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I. INTRODUCCION

Durante un largo periodo evolutivo, la fuente principal de aumento de la
fuerza y la velocidad fue el caballo.

El advenimiento de la maquina de vapor y del motor de explosién supuso el
final de la era del caballo. En las zonas mas desarrolladas los hidrocarburos de los
motores de explosién han reemplazado el estiércol del caballo como principal
contaminante.

La medicina veterinaria le debe mucho al caballo, puesto que éste era la
principal ocupacién de quienes fundaron ésta carrera.

El caballo ha evolucionado indiscutiblemente hasta convertirse en una
maquina locomotora muy especializada, adaptada para viajar largas distancias a
velocidades moderadas y con la capacidad de alcanzar velocidades bastante
grandes a distancias cortas.

Los alargados terceros metacarpianos y metatarsianos se han combinado
con una agrupacién de masculos en la extremidad proximal de los miembros que
produce un brazo de palanca largo con un poderoso motor muscular. Estos largos
brazos de palanca originan una zancada por unidad de trabajo muscular mayor
que un animal de patas cortas. En contraste no estan bien adaptados para
desarrollar fuerza, y el gran caballo de tiro tiene que depender de su peso para
mover cargas con una cierta ineficacia desde el punto de vista mecéanico.

Los caballos son utilizados en practicas de deportes tales como el polo,
equitacion o simplemente en carreras a velocidad. También son indispehsables
para el trabajo diario en muchas zonas marginadas de nuestro pais; ya sea para el
transporte de personas o de carga, son sometidos a esfuerzos continuos de
movimientos forzados, bruscos, pesados y muchas veces en condiciones
adversas, lo anterior se manifiesta con las continuas lesiones que sufren los
tendones, ligamentos, misculos, articulaciones y huesos, que representan gran
parte de las enfermedades méas comunes del aparato locomotor en el equino.



Il. DESCRIPCION DE LA ANATOMIA ESQUELETICA DEL EQUINO

2.1. HUESOS.

Los huesos son el marco que soporta el aparato locomotor sus partes
terminales se encuentran en las articulaciones (Krahmer 1976).
Son de tipos distintos, variando su forma y tamafio de acuerdo con las exigencias
funcionales con la excepcion de los dientes, el hueso es el tejido mas duro del

organismo. La estructura del hueso le confiere una gran solidez (Krahmer 1976).

2.1.1. ESTRUCTURA DE LOS HUESOS

Los huesos largos o huesos de las extremidades, poseen una cavidad
central en la que se producen determinadas células. En ambos extremos de un
hueso largo, antes de la edad adulta, existe una lamina epifisiaria. Se trata de una
lamina cartilaginosa a expensas de la cual crecen los huesos largos o huesos de
las extremidades. Al llegar a la edad adulta, esta lamina a terminado de realizar
su funcion y se transforma precisamente en la misma estructura que la del hueso
que la origind. Todos los huesos estan recubiertos por una membrana externa o
periostio que proporciona asiento a los vasos sanguineos que nutren el hueso y
en el que también se inserta las fibras de los musculos, de los tendones, de los

ligamentos y de las capsulas de las articulaciones (Rodolfo C. S. 2001).

2.2. EL ESQUELETO DEL EQUINO

Esta formado por 205 huesos distribuidos en:
Columna vertebral = 54

Costillas = 36

Esternén =1

Calavera = 34

(incluyendo huesillos auditivos)

Miembros toracicos =40

Miembros pelvianos = 40

(Sisson y Grossman 1982)



Figura 1: (Sociedad Espafiola de Reumatologia 2000)

2.3. ARTROLOGIA GENERAL

2.3.1. ARTICULACION

Son unas estructuras anatémicas mediante las cuales los huesos se
relacionan entre si y permiten un movimiento relativo a los huesos rigidos
(Rodolfo C. S. 2001).

2.3.2. DESARROLLO DE LAS ARTICULACIONES

Se forman a lo largo del desarrollo embrionario, en unos casos, el
meséenquima se convierte en tejido conjuntivo fibroso y da lugar a la articulacion
fibrosa. A veces, el mesénquima se convierte en cartilago y da lugar a la
articulacion fibro-cartilaginosa. El mesénquima desaparece en la unién y en los
alrededores, se densifica y forma los limites de la cavidad (capsula articular). La
capsula articular tiene la cavidad delimitada por una estructura periférica de
origen mesenquimatoso y esta ocupada por el liquido sinovial (Rodolfo C. S.
2001).
La mayoria de los componentes de la articulacién se componen por mesénquima,

que-permanece alrededor de la articulacién. A veces, el mesénquima aparece



dentro de la cavidad articular. Aparece en estructuras fibrocartilaginosas como los
meniscos (estructura fibrocartilaginosa de la articulacion femoro-rotuliana) o los
discos articulares (entre temporal y mandibula). Generalmente esas formaciones
favorecen que superficies que en un principio no son coincidentes (facilitan el
mecanismo articular) (Rodolfo C. S. 2001).

Primero se encuentra la calavera, seguida de la columna vertebral, costillas
(articuladas en vértebras toracicas y esternon) y por dltimo se encuentra el sacro

y la pelvis (Schwarze 1984).

2.4. EXTREMIDADES

2.4.1. ANTERIORES O TORACICAS

Estan compuestas por cuatro segmentos principales que son: cinturén
escapular, hamero, radio y cubito, carpo, metacarpo, falanges y huesos
sesamoideos". Articulados en ese orden respectivamente, el cubito esta situado

caudalmente al radio, con el que parcialmente se une en el adulto (Sisson y
Grossman 1982), (De la Hunta 1987) ( Habel 1987).

El carpo consta de 7 u 8 huesos carpianos dispuestos en dos filas, proximal
o antebraquial y distal o metacarpal. En la fila proximal estan; el radial, intermedio,
cubital y accesorio. En la fila distal se nombran como primero, segundo, tercero y
cuarto. Todos estos se articulan en la parte distal con los huesos metacarpianos.
Los metacarpianos son tres y de todos, solamente el tercero es muy desarrollado
y lleva un dedo, los otros dos son mas reducidos y son llamados pequefios
metacarpianos o sobrehuesos. En el caso del gran metacarpiano, en la parte
distal se articula con la primer falange y con los huesos sesamoideos proximales,
después contindan la falange media, el hueso sesamoideo distal o hueso
navicular y la falange distal que se encuentra dentro del (Sisson y Grossman
1982).



Estas extremidades sustentan las 2 terceras partes del peso corporal del
animal, no existen claviculas; la disposicion de los huesos de la espalda
"escapula”, de los ligamentos y de los musculos que permiten que el peso se halle
en suspension, como en una cuna, entre ambas extremidades, (Sisson y
Grossman 1982).

Figura 2, 3: (masde.com 2003)

2.4.2. POSTERIORES O PELVIANAS

El cintur6n pelviano est4 formado por fémur, rétula, tibia y peroné,' tarso,
metatarso, falanges y huesos sesamoideos. El cinturén pelviano esta compuesto
por los huesos coxales o huesos de la cadera en ambos lados, el sacro y las
primeras 3 vértebras lumbares (Sisson y Grossman 1982).
El hueso coxal consta de tres porciones, ilion, isquion y pubis, que se unen para
formar el acetabulo, que aloja la cabeza del fémur. Este tiene una tréclea en
donde se le articula Ia rétula "hueso sesamoidec", seguido de la tibia, que se
extiende desde la rodilla al corvején, en su parte lateral se le articula el peroné y
en la parte distal se articula con el tarso (Sisson y Grossman 1982).



Los huesos del tarso o corvejon, comprenden seis huesos cortos pero
pueden estar siete, estan dispuestos en dos filas: proximal y distal. La fila
proximal lo componen el astragalo y calcaneo. La fila distal lo componen: el hueso

central del tarso y el primero, segundo, tercero y cuarto hueso tarsiano.

Los huesos metatarsianos, al igual que los del carpo son tres, y solo que los
pequefios metatarsianos son un poco mas largos que los metacarpianos, de ahi
para abajo con solo muy pequefias diferencias, las articulaciones son muy

similares, por no decir que iguales (Sisson y Grossman 1982).

Figura 4: (masde.com2003)

2.4.3. HUESOS SESAMOIDEOS

Son pequenas formaciones 6seas de forma redondeada que se encuentran
en puntos de roce de determinados tendones. El mayor tamafio de estos huesos
sesamoideos es la rotula, situada en la parte anterior de la babilla (De la Hunta
1987) ( Habel 1987). (Sisson y Grossman 1982). |



2.4.4. FUNCIONES DE LOS HUESOS ARTICULADOS

* Proporcionan el armazon o soporte del organismo y protege determinados
organos internos.

= Presenta inserciones para los musculos y tendones y también forman las
palancas que mueven los musculos.

= Se halla sometido a compresiones, tensiones, esfuerzos de torsion y
doblamiento siendo capaz de resistir estos esfuerzos gracia a un cierto grado
de elasticidad.

» Sus partes terminales se encuentran cubiertas con cartilago articular lo que
ayuda a proveer siempre proteccion a las superficies en contra de la friccion.

= Absorbe y distribuye las cargas, que actuan como fuerzas variables sobre la
articulacion (Krahmer L. S. 1976).

2.5. MUSCULATURA ESQUELETICA

2.5.1. MUSCULO ESQUELETICO
Su constitucion es distinta a la del misculo cardiaco y también difiere del

musculo que forma la cavidad de los 6rganos internos (vejiga, intestinos, vasos

sanguineos). (Gonzalez 2002).

* La parte proximal de los musculos siempre es la qué se encuentra mas cerca
del centro del organismo y la parte distal la que se encuentra més alejada. Se
fijan en el periostio y en el hueso subyacente y algunos terminan en tendones
(Gonzalez 2002).

2.5.2. FUNCION DE LOS MUSCULOS
* Sostienen el esqueleto 6seo debido a que los ligamentos no son capaces por
si solos.
Los puntos de insercién, las distintas disposiciones de los grupos musculares,
el angulo de la direccién de las fibras y el sentido de la traccién que se producen

cuando los muasculos se acortan o contraen, determinan todo los tipos de
movimiento (Gonzéalez 2002). '



* Recubriendo las articulaciones, los misculos contribuyen a dar solidez a las

mismas a la vez que originan movimiento.

En algunos casos, las fibras musculares se entremezclan con las fibras de la
capsula articular. Estd mezcla de fibras protege la articulacion, ya que cuando
esta es forzada a realizar un movimiento cuya extension sobrepasa sus
posibilidades anatomicas, las fibras musculares que la recubren se contraen para
disminuir de ésta forma la tensién excesiva de la capsula articular (Gonzalez

2002).

2.6. ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS LIGAMENTOS A NIVEL
ESQUELETICO

Los ligamentos son otras estructuras que pueden reforzar la articulacion. A
veces, estan fusionados con la membrana fibrosa (son ligamentos intrinsecos).
Cuando son estructuras independientes (son ligamentos extrinsecos).

Los ligamentos estan formados por tejido consistente. Suelen hallarse dispuestos
como tiras planas a lo largo de la articulacion, en la parte externa de la capsula, y
distribuidas de tal forma que proporcionan la maxima proteccion de las funciones
de cada una de las articulaciones en particular. EI movimiento mas alla de los
limites normales produce el esguince de los ligamentos. A diferencia del musculo
no estan dotados de elasticidad; simplemente permiten cierta adaptacion a las
fuerzas de tensién. Los ligamentos poseen un riego sanguineo insuficiente, si
bien poseen abundantes terminaciones nerviosas sensoriales. Sometidos a sobre
estiramiento producen dolor inmediato que puede ser intenso y su curacion
demasiado lenta (Rodolfo C. S. 2201).



2.7. ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS TENDONES A NIVEL
ESQUELETICO

Los tendones son capaces de soportar grandes pesos como consecuencias
de elevadas fuerzas de tension. Sus fibras no son tan elasticas como las del
musculo del cual proceden, si bien cuando estan en reposo presentan un aspecto
rizado. Cuando el tendon se halla bajo traccion, este desaparece en parte,
restableciéndose cuando cesa la tension. El aporte de sangre es insuficiente para
soportar las tensiones y esfuerzos infligidos (Guillermo C. 2002).

Desde el punto de vista funcional, los tendones tienen la facultad de
concentrar la traccion del masculo del que proceden sobre una pequefia zona.
Contribuyen a reforzar las articulaciones por ejemplo, reforzando el ligamento
suspensor en la sustentacion del menudillo (Rodolfo C. S. 2201). (Guillermo C.
2002).




2.8. TIPOS DE ARTICULACIONES

Fundamentalmente se distinguen dos tipos de articulaciones: LA
SINARTROSIS (falsas articulaciones), en las que no hay cavidad articular y que
carecen de movilidad, y las DIARTROSIS (Martinez 1992).

Las sinartrosis, las podemos clasificar en:

Sindesmosis: En la union existe tejido fibroso denso (huesos del craneo).
Sincondrosis: La unién de los huesos se produce mediante cartilago hialino.
Sinostosis: La union se produce mediante tejido conectivo (la sindesmosis y la
sincondrosis se transforman a sinostosis, al crecer y envejecer los caballos).
Sinfisis: Se unen simultdneamente, mediante cartilago, fibrocartilago y tejido
fibroso conectivo (discos intervertebrales). (Martinez 1992).

Las suturas: son una forma especial de sinartrosis y consisten de una
delgada capa de tejido conjuntivo que se interpone entre huesos adyacentes. Se
puede observar en los huesos de la béveda craneal o de la cara. Las suturas no
son mas que tejido mesenquimatico que se interpone entre los huesos y que
gracias a ellas se puede seguir creciendo. Con el tiempo tienden a desaparecer
porque el tejido conjuntivo va siendo sustituido por hueso. Las suturas siempre se
convierten en sinostosis (formacién de tejido 6seo entre "huesos vecinos),
mediante las suturas, se puede conocer la edad del cadaver, permiten el
deformamiento y facilita el parto (Gonzélez 2002). (Martinez 1992).

Las diartrosis son articulaciones que tienen cavidad articular, limitada por
una capsula articular, reforzada por ligamentos y contiene fluido sinovial. Se les
conoce como articulaciones sinoviales. (Martinez 1992).



2.8.1. ARTICULACIONES SINOVIALES

El mesénquima entre los huesos acaba desapareciendo, formando la
cavidad sinovial. El cartilago articular es el primer componente de la articulacion

sinovial (Gonzalez 2002).

2.8.1.1. CLASIFICACION

1. Segun el nimero de superficies que se van a articular:

- Simple: Sélo se articulan dos superficies rodeadas por la capsula articular

(articulacion escapalo - humeral).

- Compuestas. Varias superficies (mas de dos) articulares se articulan
rodeadas por una Unica capsula articular (articulaciones del carpo, tarso,
rodilla). (Gonzalez 2002).

2. Segun la arquitectura de la superficie:

Plana: Superficies aplanadas, sélo permiten pequefios deslizamientos entre
huesos. No hay cambio angular (entre apdfisis articulares vertebrales, huesos del

carpo).

Trocoide: Un segmento gira alrededor de una formacion angular en forma de
anillo. Permite movimientos de rotacion (articulacién atlanto - axial, articulacion

radio - cubital proximal).

Troclear: una superficie formada por dos relieves laterales y un surco o cresta
central. Se articula con otra superficie que tiene la forma adecuada para recibiria.
Permite movimientos de los huesos en un plano sagital (paralelo al plano medio).
Realiza movimientos de extensién y flexién (Gonzalez 2002).
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Condilar: Dos condilos se articulan con una superficie adaptada para cogerlos.
Permite movimientos en el plano sagital (extensién y flexion). (Articulacion femoro-
tibial).

Esferoidea: Una superficie es una superficie esférica (fuertemente convexa) y la
otra fuertemente concava. Permite un rango muy amplio de movimientos -
(extension y flexion) y transverso (abduccion, separar y abduccion), también

puede combinarlos (movimientos de circundiccidn). (Gonzalez 2002).

Elipsoideas: en vez de ser superficies esféricas, son elipticas. Permite muchos
movimientos pero no tan amplios como las . articulaciones esferoideas.
(Articulacion antebraquiocarpiana exclusivamente de los carnivoros porque en los

ungulados es troclear. (Gonzalez 2002).

2.8.1.2. MOVIMIENTOS QUE PERMITEN HACER LAS ARTICULACIONES
SINOVIALES

Flexion: Los segmentos 6seos se aproximan entre si.

Extension: Los segmentos 6seos se alejan entre si.

Hiperextension: Los segmentos ¢seos se han alejado mas de lo normal.

En los ungulados, la posicion normal a causa del peso es la hiperextension.
Adduccién: Los segmentos dseos se aproximan entre si.

Abduccién: Los segmentos 6seos se alejan entre si.

Circumduccién: Movimiento de abduccidn y aduccion combinado.
(Gonzalez 2002).
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2.8.2. COMPONENTES DE LA ARTICULACION SINOVIAL
2.8.2.1. CARTILAGO HIALINO

Es un revestimiento cartilaginoso, de color blanco ligeramente azulado que
recubre, los extremos articulares de los huesos en-toda su extension de roce en
que el tipo de movimiento se lo permite.

El cartilago que reviste las elevaciones articulares es generalmente mas
grueso en el centro que en la periferia, contrariamente a lo que sucede en el

cartilago que recubre las fosas articulares (Gonzalez 2002).
2.8.2.2. ESTRUCTURA QUIMICA DEL CARTILAGO ,

* Condrositos
Son células que se encuentran en el cartilago y se encargan de producir
sustancias que constituyen a la matriz, como la colagena, los proteoglicanes y el

hialuronato de sodio. El 70 a 80% de cartilago hialino, esta conformado por agua

* Proteoglicanos

Estan compuestos por una proteina central a la cual se unen, en forma de
cadenas laterales gran cantidad de moléculas de glicosaminoglicanos. -
El peso molecular de cada complejo molecular puede llegar a 40 x 1010. Una vez
formados estos complejos se agregan dentro de la matriz junto al hialuronato
formando unidades verdaderamente enormes con un peso molecular de mas de
100 x 1010 (Bayer 2002).

Las cadenas laterales de glicosaminoglicanos, tienen cargas fuertemente
negativas; por ello se repelen unas con otras con las moléculas de proteoglicanos
vecinas. Ademds, las fuerzas electrostaticas atraen y fijan moléculas de agua,
hidratando la matriz del cartilago y proporcionando asi resistencia comprensiva.

Sin embargo, la sustancia de la matriz no tendria fuerza tensil si solo estuviera
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compuesta de proteoglicanos y agua. Para obtener sus cualidades y coherencia,
éstas gigantescas moléculas proteicas estan atrapadas en una malla constituidas
por galerias de colageno, dispuestas como arcos a través de distintas capas del
cartilago. La combinacion de fibras colagenas, .Ias moléculas atrapadas de
proteoglicanos y el agua proporcionan al cartilago su capacidad para resistir a las
fuerzas compresivas, su fuerza tensil y su elasticidad (Pharmacia vet 1999).

Las moléculas estan constituidas por un eje proteico al cual se adhiere un gran
nidmero de cadenas laterales (alrededor de 100), las cuales son sulfato de

condroitin y sulfato de keratan (Rodriguez 1994).

* Glucosaminoglicanos

Son polisacaridos, entre los que se encuentran el hialuronato de sodio, sulfato
de condroitin y sulfato de keratan. Estan compuestos de grupos quimicos que
representan cargas eléctricas negativas. El sulfato de condroitin y de keratan se
adhieren al eje proteico, dando al proteoglican completo una apariencia de cepillo
para lavar botellas (Rodriguez 1994).

Cada cadena de condroitin sulfato, se estima que contiene mas de 100 grupos
cargados negativamente, en tanto que las cadenas de keratan solo contienen
alrededor de 20 grupos. Dada su muy estrecha fijacién, las cargas negativas
repelen a las otras, formando un complejo que se expande y abarca el mayor
espacio posible. Esto implica que los proteoglicanes producen una resistencia
elastica a la compresién, lo explica las caracteristicas de elasticidad del cartilago
articular (Rodriguez 1994).

= Colagena

Es el mayor componente individual, alrededor del 50% de toda la substancia
seca del cartilago y proporciona una gran parte de las caracteristicas de tension.
Las fibras estan distribuidas en forma desordenada en el estroma del cartilago,
excepto en la capa mas superficial, en la cual est4 distribuida en laminas paralelas
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y también en la capa mas profunda en donde estan orientadas en angulo recto con

respecto al hueso (Rodriguez 1994), (Bayer 2002).

Las fibras de colagena absorben y neutralizan las considerables fuerzas de
expansion generadas por los complejos de proteoglicanos. Este sistema completo
sirve perfectamente bien a los propdsitos de absorber, neutralizar y distribuir las
excesivas fuerzas mecanicas, a las cuales son frecuentemente sometidos los

cartilagos articulares (Rodriguez 1994).

» Hialuronato de sodio

Es sintetizado por los sinoviocitos, es la sal sédica del acido hialuronico. Se
presenta naturalmente por esta sal.
Es un glicosaminoglicano que no contiene sulfato que esta constituido por
unidades repetidas del disacarido de N - acetilglicosaminoglicano y glucuronato de
sodio (Bayer 2002).

Las cadenas largas resultantes forman una malla tridimensional entrelazada
y son los determinantes cruciales de las siguientes propiedades del liquido
sinovial.
<+ Garantiza la viscosidad del liquido sinovial mediante su estructura tridimensional
(lubricacion).
“*Ayuda a la funcidon de filtracion de la membrana sinovial (para regular la
composicion del liquido sinovial).

“»Tiene diversas propiedades antiinflamatorias (Bayer 2002).
2.8.2.2. NUTRICION DEL CARTILAGO
Los condrocitos estan distribuidas sobre toda la masa del cartilago y no

tiene el alcance vasos sanguineos o linfaticos para su nutricién, debido a esto, se
abastece exclusivamente a través del liquido sinovial mediante un mecanismo de
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bomba de vacio y difusién, esto funciona cuando el cartilago se somete

intermitentemente a periodos de carga y descarga (Bayer 2002).

Cuando la articulacion se encuentra bajo presion el cartilago elastico se
comprime y parte de su contenido de liquidos, incluyendo a los productos de
degradacion emanados del metabolismo de los condrocitos, se expulsa hacia el
interior de la cavidad articular.

Cuando la articulacion es relevada de su carga, el cartilago regresa a su volumen
original. Durante este proceso, liquidos y nutrientes, especialmente glucosa son
absorbidos al interior del cartilago desde la sinovia. Este mecanismo de bombeo
es la mayor posibilidad de los condrocitos de recibir los que requieren para

mantener un cartilago funcional (Bayer 2002).

2.8.2.4. FUNCIONES DEL CARTILAGO

* Capacidad de soportar el peso

* Elasticidad

= Lubricacion

* Proteger las superficies en contra de la friccion

= Absorber y distribuir las cargas que actiian como fuerzas variables sobre la

articulacion. (Bayer 2002).

2.8.2.5. CAPSULA ARTICULAR

Es un saco mas o menos espacioso, segun la movilidad de la articulacion y
cuyas paredes se extienden desde el margen de la superficie articular del hueso
hasta la del otro. La pared de la capsula sinovial nace del periostio, al que esta
unido, comenzando en el margen de la superficie articular y fundiéndose hacia la
diafisis del hueso (Gonzalez 2002).

Membrana sinovial: es la superficie intemna de la capsula articular que da de cara
hacia la cavidad articular, es un tejido rico en vasos sanguineos. Colabora en la
produccién del liquido sinovial (Rodolfo C. 2001), (Gbnzélez 2002).
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Membrana fibrosa: es el componente mas externo de la membrana articular.
Tiene mucho tejido conjuntivo fibroso rico en fibras de colageno que refuerzan la
membrana de la articulacion. Aprovecha las fibras del periostio para insertarse en
el hueso. La membrana sinovial y la membrana fibrosa estan en contacto, pero
a veces, se adelgaza y desaparece en zonas concretas y permite que la
membrana sinovial pueda evaginarse hacia el exterior y se forma una pequefia
bolsa que esta en comunicacion con la membrana sinovial. Se llama receso

sinovial y aparece frecuentemente (Rodolfo C. 2001), (Gonzalez 2002).

Generalmente, las arterias epifisarias también pueden emitir ramas para la
propia articulacion que vascularizan abundantemente la membrana fibrosa vy,
sobretodo la membrana sinovial. La capsula o membrana sinovial también esta
ricamente enervada. Tiene dos tipos de fibras (exteroceptiva): capta estimulos
exteriores (dolor, tacto...) y propioceptiva: encargada de captar el grado de tension
de la capsula articular (cuando se extiende o recoge). Segun la posicion, las
capsulas articulares estan de posicion diferente. Envia al encéfalo la informacién d
el individuo y es fundamental para que la locomocion sea como debe ser (Rodolfo
C. 2001), (Gonzélez 2002). |

Sinoviositos: constituyen las capas exteriores de la. capsula articular. Estan
anclados al tejido de soporte en forma de capas delgadas, a través de filamentos.
Las células se ramifican dentro del tejido y se extienden hacia el interior de la
cavidad. Entre los sinoviositos existe consecuentemente un sistema diseminado
de intersticios a través de los cuales las sustancias atraviesan en su camino hacia
el interior de la cavidad.

La estructura de la membrana, permite que las moléculas mas pequefias se

difundan libremente entre la cavidad articular y también, en el lumen vascular a
través del espacio intercelular (Rodriguez 1994).
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Las proteinas de mayor peso molecular,- por el contrario no pueden
atravesar esta barrera. Las largas cadenas de hialuronato de sodio se distribuyen
al asar entrelasandose en la sinovia formando una especie de red,
constituyéndose a manera de filtro. Los leucocitos son muy grandes para pasar a
través de ésta red, la cual también atrapa agua con lo que previene la turbulencia
de la sinovia. La glucosa, los electrolitos y otras sustancias de menor peso
molecular que son importantes para la funcion articular, pueden atravesar
facilmente ésta red, y difundirse por ésta barrera de hialuronato de sodio, el cual

asi protege a los tejidos que rodean el interior de la cavidad articular de la

degradacién de los leucocitos (Rodriguez 1994).

Funciones de la membrana sinovial:

»Junto con sus sinoviositos es, por una parte, regular el contenido de proteina y
hialuronato de liquido sinovial y por la otra, la fagositosis.

»Los sinoviositos producen el hialuronato de sodio

»La funcion principal de la membrana sinovial es regular a la composicién de
liquido sinovial.

»Proporcionan el mantenimiento de las condiciones bioquimicas normales en la
articulacion.

» La membrana sinovial esta cubierta por una amplia red de vasos sanguineos
que proveen nutrientes, electrolitos y otras sustancias que son parte del fiuido

sinovial (Bayer 2002)

2.8.2.6. LiQUIDO O FLUIDO SINOVIAL 7

En forma normal es claro, palido y viscoso, llena completamente la cavidad
articular, indispensable como lubricante de las superficies articulares y como
medio de transporte de sustancias nutritivas requeridas por el cartilago. Los
nutrientes pueden de echo alcanzar el cartilago solamente a través de la sinovia.
El hialuronato de sodio de alto peso molecular es un importante constituyente del
fluido sinovial. El hialuronato de sodio también se filtra entre los intersticios entre
los sinoviocitos (Gonzalez 2002).
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La cantidad de sinovia no es muy elevada. En una gran articulacion (vaca,
caballo), hay entre 20-40 ml. En el perro hay 2 ml. El fluido sinovial normal de un
caballo contiene alrededor de 1.3 mg de hialuronato de sodio por m! (Pharmacia
Vet 1998), (Gonzalez 2002).

2.8.2.6. COMPONENTES Y TEXTURA DEL FLUIDO SINOVIAL

El fluido sinovial tiene una estructura aminoproteica (aminoglicanos),
producidos por la membrana sinovial. La sinovia tiene un aspecto viscoso y filante
(cuando se toca y se tira, queda unido), se debe a los aminoglicanos (sobretodo

acido hialurénico), (Gonzélez 2002).

2.8.2.7. FUNCION DEL LIiQUIDO SINOVIAL

= Mantiene las superficies articulares himedas y resbaladizas

= Evita el roce entre supefficies articulares, para que no se calienten ni
desgasten.

= Nutre al cartilago articular (que es avascular) mediante difusion.

Contribuye de manera importante a la lubricacién y a la elasticidad de las

superficies articulares (Gonzélez 2002).

Ligamemo = - - Capauda articidne

Tibia

Ligessnentos Cruzedos
Blanibsco

Ligessnanios

Tibis
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lll. ARTRITIS EN EL EQUINO
3.1. DEFINICION

La artritis es un término inespecifico que significa inflamacién de una
articulacion. Pero todas las enfermedades articulares de los grandes animales

tienen un proceso inflamatorio en mayor o menor grado (Merck 2000).
3.1.1. DESCRIPCION

Las articulaciones de tipo sinovial son las mas probables de sufrir una
enfermedad y lesion porque son las méas activas del cuerpo del caballo. Las
enfermedades artriticas, se pueden dividir esencialmente en infecciosas y no

infecciosas. (Gym - Jones 1992).

3.1.2. FACTORES DETERMINANTES

= La artritis se puede presentar por lesiones, articulaciones flojas, una estructura
de crecimiento anormal, o puede ser hereditaria. #

= Aplomos defectuosos (m. Pelvianos - quebrado de corvejones, remetido de
detras, cerrado de corvejones, hueco de corvejones etc. M. Toracicos - cerrado
de delante, abierto de delante, estevado de delante etc.)

* Los caballos sobre la edad de 15 afios son especialmente propensos a la
artritis puesto que el cartilago que usan es mas de él se producen en esa edad.

= Crecimiento anormal que puede causar desgaste al cartilago -irregularme'nte.

* Infecciones a nivel de articulacion o via sistémica

* Lesiones quisticas subcondrales u osteocondritis disecante.

= Oftras causas que ponen en riesgo son el exceso de trabajo u otros esfuerzos
fisicos (Gym - Jones 1 992).
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3.1.3. EVENTOS BIOQUIMICOS QUE OCURREN EN LA ARTRITIS

3.1.3.1. DEGENERACION DEL CARTILAGO
Primero se liberan enzimas, en donde los condrocitos y sinoviocitos son la

principal fuente de liberacion, una vez liberadas alcanzan al cartilago y degradan

los proteoglicanos y la colagena (Gym - Jones 1992).

Una sinovitis provoca que los leucocitos (granulocitos) pasen a los vasos
sanguineos de la membrana sinovial y liberan ciertas sustancias como por ejemplo
radicales libres, que degradan el fluido sinovial afectando al hialuronato de sodio y
producird una falla en la agregacion, cuya secuela sera la degradacion del
cartilago (Gym - Jones 1992).

El uso indiscriminado de corticosteroides también es un factor que puede

desencadenar la degradacion ( Black, 1996).

Proteoglicanos

Cuando los proteoglicanos son degradados y dejan de actuar en sus
actividades como fuerzas electrostaticas, contribuyen a que el cartilago pierda su
elasticidad y de su resistencia a la compresion. Los delicados condrocitos y las
fibras de colageno quedan asi mas expuestas a los traumatismos y a los darios
mecanicos.

Los mecahismos de bombeo que llevan los nutrientes en solucién acuosa,
dentro del fluido sinovial y hacia los condrocitos operan con menos eficiencia. La
consecuencia es que los condrocitos no pueden producir la cantidad de material
de reemplazo para la matriz del cartilago, el cual es requerido para remplazar la
degradacion. si no se detiene éste proceso, avanza la degeneracién que puede
ser irreversible, dando como resultado la erosién y la perdida total del cartilago
(Bayer 2002), (Rodriguez 1994).
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3.1.3.2. ACCION DE LAS ENZIMAS EN EL PROCESO DE ARTRITIS

Las enzimas catabolicas producidas como consecuencia de las lesiones y
destruccion de la matriz del cartilago son: la elastasa, lisosomica, catepsina
B1,catepsina G, hialuronidasa, la proteasa sérica y la metaloproteasa

(stromolisina, proteoglicanasa), (Gym - Jones 1992).

En el cartilago normal, los niveles de enzimas en la membrana y liquido
sinovial son bajos y en la medida que progresa la enfermedad se produce un
incremento de la concentracion de los distintos tipos enzimaticos.

Las enzimas degradan la matriz que los rodea: si bien no estd demostrado,
pareceria entonces que las etapas iniciales de la degeneracion cartilaginosa son

de origen enddégeno (Gym - Jones 1992).

Dichas enzimas aumentan la inflamacion, las proteasas incrementan la
permeabilidad de las capas superficiales del cartilago y de ésta forma también es
atacada la matriz. Los productos de la degradacién enzimatica promueven mas
inflamacion, mas produccion de enzimas y el ciclo se repite, autoperpetuandose
cada vez con mayor intensidad (Gym - Jones 1992).

Enzimas catabolicas en la articulacion

Tejido enzima

Sinoviocitos 7 Catepsinas B, DY N
Colagenasa
Metaloproteasa

Protesa sérica

Fluido sinovial Catepsina G
Elastasa
Plasmina

Cartilago Catepsinas B,DY F

Metaloproteasas

(Pharmacia Vet 1999).
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%E| catabolismo de los elementos de la matriz se debe principalmente al efecto de
enzimas activas a pH neutro, el pH de la matriz y estds enzimas son las
proteinasas neutras metalodependientes.

ala colagenasa actia especificamente sobre el colageno.

ol a estromelisina dégrada los PG (Gary W. 1994) ( White 1994).

En la matriz existe un doble sistema de activacién y de inhibicion de
proenzima en enzima activa. El sistema inhibidor lo forma esencialmente el TIMP
(Tejido Inhibidor de Metaloproteasa) mientras que en el sistema de activacion,
mas complejo, interviene el sistema plasminogeno/plasmina. Al parecer la
estromelisina es también un activador de la colagenasa. Paralelamente las
proteasas acidas degradan los componentes de la matriz en la célula y el espacio

pericelular donde el pH es acido (Gym - Jones 1992).

El condrocito activado segrega también prostaglandinas que alteran los PG,
asi como radicales libres que favorecen la despolimerizacién de los PG, contintian
la fragmentacion del coldgeno atacado por la colagenasa y favorecen la liberacion

de prostaglandinas (Gym - Jones 1992).

Finalmente el condrocito es un productor de citocinas y de factores de

crecimiento que regulan su metabolismo:

e La célula produce interleucina 1 (IL-1). Esta citocina produce una
disminucién de la sintesis de PG y de colageno pero produce también un
aumento de la produccion de metaloproteasas, radicales libres y de
prostaglandina E2 (Gary 1994) ( White 1994).

* El condrocito normal presenta 2.500 receptores para la IL-1 en su
superficie. El condrocito artr6sico posee esta cifra multiplicada por dos. La
saturacion de solamente el 5% de estos receptores de IL-1 es suficiente
para producir un aumento de colagenasa. El factor de necrosis tumoral
(TNF) tiene las mismas propiedades y acttia sinergicamente con la IL-1. Por
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el contrario, la IL-6 y el interferén gamma (IFN-gamma) tienen una accién
antagdnica inhibiendo parcialmente la accion de la IL-1 y del TNF. Por otra
parte, la IL-6 estimula la sintesis de TIMP (Gary 1994) (White 1994).

e Los factores de crecimiento mas importantes para el cartilago son la
hormona del crecimiento, la IGFI (Insulina parecido al factor 1 de
crecimiento), el FGF (Factor B de crecimiento de fiibroplastos). Favorecen
la proliferacion condrocitaria y la sintesis de PG. La IGFI estimula tambien
la sintesis de colageno (Gary 1994)( White 1994).

3.1.3.3. PATOLOGIA

| Independientemente cuales sean los factores instigadores del proceso
degenerativo, una vez puesto en movimiento se constituye un circulo vicioso que

se autoperpétua (Gym - Jones 1992).

Con la perdida de proteoglicanos se altera el balance normal entre la
produccion y la destruccion del material de la matriz. Uno de los primeros efectos
es la pérdida de la capacidad para retener agua de estads macromoléculas. La

matriz pierde agua y el cartilago su lozania normal.

El proceso degenerativo progresa hasta su proximo estadio, el de fibrilacién
cartilaginosa. Ahora, las fibrillas colagenas no sostenidas por una matriz solida
comienzan a levantar la superficie del cartilago quedando expuesta la matriz, y los
condrocitos que se encuentran dentro de ella mueren, liberando enzimas y detritos
dentro de la articulacién. Con el tiempo, la fibrilacidn lleva a un adelgazamiento del
cartilago y a la produccion de fisuras.

Ello reduce la capacidad de resistir la concusion y las cargas, y el proceso
se perpetia y agrava (Gym - Jones 1992).
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3.1.3.4. TIPOS DE ARTRITIS

>ARTRITIS TRAUMATICA

->ARTROSIS (ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA).
>LESIONES SUBCONDRALES QUISTICAS

>ARTRITIS SEPTICA O INFECCIOSA

>ARTRITIS REUMATICA
(Merck 2000).

3.2. ARTRITIS TRAUMATICA

3.2.1. ETIOLOGIA

Compresiones, contusiones, heridas, esfuerzos, etc., son mas frecuentes
las sinovitis tendinosas que las ligamentosas. Incluye la sinovitis traumatica y
capsulitis, fracturas intraarticulares astilladas, desgarros de los ligamentos
(esguinces), afectando ligamentos periarticulares e intraarticulares y rotura de
meniscos (McllWraith 2003).

3.2.2. SINOVITIS

Es una inflamacién de una membrana sinovial. La sinovitis tendinosa es la
inflamacién de las vainas sinoviales tendinosas, si la sinovitis es de ligamentos, la
afeccion se denomina sinovitis ligamentosa; si es de una articulacion se llamara
sinovitis articular (Xarrié¢ 2003).
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Sinovitis supurada:

Como consecuencia de la infeccion de una herida o propagacion de una
infeccion de los tejidos proximos. En la zona lesionada, la sinovia que sale al
exterior se vuelve purulenta. La region esta caliente, sensible y edematosa, hay
hipertermia y la cojera es intensa (Xarrié 2003), (McllWraith 2003).

Sinovitis aguda cerrada (serosa):

Es una inflamacion aguda de la sinovial tendinosa sin formar pus ni
comunicarse con el exterior. Es producida por causas trauméticas e infecciosas
(secuelas de pulmonia, etc). El liquido distiende todos los fondos del saco de la
sinovial y en el exterior se aprecia uno o varios abultamientos calientes y
dolorosos de forma ovoidea y alargada. El dolor 'produce cojera y el miembro

interno adopta una posicién determinada para aminorar dicho dolor (Xarrié 2003).
Sinovitis crénica:

Se produce cuando las causas que originan la sinovitis, actdan con poca
intensidad y de manera muy lenta. También aparece en animales aduitos ya que
son muy explotados por sus continuos ejercicios (McllWraith 2003), (Xarrié 2003).

3.2.3. SIGNOS CLIiNICOS

* Abultamientos ovoideos de la cavidad sinovial que a la palpacién son blandos,
frios e indoloros.

* Dificultad en la marcha.

= Derrame sinovial en la fase aguda

= Engrosamiento general y fibrosis en el estadio mas crénico

* Cojera desde ligera hasta grave

(McIlWraith 2003), (Xarrié 2003).
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3.3. ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA

La artritis degenerativa se le conoce también como osteoartritis, artritis,
osteoartrosis, esparavan y ringboné en las articulaciones.
(G. Wyn — Jones 1992).

3.3.1. ETIOLOGIA
3.3.2. DEGENERACION POR PROCESO NORMAL DE ENVEJECIMIENTO

La artritis degenerativa hace que las articulaciones se debiliten, debido, a
que el cartilago comienza a agrietarse; Los pedazos de cartilago pueden
interrumpir en el espacio articular e irritar tejidos finos suaves que mantienen la
flexibilidad de los musculos, tendones y ligamentos; que a su vez conducen al
dolor y problemas con el movimiento, siendo forzados para funcionar de las
maneras para las cuales no fueron disefiados, el cartilago carece de inervasion
por lo tanto no puede detectar dolor. Sin embargo, los musculos, tendones,
ligamentos, vasos sanguineos y los huesos si lo pueden hacer (Wyn — Jones
1992) (Ruggeiro, 2001).

Los dafios de la erosion del cartilago dan lugar al tope de hueso - en -
hueso que con el paso del tiempo se muelé, se incrementa el dolor y la
inhabilidad. El dafio es, debido a que el hueso nuevo se produce mucho mas
rapido que el cartilago, debido a su fuente abundaﬁte de la sangre. Cada paso en
el ciclo de la interrupcion del cartilago y de la reparacién inadecuada produce
dolor. Cuando se debilita o se dafia el cartilago, los huesos circundantes ponen la
fuerza adicional en ella y puede conducir hiperemia, que puede causar dolor,
otras condiciones a las cuales puede ser asociado el resultado de la artritié
degenerativa son tendinitis, bursitis, aflojamiento de ligamentos y espasmos del
musculo (Bayer 2000) (Dorna, 2003).
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3.3.3. LADEGENERACION ES DEDIDA A INSULTOS EXTERNOS.
3.3.3.1. CAUSAS BIOMECANICAS

Los esfuerzos anormales producen un aumento de la rigidez del hueso
subcondral; el cartilago queda entonces privado de su sostén, absorbe una
cantidad de carga mucho mayor y comienza entonces a degenerar (McilWraith
2003).

Cualquiera sea la causa capaz de imbulsar un incremento de las
sobrecargas puede provocar microfracturas del hueso subcondral. La respuesta
organica es remodelar el lugar, depositando nuevo hueso e incrementando la
rigidez de la zona; el cartilago es entonces el que soporta la mayoria de los
esfuerzos y comienza a destruirse. Esto probablemente se ve complicado por
problemas de lubricacién producidos por la modificaciéon en la elasticidad, y el
resultado es entonces la liberacién de compuestos de la matriz dentro de la

articulacion, y el desarrollo de sinovitis (McllWraith 2003).

Mientras que ésta teoria implica que es el aumento del estrés el indicador
de las mencionadas modificaciones, también puede aplicarse lo inverso. La
reduccion de la actividad puede llevar a una nutricién deficiente de ciertas areas
del cartilago. Si se esfuerza la articulacion repentinamente dichas areas pueden
ser incapaces de transmitir cargas, pudiendo comenzar entorices la destruccion
del cartilago (Wyn — Jones 1992).

Es causada por la interrupcién del cartilago causando dolor e inflamacién.
La artritis degenerativa puede afectar cualqu'i'er articulacion pero afecta
generalmente los corvejones (donde se conoce como esparavan), region de la
cuartilla (donde se conoce como ringboné) y la espina dorsal (Wyn — Jones 1992).
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3.3.3.2. SIGNOS CLINICOS

* Sinovitis e inflamacion.

* Inicialmente el fenomeno inflamatorio en la membrana sinovial consiste en
hiperemia y edema. Se producen alteraciones en la capa de células sinoviales,
y la acumulacion de linfocitos, leucocitos y células plasmaticas se hace
evidente (Rodriguez 1999).

» |Los primeros signos radiologicos caracteristicos una "cuadratura" de los
margenes articulares, seguido de un evidente "laviado" y eventualmente la
formacion de una espicula discreta. Es importante reconocer que en el
momento en que se hacen evidentes los primeros signos radiolégicos, ya se
han producido muchas alteraciones patolégicas ( Martinez 2002).

* Un segundo signo reconocible radiolégicamente, se produce en la region
subcondral, es la formacién de quistes. Estos pueden formarse en una etapa
muy precoz de la EAD como resultado de una modificacion mixoide de las
capas mas profundas del cartilago. La causa es el incremento de la renovacion
de los proteoglicanos sin que el sobrante pase al liquido sinovial:
alternativamente, pueden formarse alrededor de las microfracturas traveculares

en el hueso subcondral (Martinez 2002).

En resumen la EAD consiste en dos vias patologicas distinta, una lleva a la
pérdida del cartilago ‘articular, cuyo desenlace es la exposicion del hueso
subcondral, erosion ésea y eburnificacion; la otra via resulta en la remodelacion
6sea presumiblemente en un intento por renovar y ampliar la superficie efeciiva de
la articulacién para soportar peso. Cuando estos procesos llegan a un limite
determinado se autoperpetian dado que cada una de las modificaciones
bioquimicas vy fisicas producidas por la enfermedad sirven solo para alientar el
fuego patolédgico (Catherine J. Et al 2000)
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3.4. ARTRITIS SEPTICA (Artritis Infecciosa)

Este padecimiento es resultado de una infeccién bacteriana en las
articulaciones, la artritis infecciosa de origen hematogeno puede ser adquirida por
los potrillos a través del cordon umbilical debido a la presencia de estiércol y orina
en donde nacen; investigaciones recientes en torno al padecimiento, han sugerido
que un decremento en la acidez del estomago del recién nacido es un factor
determinante para que los patogenos invadan el aparato digestivo vy

posteriormente todo el organismo (Cortés 2002), (Meijer and Weeren, 2001).

La enfermedad es causada por las bacterias Actinobacillus, Escherichia
coli, Streptococcus y Salmonella y esta asociada con otros padecimientos como la
neumonia o la enteritis; la patologia se presenta en la membrana sinovial y
responde a la colonizacién bacteriana con una reaccion inflamatoria que varia de
intensidad, dependiendo del grado de infestacion, asi como de su subsecuente
multiplicacion (Catherine J. Et al 2000) (Trigo 1998), (Meijer and Weeren, 2001).

3.4.1. VIAS DE INFECCION

v Infeccién hematdgena, la cual es comdn en potrillos (normalmente citada
como enfermedad del ombligo).
v Lesion traumatica introduccion local de la infeccion.
v Infeccion yatrégena asociada a la articulacion, inyeccion o cirugia.
(Cortés 2002).

3.4.2. SIGNOS CLINICOS

Van desde una ligera inflamacién en su etapa inicial hasta un abultamiento que

impide al animal sostenerse en pie, fiebre, ojos verdes amarillentos y aumento de
la temperatura local (Catherine J. Et al 2000).
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= Cojera grave.

* Distension de la articulacion con liquido sinovial turbio.

* Renuencia a apoyar peso asociado a calor.

*= Aumento de volumen.

* Dolor a la palpacion.

= Aumento de la frecuencia cardiaca asi como de la temperatura.

= Depresion e inapetencia (Wyn — Jones 1992), (Merck 200).

3.5. POLIARTRITIS (ARTRITIS REUMATOIDE)

3.5.1. PATOGENIA

Estd asociada con la precipitacion de inmunoglobulinas o complejos
inmunitarios en el tejido articular. Pueden dividirse en dos grupos discretos

tomando como base la presencia o ausencia de erosién articular.

La enfermedad comienza con sinovitis que se caracteriza por gran
infiltracion de neutréfilos. A medida que la enfermedad avanza, la cavidad sinovial

comienza a hincharse y a proliferar (Tizard, 1995).

Los crecimientos externos de ésta cavidad sinovial al momento de
proliferar se extienden dentro de las actividades de la articulacién donde se le
llama pannus. Este est4 formado de tejido vascular fibroso, que a medida que
invade la cavidad de la articulacién, libera enzimas proteoliticas, que erosionan el
cartilago articular y las estructuras 6seas que lo rodean. Conforme progresa la
artritis, los neutréfilos que la hayan infiltrado pueden ser remplazados
parcialmente por linfocitos, que forman nédulos linfc“)ides y centros germinales.

La primera etapa en el desarrollo de la artritis reumatoide incluye la activacion de
células T dentro de la membrana sinovial (Tizard, 1995).
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La produccion local de citocinas por macréfagos causa la formacion de
vasos sanguineos nuevos que penetran el tejido conectivo de la membrana
sinovial. Los linfocitos circulantes se albergan en estos nuevos capilares, emigran
a los tejidos y se agregan alrededor de los vasos sanguineos. Estos linfocitos
infiltrados son principalmente células T CD4 activadas. Ademas hay un poco de
amigracion de ceélulas B hacia los tejidos y esto causa, a la larga secrecion local
de anticuerpos. Los anticuerpos producidos son factores reumatoides. Estos
forman grandes complejos inmunitarios y activan al sistema complemento.
Algunos de estos factores pueden participar en las capas superficiales del
cartilago articular (Tizard, 1995).

Conforme se desarrolla el proceso inflamatorio en la sinovia, se producen
grandes cantidades de citocinas. Estas son secretadas por macréfagos como IL-1,
IL-6, factor estimulador de colonias de granulocitos macréfagos y factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-alfa). Hay concentraciones mas bajas de las citocinas
derivadas de células T, gamma- IFN e IL-2. También puede haber una linfocina
artritogénica que produce una sinovitis proliferativa erosiva cuando se inyecta en

articulaciones.

La quimiotraccion de neutrdfilos por Cba, leucotrieno B4 y factor activador
plaquetario, causa la acumulacién de gran nimero de neutrdfilos en el liquido
sinovial. La activacion por fagocitosis de complejos inmunitarios y restos de tejidos
causa el escape de proteasas y la emision de radicales libres de oxigeno. Esto, en
conjunto con la activacién de cininas, de la fibrinolisis, del sistema de coagulacion,
de la plasmina y de la coldgenas, causa una inflamacién intensa. Las enzimas
neutrofilicas liberadas degradan el cartilago articular y los ligamentos (Tizard,
1995).

Las articulaciones se calientan conforme aumenta el flujo sanguineo, pero

debido a que la inflamacién ocurre en la sinovia no en la piel; ésta dltima raras

veces se enrojece (Tizard, 1995).

31



3.5.2. SIGNOS CLINICOS

- Rigidez matinal

- Tumefaccion de los tejidos blandos

- Tumefaccion de por lo menos otra articulacion durante un periodo de tres meses.
- Tumefaccion articular simétrica

- Nodulos subcutaneos

- dolor al mover las articulaciones

- fiebre persistente

- Destruccion irreversible del cartilago debido a que la sinovia invade el cartilago,

los ligamentos y los huesos (Tizard, 1995).
IV. METODOS DE DIAGNOSTICO EN LA CLAUDICACION DEL EQUINO

4.1. ANAMNESIS:

Ya se sabe que las tres causas de las cojeras son el trauma, la infeccion y
la degeneracion. Entonces se debe de tomar en cuenta el tiempo que el animal
lleva cojeando, si de ante mano se sabe que: en un traumatismo la cojera es
repentina y severa, en un proceso infeccioso, la cbjera puede tener un comienzo
repentino leve o imperceptible y su severidad se incrementa en pocos dias y por
ultimo las enfermedades degenerativas son de comienzo indicioso y su severidad
se acentla lentamente (Wyn — Jones 1992).

4.2. DETECCION DE COJERAS:
4.3. EXAMEN FiSICO:

Se trata de utilizar las manos, ojos, oidos y nariz, para detectar cualquier
patologia. El cambio de forma, tumefaccién, el dolor a la palpacion o a la presion,
la restriccion de los movimientos, la crepitacion y el calor, son algunos indicativos
que ayudan a localizar la afeccién (Wyn — Jones 1992).

32



En estatica.- La posicion anormal que el caballo escoge en algunos casos, es un
signo que hay un problema en algin miembro posterior en particular. El caballo

puede descansar mas, un miembro posterior que el otro.

En dinamica.- Las claudicaciones de las manos, se veran mas facilmente de

frente y de perfil (de lado). Las de los posteriores por detras y de perfil.

El movimiento de la cabeza que se eleva cuando la mano que le duele va a
apoyarse en el suelo y la baja el caballo cuando se apoya en la mano que no le
duele (Armendariz 2001).

4.4. RESTRICCION MECANICA DEL MOVIMIENTO

La restriccion mecanica del movimiento indica que la funcion normal de una
parte del cuerpo (articulacién, muasculo, etc.), esta limitada fisicamente por
cambios en la estructura de los tejidos. La fibrosis, la cual es un engrosamiento de
tejido cicatrizal, es la causa mas comudn de restriccion mecanica en caballos. El
cuerpo repara la mayoria de los tejidos dafiados con tejido fibroso, el cual no es
tan elastico como el tejido original y como resultado, puede restringirse el
movimiento normal de los tejidos reparados. Cuando la fibrosis involucra a la
capsula articular, tendones o musculos, puede producir un cambio permanente no

doloroso en el movimiento del caballo (Armendariz 2001).
4.5. BLOQUEOS NERVIOSOS:
Las anestesias intraarticulares solo deben realizarse con estrictas medidas

de asepsia como son: corte de pelo, desinfeccién de la zona, agujas nuevas y
guantes estériles (Biosio, et al. 1989).
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Algunos ejemplos son:
= Bloqueo de la articulacion tarso - crural (tibiotarsiana): se utiliza una aguja de 5

cm x 1,2 mmy se aplican de 15 a 20 de solucion anestesica.

= Bloqueo de las articulaciones intertarsiana distal y tarsometatarsiana (Biosio, et
al. 1989), (Allister 1985).

Bloqueos regionales del miembro anterior

= Bloque del nervio digital palmar
= Bloqueo palmar

* Bloqueo subcarpiano

» Blogueos mediano y ulnar
(Jones 1992).

Bloqueos regionales del miembro posterior

= Bloqueo digital palmar

= Bloqueo tibial y peroneo

(Jones 1992).

4.6. CLAUDICACIONES FALSAS

= Remado — Movimiento hacia fuera de las manos.
» Aleteado — Movimiento hacia adentro.

= Estorbado— En caballos estevados y cerrados de adelante.
= Claudicacién de la rienda o del jinete (Armendariz 2001).
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4.7. SISTEMA DE EVALUACION DE LAS CLAUDICACIONES POR GRADOS

Grados Descripcién

1 La claudicacion es dificil de observar en cualquier circunstancia

2 La claudicacion es dificil de observar al paso o al trote en linea
recta, pero es aparente y consistente bajo ciertas circunstancias
(por ejemplo, cuando el caballo se trabaja en circulo, piso duro,
en terreno inclinado o con el peso del jinete).

3 La claudicacion es obvia al trote bajo cualquier circunstancia.

4 Claudicacion obvia al paso y al trote bajo cualquier circunstancia
con elevacion marcada de la cabeza cuando el caballo apoya el
miembro afectado

5 Claudicacion en la que el caballo no apoya el miembro afectado,

como en fracturas, abscesos subcoérneos, tendinitis severas y

artritis séptica.

(Armendariz 2001), (Wyn — Jones 1992).

4.8. RADIOLOGIA

Los principales cambios radiolégicos que se buscan y que se pueden

observar son:

<Reduccion del espacio articular (por reduccion de cartilago9.

< Osteofitos periarticulares (regién periarticular muy angulosa).

<Hueso subcondral (quiste subcondral).

<Inflamacién de los tejidos blandos.

<Aumento de la densidad de el hueso subcondral (esclerosis).

<-distension capsular.

35




4.9. PRUEBAS DE LABORATORIO

4.9.1. Analisis del liquido sinovial

Se recolecta el liquido de manera completamente estéril y se hace mejor
con el caballo sobre anestesia general. Esta recoleccion se puede combinar con
una terapia de lavado (Wyn — Jones 1992), (Allister 1985).

Las muestras deben recolectarse en EDTA para conteos totales y
diferenciales de leucocitos y para medir la proteina total.
Si se han utilizado antibidticos antes de recolectar el liquido sinovial se pueden
utilizar medios para la remocion del antibiético para ayudar al cultivo bacteriano
(Wyn — Jones 1992).

En la EAD puede aparecer algo de sangre como mudiltiples focos de lesion
sinovial o de la diapedecis de las células rojas. La turbidez de las muestras puede
originarse por la presencia de gran numero de leucocitos y/o células y detritos

cartilaginosos, indicadores de EAD o infeccién (Wyn — Jones 1992).

El liquido sinovial normal no coagula ni tampoco las muestras obtenidas
de articulaciones con EAD no complicada. Sin embargo, en las articulaciones muy

afectadas y las que presentan sinovitis asumen una consistencia casi gelatinosa.

La viscosidad disminuye en las articulaciones afectadas por traumatismos
recientes o en la artritis séptica. Los valores de proteina normales del liquido
sinovial son de 2,0 g/dl sin embargo aumentan hasta 2,5 - 4,0 g/dl en artritis
traumatica y séptica ademas de que también aumentan los leucocitos, en Ia
EAD los valores son normales 1000 /mm3, en artritis traumaticas los recuentos
van hasta de 30,000, en la artritis séptica los recuentos exceden lo 50,000
predominando los neutréfilos (Wyn — Jones 1992).
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4.9.2. Biopsia de membrana sinovial
Se puede usar para el cultivo bacteriologico y las pruebas de sensibilidad,
esto se hace utilizando un artroscopio, para visualizar el 4rea de membrana

sinovial de donde se va a obtener al biopsia (Wyn —Jones 1992),(Allister 1985).

4.10. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

>El esparavan de arpeo.

»>La miopatia fibrosa.

>La fijacion de la rotula.

>La lesion del nervio supraescapular.

»En artritis séptica (diferenciar de traumatismos y derrame articular no séptico).

V. TRATAMIENTOS EMPLEADOS EN LA ARTRITIS

5.1. REPOSO:

Es una forma invalorable del tratamiento en todas las artritis, interrumpe las
agresiones y permite que se produzcan los procesos reparadores naturales. El

tiempo varia de 3 hasta 7 semanas o mas (Jones 1992).

5.2. FISIOTERAPIA:

Es una terapéutica que utiliza a los agentes fisicos como medio curativo.
Los ejemplos mas caracteristicos son la utilizacion del calor, frio, agua,
electricidad y radiaciones no ionizantes. Los métodos para aplicar estos agentes
son, por ejemplo, desde la simple ducha, hasta el Ultrasonido, Laser, Campos
magnéticos pulsétiles, lontoforesis, terapia por ondas de choque, efc.
(Lifieiro 2000).
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Crioterapia (terapia por frio): Se produce una vasoconstriccion, la cual es

seguida por vasodilatacion. Esto provoca un aumento del intercambio metabdlico

que sumado al efecto propio del frio, conduce a analgesia (Lifieiro 2000).

La disminucion del dolor, inhibe el reflejo simpatico post-traumatico
responsable de la contractura muscular. Normalmente se aplica en procesos
agudos complementando otras terapias con el fin de minimizar un proceso

inflamatorio (Lifieiro 2000).

El mismo puede ser aplicado en forma estatica en forma de hielo (bolsas de
goma), o con paquetes de plastico con gel enfriado previamente, los cuales se

adaptan a vendajes especialmente disefiados (Lifieiro 2000).

La Hidroterapia es una alternativa en la aplicacion de frio y se puede ser
realiza con agua a presion fria, por manguera o inmersién, sumando asi la accion
mecanica del chorro de agua. Lo ideal es que se realice por lo menos 6 veces por
dia. También pueden utilizarse botas de agua fria, en las cuales se sumerge el

miembro, pero en este caso la zona tratada es mayor (Lifieiro 2000).

Si no se tuvieran los elementos anteriores, es muy practica la utilizacion de
algodones mojados y colocados en la heladera hasta su enfriamiento al punto de
congelacion, para luego ser amoldados al tarso. Es de mucha utilidad realizar
masajes en la zona comprometida. Como en todos los casos conviene .utilizar
algun lubricante para minimizar el roce. El efecto frio puede ser potenciado con los
lubricantes, utilizando mezclas de carboximetilcelulosa con mentol. Como en todos
los casos, se debe ser muy cauto al realizar los masajes, para no destruir la
circulacion linfatica o eventualmente producir mas lesién en los tejidos
edematizados. La periodicidad de aplicacién es de 6 a 8 veces por dia con una
duracién minima de 20 minutos (Lifieiro 2000).
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5.2.1. TERMOTERAPIA (TERAPIA POR CALOR):

El calor basicamente produce un aumento de la circulacién por
vasodilatacion, mejorando el metabolismo local. Ademas se suma un efecto
analgésico por efecto directo sobre determinadas terminaciones nerviosas,
llevando a una inhibicion de la contractura muscular refleja. En lineas generales,
en las afecciones de tarso, recurrimos a la termoterapia en lesiones subagudas a
cronicas. El calor puede ser superficial y profundo. En la terapia por calor
superficial, se utilizan lamparas infrarrojas o por la utilizacién de almohadillas
térmicas eléctricas adaptables al tarso. También puede utilizarse paquetes con
gel que puede calentarse por medio de bafio maria o dispositivos que provocan
por reacciones quimicas exotérmicas un calor que puede durar de 30 a 120

minutos, aplicados con vendas que se adaptan (Lifieiro 2000).

La termoterapia profunda se utiliza a través de onda corta, que produce un

calentamiento de los tejidos por efecto de una corriente alterna de alta frecuencia
que lo atraviesa. Cuanto mas denso es el tejido, mayor resistencia ofrecera, y el
calor se elevara. Por esta razén hay que ser muy cuidadoso en el tarso con esta
técnica, ya que un excesivo calentamiento, incrementa el dolor, o lo que es peor,

puede inducir a lesiones (Lifieiro 2000).

Ademas la distancia entre piel y electrodo debe ser la misma en ambas
partes, sino, puede producirse un aumento de temperatura desigual, produciendo
quemaduras. Puede ser Util en el sindrome bursitis tendinitis cuneana, pero, hay
que advertir que su aplicacién debe estar muy bien controlada por un experto.
(Lifeiro 2000).

5.2.2. OTRAS TERAPIAS
ELECTROTERAPIA, IONTOFORESIS, ULTRASONIDO TERAPEUTICO,

CAMPOS MAGNETICOS PULSATILES, TERAPIA POR ONDAS DE CHOQUE.
(Lifleiro 2000).
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5.3. Corticosteroides:

Se utilizan ampliamente como terapia inicial debido, a que tienen una
potente actividad antiinflamatoria y generan el alivio mas rapido de los signos:
(Sumano 2001)

Producen descanso clinico del dolor y la inflamaciéon por varios caminos

incluyendo:

* Estabilizacion de las membranas lisosomales

* Disminucion de la vasodilatacion

* Disminucion de la formacion del edema y la deposicion de fibrina

* Inhiben la migracion, la fagocitosis y la degranulacion de los neutrofilos
*Inhiben la liberacion de prostaglandinas, la produccion de radicales libres y la
produccion de interleucinas, la cual estimula a los condrocitos para producir
enzimas catabolicas (Sumano 2001), (B. Black, 1996).

5.3.1. EFECTOS ADVERSOS

aDeterioro de los condrocitos

=Agotamiento de los glicosaminoglicanos

aFormacion de hueso metaplastico (por dosis incorrectas)
=Perdida de la integridad de la unién condro - 6sea
(Sumano 2001), ( B. Black, 1996).

Farmacos usados:

Farmaco Dosis Observaciones
metilprednisolona 40 - 80 mg Por via intraarticular
Triamcinolona 6 -30 mg A
Betametasona 6 -30 mg 1A
flumetasona 1.25-5mg A, IMo IV
Prednisona 50 - 250 mg IA
Cortisona . 50 - 250 mg IA

(Sumano 2001), (B. Black, 1996).
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5.4. TECNICAS DE INYECCIONES ARTICULARES

*Recorte de pelo (puede no hacerse).

*Tres aplicaciones por lo menos de algun desinfectante.

*Guantes quirurgicos estériles y una tecnica aséptica.

*La aguja debe insertarse sin la jeringa para localizar el espacio articular (se
evalla a través de la aspiracion y de la facilidad con la que penetra el liquido).

( B. Black, 1996).

5.5. DIMETILSULFOXIDO (DOMOSO)

Es un antiinflamatorio y analgésico, que funciona de manera local. El
domoso disminuye los impulsos aferentes nerviosos que emanan el area, aumenta
la temperatura, libera histamina pero es de poca importancia y ademas funciona
como antiséptico.

Dosis:

10 a 50 ml /dia en dos o tres aplicaciones, durante no mas de 14 dias

Debe aplicarse con guantes, sin frotarse pues se absorbe de forma inmediata.
5.6. ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDALES

Los farmacos ANE bloquean parte de la ruta de las ciclooxigenasas
esenciales para la sintesis de las prostaglandinas y suprimen la sintesis de varios

mediadores quimicos de la inflamacién como el tromboxano y prostaciclina. Por

tanto inhiben signos como fiebre, edema, eritema y dolor (Sumano 1998).
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Los farmacos mas usados son:

Farmaco Observaciones y dosis

Fenilbutazona 4,4 mg/kg el primer dia, seguida de 2,2 mg/kg dos veces al
dia, hasta por 4 dias. IMo IV

Flunixinmeglumina |.2 -1 mg/kg IMo IV ¢/ 6 - 8 horas

Aspirina 30 - 100 mg/kg IV o via oral ¢/ 6 - 8 horas

Cetoprofen 1-2mg/kg IV C/ 24 horas

(Sumano 1998).

5.6.1. EFECTOS ADVERSOS DE LOS AINES

< SIGNOS CLINICOS:

Anorexia, depresion, fiebre, heces suaves, colico, edema ventral, perdida

de peso, choque endotoxico y ulceras orales.

<HALLASGOS A LA NECROPCIA:

Ulceras gastricas, necrosis de la cresta renal, peritonitis, inflamacion,

edema y ulceracion intestinal y perforacion intestinal (Sumano 1998).

5.7. HIALURONATO DE SODIO

Este glicosaminoglicano tiene varias propiedades:

x Garantiza la viscosidad del liquido sinovial mediante su estructura tridimensional
(lubricacion).

XAyuda a la funcién de filtracién a la membrana sinovial (para regular la
composicion del liquido sinovial).

X Tiene propiedades antiinflamatorias
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1inhibe la actividad fagocitaria de los granulocitos, linfocitos (proliferacion,
migracion).
HReduce la liberacion de prostaglandinas y de radicales libres, ademas de inhibir

la accion de las interleucinas (Bayer 2001), (Pharmacia Vet 1998)
5.7.1. EFECTOS ADVERSOS:

Son muy leves y son: calor, edema transitorio y dolor alrededor de la
articulacion tratada de forma intraarticular. Desaparecen en 24 - 48 horas (Bayer
2001), (Pharmacia Vet 1998).

5.7.2. DOSIS Y ADMINISTRACION:

2 ml (20 mg), en articulaciones pequefias, 4 ml (40 mg), en articulaciones
mas grandes. El tratamiento es semanal hasta un total de tres tratamientos.

Se administra por via intraarticular bajo estrictas medidas de asepsia.

Se utiliza en sinovitis / capsulitis, artritis aguda y tratamientos
postoperatorios. Se puede utilizar en artritis de degenerativa crénica pero no son

los mismos resultados (Bayer 2001), (Pharmacia Vet 1998)

5.8. GLICOSAMINOGLICANOS POLISULFATADOS

La afinidad de los GAGPs por el tejido cartilaginoso y su disposicién,

especialmente en el cartilago dafiado ayudan a:

“+La promocién de la sintesis de los componentes de la matriz cartilaginosa
“*Retraso del proceso catabdlico
<*Decremento de inflamacién y restablecimiento de la membrana y del fluido

sinovial a la normalidad.
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“*Decremento de la inflamacion de la membrana sinovial y reduccion del dolor.
(Gary 1994) (White 1994), (Verges, 2001)

5.8.1. USO CLINICO

Esta indicado para el tratamiento de disfunciones articulares degenerativas

y/o traumaticas no infecciosas.

La dosis es de: 1 ml cada 7 dias, durante 5 semanas intraarticular, o 5 ml
cada 3 dias, durante 28 dias intramuscular o 10 ml por via oral en una solucion al
25 %, 250 mg/ml, diariamente (Gary 1994) (White 1994), (Verges, 2001)

5.9. ANTIBIOTICOS:

Se usan sobre todo en artritis séptica para remover las enzimas y el
material proteico que causa el dafio al cartilago articular, siendo la penicilina, la
ampicilina, la meticilina, la cefalotina, la kanamicina, la gentamicina y la
carbencilina los medicamentos cominmente administrados. por via sistémica o

intraarticular.
5.10. LAVADO ARTICULAR:

Se realiza para eliminar los productos producidos por la membrana sinovial,
asi como los detritus del cartilago articular que empeoran la sinovitis. El drenaje
solo sin lavado, ni inyeccién de farmacos, provoca solamente un alivio a corto
plazo. Los medicamentos que se emplean son corticosteroides (derivados de la
betametasona, de la acetonida de triamcinolona , el acetato de metilprednisolona,
hialuronato de sodio y los glucosaminoglicanos polisulfatados).

( Black, 1996).
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5.11. CIRUGIAS RECOMENDADAS

5.11.1. ARTRODESIS

Recibe este nombre la fusion quirlrgica de una articulacion. Se trata de un
proceso de salvamento y estad indicado en el tratamiento de los siguientes

problemas (Denny 1992).

Fracturas articulares irreparables
Inestabilidad articular cronica

Enfermedad articular degenerativa cronica

Los pasos basicos en la artrodesis de cualquier articulacion son:

nEliminacion de todo el cartilago articular, hasta dejar el hueso subcondral
sangrante.

HSiempre que sea posible, hay que cortar superficies planas en los huesos de
ambos lados, para asegurar un contacto 6ptimo que favorezca la unién ésea. Sino
fuera posible, hay que rellenar el espacio articular con un injerto autégeno de
hueso esponjoso. Esto esta indicado en la mayor parte de las artrodesis con el fin
de acelerar la osteogénesis.

X La articulacion debe fijarse en un angulo funcional normal.

1 La fijacion interna rigida debe reforzarse con una fijacién externa hasta que haya
consolidado la unién 6sea. De lo contrario puede ocurrir el fracaso de los
implantes

" La artrodesis se puede aplicar en la articulacion interfalangiana, en el menudillo,

en el carpo o en el tarso (Denny 1992).
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5.11.1.1. ARTRODESIS DE LA ARTICULACION INTERFALANGICA PROXIMAL

(Articulacion de la cuartilla)

Esta indicada en las osteoartritis y en ciertas subluxaciones y fracturas que
afectan las superficies articulares de la primera o de la segunda falange (Denny
1992).

3.11.1.2. Técnica usando fijacion con tornillos de compresioén

Se consigue la exanguinacion de la porcion distal de la extremidad con un
vendaje de Esmarch y aplicando un torniquete en el centro del metapodo. Se
realiza una incision, en Y invertida, directamente sobre la cara dorsal de la
articulacion (Schneider, Carnine y Guffy 1978).

Se reclinan los colgajos cutaneos y se realiza una incisién en forma de V
invertida en el tenddn extensor digital. Se reclinan los extremos del tendén. Se
corta la capsula articular y los ligamentos colaterales, flexionando la articulacién al
maximo para poder eliminar el cartilago articular con Ia ayuda de una fresa o una
gubia. La artrodesis se consigue colocando tres tornillos de compresion a partir del
extremo distal de la cara dorsal de Ia primera falange, dirigiéndolos oblicuamente a
través de la superficie articular, hasta alcanzar la cara palmar de la segunda. En la
mayor parte de los animales se utilizan tornillos de cortical de 4,5mm, pero se
recomienda usarlos de 5,5 mm en animales de mas de 66kg de peso (Schneider,
Carnine y Guffy 1978).

Primero se labra un asiento en la cara dorsal de la primera falange, justo
por encima de la superficie articular distal. Se preparan los tres agujeros de
deslizamiento con la articulacién en flexion maxima, para asegurarnos de que
salen por el centro de la superficie articular. Se introduce un manguito de broca de
3,2 mm en el agujero central y se extiende la articulacién al maximo para realizar
la fusion. Con la broca de 3,2 mm se labra el agujero piloto en la segunda falange.
Se avellana el agujero de deslizamiento. Se mide |a profundidad total de los dos
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orificios y se elige n tornillo cuya longitud sea 2 mm menor que ésta. Asi se
consigue una mayor compresion del espacio articular. Se terraja el agujero piloto y
se inserta y aprieta el primer tornillo. En este momento conviene tomar una
radiografia lateral para comprobar que tanto la longitud del tornillo como el angulo
articular son los adecuados. La punta del tornillo no debe llegar a la bolsa
navicular o al tendoén flexor. Los otros dos tornillos se colocan de la misma
manera. La incisién del tendon se sutura con puntos sueltos de poliglactina 910
(Ethicon UK) y el resto de la herida se cierra de forma habitual. La extremidad se
mantiene en extension con una férula que comprenda desde el casco hasta la
porcion distal del carpo o tarso. La férula se mantiene durante 6-8 semanas,
aunque puede ser preciso cambiarla durante este tiempo (Schneider, Carnine y
Guffy 1978).

5.11.2. ARTROSCOPIA

El artroscopio es eficaz para diagnostico de las enfermedades articulares y

para el tratamiento quirtrgico de éstas (Denny 1992).

Ventajas:

H E| periodo de convalecencia es mas corto, que con otra artrotomia convencional
xPueden extraerse fragmentos osteocondrales de la articulacion sin riesgo de

que abra la herida.

Instrumentos basicos:

#*Un manguito de trocar de 5 mm

# Un trocar piramidal

# Un obturador romo
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Estos instrumentos se utilizan para atravesar la capsula articular. El
artroscopio se introduce a través del manguito del trocar (Denny 1992).
#* Un artroscopio con un angulo de vision de 25 a 30 °
#* Una fuente de luz fria y cable de iluminacién de 3,5 mm
#*Una canula de salida
#* Solucion de Ringer lactato para distender e irrigar la articulacién durante la
artroscopia. La solucion se introduce a presién mediante un frasco de infusion de
Fenwal de 1 litro.
#*Una sonda curva de explotacion, pinzas de dientes, gubias rectas, un osteotomo

con hoja de 4 mm y una canula de salida (Hickman 1988), (Denny 1992).

Se introducen

los instrumentos
en la articulacion
de la redilla

y se reparan los
tejidos lesionados

Instrumento
de irrigacion

para
oo~ recortar

=

Instrumento de :
visualizacion 254%

5.11.2.1. Técnica:

*Una vez decidido el punto de introduccién del artoscopio, se realiza una incision
de 6 mm en la piel, se distiende la articulacion con la solucién de Ringer lactato
utilizando una jeringa y una aguja de calibre 19, se monta el trocar piramidal en el
manguito y se atraviesa la capsula articular mediante u movimiento de rotacién.
+*Cuando se llega a la cavidad articular se nota una disminucién de la resistencia.
*Se quita el trocar piramidal y se sustituye por obturador romo. Asi se puede

modificar du posicién sin riesgo de lesionar al cartilago articular (Allister 1985),
(Denny 1992).
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*Una vez colocado el manguito del trocar en la posicion mas conveniente, se saca
el obturador romo y se introduce el artroscopio. Previa extraccion de las burbujas
de aire y el sistema de introduccion de liquidos se conecta al manguito.

+El cable de fibra optica, procedente de la fuente de luz, se une al artroscopio. Se
distiende la articulacion de nuevo, para compensar la perdida de liquidos y ya se
procede a la revision. A partir de éste momento se introduce la canula de salida de
liquidos. Al principio se deja abierta para eliminar ia sangre o los residuos de |a
extirpacion de fragmentos 6seos o cartilaginosos, también puede servir como
sonda para localizar fragmentos o su orificio para introducir pinzas. Si el fragmento
es demasiado grande puede hacerse mas grande la incision.

*Una vez extraido el fragmento se alisan los bordes del cartilago en el lecho de Ia
fractura con una gubia. Los residuos se eliminan mediante un lavado.

*Se cierran los puntos de acceso y se pica una venda durante 5 dias. Durante un

mes se mantiene el animal en reposo. (Allister 1985), (Denny 1992).
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VI. CONCLUSIONES

La claudicacién del equino, tiene una gran importancia dentro de la clinica
veterinaria, por eso es muy importante tomar en cuenta la minima muestra de
dolor en cualquiera de los miembros, hacer un buen diagnéstico, determinar la

causa, dar un tratamiento adecuado y en el momento preciso.

En la enfermedad articular degenerativa, los dafios que sufre el cartilago
son irreversibles y cualquier tratamiento que se emplee solo sirve para tratar de
mantener el animal sin dolor , pero de ante mano se sabe que tarde o temprano
éste dejara de realizar sus funciones.

En el caso de artritis séptica y traumatica, actualmente se estan empleando
tratamientos caros, pero muy efectivos. A mi criterio es lo mas recomendable,
puesto que éstos productos tienen muy pocos efectos adversos o secundarios,
solo que se debe de evaluar el precio del animal y la situacién econémica del

duefio, porque su administracién es prolongada, desde una semana o hasta
meses.
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