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RESUMEN

VCN DER ROSEN VALLE HORZT DIETER. Degeneracién Laminar en
Equinosg: Practica Profesicnal Supervisada en el &rea de:
Madicina, Cirugia y Zootecnia de Equinos. (Bajo supervisién
de: M.V.2Z. , Ph.D. Francisco J. Trigo Tavera).

En el presente trabajo se hizo una revisidn de la literatura
cientifica mAs reciente y relevante que trata acerca de la
aenfermoadad ahora conocida como Degeneracién Laminar, llamada
también Laminitis. El objetive de este trabajo es el de
otorgar una mas clara idea sobre las posibles causas de esta
enfermedad, de su patofisiclogia, de los factores gque pueden
influir en ella y del manejo preventive y terapéutico gque
habréd de llevarse a cabo en la medida de lo posible,
considerando los aspectos mAs importantes de esta enfermedad.
En este trabajo se da un info:mé del manejo clinico de dos
casos de Degeneracién Laminar Crénica y de un caso de
Degeneracidén Laminar Aguda, en el cual se pudo observar gue
dicho manejo clinico digté de lo gque la literatura recomienda
debido quixid a que en machas ocasiones los clinicos no prevén
ciertas limitantes que solo la experiencia y criterio
particular de cada Médico Veterinario concede. Se concluye
pues, que debido al carécter devastador de este mal, se
recomiaendan llevar a cab¢ medidas de manejo previsoras y.
tomar en cuenta la adminigtracién de un régimen farmacolégico
preventivo en aquellos pacientes gque sean considerados de
alto riesgo y que en Jlos pacientes gque manifiesten 1la
semiologia de la enfemdad,r Be establexca un manajo
terapéutice agresivo.



REVISION ANATOMICA

La mano o pata del caballc se conforma de 1la porcidén proximal
a la distal por: la primera falange, que hacia proximal
articula con la porcién distal del tercer metacarpiano o
tercer metatarsiano y con el Par de huesos sesamoideos
proximales, hacia distal articula con 1la porcidn proximal de
la segunda falange; esta Gltima se sitaa entre la falange
proximal y la falange distal y su porcidn distal articula con

sl huesc sesamoideo distal.® 2 (Figura 1)

La falange proximal as un hueso large y se localiza entre el
gran metacarpianc ¢ metatarsiano y la saegunda falange. E1
cuerpo de este hueso es mis ancho y mas grueso en su porcidn
proximal, ademis presenta dos caras Y dos bordes; la carxa
dorsal es convexa transversalmente Y lisa. La cara palmar o
Plantar es plana y tiene un &rea triangular limitada por dos
crastas que convergen hacia distal, es aqui donde se insertan

los ligamentos sesamocjdeos distales.

La superficie articular proximal Presenta dos cavidades
glencideas, separadas por un surco medio. E1 borde dorsal
presenta una ligera elevacién para la ingercién de 1los
tendones extensores. La superficie articular distal Praesanta
una tréclea para la articulacién con la falange media, que
congiste en un surce sagital separado poxr dos c¢édndilos. A
cada lado, inmediatamente por encima del borde de la

superficie articular, existe una depresién ¥ por encima de



ésta, existe un tubdrculo gque presta insercién al ligamento
colatexal.

Detras del tubérculo existe una porcién rugosa, en la cual ge
inserta el tendén flexor superficial ', (Figura 2)

La falange media esti localizada entre la falange proximal y
la tercera falange. Su anchura es mayor gue su altura y su
forma os aplanada 8i se aprecia de manara lateral. Pueden
cbservarse en ella cuatro caras distintas: 1la superficie
articular proximal; que tiene dos cavidades glenoideas
separadas por una paguefia cresta. El centro del borde dorsal
8se proyecta hacia dorsal para la insercibén del tenddn digital
extensor comin. El borde palmar o© plantar es grueso Yy
sobresale por encima de la cara palmar ¢ plantar y en su
parte media estd protegido por cartilago, por encima del cual
pasa el tenddn flexor profundo.A cada lado existe una
emipencia, en la cual se insertan log ligamentos colaterales
¥ el tenddén flexor superficial. La superficie articular
distal es troclear y articuia con la falange distal y con el
huesc sesamoidec distal. La cara dorsal es convexa
transversaleente y lisa en su porcidn media; a cada lado de
las porciones distales existe una tuberosidad, en la cual se
insertan varios ligamentos. Por Gltimo, la cara palmar ©
plantar es lisa Y aplanada, lo0s bordes gque delimitan a las
caras dorsal y palmar ¢ plantar son céncavos de dorsal hacia
distal y redondeados de palmar o plantar hacia dorsal
W (Figura 2,3)

La falange distal esti incluida en el casco, adapténdose de
manera general a la forma del wmismo. Presenta tres ocaras,
tz:ea boxrdes y dos éngulos. La superficie articular proximal



se proyecta hacia dorsal y hacia palmar o© plantar y se
articula en su mayor parte a la superficie articular distal
de la falange media; pere una peqguefia area estrecha,
aplanada, presente a lo largo del borde palmar o plantar, se

articula con el hueso sesamoidec distal.'™. (Figura 4,5)

El borde proximal de la tercera falange presenta una
eminencia central, conocida como; proceso extensor de la
falange distal, en el cual se inserta el tendén extensox
comin y a cada lado de éste hay una depresién para la
insercién de los ligamentos colaterales. Su cara dorsal
quakda una relacién de 45° a 53° con respecte al plano del
suelo. Esta angulacién tiende a ser més obtusa en patas que
en manes de un caballo con conformacidén fisica normal. La
pared de ésta cara se encuaentra recubierta por el cérion de
la pared interna del casco. Transversalmente su curvatura es
casi semicircular y ademas su consistencia es porosa. EL
borde distal de 1la cara dorsal presenta una escotadura
central llamada crena. La superficie palmar ¢ plantar es
arqueada y se divide en dos porcicnes desiguales; una que
mantiene relacidén con la palma o planta propiamente dal casco
y otra que es el sitio de insercién del tenddn flexor
profundo ¥y en cuyo borde proximal se. articula el huese¢

sesamoideo distal. . (Figura 4, 5)

El hueso sesamcideo distal, también llamado hueso navicular
se encuentra localizado en el aspecto palmar o plantar de la
articulacién interfaldngica distal. Su eje mayor es
transversal., Egte huesco tiene dos caras, dos bordes y dos
procesos laterales. Su superficie articular se proyecta hacia
dorsal y proximal; consta de una oresta central, a cuyos

lados ‘hay dos Areas céncavas y que articula con la porcidn



distal de la falange media. La supexficie flexora se proyecta
hacia distal y palmar o plantar, en su parte central presenta
una fosa, gue contiene una bursa sinovial, que protege a este
huesc de 1la funcionalidad del tendén flexor profundo. E1
borde distal presenta una faceta qua articula con la falange
distal.®. (Figura 2, 3, &, 5)

Sobre la cara palmar o plantar de la falange media, corren a
cada lado un par de paquetes vencarterionervicsos, que dan
origen a las arterias digitales; lateral y medial, guienes
son las encargadas de nutrir a las porciones distales de los
Diembros, ya sean torécicos o pelviancs. 'l ? (Figura 6, 7)

De cada una de estas arterias se deriva una mis a nivel de la
articulacién interfaldngica proximal, -que desciende para
bifurcarse en dos ramas; la rama axial y la abaxial, é&sta
Gltima se proyecta y ramifica hacia el tejido fibroelastico
interalar de la falange distal, irrigando también al cbérion
solar y al cédrion laminar da los talones y barras del casco,
asi como también a ciertas porciones de los coriones;
peribéplico y coronario. Por otro lado, la rama axial se
prolonga hacia el cérion solar, a nivel del apice da 1la
ranilla, uniéndose eventualmente con un vaso contralateral.

La arteria coronal ¥y Sus ramas irrigan a los coricnes
peridplico y coronario, se anastomosa dorsalmente con algunasg
ramas da la arteria dorsal de la falange media; y sae prolonga
gobre la cara dorsal de la falange distal para tributar a un
vaso contralateral dando Jlugar asi a la formacién de un
circulo arterial coronario. Ciertas prolongaciones de esta
red vascular irrigan a la piel, al tendén extenspor comin, a
la articulacién interfaléngica distal y al cdrion coronario,



aunque no ﬁay evidencia de que aste dltime se comunigque
angiolégicamente con el cérion laminar. La arteria palmar o
plantar de. la segunda falange corre 3junto al borde proximal
del hueso sesamoideo distal, asociéndose a la cara palmar o
plantar de la falange media, al ligamento colateral y al
hueso gsesamoideo distal; uniéndose a la arteria
contralateral, formando el circule arterial de la falange

media.® ¥ (Figura 6)

La arteria palmar ¢ plantar de la segunda falange por medio
de algunas pegquefias arterias provee una red wvascular qua
nutre al hueso segamoideo distal, a la articulacién
interfalangica distal, al tejide fibroelastico interalar de
la £falange distal y al cdrion solar. Existe también una
arteria que nutre al cérien laminar de los talones del casco,
quea deriva de la artaria digital en @l misme nivel del origen
de la arteria dorsal de la falange distal. Esta dltima
arteria se prolonga hasta alcanzar el tejido fibroeléstico

L 2 pigura 6)

interalar de la falange distal.
Las arterias digitales; medial y lateral emiten ramas
palmares o-plantares hacia la red vascular distal gque irrigan
todo el borda distal da la tercera falange por medic de ramas
secundariags que emergen de la misma falange. Es decir que,
las arterias forman un arco vascular localizado en la cara
palmar o plantar de la  falange distal, ocuyas ramas 8seo
prolongan a lo largo de toda la falange. BAproximadamente
cinco de estas ramas secundarias en una forma medial y doxsal
emergen y nutren la porcién proximal del cérion laminar;
también emergan ocho o diez pequefias arterias cerca del borde
sclar, que nutren la porcién distal del cérion laminar, este

sistema se une a la arteria circunfleja alimentando asi al
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cbrion solar. Asi pues, se tiene que la red vascular laminax
ge divide en tres regiones que son irrigadas de forma
independiente: el cérion coronariec, la porcién plantar o
palmar del cérion laminar y la porcién dorsal de éste, (12}

(Figura 6)

Las venas axial y abaxial del canal solar da 1a falange
distal drenan la sangre de la red vascular de éste hueso; en
la poreién gue, emerge del hueso se anastomosan pequefias
venas salientaes del hueso sesamoideo distal. Cada paqueta de
las venas axial y abaxial, se unem a una vena terminal,
formande asi las venas digitales; medial y lateral,
Pogteriormente otra vena; localirada en medio de ambas venas
digitales, a nivel de la dapresién transversa de la falange
media es tributada por otras venas que provienen dal tejide
fibroelAstico interalar de la falange distal Y del hueso
sesamoideo distal .

El plexo venoso interno es alimentado por los plexos palmar o
plantar abaxial y dorsal parietal a través de ramas gue pasan
por en medio del cartilago de la falange distal. También se
unen al plexo internc la vena palmar o plantar, la vena solar
¥ algunos otros vasos que provienen de la porcién mas

profunda de los talones del casco. ‘12

A nivel de la corona del casco las venas digitales se hacen
superficiales y anastomosan con las siguientes; la vena
superficial independiente que drena a los coriones coronario
¥ peridplico de los talones del casco, la vena coronaria que
se une a la wvena contralateral superficial del tendén
extensor comin y que también colecta sangre de los plexos

Parietal y coronario, y por ultimo, la wvena que drena la



regién superficial de los talones del casco por medio de
cuatro vaenas tributarias. Tres grupos venosos drenan al
cbrion pedal, que son: venas del cérion laminar que forman el
plexo venoso golar. La porcidén distal del plexo parietal eata
formada por venas superficiales que, a su vezr drenan también
el borde distal de la tercera falanga. 3.2

A nivel de la articulacién metacarpc o metatarsofalangica,

sobre log hu >ideos proximales, los nervios lateral

¥y medial se evidencian, conjuntando asi; 1los paguetas
vanoarterionerviosos: lateral y medial. La presencia de éstos
representa la més importante rfuncicnalidad de tipo nerviosa
que existen en la porcidén distal de los cuatro miembros
corporales. En este mismo nivel articular cada nervic se
bifurca y emite una rama dorsal que desciende entre la
arteria digital palmar o plantar y la arteria dorsal. Esta
Gltima, 4nerva la porcién proximal de 1la articulacién
interfalangica proximal y la regién dorsal y paramedial de
los coricnes coronario y periéplico, otorgando sensorialidad
Y accién vasomotora. El nervio digital, ya sea el medial o
lateral, corre a 1lo 1largo del tenddn flexor profundo
alcanzando la falange distal, ramificandose e inervando a los
coricnes laminar y solar. Asi mismo inerva también, ciertas
porciones de la regién solar. La primera rama, gque es
superficial, de cada nervio digital, acompafia a la arteria
bulbar hasta alcanzar el tejido fibroelastico interalar de la
falange distal; y de aqui, por medio de tres ramas inexrva al
cérion solar, en otra porcién., La siguiente rama inerva al
coérion laminar del talén del casco, la rama profunda que da
funcionalidad a la articulacién interfalaingica distal corre
junto a las arterias dorsal y palmar o plantar, una rama de
este nervio penet‘ra a través del foramen solar inervando la



pPoxrcidén fibroelastica de la tercerxra falange. La distribucién
anatémica y funcional de los nervios medial y lateral es la
misma, lo mismo gsuceds con los miembros pelvianc y toracico
comparativamente. “‘* (Figura 7)



PATOFISIOLOGIA

No obsi.:ante la investigacién y estudios que hasta el momento
se han efectuado, 1la patofisiologia de 1la Degeneracién
Laminar permanece incierta.®

Se sabe ahora que ésta enfermedad, antes conocida y ahora mal
llamada Laminitis, involuera cambios sisgtémicos que ocurren
antes, durante y después de la rotacién de 1a falange distal,
Siendc este evento, el factor mas importante en 1la

determinacién del prondstico en los animales afectados., ©- 5
6 T

Este fenémeno ocurre cuando 1la degeneracién y necrosis
laminar presente os guficiente Para gque las tensiones
biomecanicas ejercidas sobre la falange distal, ocasionan que
ésta rote o desplace y que las devastadoras conéecuencias que
conlleva este evento se manifiesten. 4 5 6 7. ®

5)

(Figura 4,

La hipétesis que explica los puntes més importantes de 1la
patofisiclogia, menciona que la Degeneracién .Laminar es
producida por isquemia (*/19 ¢+ 9ue a su vexr es ocasionada por
el secuestro sanguineo en las estructuras conocidas como
anastomosis arteriovenosas, que existen en las laminas
sensitivas del casco. Estas estructuras vasculares pueden
almacenar hasta un 50 por ciento del aporte circulatorios del
casco y se dice que hay 500 por cm’ , esta teoria es la mas
. reciente y la gque mAs concuerda con la semiologia que se

presenta, . 19,1
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Soe menciona que la degeneracién laminar puede ocurrir atn
antes de la manifestacion semiolégica, lo que dificulta el
diagnéstico, retarda el establecimiento terapéutico y empeora

el prondstico. 1Y

El complejo sistema de laminas sensitivas y no sensitivas,
interdigitadas entre si, provee una fuerte unidn entre el
cérion laminar sensitivo que recubre la cara dorsal de la
falange distal y la pared interna cornificada no sensitiva
del casco, de tal forma que la tarcera falange puede
permanecer en su lugar y gque ad'f:amis tenga y de funcionalidad
a todas las estructuras anatémicas gque ahi se localizan.‘?

Si el aporte sanguineo se ve afectado y reducido por
cualquier mecanismo, como por ejemplo; vasoconstriccién,
microtrombosis, edema perivascular, secuestro sanguineo
arteriovenoso laminar, ocurre la degeneracion y necrosis
laminar, originando asi, que la falange distal se separe de
la pared interna del casco. Este sindrome hasta ahora se ha
conocide como Laminitis, aunque el términoc correcto para

llamarlo es Degeneraciém Laminar. %



ETIOLOGEA

Son varias las entidades que puaden desencadenar la
enfermedad; la ingestién abrupta o exacerbada de cualquier
fuente rica en carbohidratos, la ingestién de agua fria por
un caballe recién ejercitado, cualquier estado de chogue,
gepsisg, andotoxemia { colitis, enteritis proximal,
estrangulacién u obstruecién intestinal, ruptura de abscesos
intrabdominales, metritis, retencién Placentaria, aborto,
distocia, septicemia y/o toxemia por otras causas), recorte
excesivo de los cascos, hipotiroidismo, reacciones alérgicas
por medicamentos ¥, tratamientos con bage en
corticoesteroides' ', apoyo de peso corporal unilateral

{claudicaciones diversas, fracturas) .l

Aunque no hay inflamacién en 1la etapa temprana de la
Degeneracién Laminar, mediadvres quimicos propios de 1a
inflamacién, tales como; serotonina, tromboxanos e histamina
se han identificado daspués de la ingestién experimantal de
carbohidrates y se sabe que son responsables de causar edema
perivascular y que juegan un papel importante en eventos

vasoconstrictivos. M. 1%

En condiciones experimentales, por si sola, la endotoxemia no
es causa da Daegeneracidén Laminar 2 17 18 1% gpa,5 ggte
factor se considera como desencadenante Y 8u presencia es
determinante para la libaeracién de agentes wvasocactives, Las
endotoxinas son fracciones de lipopolisacéridos que conforman
la pared celular de las bacterias Gram negativas, y que son

liberadas de éstas, cuando por motivos diversos, la bactaria
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muere ¥y sus elementos se ven fraccionados. Es asi cuando en
condicioneas especiales, las endotoxinas pueden ingresar al

torxrente sanguineo y provecar sus muy diversos efectos.

Cuando las endotoxinas circulan en el torrenkte sanguineo
deben ser removidas por el sistema fagoecitico mononuclear.
Los macrofagos se activan ante la presencia en la sangre de
las endotoxinas; las citocinas derivadas de los macréfagos
son las responsables de los efectos patofisiolégicos
presentes. Como consecuencia de la endotoxemia, los
metabolitos del &cido araquidénico, las prostaciclinas y el
tromboxano A, median disfuncicnes hemodinamicas. Los
leucotriencs potencializan a los eventos isquémicos y la
interleucina 1 induce 1la formacién del factor de necrosis
tumoral (TNF) cuya accidén es incierta, pero en animales
endotoxémicos 1la administracién de anticuerpos ant:i.-'.t'ﬁl-",,
disminuye su mortalidad: ademis los fagocitos mononucleares
tienen wuna actividad semejante a la tromboplastina;
coagulando e iniciando trombosis microvascular. También hay
activacién plagquetaria dependiente de los macréfagos y a la

vaz se estimula la cascada del acido araquidénico. 9 2%




EPIDEMICLOGIA ¥ pATOLOGEA cLiNICA

En los eastudios, en 1los que se ha dado un seguimiento
epidemiolégico a la enfermedad, no se han detectado
asociaciones significativas en cuanto a edad, color, sexo,
pesc corporal o funecién zootécnica .en la incidencia vy

prevalencia de la Degeneracién Laminar. 31/ 22

En lo que respecta al laboratorio clinico, se ha observade
que, en animales, en <quienas ha s8ido inducida
exparimentalmente la enformedad, los cambios hemoserclégicos
mas importantes que se presentan durante la etapa aguda son;
hiperglicamia e hipexproteinemia, pudiendo ser causa de esto

la hemoconcentracién. 23 2%

Inicialmente también puede haber linfocitosis y neutropenia,
aunque posteriomente éata (ltima puede tornarse nautrofilia,
Se incrementa la concentracién hemitica de las enzimas;
creatin-fosfoquinasa (CPK) , lactato-deshidrogenasa (LDH),
alanin-aminotransferasa (AST) y del 4cido lactico, 1o que
sugiere la pregsencia de cambios hepaticos y musculares muy
importantes. 23/ 24

Por lo anterior es muy dificil establecer correlaciones con
respecto a la alteraciém de los diversos parametros clinicos,
@s decir, es casi imposible determinar a que evento
propiamente obedecen dichas alteraciones; si al problema
laminar degenerativo o al problema primarioc gque origindé la

Degeneracién Laminag. @3 29



DIAGNOSTICO

A pesar entonces, que las pruebas de laboratoric clinico no
sirven de mucho como herramienta diagnéstica, éste; el
diagnéstico no es dificil, pues tiene como hase lo siguiente:

La historia clinica; cualguier caballo que tenga © que haya
tenido algan problema, ° que [.7-1. considerado causa
Predisponente de esta enfermedad, es un paciente altamente
propenso a manifestar el gindrome. ‘4 13- 2%

El examen clinico; todo caballoc que muestre la postura
caracteristica de la enformodad, es decir, que sa apoye mas
en las patas, restande apoye y peso a las manocs, © gue
“cambie de manos” constantemente, dque presente pulso digital
ademis de dolor digital a la palpacién y/o al paso, que
claudique y responda de alguna manera positivamente al
bloquec nervioso, es sospechoso de padecer este mal. Y 13/ 25

Radiologia; cuando radiograficamente hay evidencia de
rotacién o desplarzamiento palmar o plantar de la falange
distal, se confirma la enfermedad. Incluso aan, el
diagnéstico es definitivo cuando; aungue no haya evidencia de
rotacién de la tercera falange, el grosor de 1a pared del
casco es mayor al 28 por ciento de la longitud de la falange
distal. Es posible determinar esto, midiendo la longitud de
la tercera falange, de su porcién distal a la porcién
proximal que articula con el hueso sesamoidao distal, en una
toma radiografica lateral, . 1%, 25, 26,



PRONOSTICO

La severidad de la claudicacién generada por la Degeneracidn

L.aminar, se ha clasificado en cuatro grados:

Grado Obel I: El1 caballo cambia la mano de apoye
congtantemente a intervalos de pocos segundos.

Grado Obal II: El paciente se mueva por propia voluntad, pero
su paso es caracteristico de la enfermedad, cualquier miembro
puede ser levantado sin gran dificultad.

Grado Obel III: El1 animal resiste vigorosamente a levantar
cualquier miembr¢o a causa del dolor generade en el miembro

contralateral y rehusa caminar.

Grado Obel IV: El caballo debe ser forrade para que camine Yy
tal vez ya se halle postrado.

A cual mas el grado de claudicacidédm originado por esto, mayor
también es el dafio permanente ocasionado en las laminas

sensitivas del casco % 13171

Este evento por supuesto influye negativamente en el
pronbdstico del paciente. De mancra general, se menciona dque
un paciente puede retornar a su anterior funcién atlética,
86lo si el grade de xotacién de la falange distal no rebasa
lcs 5.5° da desplazamients palmar o plantar, en caso
contraric el prondstico es realmente raservado, pero gque

dependers de cada caso en especial, - f 1% 38 26 2




PREVENCION

Los caballos que se encuentren bajo circunstancias que los
hagan propensos a gufrir la enfermedad o que presenten
cualquier factor causal de éste mal, deben seor considerados
pacientes de alto riesgo. ‘

En estos animales, se recomienda ampliamante llevar a cabo
las siguientes medidas preventivas, asi comoc también,
establecer el siguiente régimen farmacolégico:

1.~ Ubicar al paciente en una caballeriza con cama suave, a

fin de mejorar el soporte pedal, la funcionalidad del casco y
damAs estructuras anatémicag, (25

2.- Restringir la dieta y avitar cualquier fuente rica en
carbohidratos en ésta. @5

3.- Efectuar un lavado de estdémago y pasar por medio de una
sonda nagogAstrica W - 2 Lts de aceite mineral, merclado con

carbén activado, ?®

.- Usar vandajéa de soporte en miembros contralaterales de
aquellos que se encuentren afectados por cualquier entidad.

5.- Dar Aspirina; 10 - 20 Mg/Rg PO cada tercer dia. 5 39

6.~ Dar Meglumina de Flunixin; .25 - .5 Mg/RKg IV cada 8 - 12
hrs, 29

7.- Dar Fenilbutazona; 2.2 Mg/Kg IV cada 12 hrs. 25 31
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8.~ Dar Isoxsuprine: 1.2 Mg/Kg PO cada 12 hrs- (?5. 32, 33

9.- Dar Heparina; 40 - 80 U/Kg IV cada 8 - 12 hrg, (25 . 3%

10.- Se recomienda truncar la pinza del casco, o bien, usar
Plantillag graduadas con el fin de elevar los talones del
casco, para asi, reducir la tensién que el tenddn CLlexor
profundo ajerce sobre la falange distal.?®

1l.- Se sugiere dar un seguimiento radiogriafico, scbre todo,
en aquellos pacientes gue manifiesten un cuadro endotoxémico.
Esta &accién representa ciertas ventajas, como por ejemplo;
permite detectar cualquier cambio radiolégico significative
de la onfermedad, por tantc el Médico Veterinario podréi
efectuar un diagndstico precoz, establecer un patrén
evolutive del mal y llevar a cabo las majores medidas
terapéuticas. Lo que  repercutiri favorablemente eon el
Prondéstico y bienestar del paciente. ¥



TRATAMIENTO

En aquellos pacientes que presenten los Primeros signos
clinicos de la enfermedsad ¢ qua sus estudios radiograficos
sugieran cambios degenarativos, serA conveniente instaurar el
siguiente régimen terapéutico:

1.~ Por supuesto, se deberd continuar con el seguimiento
radiografico, por las rarones ya mencionadas. 5

2.- Dar Megilumina de Flunixin; 1.1 Mg/Kg IV cada 12 hrs, 2%
3.- Dar Ketoprofen; 2.2 Mg/Kg IV cada 12 hrg, {25 30

4.- Dar Fenilbutazona; 4.4 Mg/Kg IV cada 12 hra. 25 2

5.- En los pacientes qua 1lo requieran, combatir 1la
endotoxemia directamente, administrando en forma conveniente;
1 - 2 Lts de plasma por cada 450 Kgs de peso corporal. Como
antibioterapia, se recomienda utilizar la combinacidn
Penicilina-Gentamicina. La dosis sugerida es; Penicilina
Sédica 22000 UI/Kg IV cada 6 hrs., y Gentamicina 6.6 Mg/Kg IV
cada 24 hyg, %

6.~ Dar Aspirina; 10 - 20 Mg/Kg PO cada tercer dia.'?5:39

7.- Dar Acapromazina; .02 - .06 Mg/Kg IM cada 6 - 8 hrg. 25/ 37,
%)

8.- Dar Heparina; 40 - 80 U/Kg IV cada 12 hra. 5. 34. 3%
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$.- Dar Dimetil Sulfoxido; 100 Mg/Kg IV en una solucién
fisiolégica al 10 por ciento cada 12 hrs. , Por no mis de
tras diasg. #%

10.- Dar Pentoxifilina; 5 - & Mg/Kg PO cada 12 hrs, 25/ 3% 40

11.~ Utilizar parches con nitroglicerina en pasta al 2 por
ciento, sgobre los paquetes venoarterionerviosos, a nivel de
ia cuartilla de los miembros afectados, 'S 1. 4. 4. &

12.- En aquellos pacientes cuya rotacién de la falange distal
sea mayor de 5.5°, se debe congiderar la tenectomia del
flexor profundo“' 11, 13, 25, 45, 45, 4a7)

13.- Dadas las funestas consecuencias que esta enfermedad
puede tener, el Médico Veterinario debe considerar en todo

momento la eutanasia como una alternativa més.
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INFORME DE CASOS CLINICOS
CAS0 CLiwIcO 1

RESEHA

“"Coastal Prince” fue un macho castrado, alagin de 13 aiios,
rara Pura Sangre Inglés.

HISTORIA CLiNICA

Fue referido al Hospital para Grandes Especies de la
Universidad Texas AsM, el dia 20 de Septiembre de 1997, para
una evaluvacién de emergencia por presentar abscesos sgolares
causados por Degeneracién Laminar Crénica.

EXAMEN CLINICO

A su llegada al hogpital, ™Coastal Prince” se mostrd
moderadamente adolorido en ambas manos con pulso digital muy
alevado. Las radiografias que fueron enviadas junto con é1,
revelaron una severa rotacién de las dos falanges distales.
Se encontrd que la palma de la mano izquierda estaba
adelgarada, mis los abscesos estaban gsecos. La porcidn dorsal
de la palma derecha estaba separada dal casco y la falange
distal estaba expuesta. Para evaluar la evolucibén -del
desplazamiento de las falanges, se tomd otxo estudio
radiogrifico y no se encontraron cambios significativos.
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PLAN TERAPEUTICO

Se optd por hexrar al pPaciente con herraduras de Corazdén, con
el propdésito de dar soporte a las falanges distales, pero a
rair de esto, el dolor digital se agudizd por lo que se tuvo
que restar pregién a los coragones de ambas herraduras. Se
comenzd un tratamiento farmacolbgico con basa en
Fenilbutazona vy Sulfas-Trimetroprim. EI1 paciente mostrd
majoria en los primeros dias, pero empeord durante 1los
Siguientes y terminé postrindose ¥ haciéndose refractaric al

tratamiento, por lo que a paticién del duefic se decidid
sacrificar al paciente.
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CASO cLinNIco 2
RESENA

“Mr. Sabre” fue un macho castrado, colorado de 10 ailog, de
raza Cuarto de Milla.

RISTORIA CLENICA

Fue llevado al Hospital para Grandes Especies de 1la
Universidad Texas AsM el dia 8 de Septiembre de 1997 para una
reevaluacidén clinica de Sindrome Navicular complicade con
Degeneracién Laminar Crénica.

EXAMEN CLINICO

El paciente se presentd con ambas manos severamente
inflamadas, se encontraron también abscesos solares que
drenaban en las palmas y a nivel de la corona de los dos
cascos. Radiograficamente se hallaron signos compatibles con
Degeneracién Laminar. “Mr. $Sabre” presentd un gran dolor
digital, alGn a opesar de haber sido neurectomizado
anteriormente a causa del Sindrome Navicular,

PLAN TERAPEUTICO.

Para controlar el dolor se decidid administrar al paciente;
Fenilbutazona y para controlar los abscesos sec optd por
utilizar la combinacién Metronidazol con Sulfas-Trimetroprim
¥y efectuar pediluvios con una solucién antiséptica yodada. A
o largo de varios dias, el paciente se torné refractario al
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tratamiento, pox lo que fue necesario revaluar
radiograficamente 2l paciente Yy en este estudio se encontrd
un proceso osteolitico activo, por lo que el duefic del

paciente decidid la eutanasia por el bienestar del paciente.



CAso crLinzco 3

"Star Baby” fue una yegua, colorada de 10 afios, de raza
Minjatura Americano.

HISTORIA CLiNICA

Fue referida al Hospital para Grandes Especies deo la
Universidad Texas A&M el dia 19 de Abril de 1997 por tener
historia de distocia durante varias horas.

EXAMER CLiINICO

A su arribo, la paciente llegd deprimida, con fisbre ¥y con
signos de endotoxemia. Se palpd via vaginal y se encontrd al
producto en mala posicién, por lo que se sugiridé al duwefio ge
practicard una cesirea. El duefio decliné esta propuesta por
lo que se efectué una fetotomia. Durante este procedimiento
quirirgico se sospeché que el itero estaba desgarrado por lo
que se llevé a cabo una abdominocentesis ¥ se obtuve una
mpestra de liquido peritoneal serosanguinoclenta gcon una
cuenta elevada de neutréfiles y de proteinas totales., Este
hallazge clinico empobrecié adn mis el pronéstico.

PLAN TERAPEUTICO
Se efectué un lavado uterino, en el que se recuperd la

placenta, no obstante, la paciente continué endotoxémica, por

lo -que se instaurd una terapia con base en antibibdticos,
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£luidos intravenoscs b4 antinflamatorios de tipo no
estercidal. En las siguientes horas, la paciente desarrolld
signos eclinicos compatibles con Degeneracién Laminar, el
duefio no quiso sequir con el plan propuesto por los Madicos y
se decidid sacrificar al animal.



DISCUSION

Como se pude observar, el carécter de la Degeneracién Laminar
es devastador, se debe sefialax que existe un muy amplio
margan en la severidad do este sindrome, e igual de amplio es
el grado de compensacién o adaptacidén que un animal puede

tenerx . 1 14

8i bien es cierto que el factor determinante en el prondstico
de cada animal enfermo es el grado de rotacién o
desplazamiento de la falange distallt’ & 13. 2%, 26, 20 .o, o
se habia mencionado, cabe destacar que la limitante, cuiza
mis jmportante, es el grado de dolor que presente cada

paciante.

Habri animales, quienes a pesar de tener una degeneracién
laminar significativa, podrén compensar é&sta, quizd mediante
el crecimiento alterado da sus cascos o quird porque su
umbral de doler les permite scbrellevar la enfermedad. 25 26
28)

Por otro lado, habra animales , en gquienes no obstante su
grado de degeneracién laminar no sea tan severo, su umbral de
doleox, no les permitiri soportar los estragos de éste mal y

terminarin muriendo, {25, 26, 28

En los casos clinicos que en el presente trabajo se
mencionan, se pudo observar q¢ue su manejo integral no
coineidid precisamente con lo que la literatura cientifica
recomienda, tal vez s¢ debié a la experiencia particular de
cada Médico Veterinario © quizxd a otros factores, como
podrian ser: el valor econdmico o estimative de cada



28

Paciente, la posibilidad monetaria de los duefiocs, el factor

humanitario, el criteric médico con el que se haya manejado
cada uno de los casos o las circunstancias especiales que

hayan rodeado a éstos de manera particular.



CONCLUSION

En los animales congsiderados como pacientes de alto riesgo,
habran de llevarse a cabo diversas pricticas preventivas: de
manejo y farmacoldgicas.

El manejo terapéutico deberd ser lo mas riguroso posible,
dado que el caricter de esta enfermedad asi lo requiere.

Es primordial el criterio y experiencia ‘del Médico
Veterinario, puesto que es de wvital importancia, kajo
cualquier circunstancia, anticiparse a los hechos ¥y
consecuencias que esta enfermedad puede prasaentar.

La Degeneraciédn Laminar es el producto de la disfuncién de
varios sistemas, es deecir, es un sindrome sistémico, por ello
es que el manejo preventive y terapéutico deberi ser
dréstico, pues es menester cubrir varics frentes para atacar
este mal.

8e necesita investigar, para conocer mas de la enfermedad,
puesto gque hasta hace relativamente poco tiempo se
d.escubrieron los puntos que cambiaron sus consideraciones
mis importantes. )
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Porcion Distal del Segundo ¢ Cuarto
Metacarpianc & Metatarsiano.

Porcién Distal del Tercer Metacarpiano
6 Metatarsiano.

Hueso Sesamoideo Proximal.

Primera Falange.

Segunda Falange.

Hueso Sesamoideo

Tercera Falange.
Distal.

Figura 1.- BEsqueleto de la Mano o Pata de un Equino.
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Huesos Sesamoideos Proximales.

Primera Falange.

Impresién del Tenddn Flexor

Superficial
Segunda
Falange.
9 Céndilos de la Segunda Falange.
. Hueso Sesamoideo Distal.
oy .3 Surco Palmar ¢ Plantar.
Tercera ; Cara Flexora.

Falange.

Figura 2.- Aspecto Paimar 6 Plantar de una Mano & Pata
de un Equino,
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Surco Medial.

Superficie Articular Proximal.

Superficie Articular Distal.

Superficie Articular Proximal.

Eminencia para el Ligamento
Colateral.

Segunda Falange.

Hueso Sesamoideo

Distal \@
5

Cara Articular.

Depresion
para el
Ligamento
Colateral .

Superficie Articular,

Tercera Falange.

Figura 3.- Aspecto Dorsal de la Mano o Pata de un Equino.
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Ingercién y Funcionalidad del Tendon Flexor
Profundo. Aspecto Palmar & Plantar.

1;Falange Proximal. 2;Falange Media. 3;Ligamentos
Colaterales del Hueso Sesamoideo Distal.

4 Hueso Sesamoideo Distal. 5;Bursa Sinovial.

6;Falange Distal.
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Figura 5.- Aspecto Lateral v ‘Medial de la Insercién ¥
Funcionalidad del Tendén Flexor Profundo.
1;Tend6n Flexor Profundo 2;Tendén Flexor
Supérficial. 3;Téjido Fibroelastico Interalar
de la Falange Distal. 4:Hueso Sesamoideo Digtal.

5:Falange Distal. 6:Falange Media. 7;Falange

Proximal .
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Figura 6.- Aspecto de la Red Vascular de la Mano 6 Pata de un Equino.

1:Arteria Digital. 2;Arteria Bulbar. 3;Arteria Coronal. 4;Ligamento
Colateral. 5;Arteria Dorsal de la Falange Media. 6:Arteria Palmar de
Falange Media. 7:Arco Colateral. 8:Red vascular del Hueso Sesamoideo
Distal. 9;Arteria Dorsal de la Falange Media. 10:Arteria Palmar de la
Falange distal. 11:Red Vascular Distal del H. Sesamoideo Distal.

12 ¥y 13; Arco Vascular Circunflejo,
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Figura 7.- Aspecto de la Inervaci6n de la Mano O Pata de un Equino.
1:Nervio Digital. 2;Rama Dorsal del Nervio Digital. 3;Nervio
Digital. 4;Ligamento Colateral. 5;Diveras Ramas Nerviosas.
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