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RESUMEN

El presente trabajo consiste en una revision bibliografica sobre la osteocondrosis en
equinos, con el objetivo de compilar y analizar la informacion cientifica mas relevante sobre
su etiologia, diagnostico, tratamiento y prondstico. La metodologia empleada se baso en la
recopilacion y analisis de articulos académicos, libros especializados y fuentes actualizadas
provenientes de bases de datos cientificas, con un enfoque clinico y experimental. La
osteocondrosis se presenta como una enfermedad de origen multifactorial, influenciada por
factores genéticos, nutricionales, hormonales y biomecénicos. En cuanto a su abordaje, la
cirugia artroscopica se posiciona como la opcidn terapéutica mas utilizada, aunque el
pronostico varia en funcion de la articulacion afectada, el tipo de lesion y el momento de la
intervencion. Se destaca la relevancia del diagnostico temprano y del monitoreo en animales
con antecedentes o signos de predisposicion, asi como la necesidad de seguir desarrollando
estrategias preventivas que permitan reducir su incidencia y mejorar la calidad de vida y el

rendimiento de los equinos afectados.



INTRODUCCION

La osteocondrosis (OC) es un trastorno del desarrollo que se caracteriza por una
alteracion en la osificacion endocondral, proceso fundamental durante el crecimiento del
esqueleto. Esta falla se debe a un defecto en la diferenciacion del cartilago, lo que impide su
correcta transformacion en tejido 6seo, provocando asi una osificacion incompleta y la
retencion de cartilago en zonas donde normalmente deberia haber hueso (Stashak & Hill,
1996). Cuando esta alteracion compromete el cartilago articular, puede dar lugar a la
formacion de colgajos osteocondrales (osteocondritis disecante, OCD), los cuales tienen el
potencial de desprenderse y generar lesiones secundarias como sinovitis, dolor articular y
grados variables de claudicacion (Desjardin et al., 2014). Ademas, también pueden
desarrollarse lesiones quisticas en el hueso subcondral como consecuencia de esta falla en la
maduracion del cartilago (Ramzan, 2023).

Es una de las principales causas de claudicacion en equinos jovenes utilizados en
actividades deportivas (Hernandez et al., 2011), y la alteraciéon méas comun del complejo
osteoarticular que requiere intervencion quirtrgica. (Mcllwraith, 2020).

Diversos estudios epidemiologicos han evidenciado una prevalencia significativa de
esta condicion en equinos, con valores del 10 al 30 % que varian en funcion de la articulacion
y la raza, lo que genera un impacto econdmico considerable a nivel global (Desjardin et al.,
2014).

Ytrehus et al. (2007) plantean que la clasificacion més adecuada de la OC se basa en
la extension de la lesion, clasificindose en dos categorias: Osteocondrosis latente y
Osteocondrosis manifiesta. La primera corresponde a una necrosis focal, restringida
exclusivamente al cartilago epifisario, sin evidencias macroscopicas ni radioldgicas. En
cambio, la osteocondrosis manifiesta hace referencia a lesiones que ya pueden detectarse
mediante estudios de imagen o a simple vista. Cuando la lesion progresa hasta generar una
fisura en el cartilago necrético, con formacion de un colgajo cartilaginoso u osteocondral, se
clasifica como OCD.

La literatura cientifica sobre la OC equina ha crecido considerablemente en las
ultimas dos décadas, con mas de 150 publicaciones que han contribuido al conocimiento
actual de la enfermedad (Semevolos, 2017). Considerando que la OC impacta no solo en el
bienestar de los caballos, sino también en la economia y funcionamiento de la industria

equina, comprender esta enfermedad en detalle es clave para ofrecer diagnosticos acertados,



tratamientos efectivos y establecer medidas preventivas que favorezcan la salud equina y
prolonguen su carrera deportiva.

Dado que en los ultimos afios se ha incrementado la investigacion sobre este desorden
del crecimiento en equinos, resulta valioso realizar una revision bibliografica que reuna los
conocimientos mas recientes. El objetivo de esta revision es proporcionar una sintesis que
aborde las caracteristicas, manifestaciones clinicas, bases fisiopatoldgicas, métodos

diagndsticos, estrategias terapéuticas y enfoques preventivos relacionados con la enfermedad.



1) Historia y terminologia

El término “‘osteocondritis disecante”, que hace referencia a una inflamacion del
hueso y cartilago con formacion de fragmentos sueltos, fue introducido por el cirujano
aleman Franz Konig (1832-1910). En su estudio sobre cuerpos libres intraarticulares, Konig
propuso tres posibles mecanismos etioldgicos: un traumatismo severo con fractura directa por
impacto, un traumatismo leve que derivara en necrosis del hueso subcondral con posterior
separacion de fragmentos, y una tercera posibilidad, en la que los fragmentos se originan sin
un traumatismo evidente, posiblemente por una lesion subyacente no identificada (Konig,
1887).

Mientras que en medicina humana el término ‘‘osteocondritis disecante” ha sido
utilizado de forma ambigua para referirse a fragmentaciones articulares de diverso origen
(Barrie, 1987), en la literatura veterinaria equina su aplicacion es mas precisa, refiriéndose
principalmente a las lesiones provocadas por defectos en la osificacion endocondral,
correspondientes a la tercera categoria descrita por Konig.

En 1986, Poulos propuso una diferenciacion precisa entre términos que
frecuentemente se utilizan como sindénimos: ‘“‘osteocondrosis (OC)”, “‘osteocondritis
disecante y ““osteocondrosis disecante’. Segun su definicion, la osteocondrosis corresponde
al trastorno primario del desarrollo, la osteocondritis representa la respuesta inflamatoria
secundaria a dicho trastorno, y la osteocondrosis disecante se refiere a la presencia de una
separacion focal del cartilago o del complejo osteocondral (Van Weeren, 2016).

A partir de la década de 1970 y comienzos de la de 1980, se reconocio que los potros,
particularmente aquellos de razas con rapido crecimiento, podrian presentar diversas
alteraciones ortopédicas del desarrollo. Esto llevd a una tendencia a agrupar estos trastornos
como manifestaciones de un mismo sindrome. Inicialmente, se adoptd el término
“enfermedad Osea metabolica” para describir este conjunto, aunque con el tiempo se
considero inapropiado, ya que en medicina humana se asocia principalmente a la pérdida de
masa 0sea por osteoporosis, una condicion degenerativa propia de individuos adultos y no de
trastornos del crecimiento (Van Weeren, 2016).

Con el objetivo de unificar la nomenclatura de los trastornos ortopédicos no
infecciosos en potros, en 1986 se introdujo el término ‘“‘enfermedad ortopédica del
desarrollo” (DOD). Esta denominacioén incluye un amplio espectro de alteraciones del
crecimiento dseo, siendo la osteocondrosis la mas comun. También engloba otras patologias

como las malformaciones cervicales (enfermedad de Wobbler), el colapso de los huesos



cuboidales, las deformidades angulares y flexurales, la fisitis y los quistes 0seos (Van
Weeren, 2016).

El término “osteocondrosis’ ha perdurado a lo largo del tiempo, a pesar de varios
intentos por sustituirlo por denominaciones consideradas mas precisas, como
“discondroplasia” o ‘“condrodisplasia” (Jeffcott, 1993). Aunque estos términos podrian
describir con mayor exactitud las alteraciones en la formacion del cartilago que caracterizan a
la enfermedad, su uso presenta limitaciones. En medicina humana y veterinaria, ya se
emplean para referirse a trastornos hereditarios del crecimiento asociados con enanismo o
deformidades oOseas, lo cual puede generar confusion (Parnell, 2012). Ademas, estas
denominaciones no reflejan adecuadamente la participacion del hueso subcondral en la
patogenia de la osteocondrosis.

Recientemente, un documento de consenso propuso el uso del término “‘afecciones
osteocondrales juveniles” (JOCCs) para englobar ciertos trastornos ortopédicos del
desarrollo vinculados a la articulacion inmadura o a la placa de crecimiento (Denoix et al.,
2013). Esta denominacion incluye entidades como la OC(D), la enfermedad del hueso
cuboide y otras patologias relacionadas con la insuficiencia del esqueleto inmaduro, tales
como los quistes 0seos juveniles articulares, el colapso osteocondral, la avulsion en los sitios
de insercién y la fisitis. Quedan excluidas del término las deformidades angulares y flexurales
no asociadas a alteraciones del desarrollo esquelético, asi como la enfermedad de Wobbler.

Actualmente, la utilizacion de los términos DOD, JOCC y OC(D) permite una
distincion mas clara entre distintos niveles de afectacion del desarrollo musculoesquelético.
DOD engloba todas las patologias ortopédicas del desarrollo, JOCC agrupa los trastornos que
comprometen el desarrollo epifisario o metafisario, y OC(D) se refiere especificamente a las
alteraciones en la osificacion endocondral. Esta clasificacion semantica ha contribuido

significativamente a esclarecer una terminologia que anteriormente generaba confusion.

2) Proceso de osificacion endocondral

Comprender cémo ocurre la osificacion endocondral es clave para interpretar los
mecanismos involucrados en las enfermedades del cartilago de crecimiento.

Al momento del nacimiento, gran parte del esqueleto del potro ain no ha completado
su osificacion. Como ocurre en todos los mamiferos, el esqueleto primario se desarrolla

inicialmente como una estructura cartilaginosa durante la etapa fetal temprana, comenzando



su osificacion a partir de centros de osificacion especificos (Figura 1) (Van Weeren, 2006).
Mientras que estos ultimos experimentan un proceso de osificacion y se convierte en hueso,
el cartilago articular persiste como tal a lo largo de la vida del animal (Bourebaba et al.,
2019). Este fenomeno incluye principalmente la osificacion endocondral y la formacion y

regresion del canal cartilaginoso (Semevolos, 2017).
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Figura 1. Representacion esquematica del proceso de osificacion de los huesos
largos en mamiferos. Tras el cierre de las placas de crecimiento, el unico cartilago
restante es el articular. Obsérvese la rica vascularizacion del precursor cartilaginoso del
hueso largo y la ausencia de vascularizacion del cartilago articular maduro. Extraido de:
Van Weeren, 2006.

La osificacion de los centros primarios localizados en las diéfisis de los huesos largos
se inicia tempranamente durante la vida fetal, de modo que al momento del nacimiento estas
estructuras ya estdn formadas por tejido 6seo. En contraste, muchos centros secundarios de
osificacion, ubicados en las epifisis de los huesos largos y en regiones como las apofisis o los
huesos cuboidales de articulaciones complejas, permanecen parcialmente cartilaginosos al

nacer (Van Weeren, 2016).



Este proceso es particularmente activo en el momento del nacimiento, pero su
intensidad disminuye progresivamente hasta detenerse por completo cuando las placas de
crecimiento completen la osificacion al concluir el crecimiento. El momento exacto varia
segun el hueso, aunque se considera que el crecimiento longitudinal en los equinos concluye
una vez que se ha cerrado la ultima placa de crecimiento de los huesos largos. En particular,
se ha reportado que las fisis proximales del humero y del fémur se cierran entre los 24 y los
26 meses de edad (Van Weeren, 2006).

El desarrollo de los canales de cartilago constituye el primer paso en la formacion del
centro de osificacion secundario. Estos canales desempefian un papel crucial en el
crecimiento epifisario y en el mantenimiento de la placa de crecimiento, al facilitar el
transporte de nutrientes, vasos sanguineos, hormonas y factores de crecimiento hacia la
condroepifisis. En términos histoldgicos, consisten en tejido conectivo laxo y se componen de
una capa endotelial, una membrana basal y una capa externa (Peinado et al., 2009).

La formacién de los canales de cartilago ocurre por invaginacion del pericondrio, que
penetra la matriz cartilaginosa no calcificada compuesta por condrocitos inmaduros. Este
proceso esta mediado por metaloproteinasas de matriz (MMP), enzimas dependientes de zinc
responsables de la degradacion de la matriz extracelular, lo cual permite la progresion de los
canales hacia el centro de la condroepifisis. A través de estos canales, se liberan
metaloproteinasas como MMP9, factores de crecimiento como el b-FGF, y reguladores
transcripcionales como Runx?2 junto con su cofactor CBF-f. Estos elementos actian sobre los
condrocitos inmaduros del cartilago epifisario, favoreciendo su hipertrofia. (Peinado et al.,
2009).

Desde el punto de vista histologico, los condrocitos se disponen en cuatro zonas
diferenciadas, tanto en el cartilago epifisario como en el fiseal (Figura 2). En el cartilago
fiseal, la region mas cercana a la metafisis se denomina zona de reposo, seguida por la zona
proliferativa, donde los condroblastos se multiplican activamente. Estas células luego
avanzan hacia la zona hipertrofica, en la cual se disponen formando columnas orientadas

perpendicularmente a la superficie articular (Hernandez et al., 2011).
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Figura 2. Corte sagital de la epifisis, metafisis y diafisis del radio distal del
caballo. 7) Complejo del cartilago articular-epifiseal. 2) Centro secundario de
osificacion de la epifisis. 3) Cartilago de crecimiento metafiseal. 4) Centro primario de
osificacion de la diafisis. Muestra histolégica tefiida con azul de toluidina en donde se
observa la organizacion de los condrocitos en las diferentes zonas. Extraido de:
Hernandez et al. 2011.

La hipertrofia de los condrocitos desencadena una calcificacion progresiva de la
matriz que los rodea. Luego, cuando los canales convergen y liberan ciertos factores, se inicia
la osificacion y se produce la muerte celular. Aunque se pensaba que los condrocitos morian
por apoptosis, estudios recientes han encontrado vacuolas autofagicas en su matriz, lo que
sugiere que el mecanismo real seria la autofagia (Peinado et al., 2009).

Dentro de la condroepifisis, los condrocitos regulan la angiogénesis local mediante la
secrecion de factores estimuladores o inhibidores. En las primeras etapas, el cartilago
epifisario es avascular, condicionado por la accioén de factores antiangiogénicos. La invasion
vascular sélo ocurre a través de los canales de cartilago, guiada por sefiales angiogénicas
provenientes de células mesenquimales. Estos vasos transportan oxigeno, nutrientes y
diversos mediadores solubles, como factores de crecimiento, hormonas y citocinas,
indispensables para la formacion del tejido dseo (Peinado et al., 2009).

En este proceso, la proteina Indian Hedgehog (Ihh) desempefia un papel clave al
regular la diferenciacion y proliferacion de los condrocitos (condrocitos redondos — planos
— prehipertroficos — hipertroficos) en osteoblastos. Los condrocitos prehipertroficos

secretan Thh, que cumple un rol regulador positivo sobre la expresion de la proteina con



homologia a la hormona paratiroidea (PTHrP). Por su parte, PTHrP es liberada por
condrocitos en reposo y al unirse a su receptor PTHrP(r) inhibe la produccion de Thh. La
inhibicion de Ihh impide que los condrocitos entren en la fase de hipertrofia. Esta accion
favorece la proliferacion y diferenciacion celular, lo que conduce a la formacion ordenada de
condrocitos dispuestos en columnas (Audisio ef al., 2023).

Ambas moléculas participan en la regulacion del crecimiento longitudinal de la placa
de crecimiento mediante un circuito de retroalimentacion negativa que controla el desarrollo
y crecimiento endocondral. En vertebrados, las sefiales de la familia Hedgehog (HH) se
transmiten a través de una via comun que involucra las proteinas transmembrana Patched1
(Ptchl) y Smoothened (Smo). En ausencia de Ihh, Ptchl actia reprimiendo a Smo, lo cual
bloquea la activacion de genes blanco al inhibir la funcién de los factores de transcripcion Gli
(Glil, Gli2 y Gli3). Cuando Ihh se encuentra presente, se une a su receptor Ptchl y elimina su
accion inhibidora sobre Smo. Esto activa la via de sefializacion, permitiendo que los factores
de transcripcion Gli activos ingresen al nicleo y aumenten la transcripcion de genes diana. La
expresion de Ptchl y de los factores Gli actua sobre los condrocitos, promoviendo su
diferenciacion (Audisio et al., 2023).

Cuando se incrementan los niveles de Ihh, se estimula la produccion de PTHrP a
través de la via de sefalizacion mediada por Ptchl, Smo y los factores Gli, lo que impide que
los condrocitos entren en la etapa de diferenciacion. Este proceso estd modulado ademaés por
factores presentes en el pericondrio, como los TGF-B, las proteinas BMP y los FGF, los
cuales inducen la expresion de PTHrP. Estas sefales actiian sobre las células pericondrales y
yuxtaarticulares, promoviendo la sintesis de PTHrP y retrasando la progresion de los
condrocitos en proliferacion hacia la fase de hipertrofia. Cuando PTHrP no se expresa de
forma simultdnea, IThh puede actuar sobre condrocitos ya comprometidos, promoviendo su
diferenciacion hacia células osteoblasticas. Esta funcion se complementa con la accion de
BMP-7 y la sefializacion del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), proveniente
de la médula d6sea de la metafisis, regulando asi la formaciéon de hueso en la placa de
crecimiento (Audisio et al., 2023).

El desarrollo epifisario contintia con la expansion lateral de los canales de cartilago.
Este proceso se ve facilitado por la presencia de espacios generados por la muerte celular
dentro del cartilago epifisario, que permiten el avance de dichos canales en direccion
transversal. Una vez que alcanzan la mitad de la epifisis, los canales comienzan a conectarse
entre si, formando una cavidad central que se expande en sentido centrifugo de forma

isotropica. En esta cavidad tiene lugar la proliferacion celular y la mineralizacion de la matriz



extracelular, eventos que culminan en la formacion de la placa de crecimiento y del centro
secundario de osificacion (Peinado et al., 2009).

Tras completarse la osificacion del centro secundario, el cartilago epifisario pierde
gran parte de su permeabilidad, y comienza a desarrollarse una delgada capa de cartilago
calcificado justo por debajo del cartilago articular. A continuacion, osteoclastos inician la
resorcion de la parte profunda de esta capa, creando un tinel. En el interior de este conducto,
osteoblastos generan nuevo tejido 6seo que da origen al llamado plato o capa de hueso
subcondral (Peinado et al., 2009). En otras palabras, la etapa final de la osificacion
endocondral implica la penetracion de la matriz cartilaginosa mineralizada por vasos
capilares y células osteoblasticas. Como resultado, los condrocitos son gradualmente
eliminados y reemplazados por osteoblastos responsables de la formacion de hueso maduro
(Bourebaba et al., 2019).

Ubicado justo debajo del cartilago articular, el plato de hueso subcondral constituye
una estructura Osea especializada cuya funcion es doble: por un lado, contribuye a la
absorcion de fuerzas generadas durante el movimiento, y por otro, ayuda a mantener la forma
anatomica de la articulacion. A pesar de su papel en la amortiguacion, este tejido se
caracteriza por una limitada elasticidad (Peinado et al., 2009).

El cartilago articular y el hueso subcondral actuan conjuntamente como una unidad
funcional especializada en la proteccion y el soporte de las superficies articulares. El
cartilago, de tipo hialino, recubre las caras articulares de los huesos y esta recubierto por
liquido sinovial, que reduce la friccion durante el movimiento. Esta estructura tiene como
funcion resistir las fuerzas mecénicas, tanto cortantes como compresivas, que se generan
durante la locomocidn, transfiriéndolas eficientemente hacia el hueso subyacente (Peinado et
al., 2009).

Uno de los principales componentes estructurales del cartilago articular es el colageno
tipo II, cuya red tridimensional de fibras coldgenas permite mantener las propiedades
biomecanicas del tejido. Esta organizacion estructural le confiere resistencia frente al
aumento de presion provocado por los proteoglicanos, asi como frente a las fuerzas

compresivas que se generan durante la actividad articular (Bourebaba et al., 2019).
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3) Mecanismo fisiopatolégico

Aunque existe consenso en la literatura veterinaria en que la osteocondrosis (OC)
representa una alteracion del proceso de osificacion endocondral en el complejo epifisario
articular, persiste una amplia controversia respecto a su etiopatogenia. A pesar de multiples
investigaciones, no se ha logrado identificar un factor causal inico, ni ambiental ni genético,

y actualmente se acepta que la enfermedad es de naturaleza multifactorial (Van Weeren,

2016).

a) Eventos vasculares en la OC temprana

La gruesa capa de cartilago epifisario de la articulacion en crecimiento, destinada a
transformarse en hueso mediante el proceso de osificacion endocondral, esta irrigada por
vasos que recorren los llamados canales cartilaginosos (Figura 3). Durante el crecimiento,
los canales experimentan una regresion mediante un proceso fisiolégico denominado
condrificacion, que precede a la osificacion (Haines, 1933 en Van Weeren & Olstad, 2015).

Este ultimo proceso depende del tiempo y varia segln la articulacion, ya que no todas
maduran simultdineamente, como lo demuestran las diferencias, a veces grandes, en los
tiempos de cierre de las fisis (Butler ef al., 2011). En un estudio sobre la condrificacion de los
canales cartilaginosos en el extremo distal de la falange proximal, el extremo distal de la tibia
y el condilo femoral medial, no se observaron canales cartilaginosos permeables en la falange
proximal después de las 3 semanas de edad, pero en el condilo femoral atin estaban presentes
a los 4,5 meses (habiendo desaparecido por completo a los 7 meses). La tibia distal se
encontraba en un punto intermedio (Carlson et al., 1995).

Gran parte de los estudios iniciales sobre los mecanismos tempranos implicados en la
patogénesis de la OC se centraron en el cerdo, especie que muestra una alta incidencia de la
enfermedad, con consecuencias tanto economicas como de bienestar animal. En este modelo,
se observaron regiones de condronecrosis asociadas a canales cartilaginosos necroéticos, que
eran mas prominentes en razas porcinas comerciales en comparacion con los cerdos miniatura
de origen salvaje. Asimismo, se evidencid que la interrupcion del suministro vascular inducia
condronecrosis isquémica (Ytrehus et al., 2004).

Estas observaciones dieron lugar a la hipdtesis de que el dafio biomecanico localizado
en los canales cartilaginosos podria representar el evento inicial en la patogénesis de la
osteocondrosis (Ytrehus et al., 2007). La evidencia disponible respalda esta teoria, y existen

pocos argumentos en contra, de que tanto las fuerzas biomecanicas fisiologicas como las
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traumaticas pueden incidir en la progresion de la osteocondrosis hacia osteocondritis
disecante (OCD). Para que la carga biomecénica sea considerada una causa plausible de la
insuficiencia vascular en la OC, debe tener la capacidad de generar una interrupcion del flujo
sanguineo en un canal cartilaginoso especifico, sin afectar los vasos sanguineos de los canales

vecinos (Olstad et al., 2007).

Figura 3. Canales cartilaginosos en el complejo cartilago articular-epifisario del
condilo femoral medial de un lechon de 7 semanas, observados con transiluminacion.
Extraido de: Ytrehus et al. 2007.

Aun asi, la fuerza biomecanica continiia considerandose una causa plausible de la
insuficiencia vascular en la osteocondrosis, ya que diversos estudios han demostrado que esta
insuficiencia ocurre en el frente de osificacion. Este frente progresa con rapidez, lo que
podria enmascarar los cambios estructurales poco tiempo después de haber ocurrido (Olstad
etal.,2015).

Se cree que la fragilidad de estos vasos podria estar relacionada con la inestabilidad
de las anastomosis recién establecidas, asi como con la debilidad de la matriz extracelular
circundante, que presenta un soporte mecanico disminuido. Ademas, el frente de osificacion
es una region altamente activa en términos metabodlicos, donde ocurre la degradacion de
matriz, y actla como zona de transicion entre tejidos con propiedades mecanicas diferentes,
como el cartilago y el hueso. Esto haria que los vasos que lo atraviesan estén sometidos a
mayores exigencias biomecanicas (Bourebaba et al., 2019).

La falla focal en la osificacion endocondral se produce como resultado de la presencia

de condrocitos necroticos, incapaces de proliferar, hipertrofiarse o participar en la
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sefalizacion necesaria para la progresion normal de la osificacion. Esta situacion impide
tanto la mineralizacion como la invasion vascular del cartilago afectado, lo que da lugar a una
hendidura caracteristica en el frente de osificacion, compuesta por cartilago necroético
(Laverty & Girard, 2013).

Investigaciones posteriores en caballos revelaron un mecanismo patogénico
comparable al observado en cerdos. En un estudio histologico de la tibia distal de 100 potros,
desde los 191 dias de gestacion hasta los 153 dias de vida, se detectaron lesiones similares:
areas de condronecrosis isquémica situadas en el vértice craneal de la cresta intermedia distal,
una zona frecuentemente afectada por la osteocondrosis. Nueve potros presentaron estas
alteraciones (Olstad et al., 2007a).

En la articulacion femoropatelar, la regresion de los vasos sanguineos se encontraba
menos avanzada en etapas tempranas en comparacion con la articulacion tarsocrural (Olstad
et al., 2008). Esta diferencia coincide con el hecho de que la articulacion femoropatelar
presenta una maduracion mas tardia que la mayoria de las demas articulaciones, en linea con
estudios previos que sefialan un desarrollo mas tardio del pico de lesiones osteocondroticas
en esta localizacion (Dik et al., 1999). Estos hallazgos sugieren que, si bien el mecanismo
patogénico de la OC es similar entre distintas articulaciones, puede variar el momento de su
manifestacion.

De hecho, en potros de entre 31 y 336 dias de edad (promedio de 148 dias), se
identificaron areas de condronecrosis similares a las observadas previamente en la
articulacion del tarso (Olstad et al., 2011). Un patrén comparable también fue detectado en
las articulaciones metacarpofalangicas y metatarsofalangicas (Olstad et al., 2009).

Finalmente, la hipdtesis de que una insuficiencia vascular podria desencadenar OC y
OCD fue comprobada experimentalmente mediante la transeccion quirtrgica de los vasos
sanguineos que irrigan los canales cartilaginosos epifisarios de la cresta troclear lateral del
fémur distal en diez potros pony Fjord de entre 13 y 15 dias de edad. Esta interrupcion
vascular provocd necrosis del canal cartilaginoso y de los condrocitos en todos los potros
intervenidos, ademas de un retraso focal en la osificacion endocondral en tres de los cinco
potros analizados al menos 21 dias después del procedimiento. Uno de los potros, examinado
42 dias después, present6 una fractura patoldgica del cartilago en la zona de condronecrosis
isquémica, compatible con una lesiéon de OCD (Olstad et al., 2013).

En la osteocondrosis (OC) equina, se ha observado un aumento en la expresion de Thh
en el cartilago lesionado, lo cual provoca la retenciéon del cartilago en un estado

prehipertrofico y, como consecuencia, un retraso en la osificacion endocondral. A pesar del
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incremento en Ihh, se detecta una disminucion en Glil, su principal factor de transcripcion.
Esta observacion sugiere que lhh podria estar cumpliendo una funcién en el cartilago
afectado, aunque la reducciéon de Glil indicaria que su accidn no se ejerce mediante
mecanismos autocrinos o paracrinos locales. Esta contradiccion, evidenciada por la elevada
expresion de Thh frente a la reduccion de su receptor en el cartilago osteocondrotico, apunta a
la posible participacion de otro factor de transcripcion principal para Ihh en estos tejidos, o a
un aumento en las proteinas inhibidoras de Hedgehog (Hip) (Audisio et al., 2023).

Las expresiones de Thh, PTHrP y del factor de crecimiento derivado de plaquetas A
(PDGF-A) podrian actuar inhibiendo la progresion hacia la diferenciacion terminal,
especialmente en las capas profundas del cartilago articular, cercanas a la unién osteocondral.
En este estadio de la OC, los condrocitos que rodean los canales cartilaginosos muestran un
aumento en la expresion génica de PDGF-A y de la metaloproteinasa-13 (MMP-13), lo cual
sugiere una alteracion en el proceso de invasion vascular hacia el sitio de osificacion
endocondral (Audisio et al., 2023).

Por lo tanto, se puede afirmar que actualmente hay evidencia contundente de que la
insuficiencia en la vascularizacion del cartilago de crecimiento, a través de los canales
cartilaginosos, desempenia un papel clave en las primeras etapas de la OC equina. Este
mecanismo puede explicar diversas caracteristicas clinicas de la enfermedad, como su
aparicion en momentos especificos segun la articulacion, relacionados con la progresion del
frente de osificacion y los cambios vasculares, asi como la bilateralidad frecuente. Sin
embargo, es importante sefialar que estos reordenamientos vasculares ocurren en todos los
caballos, no solo en aquellos que desarrollan OC. Esto sugiere que deben intervenir otros
factores que desencadenan o favorecen la aparicion de lesiones en este momento critico.
Entre ellos destacan la carga biomecdanica, asi como diferencias en la composicion o
estructura de los tejidos, que pueden tener una base genética pero también estan influidas por

el ambiente, especialmente por el manejo temprano del animal (Van Weeren & Olstad, 2015).

b) Cambios en la matriz del cartilago

Se ha demostrado en un modelo experimental de OC, asi como en el curso de OCD de
origen natural, que existe una disminucion significativa en el contenido total de colageno tipo
II, acompafiado de rupturas del enlace cruzado en lesiones tempranas (Bourebaba et al.,
2019).

La alteracion en la estructura del coldgeno de la matriz extracelular (MEC) es un

factor clave en el desarrollo inicial de la osteocondrosis. En potros afectados, se ha detectado
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un aumento en la solubilidad del colageno tipo II en el cartilago, lo que sugiere que las
alteraciones en el metabolismo del coldgeno articular estan fuertemente vinculadas con la
aparicion de la enfermedad (Laverty & Girard, 2013).

Otro factor que puede favorecer la aparicion de OC es el desequilibrio en la actividad
de diversas enzimas proteoliticas en la matriz cartilaginosa del frente de osificacion. En
caballos con lesiones de OCD se ha encontrado un incremento de la catepsina B, una enzima
lisosomal que degrada colageno tipo II desenrollado y proteoglicanos, contribuyendo asi a la
alteracion del cartilago (Hernandez-Vidal et al., 1998).

Ademas, el analisis de muestras de cartilago con lesiones osteocondrales, asi como la
evaluacion de biomarcadores en suero y liquido sinovial de caballos con OC, evidencié un
aumento considerable en la tasa de recambio del colageno (Lecocq et al., 2008).

Se ha observado que la red de colageno, que normalmente es densa, se vuelve
considerablemente mas delgada en el frente de osificacion del cartilago equino. Esto ocurre
junto con cambios celulares patologicos como el aumento del tamafio celular, la muerte
celular y la degradacion del coldgeno, lo que conlleva a una disminuciéon en su contenido
(Lecocq et al., 2008). Estos procesos contribuirian a la pérdida de integridad estructural del
cartilago articular, predisponiéndolo a lesiones traumaticas, dafio vascular y al desarrollo

posterior de osteocondrosis (OCD).

4) Factores etiologicos

Actualmente, se cuenta con evidencia solida que respalda la existencia de un
mecanismo patogénico comun, caracterizado por dafio vascular en los canales cartilaginosos
seguido de condronecrosis. No obstante, esto no implica la presencia de una etiologia unica.
Existe consenso en la literatura respecto a que la osteocondrosis tiene un origen
multifactorial, en el que intervienen tanto factores genéticos como ambientales (Van Weeren &
Olstad, 2015).

Entre los primeros, se han identificado predisposiciones heredables en determinadas
razas equinas, mientras que entre los factores ambientales se destacan la nutricion, el
crecimiento acelerado, el manejo inadecuado durante las etapas tempranas de la vida y los
traumatismos articulares. Comprender la interaccion entre estos elementos es clave para

mejorar las estrategias de prevencion, diagndstico precoz y manejo clinico de la enfermedad.
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a) Predisposicion genética

La prevalencia de osteocondrosis en poblaciones de caballos asilvestrados (sin presion
selectiva humana reciente) ha resultado ser considerablemente baja. Del mismo modo, si bien
se han identificado lesiones osteocondroticas en ponis, estas ocurren con escasa frecuencia.
Estos datos apuntan a un componente genético significativo en la aparicion de esta
enfermedad (Van Weeren, 2016).

Numerosas investigaciones han intentado estimar la heredabilidad (h?) de la
osteocondrosis; no obstante, este proceso presenta una gran complejidad. La naturaleza
dindmica y multifactorial de la enfermedad hace que los resultados genéticos dependan
fuertemente de coémo se defina el fenotipo en cada estudio. Estimar la heredabilidad de la
osteocondrosis en equinos resulta complejo debido a multiples factores metodologicos y
biologicos. En primer lugar, el diagnostico del fenotipo se basa en estudios radiograficos,
cuya sensibilidad depende del protocolo utilizado; los protocolos de campo, con menos
vistas, tienden a detectar menos lesiones que los protocolos mas exhaustivos usados en
ventas. Ademas, la preseleccion de animales por parte de los propietarios puede sesgar los
estudios poblacionales, ya que los animales afectados podrian no ser presentados. Otro
aspecto que complica la interpretacion de los estudios genéticos es la forma en que se
clasifican las lesiones. Algunos estudios consideran todos los fragmentos osteocondrales
como signos de osteocondrosis, mientras que otros distinguen entre los que parecen tener un
origen osteocondrdtico y los que provienen de otras causas. También influye si la enfermedad
se evaliia considerando al animal completo o cada articulacidon por separado, asi como la edad
en la que se realiza la medicion, ya que la osteocondrosis puede evolucionar con el tiempo.
Todos estos factores explican por qué los valores reportados en la literatura varian
ampliamente. (Van Weeren, 2016)

Los valores informados para la heredabilidad de OC en la articulacion tarsocrural
varian de 0,04 a 0,52, pero la mayoria de los valores se hallan en 0,30. Para las articulaciones
metacarpofaldngicas/metatarsofalangicas, estas cifras son inferiores, aproximadamente 0,15,
pero ocasionalmente se mencionan valores mas altos. Los datos sobre la articulacion
femoropatelar son escasos, pero las heredabilidades reportadas son sustancialmente menores
que para otras articulaciones, manteniéndose consistentemente por debajo de 0,10, con
valores tan bajos como 0,05 para OC y 0,02 para OCD (Van Weeren, 2016).

En los caballos, se ha identificado que algunas razas presentan un mayor riesgo de

desarrollar alteraciones osteoarticulares, incluida la OC, lo cual sugiere una predisposicion
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genética asociada a determinadas lineas genéticas (Lepeule et al., 2013). Los estudios de
herencia realizados en equinos indican que la OC se hereda como un rasgo poligénico, es
decir, influido por multiples genes (Holmbak-Petersen & Lopez, 2018).

Se ha demostrado la implicacion de diferentes loci de caracteres cuantitativos (QTL,
por sus siglas en inglés), los cuales presentan efectos moderados sobre la expresion del rasgo.
La mayoria de estos QTL relevantes parecen ser distintos entre las diferentes razas
estudiadas. En un estudio que buscaba analizar si ciertos factores genéticos asociados con la
OC en una raza podian aplicarse a otra, se evaluaron en caballos Purasangre 24 QTL
previamente relacionados con la enfermedad en Hannoverianos. Al verificar si estos QTL
también estaban vinculados a la enfermedad en los Purasangre, solo 2 mostraron una
asociacion significativa, lo que resalta la complejidad genética de la OC y su variabilidad
entre razas (Corbin ef al., 2011). Esta falta de correspondencia entre los QTL identificados en
distintas poblaciones podria explicar parte de la complejidad en la comprension de la base
genética de la enfermedad.

A pesar de la evidencia sobre la contribucion genética, las estimaciones de
heredabilidad de la OC varian considerablemente entre estudios, y rara vez superan un valor
de 0,35. Esto indica que, aunque la genética desempefia un rol importante, la mayor parte de
la variacion en la presentacion clinica de la enfermedad estaria explicada por factores

ambientales (Van Weeren & Olstad, 2015).

b) Nutricion
o Tasa de crecimiento e ingesta energética

Diversos autores han debatido el papel del crecimiento rapido y el tamafio corporal en
la etiologia de la OC desde las primeras descripciones de la enfermedad. Inicialmente se
pensaba que los animales de talla grande y de crecimiento acelerado eran mas propensos a
desarrollarla. Sin embargo, no parecia existir una relacion directa con el peso corporal
absoluto. Actualmente se reconoce que una tasa de crecimiento acelerada, especialmente
durante ciertos periodos criticos del desarrollo articular, se asocia con una mayor incidencia y
severidad de lesiones osteocondrales (Lepeule et al., 2013).

Segun esta teoria, una tasa de crecimiento elevada puede someter el proceso
fisiologico de osificacion endocondral a una presion excesiva y, por lo tanto, aumentar el
riesgo de desarrollo de lesiones. No obstante, cuando el crecimiento acelerado es

consecuencia de dietas altamente energéticas, especialmente aquellas compuestas por
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carbohidratos facilmente digeribles, se produce una hiperinsulinemia posprandial, lo que
podria contribuir a la patogenia de la enfermedad (Van Weeren, 2006).

Tanto la insulina como los factores de crecimiento similares a la insulina tipo 1 y 2
(IGF-1 e IGF-2), modulados por esta respuesta, actlian directamente sobre el cartilago de
crecimiento y su posterior osificacion. Tanto IGF-1 como IGF-2 estimulan la proliferacion de
condrocitos equinos en condiciones de cultivo, mientras que la insulina contribuye a su
viabilidad in vivo al prevenir la muerte celular. Ademads, la insulina estimula la rapida
eliminacion de las hormonas tiroideas T3 y T4 de la circulacion, las cuales son esenciales en
las etapas finales de la diferenciacion de los condrocitos y en la vascularizacion del cartilago
de crecimiento (Jeffcott & Henson, 1998).

El impacto de los carbohidratos sobre las concentraciones de T3 y T4 se limita a la
etapa postdestete, sin observarse en potros de un afio, lo que respalda la existencia de
ventanas de susceptibilidad especificas en la etiologia de la osteocondrosis (Glade &

Reimers, 1985 en VanWeeren, 2006).

o Desequilibrios en oligoelementos y minerales

El papel del cobre en la osteocondrosis fue propuesto por primera vez por Bridges et
al. (1984), quienes describieron cambios osteocondrales en potros con deficiencia de este
mineral. Mas tarde, Bridges y Harris (1988) demostraron que una restriccion dietética de
cobre podia inducir experimentalmente lesiones en el cartilago, si bien estas fueron mas
graves que las que se presentan de forma natural en la enfermedad clinica (Van Weeren ef al.,
2003).

La hipotesis de que la deficiencia de cobre fuera la causa principal de la OC resultaba
especialmente atractiva, ya que contaba con un mecanismo fisiopatologico plausible (la
disminucién de la actividad de la lisiloxidasa, una enzima dependiente del cobre crucial para
la reticulacion del colageno), y se veia respaldada por datos epidemioldgicos que sugerian
una mayor prevalencia de enfermedades ortopédicas del desarrollo en explotaciones equinas
de Kentucky y Ohio con bajos niveles de cobre en la dieta (Van Weeren & Olstad, 2015).

Ademas, se ha demostrado que el consumo excesivo de cadmio o zinc, conocidos
antagonistas del cobre, puede dar lugar a alteraciones Oseas semejantes a las de la
osteocondrosis (Gunson et al., 1982). No obstante, estudios experimentales mostraron que se
requerian desequilibrios marcados de cobre o zinc para inducir efectos sobre el cartilago, y
que las lesiones generadas en estas condiciones eran generalmente mas severas que las

observadas en la presentacion clinica habitual (Van Weeren & Olstad, 2015).
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Sin embargo, la complejidad de la OC quedd en evidencia cuando Pearce et al.,
(1998) observaron que, en Nueva Zelanda, los pastos con concentraciones naturalmente bajas
de cobre (entre 4,3 y 8,6 ppm) no se asocian con una alta incidencia de la enfermedad, lo que
puso en duda la existencia de una relacion directa y exclusiva entre la deficiencia de este
mineral y la aparicion de OC (Van Weeren & Jeffcott, 2013). De manera similar, Gee et al.
(2007) demostraron que ni la suplementacion de cobre en las yeguas madres ni los niveles
hepaticos de cobre en los potros al nacimiento y a los 160 dias tenian influencia sobre la
aparicion de alteraciones en el cartilago articular. No obstante, se ha observado que los potros
con mayores concentraciones hepaticas de cobre presentan una mejor resolucion de las
lesiones osteocondrales, lo que podria estar relacionado con un prondstico clinico mas
favorable (Van Weeren et al., 2003). A partir de estos hallazgos, se ha propuesto que el cobre
tendria un efecto condroprotector, posiblemente mediante la inhibicién de proteinasas como
la catepsina B y la catepsina D, enzimas implicadas en la degradacion del cartilago, en lugar
de actuar a través de la lisiloxidasa (Davies ef al., 1996 en Van Weeren & Jeffcott, 2013).
Ademas, las alteraciones articulares asociadas a niveles bajos de cobre en suero o higado
tienden a ser mas graves, afectar multiples articulaciones y mostrar un patron lesional distinto
al de la OC espontanea, asemejandose mas a las lesiones observadas en cuadros clinicos de
deficiencia de cobre en bovinos (Ytrehus et al., 2007).

Por otro lado, se ha propuesto que un exceso de calcio (Ca) en la dieta tiene un
impacto minimo o nulo en la aparicion de OC en potros. Sin embargo, niveles de fosforo (P)
cuatro veces superiores a los recomendados por el NRC pueden incrementar la cantidad de
lesiones (Savage et al., 1993). El mecanismo propuesto se fundamentaba en la induccion de
un hiperparatiroidismo secundario, que generaria un aumento en la reabsorcion Osea,
favoreciendo asi la osteoporosis y debilitando el hueso subcondral.

Diversas evidencias sugieren que los desequilibrios hormonales inducidos por una
dieta inadecuada pueden contribuir al desarrollo de la osteocondrosis en los caballos. Sin
embargo, al igual que un manejo deficiente del ejercicio, estos factores actiian como
elementos de riesgo y no constituyen, por si solos, una causa etioldgica tnica (Van Weeren &

Olstad, 2015).

¢) Influencias biomecanicas

La influencia de la carga biomecénica en la patogénesis de la osteocondrosis (OC)

estd ampliamente aceptada. La aparicion repetida de lesiones en sitios articulares bien
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definidos respalda de manera contundente esta hipotesis. Es probable que los cambios
abruptos en la carga biomecanica tras el nacimiento actien como un desencadenante clave en
el inicio de las lesiones osteocondrales. Las fuerzas biomecénicas que actian sobre los vasos
sanguineos situados en los canales del cartilago, durante el periodo en que estos son
especialmente vulnerables debido al avance del frente de osificacion, podrian inducir areas de
condronecrosis, comunmente observadas como lesiones tempranas de osteocondrosis.(Van
Weeren, 2016)

El trauma también ha sido propuesto como una de las causas de OC en todas las
especies estudiadas, reportindose como sitios de predileccion para la presentacion de la
enfermedad donde hay mads estrés biomecanico (Hernandez et al., 2011). Si bien es cierto que
los traumas severos pueden derivar en fracturas osteocondrales, otros autores plantean que no
se ha comprobado una correlacion clara entre este tipo de lesiones y la osteocondrosis
(Gamboa & Garzon, 2011).

Ytrehus et al. (2007) determinaron que el papel del traumatismo en la patogénesis de
la enfermedad puede depender de la etapa en la que se encuentre, involucrandose en la
conversion de lesiones subclinicas en lesiones de OCD. De hecho, en la mayoria de los casos,
los signos clinicos de la OC comienzan tras un trauma menor que, en condiciones normales,
no provocaria dafios en una articulacion sana (Hernandez et al., 2011).

Por lo tanto, aun cuando el traumatismo es un factor clave para la aparicion de signos
clinicos, es probable que no sea el factor iniciador de la enfermedad (McCoy et al., 2013).
Por otro lado, el traumatismo mayor, por si solo, no permite explicar por qué las lesiones se
presentan en localizaciones anatdmicas especificas y suelen aparecer de forma bilateral y
simétrica (Ytrehus et al., 2007).

En relacion con el ejercicio, existe una controversia persistente sobre el papel que
desempefia en la aparicion y el grado de severidad de las lesiones (Hernandez ef al., 2011).
Se ha identificado que la falta de regularidad en su practica constituye un factor de riesgo
para el desarrollo de alteraciones osteoarticulares en potros en etapa de crecimiento. (Lepeule
et al., 2013). En este contexto, un estudio realizado con 223 potros revelé que aquellos
mantenidos exclusivamente en potreros hasta el afio de edad presentaron una incidencia
significativamente menor de osteocondrosis en comparacion con los que fueron criados
unicamente en boxes (Heyden ef al., 2012). Sin embargo, el rol de la actividad atlética en el
desarrollo de la enfermedad aun no estd claramente definido y se considera un factor

secundario. (McCoy et al., 2013).
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5) Distribucion de las lesiones

Las articulaciones tarsocrural, femoropatelar y metacarpo/metatarsofalangicas
(MCF/MTF) constituyen los sitios mas frecuentemente comprometidos por la osteocondrosis.
No obstante, esta patologia no se restringe a dichas localizaciones, ya que puede manifestarse
en casi cualquier articulacion sinovial.

En un estudio experimental se evaluaron 43 potros producto del cruce entre
sementales positivos para OC y yeguas parcialmente positivas. A continuacion, se procedio a
analizar por microscopia todas las areas macroscopicamente sospechosas, con el fin de
confirmar el diagndstico. Las articulaciones que presentaron mayor frecuencia de lesiones
fueron, en primer lugar, la tarsocrural, donde se detectaron en promedio dos lesiones por
animal. Le siguieron la femoropatelar y la intervertebral cervical (facetas articulares), con
aproximadamente una lesion por ejemplar. En menor medida, se observaron lesiones en la
articulacion metatarsofaldngica, la metacarpo-falangica, la carpiana, la humeroradial y, en
muy baja proporcion, en la escapulohumeral (Van Weeren & Barneveld, 1999).

Las lesiones suelen concentrarse en regiones predilectas de la superficie articular. En
la articulacion tarsocrural, las lesiones de osteocondrosis se localizan con mayor frecuencia
en el extremo craneal de la cresta intermedia distal de la tibia (Figura 4). También pueden
encontrarse, aunque en menor proporcion, en el extremo distal de la troclea lateral del
astragalo y en el maléolo medial de la tibia (Mcllwraith et al., 1991). En cuanto a la
articulacion femoropatelar, la region mas comunmente afectada es la cresta troclear lateral del
fémur, siendo menos frecuentes las lesiones en la cresta troclear medial, el surco troclear y el

extremo distal de la rétula (Mcllwraith, 1982 en Van Weeren, 2016).
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Figura 4. OCD de la cresta intermedia distal de la tibia equina. Un fragmento
osteocondral tipico (flechas) esta unido mediante tejido fibroso a la tibia distal. Esto
representa la fase final de la OCD. Extraido de: Laverty & Girard, 2013.

En la articulacion del hombro, la lesion primaria del cartilago se localiza en la
cavidad glenoidea, la cabeza humeral o ambas (la mas comun), y la enfermedad a menudo
afecta una gran parte de la superficie articular (Morgan, 1981 en Hubert, 2020). Para las
articulaciones MCF y MTF los sitios de predileccion son la cara dorsal de la cresta sagital y
los condilos del metacarpo y metatarso (Mcllwraith, 2020).

Las lesiones de osteocondrosis suelen presentarse de forma bilateral en las
articulaciones tarsocrural y femoropatelar, y pueden manifestarse de manera bilateral o
incluso cuadrilateral en las articulaciones metacarpo/metatarsofalangicas. No obstante, en
mas del 50 % de los casos clinicos, la afectacion bilateral en las articulaciones tarsocrural y
femoropatelar puede cursar con signos clinicos unilaterales (Van Weeren, 2016). Por este
motivo, ante la presencia de signos clinicos localizados en una sola articulacion, es
recomendable complementar el estudio con radiografias de la articulacién contralateral. Un
ejemplo de ello se observa en la Figura 5, correspondiente a una yegua de polo de 5 afios de
edad en entrenamiento, que presentd claudicacion en el miembro posterior izquierdo con
efusion femoropatelar y agravamiento de la claudicacion tras la prueba de flexion forzada,

mientras que el miembro posterior derecho no evidencid alteraciones.
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Figura 5. Radiografias lateromediales del miembro izquierdo (A) y derecho (B),
en las que se observa fragmentacion osteocondral localizada en la cresta troclear lateral
de ambos fémures (flechas). Cortesia del M.V Jeronimo Lascombes.
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La presencia simultanea de lesiones en otras articulaciones o pares articulares es
considerablemente menos comun, lo que probablemente se relacione con las diferencias en
los periodos de desarrollo de la osteocondrosis entre las distintas articulaciones (Van Weeren,
2016).

Existen diferencias raciales en la distribucion de las lesiones y su importancia clinica
relativa. En los caballos Warmbloods y Standardbreds, la forma mas comun es la OC de la
articulacion tarsocrural. En cambio, en los purasangres utilizados para carreras, la
presentacion predominante corresponde a la articulacion femoropatelar (Foland et al., 1992).
En el caso de la articulaciéon del hombro su incidencia es similar en caballos cuarto de milla

y purasangre (Mcllwraith, 2020).

6) Signos clinicos

La osteocondrosis puede cursar de forma subclinica, aunque el signo mas frecuente es
la distension articular no dolorosa (Figura 6). En equinos, las manifestaciones clinicas varian
segun el tamafio y la localizacién de la lesion, asi como la edad del animal, su nivel de

actividad fisica y otros factores individuales (Galinelli & Landoni, 2010).

Figura 6. Articulacion del tarso mostrando signos clinicos y radiograficos de
osteocondrosis en el caballo. (A) Se observa un aumento de volumen en la cara medial
de la articulacion tarsocrural compatible con una efusion articular (flecha amarilla). (B)
Vista radiografica latero-medial de la articulacion en la que se evidencia un fragmento
osteocondral ubicado en la cresta intermedia distal de la tibia (flecha amarilla). Extraido
de: Holmbak-Petersen & Lopez, 2018
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En general, los signos clinicos aparecen durante el primer afio de vida, aunque su
expresion clinica y la severidad de las lesiones pueden diferir considerablemente entre
individuos. En potros jovenes, por ejemplo, es comun observar alteraciones significativas en
la articulacion femoropatelar acompafiadas de una claudicacion marcada. No obstante, en
algunos casos la enfermedad se diagnostica en animales adultos, incluso mayores de diez
afios, en quienes se presume que las lesiones se originaron durante el crecimiento, pero
permanecieron clinicamente silentes hasta etapas mas avanzadas (Van Weeren, 2016).

Los signos suelen presentarse de forma subita, especialmente cuando un fragmento
osteocondral se desplaza hacia una zona sensible, provocando dolor agudo. Las articulaciones
afectadas suelen presentar sinovitis, con o sin claudicacion de intensidad variable. En algunos
casos, también puede observarse atrofia muscular localizada en la regiéon anatomica
comprometida (Mcllwraith, 1996 en: Galinelli & Landoni, 2010).

En el tarso, el signo clinico mas frecuente es el derrame articular. Muchos caballos no
presentan cojera al paso o al trote, pero esta puede hacerse evidente a velocidades mas altas o
durante el trabajo (Redding, 2020). Las pruebas de flexion de los miembros posteriores
tienden a agravar la cojera, especialmente cuando el derrame articular es marcado (Baxter,
2022). Es comun que las lesiones de OC avancen hacia OCD debido a la separacion de
fragmentos. Estos fragmentos moéviles pueden generar una respuesta inflamatoria cronica en
el hueso original, con la consiguiente liberacion de compuestos bioquimicos y restos fisicos
en la cavidad articular. Este proceso inflamatorio sostenido favorece la aparicion de derrame
sinovial persistente o el engrosamiento de la capsula articular (Redding, 2020).

La OC femoropatelar es una causa muy comun de claudicacion, con una incidencia
comparable a la de la articulacion tarsocrural (Jeffcott & Kold, 1982). En algunos casos, las
lesiones pueden detectarse incidentalmente antes de que aparezca la cojera, especialmente en
caballos sometidos a radiografias para la venta. Esta lesion consiste en un defecto
cartilaginoso u osteocondral con separacion, que provoca sinovitis. El derrame sutil puede
compararse con el de la rodilla contralateral, pero al menos la mitad de los caballos afectados
presentan lesiones bilaterales. La cojera puede ser tan leve que el derrame articular sea la
unica manifestacion clinica; sin embargo, la flexion de las extremidades traseras suele ser
positiva en caballos con OCD clinicamente significativos. Otros animales pueden presentar
cojeras severas, y algunos potros jovenes pueden mostrar dificultad para levantarse desde el
decubito. Otro signo comun que puede encontrarse es el acortamiento de la fase anterior del

paso del miembro posterior (Mcllwraith, 1996 en: Galinelli & Landoni, 2010). En raras
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ocasiones, el defecto de la cresta troclear lateral puede ser tan grave que la rotula luxa
lateralmente (Figura 7) (Dyson, 1994).

Cuando las lesiones afectan la articulacion metacarpo/metatarsofalangica, suele
observarse efusion articular, que generalmente constituye la primera sefial indicativa del
problema, acompafiada de claudicacion de intensidad variable. Las pruebas de flexion del
menudillo suelen ser positivas. En ocasiones, la cojera puede ser inducida por la flexion de

estas articulaciones clinicamente asintomaticas (Mcllwraith, 2020).

Figura 7. Cresta lateral de la troclea con OCD de un fémur equino de un potro
de 5 meses. (A) Se observa un gran colgajo de cartilago en la troclea, con una lesion
correspondiente en la rotula a la izquierda de la imagen. Se observa inflamacion y
engrosamiento graves de la membrana sinovial; (B) Se eleva el colgajo de cartilago con
pinzas para tejido para revelar tejido de granulacion y cierta reparacion en el lecho
lesional. Extraido de: Laverty & Girard, 2013

En la articulacion del hombro la enfermedad se manifiesta alrededor del primer afio de
vida o antes, con antecedentes de cojera en las extremidades anteriores de gravedad variable
y un inicio insidioso (Baxter, 2022). En casos crénicos, es comun observar atrofia de los
musculos asociados a la region del hombro. Ademas, frecuentemente se evidencia un pie mas
pequefio, con un talén mdas alto y un desgaste excesivo de la puntera en la extremidad
afectada. La presion firme y directa con el pulgar, justo craneal al tendon del musculo
infraespinoso sobre la cara lateral craneal de la articulacion del hombro, puede desencadenar
una respuesta dolorosa, especialmente en caballos jovenes (Hubert, 2020).

Durante el ejercicio, la cojera suele ser de moderada a grave, caracterizada por un
acortamiento de la fase craneal (extension) de la zancada y un retraso en la protraccion de la
extremidad. En algunos casos, pueden presentarse tropiezos debido a una distancia
insuficiente entre los pies. En los caballos mas afectados, se observa una elevacion

prominente del hombro, reduccion de la flexion carpiana y circunduccion de la extremidad.
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La manipulacion de la extremidad afectada en extension, flexion y abduccion suele provocar

dolor y, en muchas ocasiones, agrava los signos de cojera (Hubert, 2020).

7) Diagnéstico

El diagnostico clinico se basa en los signos que presenta el animal, aunque estos
pueden ser inespecificos o incluso inexistentes en algunos casos. Por ello, el examen
radiografico representa una herramienta clave para la confirmacion diagnostica.

La utilidad de la radiologia en el diagnostico se basa en la observacion y valoracion
de los puntos mas importantes en cada articulacion (Galinelli & Landoni, 2010). Sin
embargo, en las fases iniciales de la enfermedad, la osteocondrosis aun no produce
alteraciones significativas en el hueso subcondral que puedan ser visualizadas mediante este
método (Hernandez et al., 2011).

Las imagenes radiograficas pueden revelar aplanamiento o irregularidad de las
superficies articulares, junto con la presencia de fragmentos Oseos, que pueden estar
adheridos a la superficie o libres en el espacio articular (OCD). Los quistes subcondrales se
identifican como areas radiolucidas dentro del hueso subcondral (Galinelli & Landoni, 2010).

Si bien existen casos en los que las radiografias no evidencian alteraciones y las
anomalias cartilaginosas solo se detectan mediante artroscopia, la radiologia sigue siendo el
método no invasivo de mayor accesibilidad en el ambito hipico para el diagndstico de

osteocondrosis (Steinheimer et al., 1995).

Figura 8. Radiografia oblicua que muestra un fragmento osteocondral clasico en
la cresta intermedia de la tibia distal (flecha). Extraido de: Van Weeren, 2006
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En las articulaciones tarsocrurales, es posible identificar fragmentos osteocondrales,
por ejemplo, en la regiéon de la cresta tibial (Figura 8). En el caso de la articulacion
femorotibial, las lesiones osteocondrales se localizan con mayor frecuencia en la cresta lateral
del fémur, region que requiere una evaluacion detallada (Galinelli & Landoni, 2010).

El diagnostico también puede realizarse mediante métodos mas avanzados, como la
ultrasonografia, la resonancia magnética o la tomografia computada (Rossetti & Da Silva,
2005), asi como mediante procedimientos invasivos, como la artroscopia (Mcllwraith, 2002).
No obstante, estas herramientas no siempre estan disponibles para el médico veterinario
clinico.

La ultrasonografia puede ser Util en la evaluacion de la osteocondrosis, pero requiere
operadores experimentados debido a la complejidad de las estructuras articulares. En la
imagen ecografica, el cartilago articular aparece como una linea hiperecoica uniforme sobre
el hueso subcondral. La presencia de una interrupcion sugiere una lesion, mientras que un

engrosamiento puede asociarse con cambios en el espesor cartilaginoso (Figura 9) (Rossetti
& Da Silva, 2005).

Figura 9. Imagenes ecograficas longitudinales (A) y transversales (B) de la cresta
troclear lateral de un caballo con osteocondrosis. El grosor del cartilago es irregular. La
superficie del hueso subcondral presenta una apariencia hiperecoica lisa en el lugar de
la lesion debido a que no esta osificada. El hueso subcondral es hipoecoico y su
superficie es irregular. Extraido de: Thrall, 2018
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El andlisis de biomarcadores es uno de los métodos no invasivos actualmente
disponibles para investigar las alteraciones degenerativas en las articulaciones (Hernandez et

al., 2011).

Biomarcadores de los cambios metabdlicos de la articulacion

Es posible detectar estos marcadores en muestras de sangre, orina o liquido sinovial.
Durante la formacioén y descomposicion del hueso, ciertos biomarcadores pueden ser utiles
para identificar en qué etapa se encuentra la enfermedad Osea, anticipar fracturas y seguir la
evolucion de los cambios 6seos propios del deterioro articular (Mcllwraith, 2005).

La osteocalcina, una proteina producida por osteoblastos y odontoblastos, representa
la principal fraccion no coldgena de la matriz 6sea (Bourebaba et al., 2019). Este componente
actia como biomarcador de la mineralizacion y formacion del hueso (Billinghurst et al.,
2004). En potros durante su primer afio de vida, se ha observado que los niveles séricos de
osteocalcina se correlacionan significativamente con la gravedad de la osteocondrosis, por lo
que su medicidén temprana podria ayudar a predecir el riesgo de desarrollar esta enfermedad
(Donabedian et al., 2008).

Asimismo, la fosfatasa alcalina especifica del hueso, también es un biomarcador de
formacion 6sea (Henson et al., 1995), ha sido detectada en concentraciones elevadas en el
liquido sinovial de caballos que presentan osteocondrosis (Trumble et al., 2008). Se ha
observado una correlacion positiva entre los niveles de esta glicoproteina y el grado de dafio
en el cartilago articular, lo cual respalda su utilidad como marcador en la prediccion de
lesiones osteocondrales.

Otro componente fundamental del cartilago articular es el colageno tipo II (Bourebaba
et al., 2019). En caballos con osteocondrosis, se han detectado niveles elevados de
fragmentos degradados de este colageno (C2C) en el liquido sinovial, lo que refuerza su valor
como marcador para evaluar el dafio articular (Trumble et al., 2009). A su vez, el
carboxipropéptido del coldgeno tipo II (CPII), que refleja la sintesis de esta proteina
estructural (Billinghurst et al., 2004), ha mostrado concentraciones séricas elevadas en potros
de un afo con OC. Se ha propuesto que el CPII actha como un indicador constante en
animales que presentan o desarrollan esta afeccion (Van de Lest ef al., 2004).

Por ultimo, las metaloproteinasas (MMP) también tienen valor como biomarcadores
por su intervencién en la remodelacion fisioldgica y patologica de la matriz del cartilago

articular (Hernandez et al., 2011). En el caso de la OC no se evidencian incrementos
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significativos en su actividad, aunque si cobran importancia como biomarcadores en estadios
avanzados, donde existen cambios degenerativos de la articulacion, como en la osteoartritis
(Brama et al., 1998).

Estos hallazgos indican que el andlisis de biomarcadores contribuye a detectar de
manera temprana las afecciones articulares, valorar su progresion y anticipar posibles

complicaciones metabolicas.

8) Tratamiento

La osteocondrosis puede presentarse de diferentes maneras, desde un derrame
articular sin claudicacion, claudicacion de distintos grados acompafnada de derrame, o incluso
como hallazgos radiograficos sin signos clinicos visibles. Segin el caso, la necesidad de
tratamiento varia. Si hay claudicacion, se requiere intervencion para restaurar la funcion;
cuando solo hay derrame, puede tratarse por cuestiones estéticas; y si no hay signos clinicos,
la decision suele estar motivada por fines econdémicos, como presentar animales sin lesiones
al momento de su venta.

El tratamiento puede abordarse de forma conservadora o mediante cirugia, siendo esta

ultima la opcidn preferida en la mayoria de los casos.

a) Tratamiento conservador

En los casos en que no se recurre a la cirugia, el manejo se centra en el reposo, la
actividad fisica moderada y una adecuada planificacién nutricional. Para los animales
jovenes, es fundamental restringir los carbohidratos facilmente digeribles, con el fin de
prevenir alteraciones hormonales y mantener un crecimiento controlado (Bourebaba et al.,
2019).

El tratamiento puede complementarse con AINEs sistémicos y farmacos
intraarticulares, como corticoides, para favorecer la resolucion del derrame, y ciertos agentes
modificadores de la enfermedad osteoartritica, como el acido hialurdnico, el sulfato de
condroitina o el sulfato de pentosano. A pesar de ello, su utilidad en casos de osteocondrosis
es discutida (Carmona et al., 2009). Incluso se han reportado ciertos riesgos vinculados al uso

de medicacion, como en el caso de caballos tratados con corticoides intraarticulares para
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reducir el derrame antes de una venta, que posteriormente desarrollaron una cojera aguda
acompafiada de un desprendimiento agudo de cartilago (Mcllwraith, 2013).

Es fundamental realizar un monitoreo continuo de los caballos afectados, observando
especialmente la aparicion o el incremento del derrame articular, alteraciones en la marcha y
signos de mayor claudicacion. Ademas, debe llevarse a cabo un seguimiento radiografico que
permita evaluar la evolucion de las lesiones a lo largo del tiempo (Ortved, 2017).

En principio, el tratamiento no quirurgico sélo seria eficaz en animales muy jovenes,
que aun conservan una alta capacidad de regeneracion, o en lesiones de escasa gravedad (Van
Weeren, 2016).

Un estudio que evalud la evolucion radiografica de lesiones de osteocondrosis en
potros de razas de sangre caliente mostrd que algunas de estas lesiones pueden estabilizarse o
incluso curarse espontaneamente (Dik ef al., 1999). En particular, se observo curacion de
lesiones ubicadas en la cresta intermedia craneal de la tibia distal y en la cresta troclear lateral
del astragalo en animales menores de cinco meses. Cuando estas lesiones persisten mas alla
de esa edad, la probabilidad de resolucion espontanea era muy baja. Del mismo modo, las
lesiones en la cresta troclear lateral del fémur que persistian mas alld de los 8 meses
presentaban escasas probabilidades de resolucion espontanea. Por otra parte, al evaluar
radiografias de potros muy jovenes, es importante tener en cuenta que la osificacion
endocondral en las crestas trocleares del fémur y el astragalo puede ser tardia, lo cual forma
parte del desarrollo normal (Ortved, 2017).

En la mayoria de los casos, la resolucion espontanea de las lesiones de osteocondrosis
supera en eficacia a la conseguida con el desbridamiento quirtrgico. Por esta razon, es
aconsejable permitir que la lesion evolucione naturalmente, siempre que sea clinicamente
viable (Ortved, 2017).

En potros menores de ocho meses con lesiones en la articulacion femoropatelar, el
tratamiento conservador suele ser recomendable cuando las lesiones miden menos de 2 cm de
largo y 5 mm de profundidad, y no presentan fragmentacion visible en radiografias (Ortved,
2017). No obstante, los criadores orientados a la venta o a la competicion suelen preferir la
cirugia para evitar el riesgo de desprendimiento de colgajos u otros fragmentos que puedan
afectar la venta. De manera similar, en casos de OC que afectan la cresta sagital del
metacarpo o metatarso, donde unicamente se observa un aplanamiento sin fragmentacion (OC
tipo I), también se recomienda iniciar con un tratamiento conservador (Mcllwraith, 2013).

El tratamiento conservador de la osteocondrosis en la articulacion del hombro tiene un

prondstico generalmente desfavorable y rara vez permite que los caballos recuperen su
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rendimiento atlético. Es poco comun, pero no imposible, que una lesién radiograficamente
evidente se resuelva sin artrosis con un tratamiento conservador (Mcllwraith et al., 2015), y
en la mayoria de los casos, retrasar la reparacion artroscopica definitiva suele provocar la
expansion de la lesion, el desarrollo de artrosis y una menor eficacia de la cirugia cuando
finalmente se realiza (Ortved, 2017). No obstante, en casos leves con compromiso exclusivo
de la cavidad glenoidea, el tratamiento conservador puede considerarse una opcion valida
(Mcllwraith, 2013).

Para la articulacidon tarsocrural, la intervencidon quirdrgica suele recomendarse en
todos los casos con signos clinicos y cuando se ha planificado una carrera deportiva. Cuando
se presenta derrame y se elige un manejo conservador, este derrame generalmente reaparece
con el gjercicio. No obstante, los animales con lesiones pequenas, derrame minimo, sin cojera
y con potencial para un uso recreativo o ligero podrian no requerir cirugia (Mcllwraith,

2013).

b) Tratamiento quirurgico

La intervencion quirtrgica es, en la mayoria de los casos, el tratamiento de eleccion
(Mcllwraith, 2013), ya que suele resolver los signos clinicos como el derrame articular y la
cojera, ademds de reducir el riesgo de dafio articular futuro provocado por colgajos o
fragmentos libres. También contribuye a mejorar los hallazgos radiograficos, un aspecto
especialmente relevante en caballos destinados a la venta (Ortved, 2017).

Anteriormente, el tratamiento de muchas lesiones de osteocondrosis se realizaba
mediante artrotomia. No obstante, con el avance de la cirugia minimamente invasiva, la
artroscopia se ha convertido en la técnica de eleccion para la mayoria de los casos,
utilizandose principalmente para el desbridamiento del cartilago alterado y del hueso
subcondral (Ortved, 2017).

Entre las ventajas de la artroscopia respecto de la artrotomia se destacan el menor
dafio a los tejidos blandos, un tiempo de recuperacion mas breve y una mejora en los
resultados funcionales y estéticos. También proporciona una visualizaciéon mas detallada del
interior articular (Mcllwraith, 1982 en Van Weeren, 2016).

La artroscopia femoropatelar con el caballo en decubito dorsal brinda acceso a la
mayoria de las lesiones. Se deben retirar los colgajos de cartilago y fragmentos

osteocondrales sueltos, y realizar un desbridamiento cuidadoso hasta alcanzar hueso

31



subcondral sano (Figura 10). En algunos casos, los fragmentos pueden acumularse en la
bolsa suprapatelar, lo que hace necesario el uso de instrumentos artroscopicos de mayor
longitud o la colocacion de un portal suprapatelar (Ortved, 2017).

En el tarso, el desbridamiento artroscopico de las lesiones es una practica habitual.
Para su visualizacion, se utiliza generalmente un portal artroscopico dorsomedial, con el
caballo en dectbito dorsal. Las lesiones ubicadas en la cresta intermedia craneal de la tibia
distal y en la troclea lateral del astragalo pueden abordarse mediante un portal instrumental
dorsolateral, mientras que aquellas en el maléolo medial requieren un acceso instrumental
dorsomedial (Ortved, 2017). La Figura 11 corresponde al tarso de una potranca de 5 meses,
en las que se observan los hallazgos previos y posteriores al desbridamiento artroscopico,
donde se logrd la extraccion completa y exitosa de un fragmento osteocondral de la troclea

lateral del astragalo.

Figura 10. (A) Radiografia lateromedial de la rodilla de un caballo que muestra
una lesion de osteocondrosis en la cresta troclear lateral (flecha roja). (B) Imagen
artroscopica de la lesion de osteocondrosis observada en A antes del desbridamiento.
(C) Imagen artroscopica de la misma lesion de osteocondrosis durante el
desbridamiento. Extraido de: Ortved, 2017
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En el nudo, el desbridamiento artroscopico esta indicado para las lesiones clasificadas
como tipo II y III. El acceso a la cresta sagital se realiza cominmente mediante un abordaje
dorsomedial o dorsolateral estandar a la articulacion (Ortved, 2017).

La cirugia artroscopica estd indicada en el hombro equino cuando las lesiones son de
moderadas a severas, siempre que no se haya desarrollado osteoartritis secundaria. El acceso
a la articulacion puede realizarse por abordajes craneolateral o lateral, segun la localizacion
de la lesion en la cabeza humeral o en la cavidad glenoidea (Ortved, 2017). Es importante
considerar que la artroscopia del hombro presenta mayor dificultad técnica en comparacion
con otras articulaciones, debido a su localizacion profunda bajo una masa muscular
considerable (Mcllwraith et al., 2015), aunque esta dificultad disminuye en animales jovenes,

donde la masa muscular es relativamente menor (Mcllwraith, 2013).
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Figura 11. Radiografia oblicua que muestra un fragmento osteocondral (flecha)
de la tréclea lateral del astragalo antes (A) y después (B) del desbridamiento
artroscépico. Cortesia del M.V Jeronimo Lascombes.

Se ha descrito el uso de clavos de polidioxanona (PDS) para la reimplantacion de
colgajos cartilaginosos (Nixon et al., 2004). Esta técnica ha demostrado mejorar los
resultados radiograficos al permitir una fijacion estable de los colgajos. No obstante, su
aplicacion debe limitarse a casos donde el colgajo conserve una continuidad perimetral clara,
la superficie articular no presente fisuras profundas ni irregularidades marcadas, y el cartilago
no esté mineralizado en exceso. La colocacion de los clavos se realiza artroscopicamente en
pequefios orificios con una separacion de 10 a 15 mm, dejando entre 1 y 2 mm del clavo

expuesto para facilitar el aplanamiento de su cabeza y lograr una adecuada estabilizacion

(Figura 12) (Ortved, 2017).
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Los avances recientes en investigacion han impulsado el desarrollo de terapias
innovadoras, como el uso de células madre mesenquimales, plasma rico en plaquetas y otras
herramientas biologicas, cuya aplicacion puede adaptarse al tipo especifico de lesion
osteocondral (Semevolos, 2017).

Algunos estudios han explorado el potencial regenerativo de nuevos biomateriales
utilizando distintos modelos celulares equinos. Sin embargo, pocos han evaluado
especificamente el impacto de estas estrategias en la reparacion de lesiones o afecciones
osteocondrales derivadas de patologias como la OCD. En este contexto, se intentd reparar
una lesion osteocondral fibrocartilaginosa disecante mediante un biodispositivo compuesto
por una esponja de gelatina con [-fosfato tricalcico, impregnada con plasma rico en
plaquetas, proteina morfogenética dsea-2 y una mezcla de células madre mesenquimales (Seo
etal., 2013).

Los estudios sobre trasplantes experimentales de células madre mesenquimales
indican que su activacion en cartilago lesionado, cuando se utilizan andamios enriquecidos
con factores de crecimiento como TGF-f, BMP-2, BMP-4 y PDGF, mejora notablemente la
regeneracion tisular en comparacion con los andamios sin dichos factores. A pesar de estos
avances, aun no se ha conseguido una regeneracion cartilaginosa completa y sostenida, lo
cual sugiere que se desconoce la combinacion optima de factores y su papel preciso en la
diferenciacion celular (Seo et al., 2013).

Se ha descrito el uso de un innovador andamio multicapa a base de colageno,
originalmente disefiado para tratar defectos osteocondrales en humanos, en un caso de OCD
de gran tamafio que afectaba ambas crestas trocleares femorales laterales de un caballo. El
seguimiento clinico realizado a los 5 y 22 meses mostr6 un relleno casi completo del hueso
subcondral y la formacion de una superficie articular lisa en las crestas tratadas (Stack et al.,
2016). Estos resultados sugieren que este tipo de andamio multicapa representa una opcion
clinica prometedora para mejorar la reparacion de lesiones osteocondrales tras el
desbridamiento.

En investigaciones experimentales se ha empleado la técnica de la artroplastia en
mosaico, que consiste en extraer pequefios cilindros osteocondrales desde zonas articulares
que no soportan carga significativa y trasplantarlos al area afectada (Figura 13). Estos
cilindros estan compuestos por cartilago hialino sano en la parte superior y hueso subcondral
en la base. El objetivo del procedimiento es rellenar el defecto con tejido funcional, favorecer
la integracion con el hueso receptor y recuperar la forma y funcion de la superficie articular

(Bod¢ et al., 2013).
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Figura 12. (A) Imagen artroscopica de una gran lesion osteocondrosis de la cresta
troclear lateral del fémur, que se reimplanta con clavos de polidioxanona (PDS). La
canula para la insercion de los clavos se observa a la izquierda de la imagen. (B) Imagen
artroscopica de la cresta troclear lateral tras la insercion de todos los clavos de PDS. El
colgajo de cartilago se ha estabilizado con los clavos. Extraido de: Ortved, 2017

La principal dificultad técnica de esta intervencion radica en la necesidad de mantener
una orientacion perpendicular respecto a la superficie articular durante la extraccion e
implantacioén de los injertos. Si el cincel se encuentra inclinado al momento de la extraccion,
el injerto resultante presenta un perfil cartilaginoso oblicuo, lo cual dificulta su adaptacion al
lecho receptor (Hurtig et al., 2001).

El trasplante de injertos osteocondrales autdélogos demostr6 la supervivencia total del
cartilago hialino en el 50% de las biopsias evaluadas entre los 9 y 12 meses posteriores a la
intervencion. En el resto de las muestras, se observo cartilago con caracteristicas similares al
hialino o una transformacion completa a fibrocartilago. En todos los casos, se logré una
adecuada integracion 6sea entre el injerto y el hueso subcondral circundante, y no se
detectaron signos de osteoartritis ni en la articulacion receptora ni en la donante durante el

mismo periodo de seguimiento (Bod¢ et al., 2013).

Figura 13. Imagenes artroscopicas de seguimiento de las zonas receptoras.
Imagen A: Las interfaces entre el lecho receptor y el trasplante son dificiles de
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reconocer después de 12 meses. Imagen B: Superficie congruente pero irregularmente
ondulada de un trasplante. Imagen C: Protuberancia de la cubierta del injerto
trasplantado y formacion de un pequefio espacio en la zona de interfaz entre el lecho
receptor y el trasplante. S: membrana sinovial, C: condilo femoral medial; las flechas
indican la interfaz entre el injerto trasplantado y el cartilago circundante; punta de
flecha: interfaz entre dos injertos trasplantados. Extraido de: Bodo et a/, 2013

A pesar de que la artroplastia en mosaico ha mostrado resultados prometedores en la
reparacion de defectos osteocondrales focales, con evidencia de integracion oOsea y
preservacion parcial del cartilago hialino, su aplicacion en la practica clinica equina sigue
siendo limitada. Esto se debe, en gran medida, a la complejidad técnica del procedimiento, la
necesidad de instrumentacion especializada y la morbilidad potencial en el sitio donante. Por
estas razones, el desbridamiento artroscopico sigue siendo la opcion mas utilizada en equinos
con OC, ya que ofrece un abordaje menos invasivo, técnicamente mas sencillo y con buenos
resultados clinicos, especialmente en lesiones con fragmentos sueltos o colgajos

osteocondrales bien delimitados.

¢) Prondéstico

El prondstico luego de una cirugia depende tanto de la articulacion comprometida
como del grado de la lesion. En general, el prondstico para retomar la actividad atlética es
entre regular y bueno en la mayoria de los casos (Van Weeren, 2016).

En estudios realizados sobre la articulacion femoropatelar, se reportd un 64% de éxito
quirargico en una poblacion compuesta por caballos de carrera y de otras disciplinas. Los
mejores resultados se obtuvieron en aquellos animales con lesiones pequefias (grado I,
menores de 2 cm), mientras que el prondstico fue menos favorable en lesiones de mayor
tamano, correspondientes a los grados II (2—4 cm) y III (més de 4 cm). (Foland et al., 1992).
El compromiso de estructuras diferentes a la cresta troclear lateral, como la rotula o la cresta
troclear medial, se ha relacionado con un pronostico mas desfavorable (UpRichard ef al.,
2012).

Sparks et al. (2011) evaluaron los resultados a largo plazo de la reimplantacion de
colgajos de OCD utilizando clavos de PDS en 40 de 44 articulaciones pertenecientes a 27
caballos. Las lesiones radiograficas median entre 1,5 y 6,3 cm. En la mayoria de los casos

(32/44) se realizo6 reimplantacion como unico tratamiento, mientras que en § articulaciones se
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combind con desbridamiento, y en 4 se aplicd solo desbridamiento. En los 26 caballos con
seguimiento clinico, se observo una mejora significativa de las lesiones en las radiografias a
los seis meses. Ademads, 20 caballos contaban con datos de desempefio a largo plazo, y 19 de
ellos permanecian sanos y habian alcanzado su potencial atlético. Esto se traduce en una tasa
de éxito del 95 %, lo que respalda la eficacia de la reimplantacion para preservar colgajos de
OCD extensos cuando se aplica de forma adecuada, permitiendo una restauracion
radiografica del contorno subcondral y una buena performance atlética sostenida.

Se ha reportado un buen pronostico para las lesiones en la cresta intermedia craneal de
la tibia distal y la troclea lateral del astragalo tratadas mediante desbridamiento artroscopico
(Brink et al., 2009). En un estudio se evalu6 la cirugia artroscopica en 318 articulaciones
tarsocrurales pertenecientes a 225 caballos con OCD. El resultado clinico fue altamente
positivo, destacandose una excelente funcionalidad y apariencia de las extremidades. De los
183 caballos con seguimiento disponible, 140 (76,5 %) retomaron con éxito la actividad
deportiva o cumplieron adecuadamente su funcion prevista (Mcllwraith et al., 1991).

En la articulacion MCF/MTF, las lesiones tipo I presentan un pronostico generalmente
favorable. Sin embargo, en los tipos Il y 11, este se vuelve més reservado si no se realiza una
intervencion quirurgica adecuada en tiempo y forma. Un estudio llevado a cabo en 42
caballos reportd una tasa de éxito quirtirgico cercana al 60 %. La presencia de erosiones o
lineas de desgaste condilares observadas en artroscopia se vinculd con un prondstico mas
reservado. Ademas, la extension de la lesion desde la cresta sagital hacia el condilo también
afectd negativamente la evolucion clinica. Se estim6 que un 25 % de los animales mantenian
signos clinicos tras el tratamiento (Mcllwraith & Vorhees, 1990).

Entre las articulaciones cominmente afectadas por la osteocondrosis, la del hombro
presenta uno de los prondsticos mas desfavorables. Un estudio report6 una tasa de éxito de
apenas el 15 % tras la cirugia en caballos de carrera con OC del hombro, aunque los
resultados fueron mas alentadores en caballos no destinados a la competicion (Jenner et al.,
2008). No obstante, datos preliminares de otro trabajo indican un prondstico mas favorable,

con aproximadamente un 50 % de éxito en los casos tratados (Mcllwraith, 2013).

9) Prevencion

Prevenir la osteocondrosis en los caballos implica abordar distintos factores que

influyen en la formacidon y maduracion del cartilago articular y de crecimiento. Dentro de
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estos, una adecuada seleccion genética representa una estrategia clave para disminuir el
riesgo de aparicion de la enfermedad.

Diversos estudios han evidenciado una predisposicion hereditaria a la osteocondrosis
en determinadas razas equinas (Lepeule et al., 2013). En consecuencia, evitar la reproduccion
de animales que presenten lesiones clinicas o subclinicas constituye una medida preventiva
de gran relevancia. Complementariamente, la implementacion de estudios por imagen en
reproductores jovenes, previo a su incorporacion en programas de cria, puede colaborar en la
disminucidn de la prevalencia de esta patologia en generaciones posteriores.

La nutricion durante el crecimiento es otro aspecto critico. Dietas hipercaloricas o con
desequilibrios minerales, como la relacion calcio/fosforo (Savage et al.,

1993), pueden interferir con la osificaciéon endocondral, favoreciendo la aparicion de lesiones.
Por otra parte, cobre desempena un papel importante en la resolucion de las lesiones
osteocondrales, ya que se ha observado que los potros con mayores concentraciones hepaticas
de este mineral presentan una mejor evolucion clinica (Van Weeren et al.,

2003); por ello, se recomienda asegurar un aporte mineral equilibrado y acorde a la
etapa fisiologica del animal.

Ademas, se ha observado que tasas de crecimiento excesivamente rapidas, muchas
veces promovidas por una alimentacion intensiva, generan un mayor estrés sobre el cartilago
en desarrollo (Lepeule ef al., 2013). Para prevenir este efecto, se recomienda implementar un
plan nutricional equilibrado que limite el exceso energético, controlar periddicamente la
condicidn corporal de los potros y ajustar la dieta segin su velocidad de crecimiento y etapa
fisiologica.

El ejercicio moderado y controlado durante las etapas tempranas del desarrollo
cumple un papel fundamental en la prevencion de la osteocondrosis. Se ha demostrado que
permitir el movimiento libre de los potrillos favorece el desarrollo adecuado del sistema
musculo-esquelético (Firth, 2006). En contraste, el confinamiento prolongado se ha
relacionado con una mayor incidencia de osteocondrosis (Heyden et al., 2012). Por ello, se
recomienda alojar a los potros en espacios que les permitan moverse libremente, evitar el
encierro prolongado en boxes durante el crecimiento y asegurar condiciones de manejo que
fomenten una actividad fisica constante, adaptada a su edad y etapa de desarrollo.

Del mismo modo, la implementacion de controles clinicos regulares, junto con el uso
de técnicas de diagnostico por imagen, permite identificar lesiones subclinicas en etapas

tempranas. Este tipo de seguimiento resulta particularmente importante en animales que
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presentan antecedentes hereditarios o manifestaciones clinicas que sugieren una
predisposicion a la enfermedad, ya que posibilita una intervencién precoz con mayores
probabilidades de éxito, evitando asi la progresion hacia lesiones articulares avanzadas que

pueden comprometer la funcion a largo plazo.

CONSIDERACIONES FINALES

La osteocondrosis representa un desafio significativo dentro de la ortopedia equina,
tanto por su complejidad etiopatogénica como por su impacto sobre el rendimiento y el
bienestar de los animales afectados. A lo largo de este trabajo se ha revisado en profundidad
la literatura disponible, permitiendo comprender como factores genéticos, nutricionales,
hormonales y biomecanicos interactian en el desarrollo de esta patologia. Asimismo, se ha
puesto en evidencia la importancia del diagnodstico temprano, especialmente mediante
estudios de imagen, como herramienta clave para intervenir antes de que las lesiones se
tornen irreversibles o comprometan de manera severa la funcion articular.

En el contexto argentino, donde la actividad equina forma parte central de diversas
economias regionales y disciplinas como el polo, la equitacion, la doma y las carreras, la
osteocondrosis representa un factor de impacto tanto sanitario como econdmico. La
variabilidad en el acceso a recursos diagnosticos de alta precision y a técnicas terapéuticas
especializadas genera desigualdades en el abordaje de esta enfermedad segun el tipo de
explotacion o el nivel de profesionalizacion del sistema productivo. Ademads, practicas de
manejo inadecuadas, la presion por resultados deportivos a edades tempranas y la ausencia de
criterios unificados en la seleccion genética contribuyen a mantener y potenciar los factores
predisponentes de la enfermedad en los diferentes sistemas de produccion locales.

Por lo tanto, resulta fundamental promover estrategias de prevencion y manejo
sostenible, mediante la implementacion de programas de monitoreo temprano, la capacitacion
continua de los profesionales veterinarios y el desarrollo de lineas genéticas mas resistentes a
la osteocondrosis. Comprender esta patologia no solo como un problema individual sino
como un indicador del sistema de produccion permite reflexionar criticamente sobre el rumbo
que adopta la industria equina en el pais, y plantea el desafio de integrar salud animal,

bienestar y eficiencia productiva de manera armonica.
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GLOSARIO

40

b-FGF (factor de crecimiento de fibroblastos basico): Proteina reguladora
implicada en la proliferacion celular, la angiogénesis y el desarrollo de cartilago y
hueso.

BMP (Proteinas morfogenéticas éseas): Grupo de proteinas que regulan la
diferenciacion celular y la formacion de hueso y cartilago durante el desarrollo y la
reparacion de tejidos.

CBF-f (subunidad beta del factor de union central): Actiia como cofactor de
Runx2, aumentando su estabilidad y capacidad de regular genes esenciales para la
formacion de hueso y la osificacion endocondral.

FGF (Factor de crecimiento de fibroblastos): Proteina que estimula la
proliferacion, diferenciacion y supervivencia celular, participando en la formacion de
tejidos, angiogénesis y desarrollo 6seo y cartilaginoso.

Gli (Proteinas GLI): Familia de factores de transcripcion que median la expresion
génica en la via Hedgehog, regulando la proliferacion y diferenciacion de células
durante el desarrollo del cartilago y del hueso.

Hip (Proteinas inhibidoras de Hedgehog): Proteinas que regulan negativamente la
via Hedgehog, modulando la proliferacion y diferenciacion celular durante el
desarrollo del cartilago y del hueso.

IHH (Indian Hedgehog): Proteina senalizadora que regula la proliferacion y
diferenciacion de células durante el desarrollo 6seo y cartilaginoso.

PDGF-A (Factor de crecimiento derivado de plaquetas A): Proteina que estimula
la proliferacion, migracion y supervivencia de células, participando en la formacién
de tejidos y en la regulacion del crecimiento celular.

Ptchl (Proteina receptor Patched 1): Receptor de membrana que regula la
sefializacion de la via Hedgehog, controlando la proliferacion y diferenciacion celular
durante el desarrollo del cartilago y del hueso.

PTHrP (Proteina con homologia a la hormona paratiroidea): Proteina que regula
la proliferacion y diferenciacion de células en el cartilago y el hueso, actuando como
mediador en el desarrollo y crecimiento 6seo.

Runx2: Factor de transcripcion esencial para la diferenciacion osteoblastica y la
osificacion endocondral. Participa en la regulacion de genes implicados en el
desarrollo normal del cartilago y del hueso.

Smo (Proteina Smoothened): Proteina receptora que transmite sefiales de la via
Hedgehog dentro de la célula, participando en la regulacion de la proliferacion y
diferenciacion celular durante el desarrollo 6seo y del cartilago.



TGF-p (Factor de crecimiento transformante beta): Proteina que regula la
proliferacion, diferenciacion y reparacion celular, participando en el desarrollo de
tejidos y en la sintesis de matriz extracelular.

VEGEF (Factor de crecimiento endotelial vascular): Proteina que promueve la
formacion de nuevos vasos sanguineos y regula la proliferacion y supervivencia de
células endoteliales.
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