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RESUMEN

La osteocondrosis (OC) es un desorden osteoarticular que afecta principalmente a humanos, cerdos,
caballos y perros. Es una de las enfermedades articulares mas comunes de los caballos en crecimiento,
perteneciendo al complejo de enfermedades ortopédicas del desarrollo. Se caracteriza por una
alteracion de la osificacion endocondral que afecta al cartilago de crecimiento y al hueso subcondral, y
es considerada la fase primaria del dafio al complejo articular-epifiseal. Su etiologia se reporta como
multifactorial y los factores etiolégicos descritos con mayor frecuencia son la herencia, los desequilibrios
dietéticos y endocrinos, el rapido crecimiento, el trauma y los defectos vasculares del cartilago de
crecimiento, pero en la actualidad permanece incompletamente entendida y existe gran controversia
sobre la participacion e interaccion de estos factores en la aparicion de la enfermedad. La
osteocondrosis es una enfermedad que causa grandes pérdidas econdmicas en la industria equina,
representando un problema importante para el sector, de ahi el gran interés en determinar su origen.
Palabras clave: equino, osteocondrosis, cartilago de crecimiento, hueso subcondral, etiologia
multifactorial.

ABSTRACT

Osteochondrosis (OC) is an osteoarticular disorder that mainly affects humans, pigs, horses and dogs.
Is one of the most common joint diseases of growing horses, belonging to developmental orthopedic
diseases complex. It is characterized by an alteration of the endochondral ossification that affects growth
of cartilage and the subchondral bone, and is considered the primary phase of damage to joint-
epiphyseal complex. Its etiology is reported to be multifactorial and etiological factors most often
described are heredity, dietary and endocrine imbalances, rapid growth, trauma and vascular defects of
the growth cartilage, but it is incompletely understood, and there is great controversy about the
participation and interaction of these factors in appearance of the disease. Osteochondrosis is a disease
that causes great economics losses in horse industry, representing an important problem for the sector,
hence the great interest in determining its origin.
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INTRODUCCION

La osteocondrosis (OC) es un desorden articular
clinicamente importante que se presenta en el hombre
y en multiples especies animales, siendo mas comun
en cerdos, perros y caballos [1, 2]. En equinos, la OC
es una de las enfermedades articulares mas comunes
de los caballos en crecimiento, con efectos negativos a
largo plazo sobre el rendimiento y la longevidad de los
animales [3]; considerandose una causa frecuente de
cojeras en los caballos atletas jévenes y la alteracion
del conjunto de patologias que afectan al caballo atleta,
gue con mas frecuencia requiere de una intervencion
quirdrgica [4]. Por otra parte, entendiéndose que el
cartilago epifisario es el precursor de los extremos
osificados del hueso [5], la OC puede ser definida como
un trastorno o fallo en el proceso de la osificacion
endocondral del complejo articular-epifiseal,
conduciendo a irregularidades en la osificacion,
retencion del cartilago y formacion de tapones de
cartilago, que pueden necrosarse Yy separarse,
formando los fragmentos osteocondrales denominados
“ratones articulares” [6, 7, 8].

La etiologia de la OC se ha investigado intensamente,
sin embargo, esos esfuerzos se han Vvisto
obstaculizados por la confusibn existente en la
definicién de la enfermedad y la falta de entendimiento
de su patogénesis [1]. Razon por la cual, continla en
discusién después de méas de 100 afios desde que el
concepto de osteocondritis disecante (OCD) fuese
utilizado por primera vez [2].

La OC puede ser considerada como el desorden
esquelético mas significativo del complejo de
enfermedades ortopédicas del desarrollo (EOD) del
equino, y desafortunadamente el mecanismo de la
enfermedad no se ha definido adecuadamente,
existiendo controversias sobre las causas que incitan
su aparicion [9].

El propésito de esta revisibn es la de dar una
perspectiva actualizada de la etiologia de la
enfermedad, basandose en la teorias mas citadas y en
las mas recientes investigaciones.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS Y CLASIFICACION

Los cuerpos intrarticulares libres fueron descritos por
primera vez en humanos en el afio 1558 por Paré y en
1854, Broca, cit6 como causa de esos cuerpos
intrarticulares a la necrosis espontanea; posteriormente
en 1870, Paget amplié esa opinidn, considerando a la
necrosis inducida por el trauma como la causa de los
cuerpos intrarticulares libres [2]. Posteriormente, Konig
en 1887 sugiere el nombre de “osteochondritis
dissecans” para describir a esos fragmentos [10].

En caballos la OC fue descrita por primera vez en
Suecia en los afios de 1940 [11], pero comenzl a
reconocerse como un problema clinico a comienzos de
los 70, considerandose que la enfermedad en el caballo
era una condicion similar a la del hombre [12, 13].

Por otra parte, los términos “osteocondrosis”,
“osteocondritis” y “osteocondritis disecante” han sido
utilizados regularmente como sinbnimos y su
significado es controversial [14]. En la literatura
especializada en equinos, el término “osteocondritis
disecante” hace referencia a la presencia de un
fragmento libre de cartilago o colgajo y el término
“osteocondrosis”, describe los defectos de menor grado
de afeccidn, como la presencia de un fragmento que no
se ha formado completamente [7]. Sin embargo, en
equinos estos términos se contindan utilizando en
exceso e indiscriminadamente, aplicandose a una
variedad de lesiones del esqueleto de los caballos, sin
respetar las diferencias reconocidas en la etiologia, la
patogénesis y las caracteristicas clinicas [15].

En relacion a la clasificacion de la OC, la misma se ha
realizado de manera diferente y una de éstas es segun
la morfologia especifica y la importancia clinica de las
lesiones, clasificandose en [4]:

1. Aquellas que muestran
radiograficos.(Fig. 1)

signos clinicos vy

2. Aguellas que muestran signos clinicos sin signos
radiograficos, pero si artroscépicos. (Fig. 2)

3. Aquellas que muestran signos radiogréaficos pero sin
signos clinicos.

En el caballo también se ha determinado cuales
articulaciones son las que sufren la enfermedad con
mas frecuencia y también se han identificado los sitios
de predileccién donde aparecen las lesiones de OC [7].
Inclusive, se han reportado datos concluyentes
diferenciales y particulares en este aspecto entre las
diferentes razas de caballos estudiadas [16, 17, 18, 19,
20].

Recientemente se reportaron lesiones severas de OCD
en el condilo occipital y en los procesos articulares
cervicales en un potro de la raza Saddlebred, pero los
estudios histologicos realizados a las mismas no
soportaron el diagnéstico de OCD, concluyendo los
autores que el término “lesién similar a OCD” era el
mas apropiado para ese caso, considerando su uso en
el diagnéstico diferencial de caballos jovenes con dolor
cervical [21].
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Figura 1. Articulacién 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 radiogréfica latero-medial de la articulacion en la que se evidencia
un fragmento osteocondral ubicado en la cresta intermedia distal de la tibia (flecha amarilla).
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Figura 2. Imagen artroscopica en la que se observa un fragmento osteocondral intraarticular (flecha
amarilla).
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ETIOLOGIA

La OC es una enfermedad compleja que tiene un
origen multifactorial, en la que se interrelacionan
diferentes factores que predisponen al animal a sufrir la
enfermedad [1, 7]. Entre estos factores se citan los
siguientes:

Factores nutricionales y endocrinos

La aparicién de la OC y otras EOD durante la etapa del
crecimiento, pueden estar influenciadas por el método
de alimentacion y el perfil nutricional [22]. En relacion a
los minerales, se han reportado bajas concentraciones
de cobre (Cu) sérico en potros de la raza Pura Sangre
Inglés diagnosticados con OC durante el periodo pre-
destete [23]. Sin embargo, se ha determinado que la
suplementacion con Cu en las yeguas madres y los
niveles de Cu hepatico en los potros al nacer y a los
160 dias de edad, no tienen efecto en la frecuencia de
las irregularidades del cartilago articular [24]. Por otra
parte, van Weeren et al. (2003) sostienen que la
relacion de Cu a nivel hepatico en yeguas y potros
tiene una relacién positiva entre los altos niveles de Cu
del potro al nacer y la tendencia de regresion de las
lesiones, pero no tiene efecto sobre el desarrollo de
nuevas lesiones, por lo que aparentemente existe un
efecto positivo del Cu en la reparacién de las lesiones y
no en la patogénesis de la enfermedad [25]. En cuanto
al zinc (zZn) y al cadmio (Cd), se han reportado casos
de OC y OCD en potros con altas concentraciones de
estos minerales a nivel hepatico y renal, asi como
también bajos niveles de Cu, atribuyéndose la
presencia de lesiones osteocondréticas a una
anormalidad en el metabolismo del Cu inducida por el
Zn [26, 27, 28, 29]. Por otra parte, se ha sugerido que
los altos niveles de calcio (Ca) en la dieta tienen un
pequefio o nulo efecto en la ocurrencia de OC en
potros, pero niveles de fésforo (P) cuatro veces mas
altos a los recomendados por el Consejo Nacional de
Investigacion de los Estados Unidos de América (siglas
en inglés NRC), conducen a un aumento en el nimero
de lesiones [30]. En relacién al efecto de las vitaminas,
en un estudio realizado en cerdos se demostré que la
hipervitaminosis A y la hipovitaminosis A y D, no
tuvieron efecto notable alguno en la frecuencia y
gravedad de las lesiones de OC [31]. No obstante, en
un estudio reciente realizado en humanos, los autores
concluyeron que la deficiencia de vitamina D3, podria
ser un posible factor o al menos un cofactor importante,
en el inicio de una lesion de OCD o contribuir a la
progresién de la enfermedad [32]. En cuanto a los
niveles de energia en la dieta, se ha determinado que
las yeguas alimentadas con altas cantidades de
concentrados durante la gestacion, son mas propensas
a producir potros que posteriormente desarrollan OC
[33]. Igualmente, los potros en crecimiento alimentados

con altos niveles de energia digerible presentan
lesiones osteocondrales mas severas y numerosas, al
ser comparados con potros alimentados con los niveles
recomendados por la NRC [30]. En este sentido, el
mecanismo propuesto para explicar el efecto de la
energia dietética sobre la aparicién de la OC, es a
través dela fuerte hiperinsulinemia postprandial que se
produce y en la que estan involucrados, ademas de la
insulina, los factores de crecimiento insulinicos 1 y 2
(IGF-1 y 2), que tienen un efecto directo sobre el
proceso de osificacion endocondral [7]. Ademas, la
alteracion en los niveles de insulina tiene efectos
endocrinos directos e indirectos sobre la maduracion
del cartilago, ya que estimulan una rapida remocion a
nivel circulatorio de las hormonas tiroideas T3 y T4,
involucradas en la etapa final de la diferenciacion de los
condrocitos y en la invasion metafiseal del cartilago de
crecimiento por parte de los vasos sanguineos [7, 34].
De acuerdo con esto, Pagan et al. (2001) concluyeron
gue la hiperglicemia y la hiperinsulinemia inducidas por
la dieta tal vez podrian predisponer a los potros afieros
a sufrir de OCD [35].

Tasa de crecimiento

La tasa de crecimiento estd influenciada por la dieta,
predominantemente por el consumo de energia y
proteina, y en menor grado por el calcio [36]. A su vez,
la respuesta hormonal a la alta ingestion de
carbohidratos y la influencia de factores genéticos
sobre ésta, han sido citados como factores
predisponentes de la OC [35, 37]. En este sentido, se
ha determinado que los potros afectados con EOD
suelen estar sobrealimentados en relacion con los
requerimientos minimos establecidos por la NCR. [36].
Asi mismo, otros autores reportaron una correlacién
positiva entre la ganancia de peso y tasa de
crecimiento con la aparicion de EOD en los caballos,
relacionando estos resultados a los efectos
biomecéanicos y a factores nutricionales y genéticos
[38]. Sin embargo, otros autores sostienen que no hay
evidencias significativas sobre rol directo del aumento
en la tasa de crecimiento y la sobrenutricion en la
etiologia de la OC [1, 39].

Factores biomecénicos (traumas y ejercicio)

Se ha propuesto que la conformacion de las
extremidades y locomocion en los cerdos, pueden estar
asociadas con la OC [40]. Igualmente, el trauma ha
sido una de las causas mas propuestas de OC en
todas las especies estudiadas, reportandose como
sitios de predileccion para la presentacion de la
enfermedad donde hay mas estrés biomecénico [1, 41].
Por otra parte, otros autores plantean que aun cuando
un trauma de magnitud considerable puede generar
fracturas osteocondrales, no se ha encontrado una
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correlaciéon entre el trauma y la OC, a pesar de que el
trauma puede acelerar el progreso de la enfermedad o
la manifestacion de los signos clinicos de ésta [39]. En
relacion a esto, Ytrehus et al. (2007) determinaron que
el papel del trauma en la patogénesis de la OC puede
depender de la etapa de la enfermedad, involucrandose
en la conversion de lesiones subclinicas en lesiones de
OCD [1]. Por lo tanto, aun cuando el trauma es un
factor clave en la aparicion de los signos clinicos de la
OC, es probable que no sea el factor iniciador de la
enfermedad [42]. Con respecto al ejercicio, se ha
determinado que la irregularidad del ejercicio es un
factor de riesgo para la aparicion de condiciones
ostearticulares deficientes en los potros en crecimiento
[43]. En este sentido, se ha determinado que los potros
alojados exclusivamente en potreros hasta cumplir un
afio de edad, se ven significativamente menos
afectados con OC al compararlos con potros
confinados exclusivamente a los boxes [33]. No
obstante, el papel de la actividad atlética en la aparicion
de la enfermedad no esta claro y se cree que es un
factor secundario [42], por lo que el efecto del ejercicio
sobre la presencia y severidad de las lesiones de la OC
aun es motivo de controversia [41].

Herencia

Es aceptado que la OC es una enfermedad compleja
causada por muchas influencias ambientales vy
genéticas [44]. A partir de estudios de genética
molecular, han surgido varios genes potencialmente
implicados en la OC, y muchos de ellos no estan
directamente relacionados con el metabolismo 6seo o
del cartilago, pero si con funciones mas generales [45].
En humanos, se ha determinado que hay un
componente genético en la aparicion de la OC durante
el crecimiento [42, 46]; asi como también en las
diferentes razas de cerdos [47], perros [48] y caballos
[49]. Inclusive, se han reportado diferencias en cuanto
a la prevalencia de la enfermedad entre razas y las
diferentes lineas genéticas [1]. En los equinos, se ha
determinado que algunas razas tienen un mayor riesgo
de sufrir alteraciones ostearticulares, incluyendo entre
éstas la OC [43]. En este contexto, los estudios de
genética molecular han demostrado que los efectos
genéticos son los factores principales y mas
consistentes en el desarrollo de la OC en caballos en
crecimiento [3]. Siendo considerada la herencia como
un factor importante y significativo en la etiologia de la
OC [7, 41, 50]. Los estudios de herencia realizados en
caballos indican que la OC es heredada como un rasgo
poligénico [51]. En este sentido, se ha demostrado que
diferentes loci de caracteres cuantitativos (siglas en
inglés QTL) con efectos moderados sobre la expresion
del rasgo, estan implicados en la etiologia de OC y que
la mayoria de los QTL resaltantes, parecen ser
diferentes entre las razas de caballos estudiadas,

existiendo una correspondencia faltante que podria
atribuirse a la heterogeneidad genética relacionada con
la raza [3]. No obstante, las vias por las cuales esas
influencias genéticas llegan a manifestarse en este
desorden multifactorial pueden variar ampliamente,
haciendo que la dilucidacion del contexto genético de la
OC sea un problema muy complejo y dificil de
desentrafiar [7, 45]. Asimismo, se ha determinado que
existen factores genéticos responsables de la aparicion
en forma especifica de las lesiones en las diferentes
articulaciones de los caballos, reportandose diferencias
en la ubicacién y en la prevalencia de las lesiones entre
las razas estudiadas [20, 50, 52]. En general, una gran
parte de los factores etioldgicos de la OC son hasta
cierto punto influenciados por la genética, ejemplo la
conformacién, las caracteristicas anatémicas y la tasa
de crecimiento [7, 39]. Finalmente, las evidencias
reportadas sobre la influencia genética y Ila
heredabilidad en la aparicién de la OC, sugieren que
podria ser posible reducir la incidencia de la
enfermedad y mejorar la salud musculo-esquelética de
los equinos a través de la seleccién genética,
especificamente mediante la selecciébn basada en
valores de cria, pruebas de progenie y seleccién
gendmica contra OC [3, 45, 50, 52, 53].

Defectos en la vascularizacion del
epifisiario

cartilago

Se ha sugerido que la interrupcion del suministro
sanguineo causada por microtraumas sobre los vasos
sanguineos de la metéfisis, afecta directamente la
osificacién, evitando con ello la diferenciacion terminal
de los condrocitos [39]. Asi mismo, se ha determinado
que durante el crecimiento epifiseal, la isquemia
necrética del cartilago es secundaria al defecto en el
suministro vascular del cartilago, considerandolo como
un factor importante en la patogénesis de la OC en
caballos [54, 55]. Recientemente, se reporté que las
fallas en el suministro sanguineo del cartilago de
crecimiento epifiseal y la condronecrosis isquémica
resultante, pueden conducir a la formacién de
pseudoquistes y de quistes verdaderos en el hueso
epifiseal [56]. Por otro lado, investigaciones realizadas
en cerdos revelaron que la transeccién u obliteracion
de los canales del cartilago, puede conducir a la
condronecrosis del cartilago de crecimiento, siendo
similar a la ocurrida en la OC [57]. Adicionalmente,
estudios realizados en caballos indicaron que la
dependencia en el suministro de sangre hacia el
cartilago epifiseal, puede ser considerada como un
factor predisponente en la iniciacion de la OC [58]. De
igual forma, los hallazgos histolégicos de lesiones de
OC en animales jévenes, soportan que la patogénesis
de la enfermedad se caracteriza por una necrosis
avascular del cartilago epifisario, conduciendo al
retraso focal y/o al fallo en la osificacion endocondral
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[42]. No obstante, la causa exacta de la necrosis
vascular permanece sin explicacion, con excepcion del
hecho de que los vasos sanguineos son mas
vulnerables cuando éstos se incorporan en el frente de
la osificacion [59].

CONCLUSIONES

La osteocondrosis sigue siendo hasta cierto punto un
enigma para la medicina veterinaria [60], en el que a
pesar de toda la investigacion realizada para
determinar los factores etiolégicos que inducen su
aparicion y la forma como interactian éstos en la
patogénesis de la enfermedad, aln existen muchas
dudas y controversias al respecto. Es probable que la
OC tenga un origen multifactorial, pero algunos de los
factores citados no siempre han sido respaldados por la
literatura [61]. No obstante, mediante el uso de
modernas técnicas de biologia y genética molecular,
los investigadores se estdn acercando a varios
aspectos de la enfermedad [60], demostrando que
existen fuertes indicios de que la genética juega un
papel importante en el OC, asi como factores
ambientales [45]. En este sentido, es evidente que las
lesiones de OC son el resultado de la interaccion de los
factores genéticos con otros factores identificados
como posibles agentes etioldgicos, tanto intrinsecos
como extrinsecos. Es por ello, que la determinacion de
la influencia que tienen las técnicas modernas de
mejora genética y la presibn de seleccién en la
etiologia y patogénesis de la enfermedad, debe ser un
objetivo principal en las futuras investigaciones, asi
como también el establecer la relacion de éstas con las
técnicas de manejo de los caballos, principalmente en
lo relacionado a la nutricion y los programas de
ejercicio y entrenamiento de los caballos.
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