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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue evaluar el tratamiento realizado en un equino hembra
con una intensa claudicacion y falta de apoyo, en el pie de su miembro anterior
derecho (MAD), como consecuencia de una herida provocada por un alambre. La
yegua habia sido evaluada con radiografias y tratada con antibioticos de amplio
espectro (ATBSAE), antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y curaciones diarias
durante 30 dias. A su ingreso serevalu6 clinicamente y se tomaron
radiografias convencionales del pie. Se comprobd que la herida habia ocasionado
una artritis séptica en la articulacion interfalangiana distal (AIFD) que
desencaden6 una Enfermedad Degenerativa Articular (EDA), que causaba el intenso
dolor. Se practico la artrodesis quirargica de la AIFD del MAD e inmovilizacion del
mismo para lograr la anquilosis de dicha articulacion en la posicion normal de apoyo.
Se realiz6 el herrado y vendaje del miembro sano, miembro anterior izquierdo (MAI)
para evitar complicaciones. Se administraron ATB, AINEs y omeprazol.
Se logro la recuperacion del paciente.



SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the treatment performed in a female horse with
intense lameness and lack of support in the right forelimb foot, due to a wound
caused by a wire. The mare had rays and she was also treated with wide spectrum
antibiotics, nonsteroidal antiinflamatories (NSAIDs) and daily wound care for 30 days.
Upon admission, the mare was clinically reevaluated and radiographs of the foot
were taken. It was confirmed that the wound had induced a septic arthritis in the
coffin joint, which led to a Degenerative Joint Disease (DJD), responsible for the
extreme pain.

Surgical arthrodesis was performed in the coffin joint of the right forelimb as well as
immobilization to achieve ankylosis of this joint in the normal standing position.
Shoeing and bandaging were applied to the healthy limb, the left forelimb, to avoid
complications. Antibiotics, NSAIDs and omeprazole were used.

Recovery of the patient was achieved.



INTRODUCCION

El presente trabajo esta basado en el caso clinico de una yegua mestiza, tordilla de
12 afos, Donatella, que sufri6 una herida desgarrante que se extendia desde el
talbn medial hacia dorsal, afectando la corona, cuartilla y la articulacion
metacarpofalangiana, con un colgajo de piel invertido, en el miembro anterior
derecho (MAD). Presentaba una claudicacién grado 5/5. Se le realizé un tratamiento
a campo: toilette de la herida, asepsia, apositos estériles y vendaje. Se le habian
administrado antiinflamatorios, antibiéticos de amplio espectro para combatir la
infeccion y profilaxis antitetanica. Como no mejoraba, se realizaron radiografias de la
articulacion metacarpofalangiana e interfalangianas, descartandose la presencia de
fracturas.

A los 30 dias se derivo el paciente al Hospital de Facultad de Veterinaria, donde se
realiz6 un examen clinico exhaustivo, bloqueos diagnésticos y radiografias. Se
diagnostica una Enfermedad Degenerativa Articular (EDA), en la articulacion
interfalangiana distal (AIFD), secundaria a una artritis séptica de la misma. Se
continué con el tratamiento médico (ATBs y AINES), curaciones diarias y se
comenzo con vendajes compresivos e inmovilizacion del pie. Debido al extenso dafio
articular, irreversible, la opcién terapéutica elegida fue la anquilosis quirargica de la
AIFD. Se le realizé una artrodesis quirurgica bajo anestesia general, realizando dos
artrotomias, cureteando el cartilago articular, dejando abiertas las artrotomias. Se le
aplicaron apositos y vendaje desde el pie hasta proximal de la regiébn metacarpiana;
aplicando un ferulado dorsal de fibra de vidrio que incluia el pie, para mantener el
miembro en la posicion fisiologica normal de apoyo. Dado el antecedente de
infeccion articular y la posibilidad de la persistencia de algun foco séptico, se decidié
no aplicar injertos de hueso esponjoso ni fijacion interna. Se realizaron curaciones
diarias de la herida, vendaje y colocacion de la férula mévil de fibra de vidrio.

Para acelerar la recuperacion se decidié aplicar inyecciones intra y peri articulares
de Anti Neural Growth Factor (Anti-NGF), producto que aun se encuentra en fase de
experimentacion y que fue utilizada en el Departamento de Equinos en un caso
similar al de nuestra paciente, con resultado satisfactorio. El protocolo utilizado en
ambos casos consistié en dos aplicaciones con intervalo de quince dias, logrando
una mejoria en el apoyo y en el grado de claudicacion.

En el miembro anterior izquierdo (MAI) se realizO desvasado y herrado con
herradura invertida, con soporte de yeso en la ranilla y fibra de vidrio como vendaje
de sostén, para evitar que por sobrecarga el mismo se infosara; y vendaje de la
region metacarpaiana y articulacion metacarpofalangiana para prevenir la lesién del
aparato suspensor de la misma.

Se realizé un seguimiento radiografico del pie afectado para evaluar la evolucion del
caso, el cual fue favorable al lograrse la anquilosis de la AIFD y disminucion
paulatina de la claudicacion.
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Nuestra paciente Donatella presentaba ademas otras patologias secundarias, como
sindrome de Horner, hemiplejia laringea y melanomas, que si bien no afectaban el
caso de estudio, no podemos dejar de mencionarlas.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Heridas:

Generalidades:

La piel es el 6rgano mas grande del cuerpo y estd compuesto por la dermis y
epidermis. Los foliculos pilosos, las glandulas sudoriparas y sebaceas, los vasos
sanguineos y linfaticos, y los nervios se encuentran incorporados a la dermis, la que
nutre a la epidermis. Las funciones de la piel incluyen: proveer una barrera contra los
microorganismos, mantener los liquidos corporales, proteger contra la radiacion
solar, termorregulacion y proteger las estructuras subyacentes. Esta ultima funcion
es muy importante en los caballos, para prevenir las lesiones hacia tendones,
ligamentos y articulaciones en la porcion distal de las extremidades (Colahan, 1998).
Los caballos parecen estar predispuestos a grandes lesiones traumaticas en
cualquier parte del cuerpo; en especial en las extremidades. Los miembros
posteriores se lesionan mas a menudo que los anteriores. Esta predisposicion se
relaciona con la naturaleza del animal, el habitat en el que reside y con el hecho que
cuando se asustan, la mayoria de los caballos realizan movimientos subitos sin tener
en cuenta el ambiente que los rodea (Colahan, 1998).

Definicion:

Una herida es una solucion de continuidad de tegumentos (piel y mucosas),
producida por un agente traumatico que actla sobre los tejidos venciendo su
resistencia y repara en tiempos normales (Colahan, 1998).

Clasificacion:

Existen varios métodos para clasificar las heridas. La clasificacion puede basarse en
su grado de contaminacion, localizacion, profundidad o planos que afecta. La
predisposicion de las heridas a cicatrizar y la terapéutica por emplear dependen de
estos factores (Colahan, 1998).

La mayor parte de las heridas traumaticas en los caballos se encuentra dentro del
grupo de las contaminadas o infectadas. La clasificacion basada en el grado de
contaminacion las divide en heridas quirdrgicas y heridas traumaticas. De acuerdo a
lo antedicho se puede hablar de heridas Ilimpias, limpias-contaminadas,
contaminadas o infectadas y sucias, segun el tiempo que transcurre desde que se
produce la herida hasta que la vemos (Colahan, 1998).

La clasificacion segun la localizacion de las heridas es muy util en los caballos
porque la cicatrizacion estd muy influenciada por la misma. En general, las heridas
en la cara y el cuello cicatrizan mejor que las ubicadas en el tronco, pero, a su vez,
estas cicatrizan mas rapido que las de las extremidades (Colahan, 1998).
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De acuerdo a los planos que afecta podemos clasificarlas en superficiales, aquellas
que solo atraviesan la piel y tejido subcutaneo; profundas, las que atraviesan hasta
musculo y aponeurosis; penetrantes, aquellas que ingresan a alguna cavidad, como
pueden ser las articulaciones; y perforantes, generalmente producidas por armas de
fuego, que son las que atraviesan el cuerpo (Colahan, 1998).

De acuerdo al objeto que las produce, los distintos tipos de heridas incluyen:
incisiones, laceraciones, avulsiones y heridas punzantes.
Las incisiones son producidas por objetos incisos o cortantes, como pueden ser
hojas de bisturi, vidrios 0 metal. Un punto importante a considerar en estas heridas
es la profundidad de la incision, y si las estructuras subyacentes, como tendones y
capsulas, se encuentran comprometidas.
Las laceraciones son las heridas mas comunes en los caballos y clasicamente se
deben a alambres de puas, puertas de metal, mordeduras o cualquier objeto
cortante. A menudo, los bordes de la herida son irregulares y los tejidos blandos
adyacentes estan muy traumatizados. A causa de la naturaleza de la lesién y el
habitat del caballo, todas las laceraciones son contaminadas y deben considerarse
potencialmente infectadas.
En las avulsiones los tejidos blandos han sido “arrancados”. En general, son heridas
traumaticas de gran energia que producen un extenso dafio en los tejidos blandos y
dafio secundario a los tendones y hueso subyacente en la porcion distal de las
extremidades. La formacion de secuestros es muy probable en estos casos.
Y por ultimo, las heridas punzantes que son el resultado de objetos cortantes que
penetran en los tejidos a una profundidad variable, con minimo dafio superficial. Son
producidas por objetos tales como agujas, clavos y astillas, y suelen ocurrir en el pie
0 en la porcion distal del miembro (Colahan, 1998).

Con frecuencia se desarrollan infecciones a causa de heridas perforantes,
laceraciones u otras formas de traumas (Colahan, 1998).

El pie y la cuartilla por su localizacion distal en el miembro son particularmente
susceptibles al trauma debido a que estan mas cerca del suelo y ademas si las
lesiones son abiertas tienen mas probabilidad de infectarse. Cuando las estructuras
sinoviales o el hueso son invadidos y se establece la infeccidn, es de esperarse un
pronéstico desfavorable, siendo una de las complicaciones mas importantes la
artritis séptica.

Tratamiento:

El objetivo primario es minimizar la contaminacion mediante la asepsia: limpiar,
desbridar la herida y realizar tricotomia; evaluar el compromiso de estructuras
anatdmicas mayores en el area afectada y formular un plan para el manejo
adecuado de la herida.
La misma se debe proteger de la contaminacion adicional (Blackford, 2005).
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El lavado de la herida ayuda a remover los detritos y a reducir las bacterias. El éxito
del lavado depende del volumen y la presién de la solucion utilizada, siendo 7 psi la
presion recomendada. El fluido de lavado ideal es la solucion fisiologica esteéril,
debido a que es no irritante, normotérmica e isotonica; y a la misma se le pueden
agregar agentes antimicrobianos para reducir el conteo bacteriano como por ejemplo
la povidona iodada o clorhexidina. En caso de ser necesario, se puede adicionar
antibioticos hidrosolubles (Blackford, 2005).

El desbridamiento quirargico estéril se realiza para remover material extrafio y tejido
desvitalizado, es uno de los aspectos mas importantes en el manejo de las heridas.
La herida debe ser lavada continuamente durante el proceso (Blackford, 2005).

Este tratamiento puede variar en funcion del tipo y localizacion de la herida, tejidos y
estructuras afectadas, tiempo de evolucion de la misma, entre otros factores.
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Artritis Séptica:

Generalidades:

Las articulaciones son estructuras esenciales en el desplazamiento de cualquier
animal, de especial importancia en los equinos. Su estructura e integridad fisica son
la base de su normal funcionamiento. La estructura articular est4 bien adaptada para
soportar el peso corporal.

Los huesos se relacionan unos con otros en las articulaciones, algunas de las cuales
estan disefiadas para unir hueso firmemente y otras para permitir el movimiento
libre. El sistema de clasificacibn actual reconoce tres categorias principales:
articulaciones fibrosas, en las cuales los huesos estan unidos por tejidos conectivos
densos; articulaciones cartilaginosas, en las cuales los huesos estan unidos por
cartilago; y articulaciones sinoviales, en las cuales existe una cavidad llena de
liguido entre los huesos. La mayoria de las articulaciones fibrosas y cartilaginosas
son relativamente inméviles o incluso rigidas. En contraste la mayoria de las
articulaciones sinoviales son moéviles (Dyce, 2012).

En las articulaciones sinoviales, los huesos estan separados por un espacio lleno de
liquido sinovial llamado cavidad articular. Los limites del mismo estan dados por un
delicado tejido conectivo, la membrana sinovial, la cual se encuentra inserta en la
periferia de las superficies articulares revestidas de capas delgadas de cartilago.
Ademas, en la mayoria de las articulaciones sinoviales, la membrana sinovial esta
reforzada externamente por una cépsula fibrosa, y bandas fibrosas adicionales
(ligamentos) estan colocadas estratégicamente para unir los huesos y restringir el
movimiento a las direcciones y extensiones requeridas (Dyce, 2012).

La superficie articular esta revestida de cartilago articular, que es generalmente
hialino, aunque a veces éste es sustituido por fibrocartilago o incluso tejido fibroso
denso. El cartilago articular es insensible y avascular, y dicha insensibilidad explica
porque las lesiones articulares pueden progresar antes que el paciente se de cuenta
y manifieste signos de dolor. Al ser avascular, el cartilago se nutre por difusién a
través de la sinovia dentro de la cavidad articular, vasos sanguineos de los tejidos
peri cartilaginosos y vasos en los espacios medulares subyacentes. Dicha difusion
es posible debido a la porosidad de la matriz cartilaginosa, la que absorbe y libera
sinovia a medida que el cartilago se relaja y comprime durante los movimientos de la
articulacion (Dyce, 2012).

El cartilago es el componente de la articulacion que permite la adaptacion a cambios
de presiones y amortigua las fuerzas compresivas a las que esta sujeto. Estas
funciones se relacionan con las caracteristicas de las macromoléculas, colageno y
proteoglicanos que constituyen la matriz extracelular del cartilago.
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Por estar desprovistos de musculos desde el carpo y el tarso hacia distal, las
extremidades del caballo poseen mayor predisposicion a sufrir heridas o lesiones
traumaticas que afecten estructuras ligamentosas, tendinosas y articulares, las
cuales dependiendo de su localizacion y las estructuras afectadas pueden derivar en
patologias mas graves, como seccién de tendones o ligamentos, infeccion de las
vainas sinoviales o de las articulaciones.

Un animal que presente los signos clinicos caracteristicos de una artritis séptica,
principalmente claudicacion grado 5/5, calor y dolor local, sumado a antecedentes de
una herida, inyeccién o cirugia articular, nos estaria guiando hacia esta afeccion.
Debido a que la artritis séptica es una urgencia y el prondstico esta influenciado por
la rapidez de accién frente al caso, se debe comenzar rpidamente con una
antibioticoterapia sistémica de amplio espectro, de preferencia bactericida; asi como
también hacer lavado e infusibn de la articulacion con solucién fisiologica y
antibioticos locales (Stashak, 2004).

La artritis séptica es el problema mas grave encontrado en una articulacion del
caballo. Puede provocar una rapida destruccion del cartilago con pérdida irreversible
de la superficie articular en el momento de la presentacion (Stashak, 2004).

A su vez, se debe considerar el grado de movilidad de la articulacion afectada,
debido a que las articulaciones de alta movilidad presentan un peor prondstico.

Etiologia:

Puede producirse por varios mecanismos: por via hematdgena, penetracion local o
traumatica, por extension de infecciones de areas vecinas, asi como iatrogénica,
asociada generalmente con inyeccion intraarticular (Adams, 1998).

La artritis séptica hematégena se observa con mayor frecuencia en los potrillos
jovenes, en este caso el compromiso articular es secundario a una septicemia que
generalmente es portada por el cordon umbilical del recién nacido. Las
articulaciones se alteran en general bilateralmente y existen varias afectadas en
forma simultdnea (Adams, 1998).

Los microorganismos mAas comunes comprometidos son estreptococos sp,
estafilococos sp, Escherichia coli y anaerobios, que pueden ser introducidos
directamente en la articulacion o diseminarse por infecciones en tejidos adyacentes
(Adams, 1998).

En la artritis séptica iatrogénica, la inyeccion intraatricular o los procedimientos
quirdrgicos son la causa incitante (Stashak, 2004).

Patogenia:

La infeccion articular es la inoculacion de la membrana o liquido sinovial con
bacterias u otros organismos que inician una reaccion inflamatoria que permite el
establecimiento de microorganismos viables. La membrana sinovial es capaz de
controlar un numero importante de bacterias y no permitir su proliferacion. Sin
embrago, los microorganismos pueden sobrepasar estas defensas si estan
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presentes en gran cantidad, si el organismo es muy virulento o la sinovial esta muy
comprometida (Mc llwraith & Trotter, 1997).

En la artritis séptica, la colonizacion bacteriana de la membrana sinovial causa una
reaccion inflamatoria de intensidad variable. La inflamacién puede variar desde
cambios leves con infiltracion celular hasta necrosis de la membrana sinovial y una
extensa formacion de exudado fibrino-purulento. La trombosis de la membrana
sinovial, la necrosis y formacion de pannus dan lugar a una importante disfuncion de
la articulacién. De igual o mayor importancia es la liberacibn de mediadores
potencialmente destructivos del cartilago articular (Stashak, 2004).

La respuesta inflamatoria aguda que se observa en la mayoria de los casos de
artritis séptica ocurre cuando el huésped reconoce al organismo como extrafio e
inicia la quimiotaxis de células inflamatorias, la mayoria neutréfilos, para eliminar la
infeccion. Los neutréfilos son células que pueden eliminar las bacterias
intracelularmente, asi como también extracelularmente a través de la liberacion de
enzimas destructivas, que son liberadas luego de la muerte de los mismos, como
son lisozimas, elastasas, catepsina G, gelatinasa y colagenasa (Mc llwraith &
Trotter, 1997).

Muchos mediadores inespecificos de la inflamacion entran a la cavidad articular
debido a la disrupciéon de la barrera sinoviosanguinea y activan los sistemas de
quininas, coagulacion, complemento y fibrinoliticos; y contribuyen a la cascada de
eventos que amplifican la inflamacién y activan los sinoviocitos y condrocitos (Mc
llwraith & Trotter, 1997).

Especificamente en el caballo la activacion de neutréfilos con endotoxinas,
componente subbacterial, demostré ser la mayor fuente de liberacion de enzimas
colagenasas y caseinasas, tanto en forma latentes como activadas (Mc llwraith &
Trotter, 1997).

Con la activacion de los sinoviocitos y neutréfilos, muchos mediadores inflamatorios
activan subsecuentemente a los condrocitos, como la IL 1, factor de necrosis tumoral
(TNF) y radicales libres. Los condrocitos responden asi con la liberacion de
metaloproteinasas (MMP) de su propia matriz (estromalisina, colagenasa,
gelatinasa) y disminucion de la sintesis de proteoglicanos, con efecto catabdlico en
el cartilago (Mc llwraith & Trotter, 1997).

La efusion articular, los niveles intraarticulares de fibrina y la biomecéanica alterada
del cartilago asociados con manifestaciones clinicas patologicas de la infeccion
articular contribuyen a la patofisiologia de la enfermedad articular.
Debido a que la nutricion del cartilago articular ocurre a través del liquido sinovial, la
acumulacion de fibrina en la superficie de la membrana sinovial y en el espacio
intraarticular puede impedir dicho intercambio, particularmente de proteinas de alto
peso molecular. A su vez, la fibrina provee un medio propicio para el crecimiento
bacteriano y puede facilitar su adhesion a la membrana sinovial. La fibrina es
producida en altas cantidades en la artritis séptica y puede permanecer por mas de
seis semanas si no se remueve (Mc llwraith & Trotter, 1997).
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Los microorganismos varian en su agresividad y colonizacion de la membrana
sinovial. La degradacion del cartilago articular puede producirse muy rapido en
muchos modelos de infeccion articular (Stashak, 2004).

Lesiones extensas del cartilago pueden desarrollarse en pocas semanas llevando a
inestabilidad articular y EDA (Hardy, 2007).

Signos Clinicos, Diagndéstico y Tratamiento:

Si bien existen métodos de diagndstico por imagen tales como radiografia,
centellografia nuclear, ultrasonografia, artroscopia diagnostica, y resonancia
Magnética; para el diagnodstico de la artritis séptica los parametros mas utiles son
conteo de células nucleadas, conteo diferencial de células y conteo total de
proteinas, aunque la evaluacion macroscopica del liquido sinovial puede ser
informativa.

Por ello, es de suma importancia realizar la puncién articular para extraer liquido
sinovial y analizarlo cuando se sospecha de la existencia de una artritis séptica. En
lo posible, antes de comenzar el tratamiento deberd cultivarse una muestra del
liquido articular; si hay desarrollo bacteriano, esta indicado hacer una prueba de
sensibilidad, para determinar cuél seréa el antibiético mas adecuado a usar en el
tratamiento (Stashak, 2004).

A pesar de lo antedicho, es bastante frecuente que la infeccién no pueda probarse
por medio de cultivo, aunque la articulacién presente todos los signos de artritis
séptica; tales como calor, dolor, deformacion y claudicacidon manifiesta. En estos
casos, sea cual sea el resultado del cultivo, se debe instaurar una antibioticoterapia
de amplio espectro preferentemente bactericida.
Las combinaciones mas comunmente usadas incluyen penicilina con un
aminoglucésido o una cefalosporina de tercera generacion como ceftiofur sédico o
cefotaxime; también se recomienda el uso de gentamicina o amikacina en etapas
iniciales como combinacion terapéutica inicial.
La administracion sistémica de drogas antimicrobianas de amplio espectro debe ser
combinada con la aplicacion local de agentes antimicrobianos. La droga debe tener
excelente difusién en la articulaciébn. La mayoria de las drogas antimicrobianas
penetran la sinovial en concentraciones terapéuticas cuando son administradas
sistematicamente a las dosis recomendadas (Ross & Dyson, 2011).

Dentro de las terapias locales se incluyen la infusibn directa de drogas
antimicrobianas, como gentamicina, amikacina, penicilina sédica, cefazolin, ceftiofur
sédico. La inyeccion de la droga antimicrobiana al término del lavado articular es
probablemente mas eficiente. Uno de los métodos mas practicos para mantener la
lenta y efectiva liberacion de agentes antimicrobianos en articulaciones o huesos
infectados son  biomateriales impregnados en antimicrobianos como
polimetilmetacrilato asociado con un aminoglucésido como amikacina o gentamicina,
o cefazolin. Otro método es la perfusion regional que puede ser usada para liberar
concentraciones terapéuticas de los agentes antimicrobianos en una region
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seleccionada del miembro, usualmente utilizando el sistema venoso para la
administracion de las drogas en caballos bajo anestesia 0 sedados, aunque también
se puede usar la via intradsea. En cualquiera de las vias un torniquete es aplicado
proximal a la articulacién o hueso infectado por aproximadamente treinta minutos.
La ventaja de esta técnica es que se pueden usar drogas que pueden ser toxicas Si
se administran sistémicamente (vancomicina) o directo en la articulacion
(enrofloxacina), la posibilidad de repetir las inyecciones diariamente y la distribucion
a todo el miembro incluyendo el hueso. Las limitantes incluyen el desarrollo de
vasculitis, la dificultad de identificar la vena, la incomodidad del torniquete e infusién
de la droga (Ross & Dyson, 2011).

El lavado y drenaje articular son vitales para el manejo efectivo de la artritis
infecciosa. El drenaje articular puede ser realizado a través de la irrigacion tidal
(inyectar y aspirar), lavado articular, artroscopia y lavado, artrotomia abierta o
drenaje de succién cerrada, estos ultimos dos a menudo precedidos de artroscopia
(Mc llwraith & Trotter, 1997).

Las técnicas mas comunmente recomendadas para la eliminacion temprana y mas
efectiva de la infeccidon son la artrotomia abierta y el drenaje de succién cerrada
precedido de una artroscopia. La artroscopia ofrece como ventaja la posibilidad del
desbridamiento quirdrgico de la articulacién y una mayor visualizacion de la misma,
el lavado copioso y la inspeccion del cartilago articular, asi como la sinovectomia
selectiva. La artrotomia abierta o el drenaje de succion cerrada permiten la remocién
continua del liquido sinovial infectado, la descompresion articular y mantienen una
via para el lavado postoperatorio diario y la inyeccion de antibidticos intraarticulares.
Usualmente, la artrotomia sana sin complicacion y con minima formacion de cicatriz.
Con infeccion continua la artrotomia permanecera abierta y puede desarrollar
excesiva granulacion o tejido fibroso; pero ésta complicacion también puede ocurrir
con otros métodos de drenaje crénico (Mc llwraith & Trotter, 1997).

Luego del desbridamiento, lavado y el establecimiento del drenaje,
independientemente del método elegido, se debe hacer un ultimo lavado con
solucion fisiol6gica estéril y administrar terapia antimicrobiana local diariamente,
usualmente por 3 dias. Si la mejora clinica es dramatica, el lavado siguiente es
opcional pero la inyeccion antimicrobiana local debe continuar por tres dias. Se debe
hacer un examen exhaustivo del animal evaluandolo clinicamente y a través del
conteo de células nucleadas del liquido sinovial (Ross & Dyson, 2011).

Otras terapias locales complementarias incluyen la administracion intraarticular de
hialuronato de sodio posterior al lavado articular, el cual si bien en algunos casos
puede producir una sinovitis iatrogénica, ha demostrado ser efectivo en reducir la
claudicacion, el agrandamiento articular, el excedente del liquido sinovial y el conteo
de células blancas en el mismo.
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El Dimetilsulféxido (DMSO) es un eliminador de radicales libres, antiséptico,
analgésico e inhibidor de la quimiotaxis de las células inflamatorias. Puede ser
utilizado en el fluido de lavado, particularmente en el ultimo litro. Por su alta
solubilidad algun residuo de la droga es probablemente absorbido en la sinovial
durante el lavado. El lavado se realiza con DMSO de 10 a 40% para el tratamiento
de artritis infecciosa (Ross & Dyson, 2011).
En soluciones superiores al 40% no se han visto efectos secundarios negativos.

Tanto la medicacion topica de diclofenac como con DMSO pueden ser aplicadas
directamente en articulaciones inflamadas y dolorosas. El vendaje compresivo
aplicado para reducir la inflamacién también puede reducir el dolor articular y debe
ser estéril principalmente si cubre heridas.

El uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINES) esta casi siempre indicado en el
manejo de la artritis infecciosa equina. Aunque alguna de estas drogas puede tener
efectos supresivos sobre el metabolismo del cartilago articular, pueden reducir
significativamente el dolor y la inflamacién mediante la disminucion de la produccién
de PGE2 (Mc llwraith & Trotter, 1997).

Los AINEs son agentes antiinflamatorios que inhiben algunos componentes del
sistema enzimatico que convierte el acido araquidénico en prostaglandinas y
tromboxanos. La prostaglandina E2 es el producto asociado con la inflamacién
sinovial y el agotamiento de la matriz cartilaginosa. Los AINEs inhiben la actividad
de la ciclooxigenasa (COX) en algun grado, pero mas recientemente dos diferentes
isoenzimas COX1 y COX2 han sido reportadas con potencial importancia en el
caballo. La COX 1 es importante en el balance de la fisiologia normal gastrointestinal
y renal, pero juega un papel menor en la cascada inflamatoria; a diferencia de la
COX 2 que est4d asociada con eventos inflamatorios especialmente aquellos
mediados por macrofagos y células sinoviales, siendo menos importante en la
fisiologia normal (Ross & Dyson, 2011).

Se ha propuesto que esta inhibicién de la isoforma COX1 es responsable de muchos
de los efectos adversos de los AINEs incluyendo Ulceras gastrointestinales, deterioro
de la funcion renal y disfuncion plaquetaria (Kollias-Beker, 2005).

Los AINEs inhibidores de la COX 2 reducen selectivamente la produccion de PGE2
inducible, sin suprimir la forma de ésta que protege la mucosa epitelial (Ross &
Dyson, 2011).
El Carprofeno es un ejemplo de estos ultimos, si bien es mas comun el uso de la
Fenilbutazona en equinos.

En caballos adultos la administracion de fenilbutazona es comiunmente usada para
disminuir el dolor y la inflamacion articular (Ross & Dyson, 2011).
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La reduccion del dolor y de la claudicacion puede ser critico para un pronostico
satisfactorio por el riesgo de producirse laminitis en el miembro opuesto al afectado
(Mc llwraith & Trotter, 1997).

Si la infeccion no se controla en poco tiempo, el resultado mas comun es la
Enfermedad Degenerativa Articular (EDA), que puede llevar a una anquilosis
articular. Es de suma importancia el seguimiento del animal y la prevencion de
futuras infecciones.
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Enfermedad Degenerativa Articular (EDA):

Generalidades:

La EDA es la causa mas importante de claudicacion en los equinos (Colahan & col,
1998).

Dentro de las enfermedades del aparato locomotor equino, la EDA presenta
particular relevancia, ya que ademas de provocar la suspensiéon de las actividades,
puede con frecuencia llevar al descarte de animales (Franco da Silva & col, 2008).
Se caracteriza por el deterioro progresivo del cartilago articular, acompafado de
cambios en el hueso y tejidos blandos de la articulacidén (Stashak, 2004).
Actualmente la EDA es definida como una condicion cronica inhabilitante cuyas
caracteristicas principales son la degradacion y pérdida del cartilago articular,
formacion de osteofitos, esclerosis subcondral, inflamacién sinovial de intensidad
variable y engrosamiento de la capsula articular (Franco da Silva & col, 2008).

Clasificacion:

Stashak clasifica la EDA en cinco tipos, el primero o aguda, afecta principalmente a
atletas, en articulaciones de gran movimiento; el segundo o insidiosa, abarca
articulaciones de baja movilidad y alta carga; el tercero incluye una erosion del
cartilago articular, evidenciable a la necropsia, sin importancia clinica. El cuarto tipo
0 secundaria, puede ser debido a fracturas intraarticulares, rotura de ligamentos o
luxaciones, heridas, artritis séptica u osteocondrosis; y el ultimo tipo, condromalacia,
es la fibrilacion del cartilago sobre la superficie articular de la patela.

Por otro lado Mc llwraith modifica dicha clasificacion en tres tipos, basandose en que
la distincion entre el primer y segundo tipo es inapropiada debido a que se
superponen varias caracteristicas entre ambos. El primero es la EDA asociada a
sinovitis y capsulitis sin distincion de grado de movilidad de la articulacion. El
segundo tipo es secundario y esta asociado a otras injurias como artritis séptica,
fracturas intraarticulares, lesiones quisticas subcondrales, fragmentacion distal de la
patela, entre otras. El tercer tipo es la erosion incidental o no progresiva del
cartilago articular.

No existe una causa precipitante Unica, ya que la EDA es el resultado de un
desbalance entre la integridad estructural y funcional intrinseca de la articulacion y
las demandas extrinsecas soportadas (Colahan, 1998).

El deterioro del cartilago articular se distingue por fisuras y fibrilacion local (Colahan,
1998).

La destruccion del cartilago articular es el componente patologico esencial en una
serie de procesos, algunos degenerativos y otros regenerativos, los que por ultimo
afectan a todos los tejidos y las estructuras de la articulacion (Colahan, 1998).
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Patogenia:

La patogenia de la EDA aun no esta bien definida. Segun Geraint Wyn-Jones
existen cambios tanto bioquimicos como biomecénicos, que probablemente actien
tanto en forma separada como en conjunto. Los bioquimicos incluyen la pérdida de
proteoglicanos de la matriz del cartilago articular causando una disminucion en la
elasticidad y en la resistencia a la compresién. Los delicados condrocitos y fibras
colagenas  estdn  expuestos al trauma y al dafio  mecanico.
Una caracteristica consistente de las articulaciones artriticas es la reduccion de la
concentracion de &cido hialurénico (HA). Como esta sustancia es responsable de
unir las moléculas de proteoglicanos, es razonable asumir que cualquier reduccion
en su concentracion va a resultar en una falla de la agregacién, cuya secuencia va a
generar la degradacion del cartilago ya mencionada.
Otro componente de los cambios bioquimicos que el autor cita son las enzimas
producidas por los condrocitos que normalmente estdn ausentes en el liquido
sinovial pero aumentan mientras progresa la enfermedad y degradan la matriz
adyacente.

Concomitantemente con los cambios bioquimicos actian los cambios biomecanicos.
La teoria biomecanica sugiere que el estrés anormal causa un aumento en la rigidez
del hueso subcondral. El cartilago entonces es desprovisto del soporte apropiado,
absorbe mucho mas estrés de carga y se empieza a degenerar. Cualquiera sea el
origen de la sobrecarga se piensa que la causa son micro fracturas del hueso
subcondral (Wyn-Jones, 1998).
Se cree que el inicio de los cambios degenerativos comienza por problemas en la
lubricacion, causados por cambios en la elasticidad del cartilago. El resultado es la
liberacion de componentes de la matriz dentro de la articulacién y la resultante
sinovitis (Wyn-Jones, 1998).

Segun lo propuesto por Wayne Mc llwraith la EDA representa un grupo de
desérdenes caracterizados por el deterioro del cartilago articular acompafiado por
cambios en el hueso y tejidos blandos de la articulacién, incluyendo esclerosis del
hueso subcondral y formacion de osteofitos marginales. La EDA implica una pérdida
de funcionalidad del cartilago. Se caracteriza por la degradacion variable de
cartilago hipertrofico y remodelacion 6sea. La patologia esencial implica varios
grados de fragmentacion y fibrilacion local que se puede extender a completa
erosion y pérdida del cartilago articular.
El autor considera que la sinovitis aguda y la capsulitis contribuyen al proceso
degenerativo mediante la liberacion de enzimas, mediadores inflamatorios y
citoquinas siendo en su opinién, la inflamacion sinovial un fenédmeno secundario,
relacionado a la liberacion de productos de degradacion del cartilago dentro del
liguido sinovial. La sinovitis y capsulitis son problemas iniciales comunes en las
articulaciones de caballos deportistas y estan asociadas con trauma repetido.
El dafio severo que se ve en la capsula fibrosa puede causar inestabilidad, mientras
gue la membrana sinovial no tiene un rol biomecanico conocido pero su lesidén puede
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tener consecuencia para la fisiologia y fisiopatologia  articular.
Se ha sugerido que alguna de estas injurias afecta la difusiébn a través de la
membrana sinovial y otras tienen un efecto primario en el metabolismo de los
sinoviocitos. Los mismos, dafiados mecanicamente pueden liberar enzimas
degradativas y citoquinas, lo que puede alterar el ambiente intraarticular y afectar el
cartilago articular. La presencia de particulas de desgaste del cartilago aumenta la
produccion celular de PGE2, citoquinas y metaloproteinasas neutrales. También se
ha observado que la liberacidbn de proteoglicanos en el liquido sinovial causa
sinovitis.

En conclusion la lesion de la membrana sinovial es importante por el potencial de
liberacion directa de enzimas lisosomales, particularmente metaloproteinasas
neutrales, la liberacion de PGE2, radicales libres, citoquinas, sobre todo
interleuquina 1 (IL1) que causa indirectamente la liberacidon de metaloproteinasas
neutrales desde los condrocitos y la membrana sinovial. Ademas, la presencia de
inflamacion de la membrana sinovial causa dolor por la estimulacion directa de los
receptores de dolor en el tejido capsular, asi como posiblemente en el hueso
subcondral por aumento de la presion intradsea asociada con efusion sinovial (Mc
llwraith & Trotter, 1997).

Como consecuencia de todo lo antedicho se produce la degeneracion del cartilago
articular que es considerada condicion sinequanon de la EDA. Esta degeneracion se
reconoce por la presencia de fibrilacién, erosién y lineas de desgaste del cartilago
articular. Histolégicamente se caracteriza por fibrilacion superficial que se puede
extender a una hendidura vertical de todo el espesor del cartilago articular,
formaciones condroides, necrosis de condrocitos y luego pérdida de espesor del
cartilago articular. Esto puede ser acompafiado de esclerosis del hueso subcondral,
lesiones quisticas subcondrales, osteonecrosis focal y osteofitos periarticulares.
Bioquimicamente hay una reduccion en el contenido de proteoglicanos del cartilago
articular, asi como cambios en la estructura de los proteoglicanos, en el grado de
agregacion y aumento en el contenido de agua. Se ha demostrado recientemente
que también hay una alteracion en la estructura del colageno.
Un aumento en la actividad enzimatica degradativa puede causar pérdida de
proteoglicanos y también puede afectar la formacién de fibras colagenas. Los
condrocitos tienden a reparar aumentando la actividad celular y la sintesis de
proteoglicanos. La degradacion excede a la reparacion resultando en pérdida del
cartilago articular que deriva en la EDA.
Se ha sugerido que la rotura del colageno es el evento que se desarrolla
primariamente y que el aumento del contenido de agua observado en la EDA
temprana apoya esta hipoétesis (Mc llwraith & Trotter, 1997).

En la evaluacion macroscopica se observa que el cartilago articular primero pierde
su brillo y consistencia normal, tornandose amarillo y blando. La aparicion de
“ampollas” es un cambio precoz comun y esto conduce a la aparicién de desgaste
en hoyos a nivel del cartilago. Luego, se manifiesta la pérdida progresiva del
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cartilago de diferentes formas. El adelgazamiento del cartilago consiste en la
disminucién del espesor y puede ser fisioldgico. El “desgaste” es sin6bnimo de
erosion superficial y se manifiesta como una pérdida cartilaginosa de espesor
parcial. Las “ulceraciones” son defectos localizados en el cartiiago que
probablemente han seguido a la formacion de “ampollas”. La “erosion” representa
una pérdida de espesor completa del cartilago. Puede ser localizada o con amplia
diseminaciéon. Cuando el hueso subcondral queda expuesto, el término
“eburnificacion” se utiliza para describir el aspecto esclerotico pulido que tiene lugar.
Con el continuo desgaste se pueden desarrollar “surcos” en el hueso subcondral
eburnificado. Los surcos o ‘lineas de desgaste” son un hallazgo frecuente del
cartilago articular de las articulaciones en ginglimo del caballo y aparecen como
lineas que corren en la direccion del movimiento articular. Estos varian en anchura
hasta unos tres milimetros y pueden ser superficiales o profundos (Stashak, 2004).

La lesion histolégica esencial es la disrupcién progresiva del cartilago articular junto
al plano de las fibrillas colagenas de la matriz. Cuando la disrupcion esta confinada
al estrato tangencial de la matriz, el proceso se denomina “descamacion o fibrilacion
inicial”. Cuando el proceso se extiende hasta el estrato radial se describe como
“fibrilacion”. Desde un punto de vista macroscépico, la fibrilacion temprana se
manifiesta como descoloracion o adelgazamiento. La fibrilacibn en el estrato
intermedio puede estar representada por la erosion superficial. Las “ampollas” son
consideradas representantes de una secuencia de edema focal y fibrilacion
focalizada. A medida que la fibrilacion se extiende a través del estrato radiado, se
forman hendiduras verticales y pueden producirse la fragmentacién de espesor
completo y la pérdida del cartilago articular. Este grado de cambio esta representado
macroscopicamente por una erosion de espesor completo. Las lineas de desgaste
son representadas en la evaluacién histolégica por estratos variables de fibrilacion,
cuya profundidad parece ser similar a la de las erosiones profundas. La fibrilacion es
puramente un punto final morfolégico y puede ser el resultado de muchos factores
diferentes normales y anormales.
Hay una gran cantidad variable de necrosis entre los condrocitos del cartilago
fibrilado. Los acumulos multicelulares o condrones, se desarrollan a partir de otros
condrocitos viables, y se consideran una respuesta reactiva. Ademas de los cambios
morfolégicos antes mencionados, la tincién histoquimica indica deplecion de los
proteoglicanos del cartilago articular aumentando el contenido de agua del cartilago
(Stashak, 2004).

Las lesiones que acompafian a los cambios en el cartilago articular incluyen
formacion de osteofitos y esclerosis del hueso subcondral. Esto dltimo es el
resultado de la formacion reactiva de nuevo hueso en la placa 6sea subcondral. Se
ha descrito la formacién de quistes 6seos subcondrales como un cambio secundario
de EDA en el caballo. También se producen cambios inflamatorios (agudos y
cronicos) en la membrana sinovial y la capsula articular fibrosa, dando lugar a una
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hipertrofia vellosa de la membrana sinovial y la fibrosis de la capsula articular
(Stashak, 2004).

Aunque las lesiones del cartilago articular constituyen el criterio indispensable de la
EDA, pueden no tener importancia central como causa de la enfermedad clinica
(Stashak, 2004).

Signos Clinicos:

Desafortunadamente hay una débil correlacion entre la magnitud del dolor y la
severidad del dafo articular observado (Ross & Dyson, 2011).

Los signos clinicos asociados con la EDA son evidentes después que han ocurrido
cambios bioquimicos y ultra estructurales (Colahan, 1998).
Estos son variados y a veces dependen de la severidad de la causa inicial y del
estado de progresion cuando la articulacién es evaluada. Los signos tempranos
estan asociados con el acamulo de liquido sinovial en el espacio articular, creando
una efusion que puede ser palpada como una pequefa distension de la capsula
articular o como una severa y obvia distension (Robinson, 2009).

Esta es una consecuencia de la vasodilataciéon y la filtracion endotelial que se
producen en asociacion con la inflamacion (Colahan, 1998).

En las articulaciones de alta movilidad el cuadro agudo es mas frecuente, pudiendo
presentar aumento del volumen articular, claudicacion, calor y sensibilidad a la
flexion. Con el curso del tiempo, los sintomas agudos pueden persistir en grado
variable y el grado de flexién de la articulacion puede disminuir (Franco da Silva &
col. 2008).

En las articulaciones poco méviles los sintomas mas evidentes son el aumento del
volumen articular y el aumento de la claudicacion posterior a la flexion (Franco da
Silva & col. 2008).

Diagndstico:

El diagndstico precoz y el tratamiento de las enfermedades articulares es
extremadamente importante, de forma de evitar la progresion a la EDA; sobre todo
en casos secundarios a una artritis séptica por heridas.
La localizacion de la articulacion afectada se puede confirmar por medio de bloqueos
nerviosos o por analgesia intrasinovial (Stashak, 2004).

El diagnadstico se basa principalmente en la historia, signos clinicos y radiologia.

El dolor asociado con la AIFD a menudo mejora luego de la analgesia perineural de
los nervios digitales palmares, en algunos casos anula el dolor completamente. Sin
embargo, en algunos caballos es necesaria la analgesia perineural de los nervios
palmares a nivel de la base de los huesos sesamoideos proximales para eliminar
completamente la claudicacién (Ross & Dyson, 2011).
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En caso de decidir la analgesia intra articular, se debe intentar obtener una muestra
del liquido sinovial para analizarlo, en cuanto a su color, transparencia, viscosidad
proteinas totales y recuento de células blancas.

El liquido observado en una artritis sera rojo sanguinolento por presencia de
glébulos rojos, turbio, con aumento de leucocitos, principalmente neutréfilos y de
proteinas (Robinson, 2012).

La disminucion de la viscosidad del liquido sinovial ha sido atribuida a la reduccion
de la concentracion o despolimerizacion del HA del liquido sinovial (Ross & Dyson,
2011).

Debido a que el aumento de la concentracion de las proteinas y numero de células
en la EDA no es dramético, la evaluacion citolégica del liquido sinovial no se usa en
el diagnostico de rutina (Ross & Dyson, 2011).

La analgesia intraarticular de la AIFD no es especifica del dolor articular. Sin
embargo, la claudicacién causada por dolor primario en dicha articulacion mejora
rapida y sustancialmente luego de la analgesia intraarticular (Ross & Dyson, 2011).

3
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Figura 1: Sitios de bloqueos perineurales. B: el bloqueo abaxial a los huesos sesamoideos
proximales. C: bloqueo intraarticular de AIFD.

Los cambios degenerativos resultantes son reconocidos de forma clasica por medio
de la evaluacion radiografica, ultrasonografia y artroscopia.
Las caracteristicas radiograficas clasicas de la EDA incluyen estrechamiento o
pérdida del espacio articular, esclerosis del hueso subcondral, formacién de
osteofitos marginales y proliferacion de hueso periostico (Stashak, 2004).
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Con el tiempo se ven defectos radiolicidos subcondrales (lisis), fragmentacion
osteocondral y eventualmente se puede desarrollar anquilosis.
Existe una considerable disparidad entre los cambios radiograficos y patolégicos
(Stashak, 2004).

Figura 2: Radiografia digital latero-medial de AIFD del MAD de Donatella. N6tese los osteofitos
periarticulares, la reduccién del espacio articular y el crecimiento excesivo del casco.

La evaluacién ultrasonografica de enfermedades articulares representa una
herramienta diagndstica adicional cada vez mas utilizada. El principal beneficio de
dicha técnica sobre la radiografia convencional es su superioridad en demostrar
anormalidades de los tejidos blandos, tales como adelgazamiento sinovial, capsular
y dafilo en los ligamentos intraarticulares y periarticulares. Aunque el haz del
ultrasonido no puede penetrar la corteza, las caracteristicas de la superficie del
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hueso pueden ser evaluadas incluyendo osteofitos periarticulares y entesofitos,
fragmentos osteocondrales e irregularidades en la placa subcondral (Ross & Dyson,
2011).

Las caracteristicas ultrasonograficas del cartilago artritico incluyen adelgazamiento,
pérdida de la regularidad de superficie y cambios en la ecogenicidad (Ross & Dyson,
2011).

La radiografia contrastada (artrografia) es un método complementario para examinar
articulaciones equinas. Consiste en poner material de contraste intraarticular y
grabar las imagenes, usualmente con radiografias. Esto permite la visualizacién de
estructuras  intraarticulares que no se ven con la radiografia.
Existen tres tipos de artrografias, negativa (gas), positiva (medio de contraste
iodado), y de doble contraste (combinacibn de gas y medio iodado)
(Mc llwraith & Trotter, 1997).

El uso de la artroscopia en casos clinicos es un buen método diagndstico y
terapéutico. La técnica permite la visualizacion de los tejidos blandos, como la
membrana sinovial y sus vellosidades y ligamentos intraarticulares, ademas de
detectar lesiones menores del cartilago (Franco da Silva & col, 2008).

La imagenologia tridimensional de las articulaciones también provee informacion
valiosa. La tomografia computada y la resonancia magnética pueden producir
imagenes con mayor resolucién de la interfase 6seocartilaginosa, asi como también
de los tejidos blandos y estructuras de soporte articular, como cédpsula, membrana
sinovial y ligamentos (Robinson, 2012).
Dichas técnicas presentan como factor limitante su alto costo, por lo que se
restringen a los grandes centros de diagndstico, especialmente a aquellos ligados a
los estudios de investigacion (Franco da Silva & col, 2008).

La centellografia nuclear puede ser Util, especialmente en casos agudos o
reagudizados (Robinson, 2012).
Una de las desventajas de la centellografia es que tiene una resolucion
relativamente pobre y falta de especificidad porgue el hueso responde a la mayoria
de las injurias aumentando la remodelacién (Ross & Dyson, 2011).

Actualmente algunas investigaciones se concentran en la determinacion de
biomarcadores séricos sinoviales y urinarios. Ellos incluyen subproductos de la
degradacion del colageno tipo Il, proteoglicanos y del tejido 6seo, ademas de
marcadores bioquimicos e inmunolégicos. Los principales objetivos son una mayor
comprension de los mecanismos de la enfermedad, deteccién precoz de las lesiones
y monitoreo de la respuesta a la terapia. Muchos de los marcadores tienen origen
inmunologico e incluyen anticuerpos capaces de reconocer los productos de
degradacion Osea y cartilaginosa en el liquido sinovial y la sangre. Los marcadores
bioquimicos para los glicosaminolicanos pueden detectar la disminucion de los
niveles de estos componentes en la matriz (Franco da Silva & col, 2008).
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Tratamiento:

La Enfermedad Degenerativa Articular no puede ser curada. Una vez establecidos
los cambios fisicos no pueden ser revertidos en forma significativa (Wyn-Jones,
1998).

Las metas del tratamiento son disminuir la inflamacion, preservar el cartilago
articular, proteger la articulacion y retornar a la funcion atlética (Robinson; 2009).

Los principios terapéuticos de la EDA clinica se pueden dividir en tres areas; la
prevencion o el tratamiento de la causa primaria, la terapia de la enfermedad de los
tejidos blandos y el tratamiento, si es posible, de la degeneracién del cartilago.

En el primer principio, la prevencion o el tratamiento de cualquier causa primaria, el
trauma por la funcién rara vez se puede eliminar, pero en los casos de fracturas
intraarticulares, artritis infecciosas u osteocondrosis, por ejemplo, es apropiado
realizar el tratamiento correspondiente (Stashak, 2004).

El segundo principio es la terapia de la enfermedad de tejidos blandos activos
contribuyentes a la degeneracion del cartilago articular que incluye reposo,
fisioterapia, farmacos antiinflamatorios, lavado articular, hialuronato sddico,
glucosaminoglicanos polisulfatados y sinovectomia.
La administracion sistémica de drogas es recomendable en terapias a largo plazo.
La medicacion debe ser acompafada de descanso del ejercicio y fisioterapia. Es
importante remover al animal del trabajo luego de una lesion aguda para evitar la
progresion de la lesion articular. La aplicacion de agua fria o hielo inmediatamente
después de la lesién y de calor después de 48 horas ayudan a la reduccion de la
inflamacion y el dolor. Los ejercicios de movimiento pasivo y caminatas controladas
también ayudan en la rehabilitacion temprana del caballo. Como drogas
antiinflamatorias no esteroideas se puede usar fenilbutazona 2,2 a 4,4 mg/kg cada
12 a 24 horas, oral o intravenosa; flunixin de meglumine 1,1mg/kg cada 8 a 24 horas
oral o intravenoso; ketoprofeno 2,2 mg/kg cada 24 horas intravenoso; carprofeno 0,7
mg/kg cada doce horas oral o intravenoso. Esta familia de drogas esta asociada con
potenciales efectos adversos que afectan a los rifiones y colon dorsal. Usar la dosis
méaxima por el menor tiempo posible, monitorear el consumo de agua y alimentos, y
dar al menos un dia libre de droga por semana son recomendados para aminorar los
efectos adversos de estas drogas (Robinson, 2012).

Aunque el mecanismo de accion es el mismo hay diferencias aparentes en la
eficacia de los diferentes AINEs dependiendo del tipo de alteracion que se trata. Por
ejemplo, los datos clinicos y experimentales sugieren que la fenilbutazona es mas
efectiva para proveer analgesia en la mayoria de los caballos con enfermedades
musculoesqueléticas, mientras que el flunixin de meglumine es mas efectivo para
brindar analgesia visceral en los caballos con coélicos. Estas diferencias en los
efectos pueden deberse a la especificidad de ciertos AINEs por diferentes isomeros
de la COX dentro de los diferentes tejidos (Hinchcliff, 2009).
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El &cido hialuronico (HA) es un glicosaminoglicano no sulfatado que tiene leves
efectos analgésicos y efectos mas potentes antiinflamatorios, que pueden ser fisicos
mediante la hidratacién o farmacoldgicos mediante la inhibicion de las células y
mediadores inflamatorios. Varios estudios han demostrado que el HA protege contra
la sintesis de la prostaglandina mediada por la IL1 e inhibe los radicales libres, pero
su habilidad para inhibir la actividad de las metaloproteinasas es cuestionable.
Diversos mediadores inflamatorios pueden aumentar la produccién de HA a partir de
fibroblastos sinoviales, sin embargo la elevada sintesis de HA en la EDA temprana
puede constituir una respuesta protectora por la sinovial a la inflamacion articular
(Ross & Dyson, 2011).

La administracion sistémica de hialuronato es posible en la actualidad por medio del
suministro de hialuronato de sodio. Parecen ser probables las elevaciones en la
concentracion de hialuronato en el liquido de las articulaciones lesionadas después
de la administracion IV de hialuronato de sodio. Su administracion parece estimular
a los sinoviocitos a producir o liberar hialuronato dentro de las articulaciones en
concentraciones aumentadas. Los esquemas de administracion IV de hialuronato de
sodio han sido mas frecuentes como parte de los abordajes de los estados agudos
(40 mg IV cada 3 a 7 dias) con intervalos mas prolongados entre tratamientos, tanto
en el caso de las terapias continuas como en el tratamiento de los desordenes
crénicos (40 mg una vez por mes) (Robinson, 2012).

Otra alternativa sistémica es el uso de glicosaminoglicanos polisulfatados (PSGAG).
Estos son un grupo de polisacaridos polisulfatados que han sido tradicionalmente
utilizados cuando se presume existe dafio del cartilago. Su uso estd dirigido a
prevenir, retardar o revertir las lesiones morfologicas cartilaginosas de la EDA y su
principal meta es la prevencion de la degeneracion del cartilago. EIl PSGAG més
utilizado es el condroitin sulfato el cual es fabricado a partir de extracto de pulmén y
traguea bovina modificado por esterificacion sulfatada (Ross & Dyson, 2011).

Luego de su administracion, las enzimas catabdlicas lisosomales responsables de
mantener el proceso degenerativo son inhibidas, entonces el cartilago es protegido
de mayor dafio. Otros mediadores inflamatorios también son suprimidos, reduciendo
asi también la inflamacion sinovial, el dolor y la tumefaccion. Ademas se cree que
estimula la produccion de HA de buena calidad altamente polimerizado mejorando
asi la lubricacién articular. Sin embargo, su mayor ventaja es su estructura idnica la
cual le permite unirse a la matriz cartilaginosa en areas de cartilago dafiado, también
parece estimular el metabolismo de los condrocitos mejorando la fuerza, elasticidad
y otras propiedades del cartilago (Wyn-Jones, 1998).

Se comercializan varios productos con PSGAG para administracion sistémica. Hay
formulaciones para uso oral, intramuscular e intravenoso para caballos. En forma
ideal, los PSGAG de uso sistémico deberian ingresar en la cavidad sinovial sin
haber sufrido cambios y proveer soporte y sustrato para el cartilago articular y tejidos
sinoviales. Hay algunas evidencias de que esto ocurre después de la administracion
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intramuscular, pero otro resultado muy deseable de este tratamiento es el aumento
de la concentracion de hialuronato de sodio en el liquido sinovial. Recientemente,
combinaciones de HA y PSGAG han mostrado ser seguras para su administracion
por via intravenosa. Los esquemas de administracion para el tratamiento
intramuscular con PSGAG son variables, para la enfermedad aguda se administran
500 mg intramuscular dos veces por semana, y para los tratamientos por largo plazo
se administran 500 mg una vez por mes (Robinson, 2012).

Otras opciones son los suplementos orales y aditivos para el alimento, llamados
nutracéuticos como los acidos grasos esenciales omega 3, el sulfato de
glucosamina, el silicio, sulfato de condroitin, metilsulfonilmetano, dimetilsulfoxido,
vitamina C, HA, entre otros, que estan disponibles para su uso en caballos con el
proposito de disminuir la inflamacion de la EDA y ofrecer algo de proteccion para el
cartilago articular y tejidos blandos articulares. Estos productos son muy dificiles de
estudiar y evaluar en relacién con sus efectos directos, debido a su presentacion y
presencia naturales en los tejidos corporales. La absorciéon y biodisponibilidad de
estos productos en los caballos no son parametros bien conocidos (Robinson, 2012).

Ninguno de los suplementos o nutracéuticos orales estan autorizados por la Food
and Drug Administration (FDA) vy, por lo general, se carece de pruebas de eficacia
respecto de ellos (Robinson, 2012).

Dentro del tratamiento tépico, ademas de la aplicacion de frio y calor mencionada
previamente existe una formulacién de un AINE (diclofenac sodico) para uso topico
en los sitios de inflamacion. El masaje de la piel con este ungiento puede liberar el
farmaco y tener accion antiinflamatoria en los tejidos subyacentes, incluidos los
componentes del tejido articular. Este método de entrega de medicamento puede
disminuir la dosis sistémica de AINEs necesaria para alcanzar un objetivo en un sitio
especifico. Sin embargo, la dosis total de AINEs debe ser controlada, debido a que
también pueden producirse complicaciones sistémicas en el tejido renal y colénico
como resultado de la aplicacién topica (Robinson, 2012).

El tratamiento intraarticular incluye la administracion de corticosteroides, HA,
PSGAG, proteina antagonista para los receptores de la IL1, plasma rico en
plaguetas con factores de crecimiento, células madre y cualquier combinacion de
estos. Los corticosteroides, HA, PSGAG y cualquier combinacién de estos agentes
pueden suprimir las defensas inmunes innatas intraarticulares. Por lo tanto, es
importante tomarse el tiempo y los esfuerzos necesarios para realizar una buena
asepsia de la piel en el sitio de inyeccion. La administracion intraarticular de
corticosteroides es un procedimiento bien aceptado y una forma eficaz para
disminuir la inflamacién asociada con la EDA. Previamente se consideraba que los
corticoides causaban una agresion importante e irreversible al cartilago hialino, pero
ahora esta claro que ellos reducen las concentraciones de mediadores quimicos y
celulares de la inflamacién en el ambiente intraarticular sin una agresion grave.
También pareceria haber un fendmeno de degradacion de la matriz cartilaginosa
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dependiente de la dosis después de la administracion intraarticular. Sin embargo,
este riesgo puede ser disminuido con la apropiada dosificacién que usa la minima
cantidad y la frecuencia mas baja necesarias para lograr un beneficio terapéutico
(Robinson, 2012).

Se dispone de numerosas preparaciones de corticosteroides para la administracion
intraarticular en caballos. Las preferencias de cada veterinario y algunas diferencias
en la respuesta tisular estan entre las explicaciones mas comunes para la eleccion
de un farmaco determinado (Robinson, 2012).
Otra caracteristica a tener en cuenta en la eleccion del corticosteroide a utilizar es la
duracion de su accion local, siendo los utilizados con mayor frecuencia el acetato de
metilprednisolona considerado de larga accion, la betametasona de accion
intermedia a larga y la acetonida de triamcinolona de accion intermedia (Hinchcliff,
2007). La acetonida de triamcinolona parece ser la que tiene menos efectos
perjudiciales sobre el cartilago hialino y puede ser condroprotectora. Las
recomendaciones actuales son mantener la dosis de ésta a 6 a 12 mg o menos por
cada espacio articular, y no exceder la dosis total de 18 mg cuando se tratan
multiples sitios articulares al mismo tiempo. Las advertencias respecto de la dosis
corporal total se hacen para evitar la posible induccion de laminitis. La dosis
recomendada para el acetato de metilprednisolona intraarticular es 40 a 100 mg por
compartimiento articular (no exceder los 200 mg totales) y para la betametasona es
de 6 a 15 mg por articulacion (no exceder los 30 mg totales). Se recomiendan tres a
diez dias de reposo después de la administracion intraarticular de corticosteroides
(Robinson, 2012).

Otro punto de interés sobre el uso de corticosteroides es la frecuencia de
administracion. Lo ideal seria que una sola aplicacion intraarticular resolviese la
inflamacion asociada con la enfermedad articular. Sin embargo, la mayoria de los
caballos necesitan un tratamiento continuo para la EDA cronica. Por lo tanto, suele
requerirse la administracion repetida, con el objetivo de lograr una mejoria que
perdure varios meses. Cuando la mejoria solo dura semanas o dias puede ser
necesario realizar otro tratamiento o efectuar una mayor evaluacion del caso
(Robinson, 2012).

Si bien mencionamos el uso de HA por via sistémica, este puede ser utilizado por
via intraarticular y suplementar al hialuronato sinovial producido naturalmente. El
aumento de concentracion de éste en un compartimiento articular especifico por
medio de la administracion de HA exdgeno puede reducir tanto los mediadores de la
inflamacion celulares como los quimicos. El hialuronato sodico puede ser mas
efectivo cuando se trata una sinovitis aguda. Sin embargo, también es razonable el
aumento de la concentracion de hialuronato para dar sostén a la salud del cartilago,
ya que él es un importante componente de la matriz cartilaginosa articular. El HA de
peso molecular superior a 5 x 10° Dalton puede estimular la sintesis de hialuronato,
mientras que aquellos con un peso molecular inferior a ese valor pueden tener poco
efecto sobre su sintesis. La Optima frecuencia del hialuronato de sodio puede
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depender de la gravedad de la enfermedad y la respuesta al tratamiento, se ha
sugerido la administracion intraarticular de hialuronato a intervalos semanales para
las lesiones agudas, tipicamente, de hasta tres dosis repetidas. La administracion
intraarticular de hialuronato de sodio suele combinarse con un corticosteroide y, por
lo tanto, los esquemas o las frecuencias de dosificacion estan determinados por el
corticosteroide utilizado (Robinson, 2012).

Sin los corticosteroides la eficacia del hialuronato intraarticular es limitada a caballos
con sinovitis leve a moderada, pero es marcadamente superior cuando ambos se
combinan (Ross & Dyson, 2011).

La administracion intraarticular de PSGAG se asocia con una supresion inmune local
mas profunda que la que producen otros farmacos comunmente usados. Sin
embargo, la aplicacion de PSGAG en un compartimiento articular tiene un buen
potencial para dar soporte y proteccion al cartilago, al proveer un sustrato para la
matriz y fomentar la produccién de hialuronato. Los esquemas de administracion
recomendados incluyen dar 500 mg dos veces por semana, 500 mg una vez por
semana hasta completar dos a cuatro aplicaciones; 500 mg segun sea necesario,
para el manejo de la EDA avanzada. La administracion intraarticular de PSGAG es
seguida, a menudo, por la administracion intramuscular de los mismos a intervalos
semanales o mensuales (Robinson, 2012).

Pareceria haber ventajas en la combinacion de algunos agentes utilizados para el
tratamiento intraarticular de la EDA. La combinacién empleada con mayor frecuencia
incluye hialuronato de sodio y un corticosteroide, asociados a menudo con un
antibiotico. La dosis total de cada componente tipicamente es la misma que cuando
se usan en forma individual en un espacio articular. Se debe prestar atencion a la
dosis corporal total cuando se selecciona un corticosteroide.

Una alternativa de administracién intraarticular es la proteina antagonista de los
receptores para la IL1 (IRAP). La homeostasis articular involucra el equilibrio entre la
IL1 y los antagonistas de los receptores para la IL1. Un producto sérico autélogo
preparado con la sangre venosa de cada caballo puede proveer un antagonista de
los receptores para la IL1, el cual puede ser administrado por via intraarticular. Este
se ha asociado con reduccién de la inflamacion y claudicacion en caballos con EDA.
Las recomendaciones son repetir las inyecciones intraarticulares cada dos a tres
semanas, segun la respuesta clinica (Robinson, 2012).

Otra opcion que puede utilizarse es la terapia anti Factor de Necrosis Tumoral a
(TNF-a), una molécula inflamatoria que juega un rol central en el desarrollo y
progresion de las artritis cronicas, estimulando, entre otras cosas, la liberacion de
otras citoquinas proinflamatorias y proteasas de matriz extracelular. Por estos
motivos dicha terapia ha presentado excelentes resultados en varios modelos de
artritis crénicas en medicina humana. El tratamiento con anti-TNFa parece ser util
para aliviar la inflamacion de tejidos blandos articulares y el dolor, ya que en general
una vez instalado el dafio 6seo este no se modifica rapidamente. En un estudio

34



realizado en Argentina la terapia anti-TNF resulté alentadora en cuanto a que los
animales que presentaron tratamiento mejoraron su score clinico, permaneciendo
esta mejoria durante un tiempo variable segln los distintos animales (De Simone;
Perrone; Caggiano; Polli; Rolando; Lastra; Montes de Oca; De Luca Sarobe &
Chiappe, 2013).

Nuevas terapias que estan en estudio son la aplicacion de plasma rico en plaquetas
(PRP) con factores de crecimiento que pueden fomentar la cicatrizacion articular y
cartilaginosa, asi como la aplicacion de células madre (CM).
El PRP con factores de crecimiento puede obtenerse mediante la centrifugacion y
filtracion de sangre venosa entera. El producto final contiene células madre,
mediadores anabdlicos y otras proteinas mitogénicas que atraen otros componentes
participantes en la reparacion articular. Los esquemas de administracion
intraarticular y los resultados esperados estan siendo investigados (Robinson, 2012).

El plasma rico en plaquetas (PRP) es un biomaterial autélogo, rico en factores de
crecimiento, con accién quimiotictica, mitogénica, angiogénica, analgésica y
antiinflamatoria. Los factores de crecimiento liberados por las plaquetas,
concentrados en el PRP ejercen gran influencia en el proceso de reparacion vy
cicatrizacion, siendo una herramienta de gran utilidad en el auxilio al tratamiento de
enfermedades ortopédicas (Maia, 2008; Carmona et al.,, 2011). La obtencién del
PRP es relativamente simple y consiste basicamente en centrifugaciones de la
sangre total. Diversos factores de crecimiento son capaces de acelerar y modular los
procesos de reparacion, actuando en la proliferacion celular, diferenciacion y
formacion de la matriz extracelular (Carmona et al., 2009; Fortier et al., 2010). Se
piensa que el PRP es capaz de bloquear la expresion de factores nucleares y la
accion de moléculas proinflamatorias, como las interleuquinas (IL), actuando de
forma antiinflamatoria y analgésica (El-Sharkawy et al., 2007). La aplicacion
intralesional o intraarticular del PRP reduce los signos clinicos de la EDA, acelera la
reparacion y no presenta ningun tipo de efecto indeseable (Carmona et al., 2011).

El aspecto terapéutico del PRP esta dado por la degranulacién de los granulos de
las plaquetas, con liberacion de una serie de factores de crecimiento (Bosch y col.
2010). Una mayor cantidad de plaquetas resulta en mayor concentracion de factores
de crecimiento (Sutter & col. 2004).

Por otro lado las células madre derivadas del tejido adiposo y medula 6sea parecen
tener un papel razonable en el manejo de caballos con EDA. Hasta el presente no se
comprende la respuesta tisular especifica a la administracion de células madre
autdlogas en el ambiente intraarticular. En forma ideal, los tejidos lesionados
responderian a la presencia de células multipotenciales, y estas contribuirian con la
reparacion tisular y reclutarian asistencia innata del tipo celular y quimico para la
reparacion. Potencialmente, el aumento del liquido sinovial puede ser el Unico
resultado confiable de la terapia intraarticular con células madre (Robinson, 2012).
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La terapia con células madre tiene un gran interés como foco de estudio en casi todo
el mundo cuando se trata de la salud y biotecnologia. Esta atencion se debe al
hecho de que la terapia celular tiene un alto potencial para las enfermedades con
escasas perspectivas de mejora. Las células madre tienen la capacidad de
autorenovarse y diferenciarse en diversos linajes celulares. Tienen un papel
importante en el desarrollo de los seres vivos y un enorme potencial para su uso en
medicina regenerativa. Se clasifican en embrionarias (obtenidas de la masa celular
interna de embriones en estadios tempranos) y sométicas o adultas (obtenidas de
tejidos diferenciados fetales, recién nacidos o adultos) (da Cruz; Barbosa & Landim-
Alvarenga, 2013).

Las células madre embrionarias poseen pluripotencialidad, son derivadas de
embriones en las primeras etapas del desarrollo con la capacidad de diferenciarse
en cualquier tipo de tejido (da Cruz; Barbosa & Landim-Alvarenga, 2013).

Las células madre adultas o somaticas son responsables de la reparacion de los
tejidos durante toda la vida y estan presentes en la mayoria de los tejidos tales como
piel, higado, corazén, cerebro (Haas et al 2005), medula 6sea, sangre del cordén
umbilical y en la placenta (Kayrschstein & Skirboll, 2001).

Las células madre adultas son células multipotentes que son mas abundantes en la
medula ésea y en la sangre. Estas células existen en pequefias cantidades en el
cuerpo siendo dificil la extraccion, purificacion e identificacion, y tienen capacidad
limitada para diferenciarse, por lo que se limitan a la generacion de células del linaje
del cual derivan. Las derivadas de la medula 6sea han recibido una gran atencion
debido a que presentan alto potencial de desarrollo, ademas de su facil aislamiento
(Le Blanc et al 2003 & Mayhall et al, 2004).

En la medula 6sea ademas de las células madre hematopoyéticas hay otro tipo
llamadas células madre mesenquimales (MSC) que tienen una alta capacidad para
autorenovarse y diferenciarse en varios linajes de tejidos conectivos (Conrad &
Huss, 2005).

Evidencias recientes sugieren que las MSC migran selectivamente a las areas de la
lesion, inflamacién y tumores, que estan implicadas en la reparacion de tejidos y la
formacion del estroma asociado a la lesion. Estos efectos hacen que estas células
sean buenas candidatas para su utilizacion como vehiculos en la terapia de sitios
especificos (Chen et al, 2008).

Otra caracteristica fundamental de las MSC en cultivo es su capacidad para
diferenciarse en hueso, cartilago y grasa (da Cruz; Barbosa & Landim-Alvarenga,
2013).

Se sabe que las MSC participan en el proceso de crecimiento y la remodelacion
tisular (Richardson, 2005). Las células madre se mantienen inactivas hasta que
reciben estimulos del nicho para comenzar su diferenciacion. Esta estimulacion
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puede ocurrir durante el proceso de curacién (Perin et al, 2003). En efecto, la
implantacion de células madre mesenquimales provoca un aumento del numero de
células progenitoras que normalmente estdn presentes en el tejido afectado,
aumentando asi su potencial de regeneracion (Fortier & Smith, 2007).

La terapia con MSC es un procedimiento prometedor para el tratamiento de varios
tipos de enfermedades degenerativas, gracias a su alta capacidad plastica (ser
capaz de producir varios tipos de células in vitro), alto potencial de migracion y su
efecto paracrino con accion antiinflamatoria e inmunomoduladora (Maia et al, 2009).

En medicina veterinaria equina aln son escasos los estudios sobre el uso de células
madre mesenquimales. Maia (2009) explica que los estudios con MSC se limitan al
tratamiento de lesiones musculoesqueléticas y osteoarticulares con resultados
prometedores para la utilizacion de reparacion de estos tejidos, incluyendo
extramesenquimales.

La definicion e identificacion de células madre esta en constante evolucion. Para
complicar la cuestion de la definicion de células madre, también se utiliza el
concepto de plasticidad, por el cual una célula madre de un linaje particular puede
diferenciarse o transdiferenciarse en un linaje de células de tejidos completamente
diferentes (da Cruz; Barbosa & Landim-Alvarenga, 2013).

Minguell (2001) cita las limitaciones de la edad y la reduccion del namero de células
producidas por la medula 6sea con el tiempo. Por lo tanto otras fuentes de células
madre mesenquimales se han identificado, las cuales se pueden aislar en el hueso
trabecular, tejido adiposo, liquido sinovial, sangre periférica y tejido
musculoesquelético.

Segun Lovati (2010) la presencia de poblaciones celulares en el liquido amniotico
tiene un mayor crecimiento y proliferacién cuando lo comparamos con poblaciones
celulares adultas y fetales. Estas células se caracterizan por tener una diferenciacion
avanzada para diversos tipos de células, tales como adipogénica, osteogénica,
neurogénica y miogénica.

La terapia celular tiene como objetivo la recuperacion de los tejidos y Organos
dafiados, por la introduccién de nuevas células, capaces de colonizar las zonas
afectadas y restablecer la funcién perdida anteriormente. Es una posibilidad concreta
en el tratamiento de enfermedades degenerativas, congénitas, traumaticas y otras
lesiones causadas por diversas etiologias (da Cruz; Barbosa & Landim-Alvarenga,
2013).

Es importante enfatizar que aun es necesario llevar a cabo estudios para
comprender mejor como estas ceélulas actian en el sitio de la lesion. Richardson et
al en el 2007 plante6 dos teorias que podrian explicar este potencial: las células
implantadas se diferencian en células capaces de sintetizar matriz del tejido dafiado,
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o las células secretarian factores que inducen a las células adyacentes (implantadas
o residentes) para sintetizar matriz del tejido dafado.

Es necesario efectuar mas trabajos de investigacién para lograr una comprension
clinica sobre el uso de las células madre para el tratamiento articular (Robinson,
2012).

Como mencionamos previamente en relacion a los principios en la terapéutica de la
EDA, el tercero se basa en el tratamiento (si es posible) de la degeneracién del
cartilago en la enfermedad fulminante. Esto puede incluir el legrado del cartilago
articular, la remocion de osteofitos, perforacion subcondral, microperforaciones, y
artrodesis quirdrgica, asi como también el uso de medicamentos para promover la
cicatrizacion del cartilago (Stashak, 2004).

En muchos casos, la artodesis (fusibn quirdrgica de la articulacion afectada)
constituye la Unica solucién para aliviar el dolor articular (Stashak, 2004).

Los caballos afectados desarrollan una claudicacion cronica que no puede ser
tratada exitosamente con medicacion antiinflamatoria o con procedimientos
quirdrgicos cuya meta es restaurar la funcion articular. Cuando estos tratamientos
fallan en lograr que el animal retorne a la actividad atlética o al uso confortable del
miembro, la artrodesis es la opcion final para algunas articulaciones. En caballos con
osteoartritis en articulaciones de baja movilidad, como la interfalangiana proximal o
las tarsales distales, la artrodesis se lleva a cabo con la finalidad de retornar el
animal a la actividad atlética. En articulaciones de alta movilidad la artrodesis se
realiza para mejorar el uso del miembro del caballo mas que para el retorno a la
actividad deportiva. Los caballos con fusién de articulaciones de alta movilidad
tienen algun grado de claudicacion, pero soportan peso suficiente en el miembro
afectado para evitar problemas de sobrecarga en el miembro contralateral (Zubrod &
Schneider, 2005).

La anquilosis de algunas articulaciones puede ocurrir naturalmente en los caballos;
sin embargo, en articulaciones de alta movilidad, la formacién de puentes 6seos en
la superficie articular es rara. A medida que avanza la enfermedad articular, la
degeneracion del cartilago resulta en contacto de hueso con hueso, lo que ocasiona
una severa claudicacion. La anquilosis remueve la fuente del dolor en muchos
casos; sin embargo, sin la intervencion quirargica el proceso tarda muchos afios y
puede nunca resultar en la union 6sea completa y en la remocion del dolor en
algunas articulaciones. Hay varios métodos descritos para artodesis quirdrgica; sin
embargo no todas las articulaciones son aptas para la misma (Zubrod & Schneider,
2005).

La artrodesis exitosa requiere el desbridamiento del cartilago articular a través de la
capa calcificada de cartilago, exponiendo el hueso subcondral, alineando las cargas
de la articulacion y estabilizandola. Los métodos mediante los cuales se logra son
variables y dependen de cada articulacion. En algunos casos, la fusién ocurre luego
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de la ablacion del cartilago articular; sin embargo, en la mayoria de las articulaciones
se utiliza la fijacidn interna para estabilizarlas (Zubrod & Schneider, 2005).

Las indicaciones para la artodesis de la articulacion interfalangiana distal (AIFD) son
infrecuentes. La EDA severa, dafios en los ligamentos colaterales que resultan en
inestabilidad articular, la ruptura del tendén flexor digital profundo, artritis séptica o
fracturas articulares crénicas, pueden ser causas de dolor crénico que hacen a la
artrodesis el procedimiento indicado para el tratamiento. Debido a que es una
articulacion de alta movilidad, la fijacion interna y la coaptacion externa prolongada
son necesarias para permitir la formacion del puente 6seo. La localizacion de la
AIFD dentro de la capsula del casco representa un desafio adicional para acceder a
la articulacion y crear un ambiente aséptico para la localizacion de implantes.
Anatébmicamente hay un &rea pequefia de la falange distal que puede soportar
implantes (Zubrod & Schneider, 2005).

Podemos acceder a la AIFD mediante dos incisiones. La primera se realiza un
centimetro proximal y paralelamente al rodete coronario en la superficie dorsal y se
extiende hasta los aspectos lateral y medial de la articulacion. Junto con la capsula
articular se incide el tenddén extensor digital largo o comun. Los ligamentos
colaterales son parcialmente seccionados para permitir un espacio suficiente para
colocar las curetas en la articulacion. La articulacién es parcialmente luxada vy el
cartilago articular de la segunda y tercer falange es desbridado. Si bien no es posible
remover la totalidad del cartilago, se debe intentar sacar la mayor cantidad posible.
Un enfoque alternativo es colocar el artroscopio en los sacos articulares dorsal y
palmar o plantar y remover el cartilago articular (Zubrod & Schneider, 2005).

Una segunda incision longitudinal de ocho a diez centimetros se realiza sobre la
superficie palmar o plantar de la cuartilla. La incisién en la piel se realiza sobre la
linea media en la superficie palmar o plantar, desde los huesos sesamoideos
proximales distalmente hasta los bulbos de los talones. Se continlia a través de los
ligamentos digitales anulares y la vaina tendinosa. El tenddn flexor digital profundo
se incide para acceder a la superficie palmar o plantar de la segunda falange. Se
realiza una incision con un taladro en la segunda falange, desde la superficie palmar
o plantar proximal hacia el aspecto dorsal y distal, disecando la superficie articular
desde dorsal hacia plantar o palmar. La posicion correcta se puede confirmar
mediante fluoroscopia o radiografia. Con el taladro también se accede a la tercera
falange. Una profundidad de treinta milimetros es suficiente en la mayoria de los
caballos para evitar perforar la lamina y la pared del casco. Se inserta un tornillo de
hueso cortical de cinco milimetros de diametro y se confirma su ubicacion por
fluoroscopia o radiografia. Dos tornillos adicionales se colocan de la misma manera,
lateral y medialmente al anterior. Una vez colocados los tres tornillos se extrae
hueso esponjoso de la tuberosidad coxal ipsilateral y se coloca en dorsal y palmar o
plantar de la articulacion. Dorsalmente el tend6n extensor digital comun y la capsula
articular se reposicionan utilizando material de sutura reabsorbible. En la superficie
palmar o plantar el tendon flexor digital profundo no se reposiciona, mientras que la
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vaina del tendon es suturada con material reabsorbible con un patrén simple
interrumpido. Se sutura el subcutaneo vy la piel, para luego colocar un vendaje estéril
no adherente cubierto por una férula de fibra de vidrio, desde el carpo o el tarso
hacia distal. La férula es reemplazada y la sutura de piel es removida dos semanas
después. La misma es cambiada cada cuatro a seis semanas dependiendo de la
adaptacion del animal al mismo, por un periodo de ocho a diez semanas. Después
de remover el yeso es necesario realizar ajustes en el desvasado y herrado para
permitir el comodo uso del miembro. Se realizan radiografias a los noventa dias, si
hay formacion 6sea en el espacio articular el animal comienza a realizar caminatas
(Zubrod & Schneider, 2005).

La artrodesis de la AIFD se realiza sin fijacion interna en casos de infeccién. En
estos casos se accede a la articulacion a través de una artrotomia dorsal o
artroscopia para desbridar el cartilago articular. La articulacién se rellena con injerto
de hueso esponjoso autdgeno e implantes de polimetiimetacrilato (PMMA)
impregnados con antibidticos. Luego se coloca un yeso de transfixion, el cual es
reemplazado a las seis semanas y se mantiene por un total de doce (Zubrod &
Schneider, 2005).

La artrodesis de la AIFD es complicada debido a la anatomia y la concentracion de
fuerzas de carga en la tercera falange. La fijacion interna es limitada al uso de
tornillos retrasados, los que no le brindan inmovilizacion rigida. Como resultado, los
caballos no siempre estan tan cémodos luego de la artodesis de la AIFD como lo
estarian luego de otros procedimientos de fusion. Esto aumenta el riesgo de
desarrollar laminitis en el miembro contralateral, especialmente cuando el caballo ha
sido tratado por largos periodos por la enfermedad dolorosa crénica de la
articulacion, antes de realizar la fusion (Zubrod & Schneider, 2005).

En casos de EDA severa, en que no se desee llevar a cabo la cirugia o los costos de
la misma sean demasiado elevados, la artrodesis quimica con alcohol etilico al 70 o
90% y monoiminoacetato es posible. Un importante dato a tener en cuenta, antes de
inyectar estas sustancias en el espacio articular son las comunicaciones posibles
con otras articulaciones o compartimentos sinoviales (Robinson, 2012).

En referencia a la cita de Robinson, es importante destacar que dicho procedimiento
solo se puede llevar a cabo en determinadas articulaciones, como las de baja
movilidad.

Existen otras terapias alternativas aun en estudio como la terapia de ondas de
choque, terapia de genes, entre otras.

La terapia extracorporal de ondas de choque se ha convertido en una nueva
tecnologia para el tratamiento de patologias musculoesqueléticas, lesiones de
tejidos blandos y duros en equinos. Es una técnica no invasiva, usada para estimular
la curacion y el retorno de los equinos a la actividad deportiva, sin recidivas.
La maquina genera ondas de choque o presion de alta intensidad, que son dirigidas
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a un sitio especifico en el tejido dafiado. Estimula y acelera el proceso de curacion,
esencialmente combinando un efecto analgésico inmediato y antiinflamatorio (DVM
News Magazine, Veterinary Medicine, 2005).

El mecanismo especifico con el que la terapia de choque extracorporal produce su
efecto es en gran parte desconocido. Aunque multiples estudios han documentado
su efecto analgésico, el mecanismo preciso no se conoce y no hay investigaciones
gue estudien su efecto en la reparacion 6sea en el caballo (Carpenter, 2012).

La terapia de choque ha sido utilizada en una gran variedad de casos.
Recientemente, se ha demostrado su valor en EDA experimental en caballos. Su
propésito es disminuir la respuesta inflamatoria de la membrana sinovial y la capsula
articular, asi como disminuir la claudicacion (Mc llwraith, 2010).

La terapia de genes tiene el potencial de revolucionar la terapia intraarticular, tanto
para la prevencion de la EDA como para su manejo. La misma esta dirigida a la
produccion de una proteina terapéutica seleccionada para alterar el proceso de una
enfermedad. Esta proteina puede estimular (ejemplo IGF-1, factor de crecimiento
similar a la insulina) o reprimir (ejemplo IL-1ra) un proceso celular especifico. Los
componentes esenciales de la terapia de genes incluyen el aislamiento de un gen
(clonacién), la manipulacion del gen (ingenieria) y la transferencia del gen en la
célula del huésped (transfeccion y transduccion). La secuencia de genes es
inicialmente aislada y caracterizada, luego se le adiciona elementos reguladores
(promotores) mediante ingenieria, que permiten el control de la produccién de
proteina (Mc llwraith, 2010).

El componente esencial de la terapia de genes es el vector. El vector liberador de
genes facilita la transferencia del gen terapéutico dentro del nicleo de la célula
blanco. Una vez alli, el gen es decodificado (expresado) para producir una proteina.
Los virus, los vectores mas comunmente utilizados, tienen la habilidad de transferir
genes en una célula huésped de manera facil, I6gica y eficiente (Mc llwraith, 2010).

Existen dos métodos esenciales para la transferencia de genes. La transferencia ex
vivo, es una técnica indirecta donde las células son colectadas desde la articulacion
y crecen en el laboratorio. El gen es luego transferido a cultivos celulares usando un
vector viral y las células traducidas son reimplantadas para la produccion de
proteinas. La transferencia ex vivo es mas segura pero menos conveniente que la
segunda técnica; transferencia in vivo. Esta involucra la transferencia directa de un
vector al tejido blanco. Los adenovirus son los vectores mas comunmente
propuestos para el uso en humanos con enfermedad clinica y han sido usados en
estudios en equinos (Mc llwraith, 2010).

Actualmente la mayoria de los agentes terapéuticos deben ser administrados
directamente en la articulacion, y la vida media de los agentes mas comunmente
utilizados es corta. La transferencia de genes provee una excelente alternativa a la
terapia convencional, debido a que una sola inyeccion intraarticular resulta en la
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produccion de la proteina terapéutica especifica en la articulaciéon afectada por un
periodo prolongado (Mc llwraith, 2010).

Cualquiera de los tejidos articulares, incluyendo la membrana sinovial, cartilago
articular y meniscos son posibles blancos para la transferencia de genes. La sinovial
es mejor por su gran area de superficie y contacto con el espacio articular y porque
el vector del gen puede ser administrado intraarticularmente (Mc Ilwraith, 2010).

Si bien se ha demostrado que la terapia de genes es algo prometedor en el
tratamiento de la EDA, subsecuentes estudios revelaron que la administracion
repetida del vector viral (adenovirus) induce una sinovitis reactiva, por lo que se esta
investigando el uso de un nuevo vector no reactivo (Mc llwraith, 2010).

El suero anti - NGF (Nerve Growth Factor) es un producto inmunoterapéutico
preparado para el tratamiento del dolor producido por la inflamacion. Ha demostrado
un efecto analgésico comparable con la morfina en humanos, pudiendo incluso ser
mas potente que la misma (Watson, Allen & Dawbarn, 2008). Es un producto cuyo
uUsSo en equinos esta en fase experimental. Existe un proyecto de investigacion de
Facultad de Veterinaria, Laboratorio Microsules e Instituto Pasteur en el que se
utiliza un inmundgeno-proteina NGF recombinante 1,25 mg/ml en adyuvante de
hidréxido de aluminio. Su mecanismo de accién es a través de la generacion de
anticuerpos neutralizantes de Nerve Growth Factor (NGF), reconocido por su efecto
nociceptivo, generador de dolor.
En Facultad de Veterinaria se utilizé en dos casos clinicos; en Mufieco, un equino
macho con EDA secundaria a una artritis séptica en la articulacion
metatarsofalangiana, con claudicacion grado 4/5. Se realiz6 una artrodesis
quirdrgica y se le inyecté en la tabla cuello en el lado izquierdo 2cc de dicho factor y
2 cc de inmundgeno recombinante. Se observé depresion del sensorio e hipertermia
por tres dias, se repitid el tratamiento a los quince dias con los mismos efectos
secundarios y se obtuvo una mejoria clinica en la claudicacién, que pasé a ser grado
2/5.

En el caso clinico de Donatella, en el que también se realizO una Artrodesis
quirdrgica, se realizoé una infiltracion local periarticular y articular con suero anti NGF
y se repitio a los quince dias. A los diez dias empezd a mejorar el apoyo, pasando
de una claudicacion grado 5/5 a una 4/5 y a los veinte dias siguié mejorando hasta
alcanzar una claudicacion grado 2/5.

En el mercado ademas, existe otro producto de Laboratorio Zoetis, llamado
Tanezumab, que estd en fase Experimental (Fase 3). Posee posibles efectos
secundarios como enlentecer la reparacion de heridas en fase aguda, provocar
infecciones respiratorias altas, y atrofia del cartilago articular cuando hay
compromiso previo del mismo.
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Posibles complicaciones del no apoyo:

En patologias en las que existe una claudicacion tal que se recarga algan miembro
debido al no apoyo del homodlogo, estdn descritas algunas complicaciones.
La mas comun y significativa en caballos adultos es la laminitis.

La laminitis en el miembro contralateral es una complicacion muy reconocida y
potencialmente catastrofica en caballos con falta de apoyo (fracturas completas,
infeccion de estructuras sinoviales, lesiones tragicas que causen claudicacion
unilateral intensa 5/5) por tiempo prolongado. Si bien el mecanismo de accion de la
laminitis en estos casos no ha sido bien dilucidado, segin Redden (2004) existen
dos factores que potencian el desarrollo de la misma, el tiempo en el que permanece
un miembro sobrecargado en apoyo y el grado de claudicacién, asi como la
integridad estructural del pie del equino.
Peloso reporté que el tiempo promedio para el desarrollo de la laminitis unilateral por
sobrecarga es de 40 dias, con un rango de 17 a 134 dias (Orsini, 2012).
Redden reporté que caballos con pies sanos y cascos robustos tienen menos
probabilidad de desarrollar laminitis que aquellos con talones bajos, suela delgada,
angulo palmar negativo, defectos en la pared del casco y otras anormalidades
estructurales (Baxter & Morrison, 2009).

Usualmente se afecta el miembro contralateral, siendo infrecuente su presentacion
en otros miembros; lo que sugiere que la laminitis por sobrecarga es un proceso
patolégico que ocurre en el digito y que es fuertemente influenciado por la
sobrecarga mecéanica del miembro, a diferencia de lo que ocurre en la laminitis de
origen sistémica (por sobrecarga de granos, toxemia, enfermedad de Cushing,
tratamiento prolongado con glucocorticoides, traumatica, pleuroneumonia, metritis,
entre otras) en la cual se encuentran afectados mas de un miembro.
Una de las grandes diferencias entre las formas de laminitis sistémica y la laminitis
por sobrecarga de un miembro es que en ésta Ultima generalmente no existen
anormalidades sistémicas, sino que se manifiesta en caballos sanos con alguna
lesion musculoesquelética que contribuye a la sobrecarga excesiva del miembro
contralateral. Una conclusién racional es que las fuerzas mecanicas que actdan en
dicho miembro pueden contribuir a la progresion de la enfermedad y la sobrecarga
excesiva de peso en un miembro puede reducir la perfusion hacia el tejido laminar y
potencialmente contribuir al dafio hipoxico y estrés oxidativo del mismo (Baxter &
Morrison, 2009). Un elemento muy importante a considerar como consecuencia de la
hipoperfusion, es la interrupcion del aporte de glucosa a las células epidermales
basales del aparato de sostén de la falange distal (union dermal- epidermal que
ancla la ufa a la falange distal) que depende de la liberacion de glucosa y oxigeno
de la membrana basal de los capilares dermales. Ademas los hemidesmosomas que
unen las células a la membrana basal estan mantenidos por sistemas dependientes
de glucosa. Wattle & Pollit en el estudio de Redden (2004) demostraron que las
células epidermales del aparato de sostén de la falange distal dependen de la
disponibilidad de glucosa y que bajo condiciones de deprivacion de la misma se
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produce la separacion laminar dermal- epidermal. En conclusion, un aporte
constante de glucosa y oxigeno al aparato de sostén de la falange distal es
escencial para su integridad estructural y funcional (Orsini, 2012). Ademas, al estar
recargado el tendon del flexor digital profundo constantemente tironea de la falange
distal, lo que contribuye a la separacion de las laminas sensibles e insensibles y a
los signos de laminitis (Baxter & Morrison, 2009).

La laminitis es una de las enfermedades mas importantes en el equino y muchas
veces culmina con la muerte o eutanasia del animal debido al excesivo dolor y
decubito prolongado que ésta causa, llevando a la aparicion de atrofia de grandes
grupos musculares, éscaras e infecciones secundarias, lo que debilita al animal y
deteriora su calidad de vida. Generalmente el prondstico a largo plazo es malo en
este tipo de laminitis y animales que presentan dicha enfermedad y se curan tienen
una alta tasa de recurrencia de la misma. Si bien en estos casos es de suma
importancia tratar la causa incipiente primaria de la enfermedad, también es muy
importante la prevencion de la laminitis en animales que presentan factores de
riesgo como el apoyo prolongado y la recarga de un miembro debido a una
claudicacion en el miembro contralateral y no se debe esperar a la aparicién de
signos  radiolégicos de laminitis para comenzar un tratamiento.
Al ser el excesivo apoyo de un miembro un grave factor de riesgo para la laminitis,
su prevencion debe ser considerada una emergencia. Cuando se sobrecarga un
miembro por mas de 15 dias se debe controlar el pulso de las arterias digitales
colaterales diariamente y realizar un tratamiento preventivo que conste en herrado
con herradura invertida, apoyo en ranilla y elevacion de talones (Redden, 2004).

Otra complicacion de la sobrecarga de un miembro durante un tiempo prolongado es
la distension o rotura del aparato suspensor de la articulacién metacarpofalangiana,
constituido por el ligamento interéseo y sus ramas, los ligamentos intersesamoideos,
ligamentos sesamoideos distales y los huesos sesamoideos proximales. Si bien el
tenddn del musculo flexor digital superficial no es un componente de dicho aparato,
complementa su funcién. Esta patologia lleva a la hiperextension y descenso de la
articulacion metacarpofalangiana. Es una complicacién posible en animales que
permanecen mucho tiempo sin apoyar un miembro, no es tan frecuente e importante
como lo es la laminitis y se debe tener en cuenta esta patologia y realizar un vendaje
de sostén, con vendas de descanso, que se controlaran diariamente, en el miembro
sano en apoyo prolongado.
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OTRAS PATOLOGIAS PRESENTES:

El sindrome de Horner es el nombre que se le atribuye a un grupo de signos
neuroldgicos que incluye parpado superior caido (ptosis), contraccion de una o
ambas pupilas (miosis) y prominencia del tercer parpado o enoftalmos (retraccion del
globo ocular dentro de la orbita)
Las glandulas sudoriparas del lado del nervio afectado pueden estar dafiadas
también, de modo que se observa una sudoracién espontanea a lo largo del cuello y
cabeza (Loving, 2010).

Sin embargo, los signos clinicos y la presentacién no son tan estrictos y pueden
variar en magnitud, incluso pueden aparecer otros (Hahn, 2006).

Se ha reportado que los signos clinicos varian segun el sitio y cronicidad de la lesion
(Hahn, 2006).

Este sindrome es el resultado del dafio a los nervios simpéticos que se originan en
la columna gris intermedia de la médula espinal, desde T1 hasta T3 y viajan a través
del mediastino craneal hasta el tronco vago simpatico, el ganglio cervical craneal
(caudomedial a la bulla timpénica y sacos guturales) y viajan con el par V. Los sitios
mas comunes para el dafio de las fibras de los nervios simpaticos en los caballos
son el surco yugular (tronco vago simpdatico) y sacos guturales (nervio carotideo
interno) (Hinchcliff, 2007).

El sindrome de Horner surge de una lesion nerviosa en localizaciones especificas,
como por ejemplo la columna vertebral a nivel de la primera a la tercera vértebra
toracica (T1-T3), el plexo braquial en la axila, un problema en el cuello o alrededor
de la faringe, una fractura en la base del craneo, un absceso detras del ojo, una
infeccion de las bolsas guturales (Loving, 2010).

Las lesiones en la intumescencia cervical y el plexo braquial (avulsién) pueden
producir un sindrome de Horner en los caballos (Hinchcliff, 2007).

El caballo es uUnico por el hecho de que se desarrolla una sudoracion ipsilateral y
transitoria a nivel de la cabeza y el cuello y un mal flujo de aire a través del ollar
ipsilateral, ademas de los cuatro signos clasicos ya mencionados (Hinchcliff, 2007).

Los signos clinicos se desarrollan y progresan lentamente (Palumbo et.al, 2011).

La presencia de congestibn nasal e hiperemia es variable y de alguna forma
transitoria; entonces es mas preciso decir, si existe alguno de estos signos, que son
indicativos de un diagnéstico de sindrome de Horner, pero su ausencia no lo
descarta (Furr, 2011).
Se ha reportado hiperemia de la mucosa nasal y aumento de la temperatura de la
piel por termografia (Firth, 1978). Es dificil evaluar el valor de la termografia como
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una herramienta clinica en el diagnéstico de sindrome de Horner, se cree que su
aporte es minimo (Furr, 2011).

Un aspecto clinico importante es la duracion de los signos clinicos y el prondstico a
largo plazo en caballos con sindrome de Horner. Mientras los signos transitorios que
duran menos de 48 horas se han visto posterior a inyecciones intravenosas, la
mayoria de las veces los signos clinicos parecen durar desde muchas semanas a
meses (Green et. al, 1992).

El mecanismo fisiopatolégico no ha sido elucidado definitivamente. Sobre todo,
parece que el prondstico a largo plazo de caballos con sindrome de Horner depende
en gran parte de la etiologia.
La inyeccién peri vascular inadvertida parece tener buen prondstico vital a largo
plazo, aunque los signos clinicos pueden persistir por meses e incluso la completa
recuperacion puede no ocurrir. Por otro lado, el prondstico para caballos con masas
intratoracicas es pobre (Furr, 2011).

Las complicaciones posibles incluyen edema de mucosas, alopecia en el area de
sudoracién excesiva, ulceracién corneal y paralisis facial.
Debido a que la inyeccion perivascular e inflamacién del area yugular son causas
comunes del sindrome, es sorprendente que la hemiplejia laringea no sea mas
comunmente vista debido a la proximidad del nervio laringeo recurrente al tronco
simpético cervical. Esto puede ser debido a que a muchos caballos con dicho
sindrome no se le realiza endoscopia rutinariamente, y tal vez se observaria una
mayor incidencia de hemiplejia laringea en caballos con sindrome de Horner si esta
se realizara mas frecuentemente (Furr, 2011).

La hemiplejia laringea idiopatica es una neuropatia periférica caracterizada por la
pérdida distal de las grandes fibras mielinizadas (axonopatia distal) y atrofia
neurogénica de los musculos laringeos intrinsecos inervados por el nervio laringeo
recurrente. Es interesante el hecho de que haya una atrofia preferencial de los
musculos abductores en algunos caballos, por lo que se observa un déficit abductor
del cartilago aritenoides izquierdo con una funcion aductora normal en los caballos
afectados. Ademas, aunque la enfermedad afecta preferencialmente al nervio
laringeo recurrente izquierdo, se han encontrado algunas lesiones leves en el nervio
homologo derecho y los masculos laringeos intrinsecos derechos (Hinchcliff, 2007).

No hay una correlacion perfecta entre la histopatologia del nervio y de los musculos
y la enfermedad clinica o el grado de disfuncion aritenoidea. Muchos caballos tienen
lesiones histopatoldgicas sin signos clinicos de enfermedad (Hinchcliff, 2007).

Tal como lo indica su nombre, la etiologia de la hemiplejia laringea idiopatica es
desconocida. Los factores de riesgo para la hemiplejia laringea idiopatica incluyen
sexo, raza, tamafo y quizas la genética. Los machos estan sobrerrepresentados, al
igual que los Pura Sangre y los caballos de tiro. Los caballos con altura superior a
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1.60 metros tienen una mayor incidencia de hemiplejia laringea, y la enfermedad
rara vez se registra en ponies (Hinchcliff, 2007).

Las causas adicionales incluyen inyecciones perivasculares de sustancias caustica,
tumores en la base del corazbn u otras masas toracicas, exposicion a
organofosforados o plomo, deficiencia de tiamina e infecciones en los sacos
guturales, como asi también varias enfermedades neurologicas como la enfermedad
de la neurona motora inferior del equino (Hinchcliff, 2007).

Los caballos con hemiplejia laringea idiopatica, llamados también caballos
roncadores, tienen antecedentes de hacer ruidos respiratorios durante el ejercicio,
asi como mal rendimiento. El término “roncador” describe un sonido poco natural y
muy ruidoso, un ronquido o un suspiro durante la inspiracion. Estos caballos también
tienen una vocalizacion anormal. La intolerancia al ejercicio experimentada por los
caballos con hemiplejia laringea idiopatica esta asociada con la disminucion de la
ventilacion debido al colapso laringeo. Los caballos que realizan trabajos de bajo
nivel de intensidad (como por ejemplo de caza y de tiro) pueden no presentar
intolerancia al ejercicio. La presencia de un ruido inspiratorio durante el ejercicio
puede ser el principal motivo de consulta para este tipo de caballos (Hinchcliff,
2007).

Un exdmen completo puede ayudar a identificar las causas de la enfermedad,
aunque la mayoria de los casos son idiopaticos. El area de la faringe se inspecciona
en busca de signos de trauma o deformacion. La laringe se palpa en busca de
evidencia de atrofia del musculo cricoaritenoideo dorsal. Si el cricoides o la apdfisis
muscular del cartilago aritenoides son mas prominentes sobre un lado (por lo
general el izquierdo), se debera sospechar la atrofia del musculo cricoaritenoideo
dorsal y hemiplejia laringea idiopatica. La ausencia del movimiento abductor del
cartilago aritenoides puede ser identificada por medio del reflejo toracolaringeo
(prueba de la palmada). Esta prueba también se puede realizar durante una
endoscopia; sin embargo tiene una mala correlacion con la funcién laringea
(Hinchcliff, 2007).

El diagnéstico de hemiplejia laringea idiopatica se realiza por endoscopia de la
laringe en reposo, aunque en ciertos caballos es necesario efectuar una endoscopia
mientras estos se ejercitan sobre una cinta de prueba para confirmar el diagndstico.
Como alternativa, la laringe del caballo se puede evaluar por endoscopia
inmediatamente después del cese del ejercicio, aunque este tipo de examen no es
tan especifico como el anterior. La endoscopia permite evaluar la anatomia laringea
asi como también su funcion. Es fundamental evaluar la capacidad de los cartilagos
aritenoides para lograr una abduccion normal con el objetivo de determinar signos
de hemiplejia laringea idiopatica/hemiparesia (Hinchcliff, 2007).

Existe un sistema de graduaciéon en base a las variaciones de los movimientos
aritenoideos en caballos no sedados en reposo. El grado laringeo | presenta una
abduccion sincronica completa de ambos cartilagos aritenoideos durante la
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inspiracion, la ventilacion sostenida o después de la deglucion. En el grado Il,
durante la inspiracion, la ventilacién sostenida o después de la deglucion, se puede
observar una abduccion asincrénica completa del cartilago aritenoideo izquierdo
(vacilacion, aleteo o demora). En el grado Ill existe una abduccion asincronica del
cartilago aritenoideo izquierdo. Se presenta un movimiento notorio pero no se puede
alcanzar la abduccion completa o mantenerla durante la inspiracion, ventilacion
sostenida o después de la deglucion. Y por ultimo el grado IV, en el que no hay
abduccion apreciable del cartilago aritenoideo izquierdo (Hinchcliff, 2007).

El objetivo del tratamiento es restablecer el didmetro de la glotis y evitar el colapso
dindmico de las cuerdas vocales y el cartilago aritenoides durante la inspiracion,
minimizando la resistencia al flujo de aire. El problema reside en el hecho que la
laringe tiene funciones tanto digestivas como respiratorias. El cartilago aritenoides
debe lograr una abduccion completa (la laringe debe estar totalmente dilatada)
durante un ejercicio extenuante y una completa aduccion (la laringe debe estar
totalmente cerrada) durante la deglucion. Por lo tanto, los tratamientos que apuntan
a un aumento permanente del diametro de la glotis tienden a interferir con la
aduccion laringea durante la deglucion y la proteccion de las vias aéreas (Hinchcliff,
2007).

El tratamiento quirdrgico ideal es crear una laringe con minima turbulencia al flujo de
aire y minima resistencia ante ejercicios rapidos y de tiempo prolongado, que sea
simple de realizar y libre de complicaciones. Debido a que no se encontrd la cirugia
que concentre todos estos requisitos se han utilizado varias técnicas para disminuir
los efectos de la hemiplejia laringea en los caballos de deporte. La mas comun es
combinar la realizacién de la prétesis del musculo abductor con la ventriculectomia
izquierda (Colahan, 1998).

Una técnica quirargica mas reciente para el tratamiento de hemiplejia laringea
idiopatica es la reinervacion laringea o injerto pediculado de musculo-nervio, la cual
fue desarrollada para restablecer la funcién del masculo cricoaritenoideo dorsal, por
medio del trasplante de pediculos musculares tomados desde los musculos
esqueléticos sanos adyacentes (Hinchcliff, 2007; Robinson, 2012).

El tratamiento a utilizar para los caballos con hemiplejia laringea es la colocacion de
una proétesis laringea, o laringoplastia, y una ventriculocordectomia (Hinchcliff, 2007).

Los resultados clinicos del tratamiento de la hemiplejia laringea grado Il y IV
dependen mucho de la actividad del caballo. Aquellos que se utilizan en
exposiciones o salto tienen un 90% de posibilidades de retornar a la funcién en el
mismo nivel, mientras que el prondstico es peor para los caballos de carrera
(aproximadamente 60 al 70 %) (Hinchcliff, 2007).

Como mencionamos previamente el sindrome de Horner tiene varias etiologias, y
una de ellas pueden ser los tumores. En nuestro caso de estudio, al ser Donatella
una yegua de capa tordilla que presentaba tumores compatibles con melanomas en
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la base de la cola, no podemos descartar la existencia de otras masas internas que
pudieran ser el origen de este sindrome.

Los melanomas son neoplasias cutdneas malignas originadas en los melanocitos y
son hallazgos frecuentes en los caballos (Scott & Miller, 2004).

La causa del desarrollo de tumores melanociticos es desconocida, pero se piensa
que ellos son secundarios a alteraciones en el metabolismo de la melanina
(Robinson, 2012).

El melanoma se forma cuando los melanoblastos (células productoras de pigmento
anormales) aumentan su metabolismo y se reproducen en zonas localizadas de la
piel. La piel negra de un caballo tordillo con excesivo pigmento en la piel puede sufrir
melanomas. Se dice que el 80% los caballos tordillos de més de 15 afios de edad
terminan sufriendo alguna forma de melanoma (Loving, 2010).

Cuando se presentan en caballos que no son de capa tordilla usualmente
demuestran una mayor malignidad (Knottenbelt, 2009).

Considerando que la vasta mayoria de los melanomas equinos asientan en areas
protegidas del sol (cara inferior de la cola, &rea perianal) la exposicién solar no
parece ser un factor importante en los caballos, a diferencia de lo que ocurre en los
seres humanos (Scott & Miller, 2004).

Existen varias presentaciones clinicas, los melanomas congénitos que son muy
raros, los multiples clasicos que son los mas frecuentes en los caballos tordillos, y
por ultimo, con menor frecuencia melanomas solitarios (Scott & Miller, 2004).

Los melanomas cutaneos equinos presentan tres patrones de crecimiento:
crecimiento lento durante afios sin desarrollar metastasis; crecimiento lento durante
afios que de manera repentina es rapido y desarrolla metastasis; por dltimo,
crecimiento rapido y malignidad desde el comienzo (Scott & Miller, 2004).

La mayoria de los melanomas empiezan con un crecimiento lento, encapsulado y
relativamente benigno. Los tumores se desarrollan justo debajo o encima del nivel
de la piel con pelo, oscureciendo al principio este pelo hasta que es lo
suficientemente grande y se hace visible. EI melanoma puede tardar afios (10 a 20
afios) en volverse hiperactivo y, por lo tanto, preocupante. Una vez que el melanoma
exhibe un crecimiento acelerado, las células malignas rapidamente invaden el tejido
de alrededor (Loving, 2010).

Los tumores suelen tener consistencia firme, son nodulares o en placas y pueden o
no hallarse alopécicos, hiperpigmentados o ulcerados. Algunas lesiones segregan
una sustancia alquitranada, negra y espesa; pueden tener aspecto verrugoso o
pedunculado (Scott & Miller, 2004).
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El diagnostico suele realizarse sobre la base del examen fisico. Las pruebas
citologicas e histologicas son métodos complementarios de utilidad (Colahan, 1998).

Los melanomas se desarrollan alrededor del ano, la base de la cola, la vulva o el
prepucio, y en ocasiones se encuentran alrededor de la glandula parétida, en la
cabeza y el cuello. Sin embargo se pueden encontrar en cualquier parte del cuerpo.
Normalmente los melanomas tardan mucho tiempo en diseminarse a los 6rganos
internos como el bazo y los pulmones. Habitualmente no amenazan la vida del
caballo, pero cuando un tumor agresivo invade el tejido que rodea al ano o las vias
urinarias, puede interferir con la calidad de vida del animal. En estos casos, la opcidn
mas humanitaria es la eutanasia para terminar con el dolor y las molestias causadas
por las masas cutaneas ulceradas o la obstruccion del intestino. Si los tumores son
anicos y estan aislados, es aconsejable no removerlos. El tratamiento quirdrgico
para eliminarlos no solo hace que muchos tumores vuelvan a crecer, sino que
también los convierte en mas agresivos que antes. Si los melanomas son multiples y
estan diseminados por todo el cuerpo, no son un problema exclusivamente estético.
Estos melanomas son mas dificiles de tratar si interfieren con el ensillado o con la
capacidad de criar o parir sin molestias para la yegua (Loving, 2010).

Un tratamiento antineoplasico de los melanomas es la cimetidina por via oral,
normalmente utilizada para tratar las Ulceras gastricas de las personas. Este
medicamento se puede emplear solo o junto con la eliminacion quirdrgica para
detener la progresién o recurrencia de los melanomas. Se cree que la cimetidina
modifica el sistema inmunitario para controlar el cancer. Los pacientes con cancer
tienen un exceso de células T supresoras que suprimen los mecanismos de defensa
antitumorales (Loving, 2010).

Blogueando las vias de la histamina, la cimetidina también puede bloquear
indirectamente la activacion de las células T supresoras. Asi, los mecanismos
antitumorales normales pueden funcionar (Loving, 2010).

En algunos informes la cimetidina a una dosis de 2,5 mg/Kg cada 8 o 5 mg/Kg cada
12 horas por via oral, durante un periodo minimo de 3 meses causo la remision
completa de los melanomas multiples en equinos y con mayor frecuencia, detuvo la
progresion de la enfermedad y redujo el tamafio y nimero de tumores en alrededor
de 50% de los casos (Scott & Miller, 2004).

La quimioterapia intratumoral con cisplatino en emulsion oleosa suele ser eficaz para
las lesiones pequeiias (menores a tres centimetros de diametro) (Scott & Miller,
2004).

Si bien se han empleado otras técnicas como la criocirugia, radioterapia,
quimioterapia tradicional e inmunoterapia con BCG, no tuvieron buenos resultados
(Scott & Miller, 2004).
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OBJETIVOS

Objetivos generales:
El objetivo primario de este trabajo es evaluar el tratamiento elegido para la EDA que
padecia el paciente: eliminar la infeccion con la cual ingresé, lograr la anquilosis de
la articulacion interfalangiana distal, para mejorar su calidad de vida suprimiendo el
dolor y asi la claudicacion, evitando complicaciones como podria ser infosura en
miembro sano, asi como también compromiso del aparato suspensor de la
articulacion metacarpofalangiana del MAL.

Objetivos secundarios:
Estudiar las alternativas terapéuticas y las posibles complicaciones en el miembro
afectado y en el homélogo.
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MATERIALES Y METODOS

Caso Clinico:

El caso clinico de estudio se trata de un equino, cruza, hembra, tordilla, de 12 afios
de edad, llamada Donatella. Registro numero 0754.

El viernes 6 de Mayo del 2011, sufre una herida en el miembro anterior derecho
(MAD) al engancharse con un alambrado.

Figura 3: Herida en MAD, dias posteriores a la lesion.

Los duefios le realizan limpieza, asepsia y vendaje de la herida. Los siguientes dos
dias apoya dicho miembro en pinzas y luego cesa el apoyo.
Se trata a distancia durante un mes con antibiéticos y antiinflamatorios. A fines de
mayo se le realiza radiografias de la articulacion metacarpofalangiana hacia distal
del MAD, sin constatarse anormalidades en dicha articulacion.
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Figuras 4-5: Radiografias de articulacién metacarpofalangiana e interfalangianas del MAD, previo al
ingreso al Hospital de Facultad de Veterinaria.

Se le realiza hisopado del exudado externo de la herida, aislandose Escherichia coli
y Estreptococo beta-hemolitico, sensible a la enrofloxacina, y resistente a
gentamicina, cefalexina, ampicilina, florfenicol, oxitetraciclina, kanamicina, penicilina,
estreptomicina y sulfa-trimetroprim. EI MAD se presenta con suela seca, firme, sin
puntos fluctuantes, ni calor en el casco. Se observa una fisura en la laguna medial
de la ranilla hasta talones, seca sin exudado. El 1 de Junio se le realiza un derribo
farmacolégico con xilacina (1,1mg/kg), ketamina (2,2 mg/kg) y éter-gliceril-
guayacolato a efecto, para la exploracion y toilette de la herida, también se realiza
una puncion de la articulacidon interfalangiana distal (AIFD), y no se extrae liquido
articular en cantidades significativas. EI miembro anterior izquierdo (MAI) presenta
pulso aumentado en las arterias colaterales y dolor en la muralla al golpear suave
con la pinza de tentar, siendo indicativo de una posible laminitis.

Al no cesar la claudicacion se decide su traslado al Hospital de Facultad de
Veterinaria, UDELAR, el dia 6 de Junio del mismo afio, administrandole
previamente, el dia 3 de Junio suero y vacuna antitetanica. Al ingresar se realiza la
resefia, anamnesis y el examen objetivo general (EOG), para evaluar el estado
general del paciente, en el cual las Unicas anormalidades que se constatan son la
herida en el MAD, la claudicacion grado 5/5 y en la zona perineal y base del ano se
observa una tumoracion pigmentada de aproximadamente cuatro centimetros de
didmetro, compatible con melanoma; el resto de los parametros se encuentran
dentro de los rangos normales. Debido a los datos recabados en el EOG se decide
realizar un examen objetivo particular (EOP) del aparato locomotor del MAD, en el
cual se observa una herida superficial desgarrante, con tejido de granulaciéon, desde
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talon medial afectando la corona, extendiéndose por dorsal hacia lateral, pasando
por la articulacibn metacarpofalangiana. En la estacidbn se observa que apoya en
pinzas (signo del escribano) y a la marcha una claudicacion grado 5/5. A la
palpacion presenta dolor en la zona de la corona, y pulso aumentado en las arterias
digitales colaterales.

60/90/1102
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Figuras 6-7: Herida de MAD tres dias posteriores a su ingreso.

El dia de su ingreso (6 de Junio) se realiza anestesia de conduccion de los nervios
digitales en la regién de los huesos sesamoideos proximales (bloqueo sesamoideo
abaxial) del MAD, mediante la inyeccién de 2,5ml de lidocaina al 2% para cada
nervio, en la region palmar de la articulacion metacarpofalangiana, con resultado
positivo, confirmando que el area afectada es a nivel del pie.

Por las caracteristicas de la patologia y los datos derivados de los EOG y EOP se
sospecha de una Enfermedad Degenerativa Articular (EDA) secundaria a una artritis
séptica de la AIFD.

El dia 8 de Junio se realizan radiografias de incidencia latero medial y dorso
proximal - palmarodistal del miembro afectado, las que se compararon con las
realizadas a campo, confirmando el diagndstico presuntivo de EDA secundaria a una
artritis séptica de la AIFD.
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Figuras 8-9: Radiografias de la AIFD del MAD realizada en Facultad de Veterinaria
el dia 8 de Junio del 2011

El prondstico de dicha enfermedad es de reservado a grave, debido a las posibles
complicaciones tanto en el miembro afectado como en el homologo.
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Tratamiento médico:

En el mes previo al ingreso al Hospital de Facultad de Veterinaria se le administra 20
mililitros cada 12 horas de penicilina-estreptomicina a una dosis de 20000 Ul por
kilogramo de peso vivo por via intramuscular durante diez dias consecutivos. Al
sexto dia de producida la herida se le agrega 24 mililitros de gentamicina a una dosis
de 6,6 mg por kilogramo de peso vivo por via intravenosa, cada 24 horas durante
cuatro dias.

Junto a los antibidticos se le administra 10 mililitros de fenilbutazona por via
intravenosa cada 12 horas, durante las primeras dos semanas y luego se alterna
utilizando 10 mililitros de diclofenac 50R a una dosis de 1,25 miligramos por
kilogramo de peso vivo por via intravenosa de mafana y fenilbutazona (Fenbuzol ®)
al 22,5% oral en la tarde a una dosis de 2,5 miligramos por kilogramo de peso vivo.

El 26 de Mayo se comienza a administrar 16 mililitros de ceftiofur por via
intramuscular durante tres dias cada 12 horas y luego cada 24 horas, a una dosis de
2,5 a 5 miligramos por kilogramo de peso vivo.

El 28 de Mayo se inicia la administraciéon de omeprazol (Gastrozol ®) dos medidas
de mafiana una vez al dia, a una dosis de 4 miligramos por kilogramo de peso vivo,
para prevenir los posibles efectos colaterales de la fenilbutazona como son las
Ulceras gastroduodenales.

Si bien mencionamos anteriormente que se realiz6 cultivo y antibiograma, dando
resistente a los antibiéticos que se le habia administrado; dichos estudios no fueron
tomados en cuenta debido a que la muestra fue obtenida del exudado externo de la
herida y el resultado carece de utilidad. Asimismo el objetivo de la antibioticoterapia
era combatir la infeccion articular. A esto se le suma el hecho que Donatella
respondié bien a la administracion de los mismos, lo que apoya la eleccion del
tratamiento.

Al ingreso al Hospital de Facultad de Veterinaria se continGa con la administracion
de ceftiofur hasta el 15 de Junio, fenilbutazona y omeprazol a igual dosis e intervalo.

Se le realiza la curacién de la herida una vez por dia, ya que la misma presenta una
evolucion favorable con bordes lisos, sin presencia de granulacion exuberante ni
signos de infeccion y buena epitelizacién de los bordes. Se realizan toques con
iodéforo, colocacion de gasas secas para proteger la herida, luego se realiza un
vendaje con algodon colocando encima de este una venda de lienzo y una venda
tipo elastica, para finalizar con una venda polar para proteger el vendaje.
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Figuras 10 a 13: Proceso de curacion de la herida del MAD (asepsia y vendaje).

Figura 14: Vendaje finalizado del MAD.
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A partir del 16 de Junio se realiza un ferulado con fibra de vidrio para que la
anquilosis se produzca en la posicion de apoyo normal de la AIFD, siguiendo con el
cambio de vendaje diario. Luego de varios dias se retira el ferulado debido a que
produjo una zona de necrosis en dorsal de la articulacion metacarpofalangiana sobre
el tejido de granulacion, en detrimento de la cicatrizacion de la herida.

2011/06/16 4 2011/06/16

2011/06/16 e 2011/06/28

2011/07/06 R . 2011/07/03
Fus g o

Figuras 19 y 20: Complicacion del ferulado.
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El dia 23 de Junio se realiza el desvasado del casco en MAD debido al crecimiento
excesivo del mismo como resultado de no apoyar dicho miembro. A su vez se realizd
un herraje en MAI con herradura invertida y colocacion de un relleno de yeso y fibra
de vidrio en la suela, dandole apoyo para prevenir una posible infosura por
sobrecarga del mismo. Asimismo, se realiza un vendaje de descanso con algodén y
venda polar para evitar la formacion de edema y dar soporte al aparato suspensor
de la articulacion metacarpofalangiana en el MAI, ya que otra complicacion citada en
la bibliografia es la rotura o distencion del mismo.

Figura 21: Fibra de vidrio MAI luego del herrado.

2011/06/26

Figura 22: Vendaje de sostén MAI
y venda elastica cubriendo la fibra de vidrio.
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De acuerdo a la evolucién de la herida se hacen algunos cambios en la curacion de
la misma, como ser la incorporacion de la Crema 6 A® que posee accion
antiinflamatoria y antialérgica (dexametasona), antibiética (bacitracina y neomicina),
antipruriginosa (lidocaina), antifungica (griseofulvina) y anestésica (benzocaina), ya
que se muerde la herida y se golpea con la puerta del box.
Se agrega Histocrem® (benzocaina, clorhidrato de difenhidramina y triclocarban)
para que la gasa no se pegue a la herida dafiando el tejido de granulacion al
removerla, asi como para el tratamiento de las éscaras formadas por decubito
prolongado.

Bactrovet Plata ® (cipermetrina y diclorvos) utilizado en el tratamiento de las
éscaras, rociandose también sobre la venda de lienzo y en los bordes del vendaje
terminado para prevenir la Miasis. Triple cicatrizante ® (sulfadiazina argéntica y
triamcinolona acetonido) en la zona dorsal de la articulacion metacarpofalangiana
porque comenzd a desarrollar un crecimiento exuberante y Diclogel ® (diclofenac y

DMSO) sobre el rodete coronario debido a que se inflamé dicha zona.

Figura 23: Inflamacion del rodete coronario del MAD.
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Tratamiento Quirdrgico:

El 29 de Julio se le realiza una artrodesis quirargica. Se efectia el derribo
farmacoldgico utilizando xilacina a una dosis de 1,1 miligramos por kilogramo de
peso vivo, ketamina a una dosis de 2,2 miligramos por kilogramo de peso vivo y éter-
gliceril- guayacolato a efecto. Se distendieron los recesos articulares mediante la
inyeccién de solucion salina, para su mejor acceso. Se le realizan dos incisiones por
encima del rodete coronario, dorsomedial y dorsolateral, una a cada lado del tendon
extensor digital coman para acceder a la AIFD y asi curetear el cartilago articular.
Esto se realiza con el fin de favorecer la formacion de puentes éseos para la

eventual anquilosis.

Figuras 24 a 27: Artrodesis quirargica.
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Figura 25: Curetaje de AIFD.
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Figura 26: Inyez:cién intraarticular de Figura 27: Vendaje MAD éIAfinaIizar la cirugia.
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Tratamiento alternativo:

Para acelerar el proceso de curacion y lograr el apoyo del miembro afectado se
decide probar con la inyeccion de un anti Nerve Growth Factor (NGF), el cual
bloguea el dolor neuropético e inflamatorio. Dicho factor esta bajo proyecto de
investigacion. Se le administra en dos inyecciones articulares y periarticulares en la
AIFD con 15 dias de intervalo mostrando una mejoria en el apoyo del miembro,
aumentando el apoyo a los quince dias después de la segunda inyeccion.

2008/0.1/.02

2008/01/02 2008/01/02%%

Figuras 28 a 31: Inyeccidn articular y periarticular del Factor anti NGF en la AIFD.
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Evolucién:

Donatella ingres6 al Hospital de Facultad de Veterinaria con una intensa
claudicacion grado 5/5 en su miembro anterior derecho, con una Enfermedad
Degenerativa Articular, secundaria a una artritis séptica en el pie, producida por una
herida con un alambrado, de un mes de evolucion. Habia sido tratada con
antibioticos de amplio espectro y AINEs, sin mejorar por lo que se decidi6 su
traslado a dicho Hospital.

Si bien se logré combatir la infeccion mediante la antibioticoterapia, se produjo la
degeneracion del cartilago que condujo a la EDA con claudicacién grado 5/5.

La herida se logré cicatrizar sin mayores inconvenientes mediante las curaciones
diarias, aunque se presentaron algunas complicaciones, féacilmente controlables
debido a que Donatella se automutilaba al golpearse y morderse.

Con el paso de los dias, a través de las medicaciones, el confinamiento y la
inyeccion del factor anti NGF, el apoyo del miembro comenzdé a mejorar
paulatinamente. Por lo avanzado de la patologia, no se podia esperar un buen
pronéstico con el tratamiento convencional de una artritis séptica y de una EDA,
debido a que el dafio de los tejidos era muy grande, y refractario a todo tipo de
tratamiento realizado a campo. En caso de etapas muy avanzadas, el Gltimo recurso
es la anquilosis, de mejor prondstico en articulaciones de baja movilidad. Se realiz6
una artrotomia con abordajes dorso medial y dorso lateral de la articulacion
interfalangiana distal, y se curete6 el cartilago articular.

Debido al dificil acceso a la articulacién interfalangiana distal y a la posibilidad de
persistencia de algun foco séptico, no se pudo realizar el curetaje completo del
cartilago articular y rellenado con hueso esponjoso. A pesar de lo antedicho,
mediante el curetaje realizado, la infiltracidn intraarticular y periarticular con anti NGF
y el tiempo de evolucidén necesario se llegé al objetivo deseado; la anquilosis de la
AIFD y lograr un apoyo indoloro y en posicién normal del miembro afectado. Este
proceso de anquilosis ha sido seguido desde su ingreso mediante estudios
radiograficos seriados con la evolucion de la misma.

Una vez logrado el objetivo deseado, el 16 de diciembre se le dio de alta, sin
indicacion de tratamiento alguno y Donatella contina mejorando hasta el dia de hoy.
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Complicaciones:

Como se menciond anteriormente se presentaron algunas complicaciones menores
como ser éscaras de decubito, mordidas y golpes en la herida, dermatitis en el
hocico, encastilladura del MAD y sindrome de Horner, causado posiblemente por
inyeccion perivascular o administracion prolongada de medicamentos en la vena
yugular. Otro aspecto a considerar, es que por ser de capa tordilla y presentar
tumoraciones compatibles con melanomas en la zona perineal, existe la posibilidad
de que también presente este tipo de tumores internamente que podrian ser causa
de dicho sindrome.

Se debe destacar que el resultado logrado en Donatella fue posible gracias al tiempo
y el trabajo dedicado durante seis meses, al apoyo, compromiso y financiacion de
los propietarios, asi como también al caracter y docilidad que presenta Donatella, lo
cual facilit6 mucho su manejo y tratamiento.

. v \ e 8 E X2 ! VT R
Figura 32: Sindrome de Horner, A: caida del parpado Figura 33: Sindrome de Horner
superior izquierdo (ptosis). B: Ojo izquierdo con ptosis. ollar izquierdo dilatado.
C: Ojo derecho normal.

Figura 34: Escara en codo derecho Figura 35: Automutilacion de la herida
por decubito prolongado. por mordida.
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Resultados:

Luego de dos afios de producida la herida y de lograr el objetivo deseado, la
anquilosis de la AIFD, Donatella permanece en el campo suelta, realizando vida
normal, con los demdas animales, sin necesidad de tratamientos o cuidados
especiales. La herida estd completamente cicatrizada, no manifiesta claudicacion al
paso, presentando una claudicacion no inhabilitante grado 2/5 al trote.
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Discusioén:

La eleccion de este caso de estudio para nuestra Tesis de Grado se debe a que
tanto las heridas como la EDA son patologias muy frecuentes en los equinos y que
de no ser manejadas adecuadamente pueden causar lesiones catastroficas en el
prondstico vital y deportivo del animal.

El pie y las extremidades, tanto anteriores como posteriores, son los sitios mas
comunes para las heridas traumaticas (Theoret, 2012).

Se debe prestar mucha atencion a las heridas por las frecuentes complicaciones que
presentan, desde una infeccion o la formacién de tejido de granulacion exuberante;
hasta en casos mas complicados, de heridas penetrantes, la infeccion de las
estructuras sinoviales (tendovaginitis o bursitis séptica) y cavidades articulares
(artritis séptica), pudiendo derivar en una EDA.

Mc Illwraith & Trotter (2010) concluyeron mediante dos estudios retrospectivos
realizados en el 2007 con 153 caballos adultos que las causas mas comunes de
infeccion sinovial, ya sea articulares o de vainas tendinosas, fueron heridas
traumaticas (36, 5% y 55% respectivamente), inyecciones (34,1% y 22%
respectivamente), infeccibn postoperatoria (1% por artroscopias y 19,8 %
artrotomias) y causas idiopaticas (9,5% y 22% respectivamente).

Las infecciones de la articulacion interfalangiana distal por lo general son de mal
prondstico (Honnas et al, 1992).
La EDA puede causar la degeneracién progresiva de la articulacién hasta el punto
en que la funcién articular normal no sea posible (Zubrod & Schneider, 2005).
Estudios han revelado que aproximadamente el 60% de las claudicaciones en
eqguinos se relacionan con la EDA (Caron & Genovese, 2003).

La EDA es mas frecuente en equinos deportivos por el trauma de uso. Pero no es
una condicién excluyente debido a que puede presentarse también por sepsis 0
heridas penetrantes infectadas.
Como planteamos en la revision se encuentran disponibles otras terapias
complementarias como la fisioterapia: ondas de choque, terapia de genes, células
madre (CM), plasma rico en plaquetas (PRP). Si bien esta descrito el uso de CM y
PRP intraarticular, éstos se utilizan mas frecuentemente para lesiones ligamentosas
y tendinosas.

El PRP también se esta utilizando en el tratamiento de la EDA Equina. Uno de los
pocos trabajos existentes en clinica equina fue publicado por el grupo de M. Prades
(Carmona et al, 2008) que trataron cinco caballos con EDA con inyecciones
intraarticulares seriadas, obteniendo mejoria clinica hasta ocho meses tras el
tratamiento (Vazquez; Romero & Rodellar, 2012).

A pesar de los aparentes efectos positivos de esta sustancia, el uso clinico del PRP
intraarticular no puede ser recomendado hasta efectuar mas estudios con mayor
namero de casos y mejor seguimiento a largo plazo (Carmona, 2006).

Si bien las alternativas terapéuticas mencionadas anteriormente se pueden utilizar
para el tratamiento de EDA traumatica o incipiente, en nuestro caso, en el que la
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EDA es secundaria a una artritis séptica de la AIFD, donde la infeccidén destruyo el
cartilago articular, no hubiese sido de gran utilidad.

No existen muchos datos sobre el factor anti NGF, debido a que éste se encuentra
en fase experimental. Existen varios estudios sobre experimentos en ratones vy
humanos. Se cuenta con la experiencia de un caso de artritis séptica de la
articulacion metatarsofalangiana, tratado en Hospital de Facultad de Veterinaria en
el que se obtuvo resultados similares a los obtenidos en el caso de Donatella; una
mejoria significativa en el grado de claudicacion (Comunicacion personal Dr. J.
Carluccio)

La indicacion de la artrodesis de la AIFD en caballos no es frecuente y su éxito
presenta numerosos desafios (Zubrod & Schneider, 2005).
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Conclusiones:

Al evaluar los resultados obtenidos en nuestro trabajo, consideramos que los
tratamientos elegidos colmaron nuestras expectativas. Donatella logro el apoyo del
MAD sin presentar ninguna de las complicaciones mayores expresadas en la
bibliografia, como la infosura y rotura del aparato suspensor de la articulacién
metacarpofalangiana en el MAI. A pesar de estar muy predispuesta debido a que
permanecio sin apoyar el miembro afectado por varios meses, recargando asi el
homologo, éstas se lograron evitar al realizar un buen manejo del paciente. Debido
al grado avanzado de destruccion del cartilago articular la anquilosis de la AIFD era
la Unica alternativa. En nuestra opinibn el conjunto de terapias utilizadas,
principalmente la artrodesis quirdrgica y la inyeccion del factor anti NGF dieron
buenos resultados; aun asi, dicho factor se debe continuar estudiando, ya que en
ambos casos en los que se utilizd, se realizé también artrodesis quirdrgica en la
articulacion afectada. Por lo que es dificil determinar si los resultados obtenidos se
deben a la interaccion de ambas terapéuticas o a una de ellas. No podemos dejar de
destacar que debido a la gravedad que presentan las heridas cercanas a estructuras
sinoviales, es de suma importancia actuar de forma urgente y obtener un diagnostico
temprano, en caso de sospecha de lesion articular o sinovial, mediante el lavado de
dichas estructuras y la administracion de ATBSAE y AINEs hasta obtener una
mejoria clinica.
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ANEXOS

Serie de radiografias tomadas durante el curso de la enfermedad para evaluar su
evolucion:

FINES DE MAYO, 2011:

Figura 36 Figura 37

Radiografias tomadas a campo, dias posteriores a la lesion. Debido a que se
sospechaba que la misma podia estar en la articulacion metacarpofalangiana, estas
no estan enfocadas en la articulacion interfalangiana distal.
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8 DE JUNIO, 2011:

Figura 38

Figura 39
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Figura 40

Radiografias tomadas dias posteriores a su ingreso al Hospital de Facultad de
Veterinaria. N6tese en la incidencia latero medial (LM) el comienzo de formacién de
osteofitos en la superficie dorsal de la segunda falange y en la apofisis extensora de
la tercera falange. Y en las incidencias dorso palmar (DP) y dorso proximal-
palmarodistal (DPPD) oblicua se observa lo mismo en lateral de la AIFD.
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27 DE JUNIO, 2011:

Figura 41 Figura 42

Obsérvese el aumento de tamafo de los osteofitos periarticulares y en la superficie
dorsal de la segunda falange, asi como la reduccion del espacio articular de la AIFD.
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Figura 43

Radiografia control del MAI, para evaluar la posible presencia de infosura por
sobrecarga del mismo. Se observa el paralelismo de la tercera falange con la
muralla, lo que, junto con la clinica descarta dicha patologia.
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11DE JULIO, 2011:

Figura 44

Noétese el gran aumento de tamafio de los osteofitos periarticulares junto con la
reduccion el espacio articular. Se puede observar el excesivo crecimiento del casco
del MAD debido al no apoyo del mismo.
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19 DE AGOSTO, 2011:

Figura 45

Figura 46

Incidencia LM y DP en la que se observan algunos de los cambios tipicos de la
EDA, como son los osteofitos periarticulares de gran tamafio asi como la reduccién
del espacio articular.
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Figura 47 Figura 48

Ultimas radiografias tomadas antes del alta, en el Hospital de Facultad de
Veterinaria. Radiografias digitales, de incidencias DP y LM de MAD en las que se
observan mas claramente los cambios radiograficos indicados anteriormente, asi
como el aumento en el crecimiento del casco, debido al mayor tiempo de evolucién y
al tipo de radiografias.
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Figura 49

Radiografia digital control del MAI, en la cual no se observan alteraciones.
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Serie de imagenes que muestran la cicatrizacion de la herida durante su internacion:

Figura 50 Figura 51

Fotografias tomadas el 9 de Junio del 2011, dias posteriores a su ingreso al Hospital
de Facultad de Veterinaria. Herida de un mes de evolucion.
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Figura 52 Figura 53

Vistas palmar y dorsal de la herida con el mismo tiempo de evolucién mencionado
anteriormente.
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Figura 54 Figura 55
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Figura 56

Fotografias mostrando la extension de la herida, desde los diferentes planos,
tomadas el 16 de Junio del 2011.
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Figuras 57, 58 y 59

Fotografias tomadas el 30 de Junio del 2011. Nétese la zona de necrosis en el tejido
de granulacion, dorso medial a la articulacién metacarpofalangiana provocada por el
ferulado.
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Figura 60 Figura 61

Fotografias tomadas a principio de Julio, en las que podemos observar la evolucion
de la zona de necrosis mencionada anteriormente en la imagen de la derechay en la
izquierda la epitelizacién de los bordes de la herida y los cefios existentes en el
casco.

1

Figura 62

Formacion de costra en zona de necrosis, 23 de Julio de 2011.
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Evoluciéon de la herida durante su internacién desde el 1° de Agosto hasta el 16

Diciembre, fecha en la que se le dio el alta:

Figuras 63 y 64: 01/08/11
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Figuras 65 y 66: 04/08/11
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Figura 67: 06/08/11
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Figura 70, 30/09/11

Figura 71, 18/10/11

Figura 72, 18/10/11
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Figura 73y 74, 04/11/11

Figura 75, 14/11/11
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Figura 76: 30/11/11

Figura 77, 08/12/11
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Figura 78, 12/12/11

Figura 79, 16/12/11
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Fotografias mostrando la cicatriz de la herida posterior al alta.

WLl i

Figuras 80,81, 82 y 83, 23/04/12
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Figuras 84 y 85, 28/03/2013

Figura 86, 26/07/13
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