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TEORÍAS DE LA PATOGENIA Y TIPOS DE TRATAMIENTO DEL SÍNDROME 
NAVICULAR EN EL EQUINO. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA. 

 
 

1. RESUMEN. 
 

 
 
 

El síndrome navicular es una patología claudicógena que causa más de un tercio de las cojeras 
crónicas que afectan a los miembros anteriores de equinos de todas las razas y edades. 

 
 El objetivo de este trabajo fue reunir información acerca de las teorías de la patogenia para el 

síndrome navicular en el equino y se establecen los principios por los cuales los autores las 
sustentan. Además, se agrupó información acerca de los tipos de tratamiento para el síndrome 
navicular y se compararon los resultados que existen, para evaluar las formas de terapia. 

 
Los resultados de la revisión bibliográfica indicaron la existencia de tres teorías de la patogenia 

para el síndrome navicular: vascular, mecánica y articular degenerativa. De estas, se encontró una 
asociación entre la mecánica y la articular degenerativa, las que explicarían completamente la 
etiopatogenia del síndrome navicular. Mientras tanto, la teoría vascular no ha sido aceptada por los 
investigadores como causante de la patología. 

 
Existe una gran cantidad de tipos de tratamiento para el síndrome navicular, dentro de las cuales 

se incluyen terapias físicas, despalme y herraje correctivo, medicamentos y técnicas quirúrgicas. Sin 
embargo, según la literatura consultada lo más indicado parece ser el uso de terapias combinadas. El 
éxito o fracaso está influenciado por el momento de inicio del tratamiento, conformación de los 
miembros y usos futuros del equino. 

 
Palabras claves: síndrome navicular, hueso navicular, bursa navicular, tendón flexor digital 

profundo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
THEORIES OF PATHOGENESIS AND TYPES OF TREATMENT FOR NAVICULAR 

SYNDROME IN HORSES. BIBLIOGRAPHIC REVISION. 
 

2. SUMMARY. 
 
 
 
 

Navicular syndrome is an important pathology, which causes more than a third of the chronic 
lameness that affects horses’ forelimbs of all breeds and ages.  

 
The objective of this study was to collect information about the theories of navicular syndrome 

pathogenesis in the horse, and to establish the principles by which the authors support them. Also, 
information about the different types of treatment for navicular syndrome was collected and the 
results of them were compared to evaluate the different therapies. 

 
The results showed the presence of three pathogenesis theories for navicular syndrome on horses: 

vascular, mechanical and degenerative joint. There is an association between the mechanical and 
degenerative joint theories, which would explain completely the ethiopathogenesis of navicular 
syndrome. Meanwhile, vascular theory has not been accepted by the researchers as a primary 
etiology of the pathology. 

 
Different treatments have been used for navicular syndrome, like physical therapies, corrective 

trimming and shoeing, pharmacological therapy and surgical techniques.  Usually, combined 
therapies are indicated. The success or failure depends on: the moment that the treatment is applied, 
conformation of the limbs and future uses of the horse. 

 
Key words: navicular syndrome, navicular bone, navicular bursa, deep digital flexor tendon. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3. INTRODUCCIÓN. 
 
 
 
 

3.1. DEFINICIÓN. 
 
 La Enfermedad Navicular o Síndrome Navicular se define como una patología claudicógena 

bilateral, principalmente de los miembros anteriores, de carácter crónico y progresivo, que afecta a 
la porción caudal del pie (Pool y col., 1989; Gibson y Stashak, 1990; Wright y Douglas, 1993; 
Keegan y col., 1997; Pleasant y Crisman, 1997), siendo responsable de alrededor de un tercio del 
total de las cojeras crónicas que afectan a los miembros anteriores en el equino (Colles, 1982; 
Stashak, 1987; Wyn Jones 1988; Turner, 1989; Wright 1993a; Gabriel y col., 1999; Wilson y col., 
2001). El síndrome navicular es un problema común en el ámbito equino, teniendo un fuerte 
impacto económico, lo que la hace una patología cada vez más importante en la medicina equina 
(Williams, 2001).  

 
Si bien es una patología preferentemente de los miembros anteriores, se han reportado casos en 

que se afectan los miembros posteriores (Valdez y col., 1978; Peremans y Verschooten, 2000).  La 
frecuencia de presentación de esta patología se ve incrementada en los equinos de raza Cuarto de 
Milla y Pura Sangre Inglés (Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990; Gabriel y col., 1994; 
Knottenbelt y Pascoe, 1994; Rose, 1996; Stashak, 1998; Gabriel y col., 1999). Las razas menos 
predispuestas a sufrir esta patología son los Árabes y los Ponies (Stashak, 1987; Hickman, 1989; 
Stashak, 1998; Gabriel y col., 1999), dentro de los cuales son considerados los Caballos Criollos 
Chilenos (Pinochet, 1980). Sin embargo, la patología es frecuente para esta raza en particular debido 
a la conformación de sus cascos (Kinast, 2001). Hickman (1989) postula una menor predisposición 
en las razas pesadas. Los animales más afectados se encuentran en un rango de edad de entre los 4 y 
los 15 años (Stashak, 1987; Stashak, 1998) 

 
Los factores predisponentes para la presentación del síndrome navicular son: problemas de 

conformación, lo cual tiene una predisposición hereditaria (quiebre en el eje podofalángico, talones 
muy bajos, casco muy pequeño); mal manejo (malos despalmes, excesivo uso); traumas (usos en 
suelos muy duros) (Rooney, 1969; Morgan, 1972; Numans y van der Watering, 1973; Stashak, 
1974; Moyer y Anderson, 1975; Gibson y Stashak, 1990). Estos factores, como postula Stashak 
(1987), hacen que haya mayor concusión hacia el aparato navicular (hueso navicular y sus 
ligamentos, bursa navicular y tendón flexor digital profundo), y/o que se produzcan desórdenes 
vasculares isquémicos y formación de trombos (Colles, 1979a; Rijkenhuizen y col., 1989a; Bowker 
y van Wulfen, 1996). También se pueden producir fuerzas compresivas desde el tendón flexor 
digital profundo hacia la superficie flexora del hueso navicular (Hickman, 1989; Ostblom y col., 
1989).   

 
Clínicamente el síndrome navicular se manifiesta como una cojera intermitente y frecuentemente 

bilateral de los miembros anteriores, con una alternancia en el apoyo cuando el equino está en 
reposo. Al trote, el equino apoya con la punta del pie, acortando la fase anterior del paso (Stashak, 
1987; Wyn Jones 1988; Turner, 1989; Wright 1993a; Wilson y col., 2001). El animal tiende a llevar 



la cabeza hacia arriba al apoyarse en el miembro más afectado, principalmente cuando se trabaja en 
suelos duros. La cojera se hace más evidente cuando se gira el caballo hacia el miembro más 
afectado (Johnson, 1974; Stashak, 1974). 

 
Histopatológicamente, el síndrome navicular se caracteriza por erosión del fibrocartílago y lisis 

del hueso navicular, fibrilación del tendón del músculo flexor digital profundo, y adherencias entre 
este y el hueso navicular en el área de contacto (Doige y Hoffer, 1983; Hickman, 1989; Thompson y 
col., 1991; Wright y col., 1998). En el hueso navicular se produce una osteolisis focalizada, fibrosis 
y aumento de la presión intraósea (Svalastoga y Smith 1983; Pleasant y col., 1993; Ross y Dyson, 
2003). 

 
 

3.2. HISTORIA. 
 
     El origen del equino se remonta a alrededor de 55 millones de años, en las áreas montañosas 
rocosas de Estados Unidos, emigrando posteriormente a diferentes partes de Asia, Europa y África. 
Con el tiempo fue localizándose y evolucionando hasta dar origen a las diferentes razas del mundo 
(Nobis, 1974).  

 
La primera referencia del síndrome navicular apareció en el “Grand Maréchal, Expert et 

Francais”, publicado en Toulouse en el año 1701 por un autor desconocido, en que se describió la 
lesión como una erosión del cartílago del hueso navicular, y se recomendó la neurectomía para 
combatir el dolor producido (Hickman, 1989). Sin embargo, algunos autores describen que el primer 
escrito relacionado con esta patología pertenece a Jeremiah Bridges en su ensayo “No foot No 
horse” en el año 1752 (Colles y Hickman, 1977; Turner y Fessler, 1982; Amin y Sirs, 1986; Poulos 
y Smith, 1988; Pool y col., 1989; Turner, 1989; Gibson y Stashak, 1990).  

 
Más tarde, en 1794, William Moorcroft describió al síndrome navicular como un daño, o del 

tendón flexor digital profundo, y/o del hueso navicular, llevando al equino a  pisar con la parte 
anterior del pie, a producir una contracción del casco y presentar una cojera (Moorcroft, 1846; 
Hickman, 1989). En el año 1819, Moorcroft la denominó “Cojera de Cápsula Articular” (Amin y 
Sirs, 1986). Sin embargo, Turner, en el año 1830, le dio un nombre más correcto, “Enfermedad 
Navicular Articular”, y postuló la primera explicación satisfactoria de su carácter y localización 
precisa. La describió como una inflamación de la membrana sinovial, o del tendón flexor digital 
profundo, o del hueso navicular, o ambos. Identificó abrasión y destrucción gradual del hueso, 
tendón y bursa (Turner y Fessler, 1982). Mas tarde, Oxspring (1935), describió las proyecciones 
radiográficas y los cambios óseos que se pueden apreciar en éstas. 

 
Históricamente, esta patología se ha  denominado enfermedad navicular. Sin embargo, en el 

último tiempo se ha afirmado que dicho nombre es incorrecto, debido a que se define como 
enfermedad a la patología que posee un agente causal definido, signos clínicos definidos y estables, 
y posee una solución terapéutica estándar, características que no se cumplen para el caso de la 
patología en cuestión. Por otro lado, se define como síndrome al conjunto de signos y síntomas 
(alteraciones biológicas, serológicas y/o bacteriológicas) que definen un proceso patológico. Es así 
como se postula que el nombre más indicado sería el de síndrome navicular (Pool y col., 1989). 



A nivel mundial, históricamente han existido dos corrientes bien definidas en cuanto a las teorías 
de la posible patogenia del síndrome navicular. Una de estas es la teoría vascular, la cual postula una 
isquemia como causa primaria a la presentación del síndrome navicular. (Nemeth, 1972; Colles y 
Hickman, 1977; Colles, 1979a; Colles, 1981; Colles, 1982; Fricker y col., 1982; Fricker y Hauser, 
1984, McGregor, 1984; Pool y col., 1989; Rijkenhuizen y col., 1989a; Rijkenhuizen y col., 1989b; 
Rijkenhuizen y col., 1989c; Rijkenhuizen y col., 1989d).  

 
Otra teoría es la biomecánica, la cual postula que, debido a factores predisponentes del animal o 

ambiente se produce un estrés sobre el aparato navicular, lo que desencadena la patología (Wintzer, 
1964; Rooney, 1969; Wintzer y Dammrich, 1971; Numans y van der Watering, 1973; Rooney, 1974, 
O’Brien y col., 1975; Bransheid, 1977; Ostblom y col., 1982; Doige y Hoffer, 1983; Pool y col., 
1989; Wright y Douglas, 1993; McGuigan y Wilson, 2001; Wilson y col., 2001).  

 
Sin embargo, en el último tiempo surgió la teoría articular degenerativa, la cual postula que en el 

hueso navicular y su bursa se produce una lesión similar a la osteoartritis de las articulaciones 
diartrodiales (Doige y Hoffer, 1983; Svalastoga, 1983; Svalastoga y Smith, 1983; Svalastoga y 
Nielsen, 1983; Pool y col., 1989; Wright y col., 1998; Frean y col., 2000; Viitanen y col., 2000, 
2001 y 2003). La teoría mecánica, junto con la articular degenerativa, son complementarias.   

 
 

3.3 ASPECTOS ANATÓMICOS. 
 

El hueso navicular se forma por osificación endocondral desde un centro de osificación único. El 
tiempo aproximado de aparición radiográfica de los centros de osificación comienza alrededor de los 
325 días de gestación (Sisson, 1975). La irrigación en el hueso navicular fetal posee una zona por la 
cual entran las arterias proximal y distalmente. Además, la superficie flexora del hueso navicular 
fetal tiene una red vascular que desaparece después del nacimiento (Colles y Hickman, 1977; 
Rooney, 1985; Rijkenhuizen y col., 1989a). 

 
Hay dos escuelas con respecto a la función del hueso navicular. Una sugiere que este provee un 

constante ángulo de inserción para el tendón del músculo flexor digital profundo, permitiéndole 
mantener una ventaja mecánica (Rooney, 1969 y 1974). La segunda corriente postula que el hueso 
navicular actúa como un aparato anticoncusión, al amortiguar el impacto producido desde el tendón 
flexor digital profundo hacia la articulación interfalángica distal y al aumentar la superficie de dicha 
articulación (Stashak, 1974, Colles, 1982). 

 
Anatómicamente, el hueso navicular se localiza dentro del casco, entre la inserción del tendón del 

músculo flexor digital profundo y la articulación interfalángica distal, formando la parte 
palmar/plantar de dicha articulación (Sisson, 1975). En términos prácticos, se encuentra más o 
menos 1 cm por debajo del borde coronario, en un punto medio entre la parte más dorsal y más 
palmar/plantar de la corona (Schramme y col., 2000). 
 
     Este hueso, con forma de canoa y de extremos romos, tiene una orientación horizontal de su eje 
mayor. Posee 2 caras o superficies, 2 bordes y 2 extremos. La cara articular dorsoproximal está 
cubierta por cartílago hialino y articula con la parte distal de la segunda falange. La cara flexora esta 



dirigida de manera distopalmar. Esta cara posee una cresta sagital, la cual está cubierta por 
fibrocartílago. La cara flexora posee una zona lisa por la cual pasa el tendón del músculo flexor 
digital profundo. El borde distal del hueso navicular posee una pequeña cara cubierta por cartílago 
hialino para articular con la tercera falange. En esta zona se encuentran forámenes que están 
recubiertos por una membrana sinovial proveniente de la articulación interfalángica distal. Palmar a 
estos forámenes se encuentra una prominencia donde se inserta el ligamento sesamoideo impar 
distal (Poulos y Smith, 1988; Pleasant, 1997).  
 
     La bursa navicular  se encuentra entre el tendón flexor digital profundo y el fibrocartílago que 
cubre la superficie flexora del hueso navicular. Su función principal es amortiguar el impacto del 
tendón contra el hueso navicular y favorecer el deslizamiento de dicho tendón (Sisson, 1975). La 
bursa se extiende desde alrededor 1,5 cm proximal al hueso navicular y distalmente hasta la 
inserción del tendón flexor digital profundo en la tercera falange. Esta bursa posee numerosas 
vellosidades en sus fondos de saco proximal y distal, siendo histológicamente similar a las 
membranas sinoviales que se encuentran en las articulaciones diartrodiales de los equinos (Hoffer, 
1982). La bursa navicular no se comunica directamente con la articulación interfalángica distal 
(Calislar y St. Clair, 1969; Gibson y Stashak, 1990). 
 

El hueso navicular se sostiene por tres ligamentos (Sisson, 1975). Existen 2 ligamentos 
sesamoideos colaterales (lateral y medial), los cuales se originan en la depresión dorsopalmar de la 
segunda falange y se unen en los extremos lateral y medial del hueso navicular, en su parte 
proximal. Distalmente, el hueso navicular se estabiliza por el ligamento sesamoideo impar distal, el 
cual une el borde distal del hueso navicular a la superficie palmaroproximal de la tercera falange. 

 
La irrigación del hueso navicular se origina de dos anastomosis entre las arterias digitales lateral 

y medial, produciendo una red de pequeñas arterias, las que se introducen al hueso navicular en 
cuatro direcciones: proximal, distal, lateral y medial. Distalmente, 4 a 8 arterias penetran al hueso 
navicular, irrigando sus partes distal y central. Proximalmente, existen entre 9 a 14 arterias que 
irrigan la parte proximal de este. Las partes medial y lateral del hueso navicular reciben irrigación de 
las arterias medial y lateral, respectivamente. (Colles y Hickman, 1977; Rijkenhuizen y col., 1989a).  
Las arterias digitales están encargadas de la irrigación completa del pie.  

 
La inervación de la región navicular se lleva a cabo por los nervios digitales palmares lateral y 

medial, ubicados entre los ligamentos sesamoideos colaterales y el ligamento sesamoideo impar 
distal. Entran al hueso navicular junto a las arterias nutricias tanto proximal como distalmente 
(Rijkenhuizen y col., 1989b; Pleasant y Crisman, 1997). Fibras nerviosas sensitivas también se han 
observado dentro de las membranas sinoviales de los ligamentos y bursa navicular (Pleasant y 
Crisman, 1997). 

 
 
 
 
 

 
 



3.4 DIAGNÓSTICO. 
 
Es esencial un buen examen del casco para el diagnóstico clínico del síndrome navicular. Puede 

haber signos de dolor en el animal cuando se somete a la pinza de casco en la zona caudal del pie 
(Stashak, 1987). Sin embargo, esta prueba no es específica para el diagnóstico de síndrome 
navicular, por lo que, en el caso de respuesta positiva, se deben descartar otras patologías (como 
hematomas, abscesos, osteítis pedal). La prueba de extensión de la articulación interfalángica distal 
puede producir un aumento de la cojera.  

 
El bloqueo de los nervios digitales palmares resulta en una disminución evidente de la cojera. Sin 

embargo, este bloqueo no es específico para el dolor en la zona navicular, por lo que su habilidad 
para detectar sólo síndrome navicular es baja (Turner, 1989). De manera general, la mayoría de los 
equinos responde a la anestesia local de la articulación interfalángica distal y de la bursa navicular 
(Dyson y Kidd, 1993). En un estudio, la anestesia de la articulación interfalángica distal disminuyó 
la cojera en el 92% de los equinos diagnosticados con síndrome navicular. Los criterios diagnósticos 
utilizados fueron: cojera crónica (más de 1 mes) de los miembros anteriores, anestesia digital 
palmar, signos radiográficos de síndrome navicular (Wright, 1993a).  

 
Las radiografías se usan para respaldar el diagnóstico clínico. Se deben obtener un mínimo de 3 

proyecciones radiográficas (lateromedial, palmaroproximal-palmarodistal oblicua en 45º y dorso 
proximal-palmarodistal oblicua en 60º). Las características radiográficas que se deben evaluar, 
asociadas al síndrome navicular, incluyen la presencia, número, forma, tamaño y localización de 
zonas radiolúcidas a lo largo del borde distal del hueso navicular, en el borde proximal, y dentro de 
la esponjosa; disposición de las trabéculas; formación de entesofitos en los bordes distal y/o 
proximal del hueso; mineralización de los ligamentos colaterales; presencia de osteofitos. En la 
superficie flexora, evaluar su grado de engrosamiento, regularidad de los bordes, las áreas 
radiolúcidas y neoformación ósea. Apreciar la definición corticoesponjosa y la presencia de 
fragmentos mineralizados en la parte caudal del hueso navicular (Ross y Dyson, 2003). Sin 
embargo, existen diferentes opiniones con respecto a las anormalidades radiográficas y su 
significado, debido a que estos cambios han sido apreciados en animales clínicamente sanos (Turner 
y Fessler, 1982; Turner, 1989; Stashak, 1987; Kaser-Hotz y Ueltschi, 1992; Ross y Dyson, 2003). Si 
bien esta técnica es considerada una importante herramienta diagnóstica, sólo es efectiva para 
detectar cambios patológicos avanzados. Además, la ausencia de cambios radiográficos no descarta 
el síndrome navicular. En la práctica, el diagnóstico del síndrome navicular frecuentemente se hace 
sobre la base de los signos clínicos, signos radiográficos y bloqueos nerviosos. 

 
La bursografía navicular, en la cual se inyecta hacia la bursa navicular un material de contraste 

junto con un anestésico local en una relación de 1:1, identifica patologías de la superficie flexora del 
hueso navicular en una mayor frecuencia que las radiografías (Turner, 1996). 

 
La scintigrafía puede ser de considerable ayuda en el diagnóstico del síndrome navicular, 

principalmente cuando los hallazgos radiográficos no respaldan a los clínicos (Trout y col., 1991). 
La scintigrafía identifica alteraciones tempranas en el metabolismo óseo, y si bien, es una técnica 
más específica y confiable que las radiografías, pueden ocurrir falsos positivos (diagnosticar como 
positivos a animales sin síndrome navicular).  



Según los estudios hechos por Widmer y col. (1999), debido al mayor contraste de tejidos 
blandos, la resonancia magnética es una excelente técnica diagnóstica para la evaluación del 
síndrome navicular. Debido a que las alteraciones en los tejidos blandos son importantes en la 
etiopatogenesis del síndrome navicular, la imagen por resonancia magnética es de gran valor para 
identificar los cambios producidos en los ligamentos y en el tendón flexor digital profundo.  

 
Actualmente, existen estudios que evalúan el uso del ultrasonido como técnica diagnóstica para el 

síndrome navicular (Hauser y col., 1982; Kristoffersen y Thoefner, 2003). Hauser y col. (1982) 
demostraron que es posible obtener imágenes ultrasonográficas en la parte distal del dedo, por la 
cara palmar. Más tarde, Kristoffersen y Thoefner (2003) realizaron un estudio en 8 cadáveres de 
miembros anteriores, e investigaron el potencial del ultrasonido para la evaluación de las estructuras 
relacionadas al hueso navicular, concluyendo que fue posible identificar las estructuras de interés en 
los miembros. 

 
El objetivo de este trabajo fue efectuar una revisión bibliográfica con el fin de actualizar las 

teorías referentes a la patogenia y los tipos de tratamiento del síndrome navicular en los equinos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



4. MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
 
 
 

Se procedió a la búsqueda de información bibliográfica principalmente en la biblioteca de la 
Universidad Austral de Chile (UACH) entre los años 1969 a 2003 en libros y revistas científicas. 
Complementariamente, se utilizaron los siguientes buscadores de Internet: Google, Alta Vista y 
PubMed. Además, se recurrió a la base de datos “Medline”.  

 
Para la búsqueda de artículos en las bases de datos se usaron las siguientes palabras: 
 

- Síndrome navicular 
- Hueso navicular 
- Patogenia síndrome navicular 
- Teoría mecánica 
- Teoría vascular 
- Teoría articular degenerativa 
- Enfermedad articular degenerativa 
- Tratamiento síndrome navicular 
- Acupuntura síndrome navicular 
- Orgoteína síndrome navicular 
- Reabsorción ósea con nitrato de galio 
- Desmotomía ligamento suspensor navicular equinos 
- Desmotomía ligamento accesorio equinos 

 
La revisión de los artículos publicados se realizó sobre la base de título, autor(es), fecha de 

publicación y resumen. Los criterios de selección para la búsqueda de artículos fueron: 
 

- Equinos  
- Medicina Equina 
 

La obtención de fuentes bibliográficas no disponibles en la biblioteca de la UACh se realizó a 
través de literatura perteneciente a profesores de la Escuela de Medicina Veterinaria de la UACh 
y de un Médico Veterinario de Osorno.  

 
 
 
 
 
 

 
 
 

 



5. RESULTADOS. 
 
 
 

El material bibliográfico consultado fue el siguiente: 
 

- Revistas científicas: 122 
- Libros: 17 
- Congresos, cursos y simposios: 11 
- Tesis: 9 
- Páginas de Internet: 4 

 
La información detallada del desglose de la bibliografía queda mostrada en las siguientes 

tablas: 
 

Tabla Nº 1: Teorías de la patogenia del síndrome navicular en el equino según material 
bibliográfico consultado 
 

Teorías Revistas Libros Congresos y 
similares 

Tesis Páginas 
Internet 

Total 

Vascular 16 2 1 - - 19 

Mecánica 15 2 1 2 - 20 

Articular 
Degenerativa 

23 1 1 1 - 26 

 
Según  lo indicado en esta tabla, la principal fuente de información bibliográfica referente a las 

teorías de la patogenia corresponde a las revistas científicas. Dentro de estas teorías, la que 
resultó tener mayor información es la teoría articular degenerativa. 

 
Tabla Nº 2: Tipos de tratamiento del síndrome navicular en el equino según material 
bibliográfico consultado. 

 
Tipos de tratamiento Revistas Libros Congresos 

y similares
Tesis Páginas 

Internet 
Total 

Físico (ejercicio y 
acupuntura) 

6 2 - - - 8 

Herraje Correctivo 21 2 1 1 - 25 

Medicamentoso 57 6 4 - 2 69 

Quirúrgico 23 6 1 - - 30 



De la Tabla Nº 2 se puede observar que la mayor parte de la información proviene de revistas 
científicas. De los tipos de tratamiento buscados, el que más información presentó fue el 
medicamentoso, cuyo desglose se explica más extensamente en la Tabla Nº 3. 

 
Tabla Nº 3: Fármacos utilizados para el tratamiento del síndrome navicular en el equino según 
material bibliográfico consultado.  

 
Medicamento Revistas Libros Congresos y 

similares 
Tesis Páginas 

Internet 
Total 

AINEs 6 3 - - - 9 

Orgoteína 2 2 - - - 4 

Corticoides 9 2 - - - 11 

Warfarina 8 3 1 - - 12 

Isoxsuprine 13 4 1 - - 18 

Pentoxifilina - 
Propentofilina 

2 2 1 - - 5 

Metrenperona 3 1 - - - 4 

Glicosaminoglicanos 11 2 1 - 1 15 

Nitrato de Galio 1 - - - 1 2 

Tiludronato 2 - - - - 2 

 
En la Tabla Nº 3 se observa que la principal fuente bibliográfica son las revistas científicas. 

Del total de medicamentos encontrados en la literatura, el que presentó mayor información fue la 
isoxsuprine.  

 
 

5.1 TEORÍAS DE LA PATOGENIA. 
 
5.1.1 Teoría Vascular. 

A fines del siglo XIX, Walley sugiere que el síndrome navicular se puede deber a problemas 
circulatorios, lo que fue reafirmado en 1964 por Hickman y luego por Nemeth (Nemeth, 1972; Amin 
y Sirs, 1986). Históricamente, esta teoría postula que el síndrome navicular es causado por una 
oclusión de las arterias digitales palmares, causando isquemia, con los cambios patológicos 
subsecuentes en el hueso navicular (Köhler, 1951; Bibrack, 1963; Colles y Hickman, 1977; Fricker 
y col., 1982; Turner y Fessler, 1982; Stashak, 1987 y 1998). Estos cambios arteriales no fueron 
vinculados con síndrome navicular hasta el estudio realizado por Fricker y col. (1982), en donde se 



examinaron angiográficamente las arterias digitales de 10 equinos con síndrome navicular y 7 
equinos de un grupo control. Se determinó que los cambios producidos en las paredes de los vasos 
probablemente son de importancia para producir el síndrome navicular. 

  
Al ocurrir una trombosis de al menos dos de las arterias naviculares distales, se induce una 

isquemia en los alrededores del hueso navicular, lo que lleva al dolor y la cojera. Se produce un 
aumento en la remodelación ósea, pudiendo traer consecuencias como son el daño secundario del 
fibrocartílago y del tendón flexor digital profundo (Colles, 1979a; Colles, 1983). Esta oclusión total 
o parcial de las arterias digitales palmares lateral y medial, se debería a una proliferación tisular de 
las capas que forman a los vasos sanguíneos (Köhler, 1951; Bibrack, 1963). Se ha encontrado una 
alta frecuencia de estas oclusiones en equinos con síndrome navicular (Litzke, 1986; Litzke y col., 
1987). Al ocluirse total o parcialmente las arterias digitales, los cambios patológicos deberían 
ocurrir en todas las áreas irrigadas por la arteria correspondiente. Se produce un desbalance entre la 
irrigación distal y proximal, indicando una disminución del flujo sanguíneo con una reacción 
compensatoria de la irrigación proximal en sus aspectos lateral y medial (Rijkenhuizen y col., 
1989a). Además, el hueso navicular desarrolla una irrigación compensatoria desde el periostio. Este 
flujo perióstico secundario puede ser adecuado a las necesidades del hueso, pudiendo el síndrome 
mostrar pocos o nulos signos de progresión. Sin embargo, en la mayoría de los casos, la trombosis 
avanza más rápido que la neoformación arterial, con lo que las áreas óseas sufrirán isquemia 
progresiva, llevando a una cojera cada vez mayor. La isquemia raramente causará daño celular 
permanente o necrosis isquémica debido a la circulación secundaria. Si esto ocurriese, el daño de 
cartílago puede causar injuria secundaria al tendón flexor digital profundo (Colles, 1982). Al 
revascularizarse el hueso, se produce una lenta disminución de la cojera. (Turner, 1986).  

 
Scott y col. (1976) concluyeron que al ligar una de las arterias digitales palmares, los patrones de 

flujo y el tiempo de llenado del vaso contralateral no varían a la altura del tercio medio de la 
cuartilla, debido a las anastomosis vasculares presentes en las falanges y corona. Said y col. (1984) 
no observaron cambios en la irrigación del pie, o cambios isquémicos debidos a neurectomía digital 
bilateral más ligazón arterial bilateral.  En el estudio de Rijkenhuizen y col. (1989c), se seccionaron 
las arterias digitales palmares al nivel de la cuartilla, apreciándose súbitamente signos de síndrome 
navicular (clínicos, radiográficos y scintigráficos), los cuales no se mantuvieron permanentemente.  

 
Histológicamente, los cambios se definen como arteriosclerosis y neoformación arterial. La 

presencia de proyecciones sinoviales radiograficamente visibles se asocia con aumento de 
remodelación ósea y fibrosis, siendo la isquemia y el aumento de la presión intraósea, los factores 
responsables en cuanto a la forma y el número de dichas proyecciones (Rijkenhuizen y col., 1989a).  

 
5.1.2 Teoría Mecánica. 

En etapas avanzadas del siglo XIX, investigadores británicos postularon que los cascos estrechos 
con pinzas largas eran un factor predisponente a síndrome navicular. En el año 1935, Oxspring 
propuso la teoría de la concusión, en la que describió al síndrome navicular como una patología 
inflamatoria de la bursa navicular, producida por la presión del tendón del músculo flexor digital 
profundo sobre el hueso navicular, principalmente en equinos entrenados en superficies duras. 
Posteriormente, los ingleses consideraron como factores predisponentes de importancia los cascos 



de suelas planas, pinzas largas/talones bajos y quiebre del eje podofalángico (Colles, 1982; 
McGregor, 1984).  

 
Más tarde, Rooney (1969) reforzó la teoría anterior, proponiendo la de aceleración del tercer 

orden, la cual se refiere a la fricción que se produce entre el hueso navicular y el tendón flexor 
digital profundo cuando el miembro toma contacto con el suelo, produciéndose una vibración entre 
el fibrocartílago y las fibras tendíneas, dañando la bursa y hueso navicular.  
 

Las fuerzas que actúan sobre el hueso navicular son: fuerza de compresión desde la segunda 
falange y desde el tendón flexor digital profundo, y fuerzas de tensión de los ligamentos naviculares. 
La magnitud y efecto de estos factores varían según el peso, conformación de los miembros y uso 
del equino. Factores como excesivo peso corporal, casco pequeño con relación al tamaño corporal, 
desbalances del casco y trabajo sobre superficies duras se consideran como predisponentes para la 
presentación del síndrome navicular (Gibson y Stashak, 1990; Pleasant, 1997). Pleasant y Crisman 
(1997) postulan que los caballos más afectados con síndrome navicular son los de adecuada 
conformación del pie, pero sometidos a trabajos que causan cargas no fisiológicas sobre el aparato 
navicular; o caballos que, siendo sometidos a trabajos con cargas dentro de los límites fisiológicos, 
poseen una conformación del pie deficiente, predisponiendo al síndrome. 

 
Se propone que la  sobrecarga mecánica del área navicular lleva a producir cambios en el 

fibrocartílago del hueso navicular (Thompson y col., 1991; Wright y Douglas 1993; Wilson y col., 
2001). Las propuestas de un problema biomecánico apuntan  a que los cambios degenerativos 
observados en el hueso navicular resultan de fuerzas no fisiológicas hechas sobre el hueso navicular 
y sus ligamentos (Stashak, 1998). La tensión que actúa en el tendón flexor digital profundo es 
importante debido a que comprime dorsalmente el hueso navicular contra las falanges media y 
distal. Al caminar, la fuerza pico que actúa sobre el hueso navicular, desde el tendón flexor digital 
profundo, es de 0,67 veces el peso corporal, durante un 70 a 75% de la fase del paso. En un trote 
lento, esta fuerza aumenta a 0,77 veces el peso corporal, ocurriendo durante 65 a 70% de la duración 
del paso (Schryver y col., 1978; Pool y col., 1989). Las fuerzas compresivas hacia el hueso navicular 
se ven reflejadas en la arquitectura del hueso, ya que sus trabéculas óseas se orientan en dirección a 
dichas fuerzas (Parker, 1973; Schryver y col., 1978).   
 

Al desarrollarse síndrome navicular, se produce un apoyo con la punta del pie. Este apoyo se ve 
incrementado al aumentar la fuerza del tendón flexor digital profundo debido a la contracción de 
dicho músculo, como consecuencia del dolor que existe en la zona de los talones. Al contraerse, se 
produce una sobrecarga hacia el hueso navicular, llevando a un aumento de la remodelación ósea y, 
en algunos equinos, a un daño en el cartílago de la cara flexora (McGuigan y Wilson, 2001). Así 
entonces, se produce un mecanismo de retroalimentación positiva entre dolor – contracción 
muscular – apoyo con la punta del casco. En el estudio realizado por Wilson y col. (2001), se 
concluyó que las fuerzas compresivas realizadas hacia el hueso navicular por el tendón flexor digital 
profundo, en la primera fase del paso, son significativamente más altas en los animales con 
síndrome navicular.  

 
Se asume que la alteración del paso es una estrategia para reducir el dolor en la región navicular, 

ya sea disminuyendo las cargas experimentadas hacia el hueso navicular, o evitando el dolor 



producido por la concusión (McGuigan y Wilson, 2001). Esto queda explicado en un modelo, en el 
cual el punto de momento cero es un punto teórico en donde actúa todo el peso que se transfiere 
hacia el miembro. Para disminuir la carga de los talones, este punto se traslada hacia adelante (hacia 
las pinzas) debido a la contracción del músculo flexor digital profundo (McGuigan y Wilson, 2001; 
Wilson y col., 2001).  

 
Para llegar a estas conclusiones en su estudio, Wilson y col. (2001) compararon las fuerzas 

compresivas ejercidas hacia el hueso navicular durante la cinética del paso en animales sanos y 
enfermos. Los métodos diagnósticos usados para los animales con síndrome navicular fueron 
hallazgos radiográficos y de scintigrafía. Para el estudio de McGuigan y Wilson (2001), se realizó 
un análisis del paso antes y después de realizar un bloqueo nervioso digital palmar, a equinos con 
síndrome navicular, para evaluar la fuerza compresiva ejercida hacia el hueso navicular. Los 
criterios diagnósticos utilizados fueron similares al estudio de Wilson y col. (2001). 

 
En los equinos con síndrome navicular se aprecian cambios biomecánicos radicales, como la 

extensión permanente de la articulación interfalángica distal en el miembro en descanso, un ángulo 
de inserción del tendón flexor digital profundo más agudo hacia la tercera falange, y mayor tensión 
en los ligamentos sesamoideos colaterales y en el tendón flexor digital profundo. Además, el quiebre 
del eje casco/cuartilla resulta en un mayor contacto de las pinzas del casco con el suelo (apoyo 
primario con la punta del casco), y el ángulo agudo de los cascos aumenta la fuerza vertical total 
experimentada por las estructuras palmares de este (Wright y Douglas, 1993).   

 
Los caballos con síndrome navicular muestran un aumento de la remodelación ósea (Ostblom y 

col., 1982) y cambios asociados en el hueso navicular (Wright y col., 1998) observados 
radiográficamente (Trout y col., 1991). Esto sugiere que el hueso navicular ha sido sujeto a una 
mayor carga mecánica (Rubin y Lanyon, 1987), presumiblemente como resultado de la 
conformación del caballo y/o de sus movimientos (Stashak, 1987; Wright, 1993a). La conformación 
del casco afecta las fuerzas que actúan sobre el hueso navicular en mayor proporción que cualquier 
otro factor (Stashak, 1987).  

 
5.1.3 Teoría Articular Degenerativa. 

Esta teoría considera al síndrome navicular como un desorden degenerativo similar a la 
osteoartritis de las articulaciones diartrodiales (Numans y van der Watering, 1973; Doige y Hoffer, 
1983; Svalastoga y Nielsen, 1983; Svalastoga y col., 1983; Drake, 1987; Pool y col., 1989; Ratzlaff 
y White, 1989; Thompson y col., 1991;  Pleasant y col., 1993; Wright y Douglas, 1993; Pleasant y 
Crisman, 1997; Wright y col., 1998; Frean y col., 2000; Viitanen y col., 2000, 2001 y 2003).  

 
Se ha sugerido que esta  patología se debe a la concusión repetida de fuerzas excesivas y 

sostenidas hacia el área navicular (Doige y Hoffer, 1983; Pool y col., 1989; Thompson y col., 1991).  
 
Es importante notar que casi sin excepción, los cambios patológicos ocurren en la cara flexora del 

hueso navicular. El cartílago hialino de la superficie articular del hueso navicular raramente muestra 
los signos de degeneración observados en la cara flexora del hueso (Pool y col., 1989; Pleasant, 
1997; Pleasant y Crisman, 1997). Factores mecánicos, traumáticos o ambos producen sobrecargas en 
la cara flexora del hueso navicular (Pool y col., 1989). Si estos factores se prolongan en el tiempo, 



se produce un proceso patológico de remodelación ósea (Ostblom y col., 1982; Stashak, 1987; Pool 
y col., 1989; Sandler y col., 2000).  

 
La bursa navicular es una estructura similar a una articulación sinovial. Sin embargo, las 

superficies que la limitan se componen de fibrocartílago (en la cara flexora del hueso navicular) y 
tendón (del músculo flexor digital profundo), a diferencia de lo que ocurre en las articulaciones 
diartrodiales, las que están compuestas de cartílago hialino (Pleasant, 1997). La composición 
estructural del fluido sinovial de la bursa navicular es similar al fluido de las articulaciones 
sinoviales (Viitanen y col., 2000). 

 
Estudios histológicos – histoquímicos de la membrana sinovial de la bursa navicular y el 

fibrocartílago de la cara flexora del hueso navicular en caballos con síndrome navicular, han 
demostrado cambios patológicos similares a aquellos observados en la membrana y el cartílago 
hialino de articulaciones osteoartríticas (Pleasant, 1997). También se ha demostrado el aumento de 
la presión intraósea como una causa de dolor en equinos con síndrome navicular (Pleasant y col., 
1993), similar a lo que ocurre en los humanos que cursan con osteoartritis o con dolor articular 
(Lemperg y Arnoldi, 1978; Kofoed, 1986).  

 
El concepto de aumento de presión intraósea fue introducido por Svalastoga y Smith (1983). 

Estudios realizados han demostrado que este aumento de la presión intraósea es significativamente 
mayor en los caballos con síndrome navicular, en comparación a equinos sanos (Svalastoga y Smith, 
1983; Pleasant y col., 1993). Estos cambios se atribuyen a una disminución del drenaje venoso 
desde la esponjosa, con un éstasis de esta (Svalastoga y Smith, 1983; Pleasant, 1997). La mayor 
presión intraósea presumiblemente causa dolor por extensión de los terminales nerviosos asociados 
con la pared de trabéculas óseas y a dilatación de vénulas y sinusoides (Pleasant, 1997). Esta 
dilatación se debe al desarrollo de hipertensión venosa debido a la fibrosis que ocurre en el hueso 
subcondral, lo que produce un entrampamiento de sinusoides y vénulas, que hace que el drenaje 
venoso se haga más lento. Esto lleva a la presentación de un edema, como respuesta a la fuerte 
hiperemia y a la intensa remodelación ósea (Pool y col., 1989).  

 
El cartílago de la superficie flexora del hueso navicular es bioquímicamente similar al cartílago 

hialino de las articulaciones diartrodiales. Sin embargo, se necesitan más estudios para determinar el 
tipo y proporción de fibras de colágeno presentes en la superficie flexora del hueso navicular sano 
(Vits, 2002). 

 
Los proteoglicanos, que consisten en una o más cadenas de glicosaminoglicanos unidos 

covalentemente a una proteína core central, son las estructuras más abundantes en la matriz 
extracelular del cartílago (Heinegard y Oldberg, 1989) y son vitales en la función biomecánica 
normal del tejido articular, dándole propiedades de resistencia elástica a la compresión (Mow y col., 
1992). Durante el metabolismo articular, se liberan fragmentos de proteoglicanos hacia el fluido 
sinovial. Los procesos de remodelación y degradación de la matriz del cartílago, tanto en las 
articulaciones enfermas como en las sanas, se llevan a cabo por una matriz de metaloproteasas, las 
que aumentan sus niveles en articulaciones enfermas (Viitanen y col., 2000).En el estudio realizado 
por Frean y col. (2000), se concluyó que el fibrocartílago del hueso navicular y el cartílago hialino 
de las articulaciones diartrodiales, liberan proteoglicanos en cantidades similares como respuesta a 



Interleuquina-1, que es una citoquina que actúa como mediador en el daño del cartílago articular de 
las  articulaciones enfermas, al inducir liberación de metaloproteasas. Debido a esto, en los caballos 
con síndrome navicular hay una concentración significativamente menor de glicosaminoglicanos y 
una relación glicosaminoglicanos/matriz proteica oligomérica del cartílago también disminuida en el 
fluido sinovial de la bursa navicular y en la articulación interfalángica distal, en comparación con el 
fluido sinovial de equinos sanos (Viitanen y col., 2001).   

 
En el estudio realizado por Viitanen y col. (2003), se realizó una caracterización del cartílago 

hialino del hueso navicular, del fibrocartílago navicular y del tendón flexor digital profundo en 
equinos con síndrome navicular. Se postuló que el síndrome navicular es un proceso similar a la 
enfermedad articular degenerativa, produciendo cambios en el fibrocartílago navicular y en la 
composición del tendón flexor digital profundo; y que el proceso se extiende a la articulación 
interfalángica distal. Se compararon cartílagos (tanto dorsal como palmar) de 18 equinos con 
síndrome navicular, con cartílago de 49 equinos sin historia de síndrome navicular. Además, el 
fibrocartílago navicular se comparó con el menisco medial de la rodilla y el cartílago colateral del 
casco. Se midió la matriz proteica oligomérica del cartílago, ácido desoxirribonucleico, 
glicosaminoglicanos totales, metaloproteinasas (MMP-2 y MMP-9) y contenido de agua. Se 
concluyó que en los equinos con síndrome navicular, se presentaron cambios en la matriz del 
cartílago hialino, en el fibrocartílago del hueso navicular, y en el tendón flexor digital profundo. 
Esto tiene implicancias potenciales para la patogénesis y manejo de la condición. 

 
Histológicamente, en el fibrocartílago del hueso navicular hay una degeneración focal y erosión, 

volviéndose opaco y decolorado, para más tarde quedar granular y desgastado. Se produce 
fibrilación, desgaste, pérdida de proteoglicanos, muerte de condrocitos superficiales y formación de 
condrones por células adyacentes viables (Frean y col., 2000). El fibrocartílago que rodea a las 
lesiones reacciona, produciéndose una hipertrofia (Turner y Fessler, 1982). 

 
En el hueso navicular propiamente tal, se produce una esclerosis generalizada del hueso 

subcondral, con áreas focales de lisis y fibrosis de la esponjosa bajo la superficie flexora (Doige y 
Hoffer, 1983; Pool y col., 1989; Thompson y col., 1991; Wright y col., 1998).  

 
Las adherencias frecuentemente ocurren alrededor de la cresta sagital (en donde ocurren 

primariamente las erosiones del fibrocartílago). Estas adherencias se producen por bandas de tejido 
de granulación entre el hueso subcondral y las áreas de erosión del tendón del músculo flexor digital 
profundo (Numans y van der Watering, 1973; Turner y Fessler, 1982).  

 
 
 
 

5.2 TRATAMIENTO. 
 

El amplio rango de métodos de tratamiento y sus variados resultados indican que el síndrome 
navicular engloba numerosos cambios patológicos en un periodo de tiempo extenso. El  éxito o 
fracaso de la terapia depende de varios factores, incluyendo el momento en el que se inicia el 
tratamiento, la conformación de los cascos y las perspectivas que se tienen para el equino. 



Posiblemente no se logrará una resolución completa del síndrome, a menos que el tratamiento se 
inicie muy tempranamente. Por lo tanto, los esquemas de tratamiento están dirigidos frecuentemente 
a controlar el dolor y prolongar el uso del equino.  

 
En general, se indican tratamientos que reducen el estrés en el hueso navicular, mejoran la 

microcirculación, y retardan los procesos degenerativos en la bursa navicular (Crisman y Pleasant, 
1997). Esto se explica por el desconocimiento general sobre la etiopatogenia del síndrome navicular, 
por lo que el objetivo del tratamiento es combatir los signos clínicos.  
 

Cabe mencionar que se recomienda el uso de terapias combinadas (distintos tipos de tratamiento 
en el mismo animal) para el tratamiento del síndrome navicular en los equinos. Existe una variada 
gama de posibilidades terapéuticas. A continuación, se realiza una revisión de las usadas en la 
actualidad. 
 
5.2.1 Terapia Física. 
5.2.1.1. Descanso y ejercicio controlado: Normalmente, al descanso no se le da la importancia que 
tiene. Se recomienda que vaya acompañada de ejercicio moderado (Pleasant y Crisman, 1997). Con 
el descanso se logra disminuir la inflamación de los tejidos blandos, se realiza el despalme y herraje 
correctivos y se obtiene un adecuado proceso de remodelación del hueso navicular (Stashak, 1998). 
Así se aumenta la resistencia del hueso navicular a las fuerzas mecánicas, resultando en una menor 
susceptibilidad de dañar el cartílago (Pleasant y Crisman, 1997). 

 
El tiempo de descanso varía según la gravedad de cada caso. Puede ir de unas pocas semanas a 

algunos meses (Pleasant y Crisman, 1997). Stashak (1998) propone un periodo de reposo absoluto 
durante tres semanas, para luego realizar un trabajo progresivo hasta la sexta semana, en donde se 
hace una evaluación clínica del caballo para decidir si se sigue o no con el ejercicio controlado. 
Durante el periodo de descanso se deben corregir los desbalances del casco (si estos existen), o 
realizar el tratamiento farmacológico que se indique (Pleasant y Crisman, 1997).  

 
5.2.1.2 Acupuntura: La acupuntura tiene como principio básico el de modificar la percepción al 
dolor que posee el animal (Steiss y col., 1989). Esta técnica ha ganado popularidad como terapia 
complementaria. Investigadores postulan que el uso de la acupuntura junto a terapias combinadas, 
como descanso y herraje correctivo, pueden evitar el uso de fármacos (Gabriel y col., 1994; Crisman 
y Pleasant, 1997).  

 
Antes de realizar la acupuntura, se debe evaluar el balance energético del caballo, para así 

identificar algún bloqueo o déficit de energía (Crisman y Pleasant, 1997). El tratamiento consiste en 
insertar y manipular agujas de acupuntura dentro de puntos prescritos. Algunos de estos puntos 
regulan el flujo sanguíneo, mientras que otros suprimen el dolor (de Faucompret, 1988; Turner, 
1989; Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Existen ciertos puntos de acupuntura que son 
usados específicamente para tratar el síndrome navicular. Se pueden usar puntos adicionales, 
dependiendo de las necesidades individuales del paciente y de las variaciones dentro del curso de la 
terapia (Crisman y Pleasant, 1997).  

 



Se reportan tasas de éxito que fluctúan entre un 40 y 50% en los caballos con síndrome navicular 
(Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). La disminución de los signos clínicos se puede 
evidenciar después de 2 a 3 tratamientos; sin embargo, se pueden necesitar de hasta 4 a 8 
tratamientos para apreciar la evolución (Stashak, 1998). En el estudio realizado por Steiss y col. 
(1989), no se encontraron beneficios a los equinos con síndrome navicular tratados con acupuntura.  

 
5.2.2 Despalme y Herraje Correctivo. 

Es una de las terapias más usadas para tratar el síndrome navicular (Hertsch, 1991; Leach, 1993; 
Wright y Douglas, 1993; Crisman y Pleasant, 1997; Willemen y col., 1999). Los objetivos o metas 
de esta técnica son restaurar el balance normal del pie, corregir los problemas de casco, reducir las 
fuerzas biomecánicas anormales en la región navicular y proteger la zona posterior del casco 
(Gibson y Stashak, 1990; Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998), ya que todos estos factores 
predisponen a la presentación del síndrome navicular. 

 
El despalme y herraje se deben realizar para corregir los problemas de desbalance de cascos, 

utilizando todas las estructuras de sostén del pie, para permitir la expansión de los talones y mejorar 
la conformación del casco (Turner, 1988; Rijkenhuizen y col., 1989a). La corrección de las 
anormalidades se asocia con una disminución de los signos clínicos luego del herraje (Turner, 1988; 
Ostblom y col., 1989). El despalme correctivo y herraje tienen sus mejores efectos cuando se realiza 
en los estados tempranos del síndrome (Colles, 1979a).  

 
En lo que se refiere a despalme propiamente tal, se debe inspeccionar la conformación del casco 

del caballo. Se debe observar el animal en movimiento, verificando el tipo de apoyo y la actitud de 
los miembros en flexión y extensión. Al examinar el casco en su aspecto latero-medial, se debe 
observar el eje podofalángico, el que debe ser paralelo entre si (la inclinación de la superficie dorsal 
de la muralla del casco debe ser paralela a la angulación de la cuartilla), y este paralelo con la línea 
de los talones. Las correcciones angulares se realizan mediante despalmes selectivos, es decir, 
removiendo el exceso de pinzas o de talones según sea el caso. En el aspecto dorsopalmar se debe 
observar el miembro en suspensión, en donde se evalúa la simetría de los talones, comparando el 
lado lateral con el medial; y en apoyo, en donde se considera el largo y la posición del casco, 
trazando una línea imaginaria desde el centro de rotación de la articulación interfalángica distal, la 
que debería intersecar en el punto medio de la superficie de apoyo. Es importante apreciar que haya 
contacto, al mismo tiempo, de la totalidad de la línea blanca en el suelo, para así descartar 
desbalance de talones o alguna estructura de la suela. La evaluación en apoyo se recomienda 
realizarla en una superficie dura y plana. Se debe observar el paso del animal (Colles, 1982; Stashak, 
1987; Turner, 1988; Gibson y Stashak, 1990; Wright y Douglas, 1993). En los equinos con síndrome 
navicular, el herraje debe crear y mantener el balance dorsopalmar y lateromedial del pie. 
Recomendaciones específicas dependen del tipo de caballo, su uso y la superficie en la que se 
trabaja (Turner, 1988; Pool y col., 1989). 

Si el despalme no corrige totalmente el desbalance existente, se deben aplicar herraduras 
ortopédicas (Gibson y Stashak, 1990). Las herraduras usadas para el tratamiento del síndrome 
navicular tienen como principio el de disminuir la presión existente desde el tendón del músculo 
flexor digital profundo sobre el área navicular (Wright y Douglas, 1993). La pinza puede ser 
recortada o balanceada para facilitar la elevación del pie, lo que disminuye la presión ejercida sobre 
la superficie palmar del casco en la primera etapa de la fase anterior del paso.  



 
Uno de los tipos de herraduras más usadas para esta patología es la que posee una cuña en la zona 

de los talones. Los autores concuerdan con que este tipo de herraduras mejora la conformación del 
pie, ya que eleva los talones para reducir la tensión ejercida sobre el hueso navicular (Turner, 1986; 
Stashak, 1987; Turner, 1988; Gibson y Stashak, 1990; Wright y Douglas, 1993; Gabriel y col., 1994; 
Crisman y  Pleasant, 1997). Sin embargo, existen estudios que contradicen dicha función (Ostblom y 
col., 1984).  

 
Para el caso de las herraduras con cuña, en teoría los mejores resultados se obtienen aumentando 

gradualmente el grosor de la herradura desde las pinzas hacia los talones o insertando plantillas entre 
las herraduras y los talones para reducir la concusión (Wright y Douglas, 1993). Hay autores que 
recomiendan que estas herraduras posean barras en la ranilla, las que aumentan la presión de la zona, 
pero distribuyen el peso de manera más uniforme (Turner, 1986; Stashak, 1987). El objetivo de la 
cuña es obtener un adecuado eje podofalángico. Sin embargo, para Wright y Douglas (1993) esto es 
muy difícil de asegurar, ya que, biomecánicamente, la principal fuerza experimentada hacia el hueso 
navicular es la ejercida por el tendón flexor digital profundo. Ostblom y col. (1984) postularon que 
el uso de herraduras con cuña, si bien disminuye la presión del tendón del músculo flexor digital 
profundo, produce un aumento de presión en el hueso navicular.  

 
La herradura debe calzar completamente con el casco, y deben ser largas (extenderse 

caudalmente hasta una línea vertical imaginaria, trazada desde los bulbos de los talones al suelo) 
para dar soporte a los talones, cambiando el punto de apoyo del eje del dedo, trasladando las fuerzas 
hacia palmar del hueso navicular (Stashak, 1987; Turner, 1988; Turner, 1989; Gibson y Stashak, 
1990; Wright y Douglas, 1993; Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Los clavos se aplican 
hasta la parte más ancha del casco, para no inhibir la expansión de la muralla (Stashak, 1987; 
Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998).  

 
El éxito de tratar equinos, que cursan con síndrome navicular, con este tipo de herraduras, ha sido 

evaluado en variados estudios. Colles (1981) encontró un éxito levemente superior al 8% a los 12 
meses postratamiento. Rose y col. (1983) obtuvieron un 29% de casos sin signos clínicos, en un 
periodo de seguimiento de 6 a 24 meses. McGregor (1984), obtuvo tasas de recuperación de un 20% 
a los 6 meses, y 10% a los 12 meses postratamiento. Turner (1986) concluyó que en la totalidad de 
los animales tratados hubo disminución de los signos clínicos, de los cuales, el 86% de los casos 
quedaron sin cojera. Aparte del herraje, se usó fenilbutazona durante los 10 primeros días post 
herraje. La evaluación se realizó en un periodo de entre 12 a 54 meses.  

 
El otro tipo de herradura usado como terapia a animales con síndrome navicular es la de forma de 

huevo. Se usa para llevar a cabo una mejor distribución del peso (Ostblom y col., 1982; Ostblom y 
col., 1984), aunque su inconveniente es que limita el mecanismo del casco (Wright y Douglas, 
1993). El principio biomecánico de esta herradura es similar a la mencionada anteriormente, sin 
embargo, la herradura huevo posee características de apoyo superiores (Wright y Douglas, 1993). 
Esto provoca una disminución en el momento de fuerza en la articulación interfalángica distal, y a 
un cambio del punto de aplicación de la fuerza de reacción del suelo hacia los talones (Riemersma y 
col., 1996). Además, en el estudio que realizaron Ostblom y col. (1989), se concluyó que existe una 



fracción mucho mayor de reabsorción ósea en equinos no tratados que en los tratados con herraduras 
huevo.  

 
En el estudio realizado por Ostblom y col. (1984), se concluyó que los signos clínicos del 55% de 

los equinos tratados con herraduras huevo disminuyeron. En teoría, la herradura huevo debería 
extenderse palmarmente hasta el punto en donde una línea vertical imaginaria trazada desde los 
bulbos de los talones, intersecte la extensión más palmar de la herradura. Esto se usa para permitir a 
los talones crecer y expandirse sin restricción. Los clavos no deben extenderse más allá de la 
curvatura de los cuartos, para permitir la extensión total de los talones (Ostblom y col., 1989; Gibson 
y Stashak, 1990). De esta manera, este tipo de herraduras aporta una mayor superficie para que se 
transmitan las fuerzas provenientes del miembro, lo que reduce el dolor originado, ya sea en el hueso 
navicular, o en la articulación interfalángica distal. La función principal que produce sobre el equino 
es readecuar el centro de apoyo del pie (Goodnes y White, 1998). 

 
El estudio realizado por Willemen y col. (1999) comparó el efecto de las herraduras con cuña y la 

herradura huevo, con equinos usando herraduras planas, y equinos sin herraduras. Al usar la 
herradura con cuña, la fuerza máxima aplicada al hueso navicular disminuyó en un 24%, en 
comparación con herraduras planas. Las herraduras huevo no redujeron la fuerza sobre el hueso 
navicular, y en los cascos sin herraduras, esta fuerza resultó ser un 14% más baja, comparada con 
herraduras planas. Además, la herradura huevo hace que el trote sea levemente menos animado, 
comparado con animales con herraduras planas y animales sin herrar.  

 
En los equinos que presentan talones contraídos, se pueden aplicar plantillas, las que permiten 

disminuir la concusión. También se usan para aliviar el dolor en las suelas contusas principalmente 
luego del despalme (Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990; Stashak, 1998). Los ajustes en la 
angulación del casco y la expansión de los talones son procesos graduales. La disminución de los 
signos clínicos puede llevar de 2 a 3 meses (Gibson y Stashak, 1990; Stashak, 1998). El uso de 
herraduras de aluminio está indicado para los equinos con síndrome navicular, ya que con éstas 
disminuyen las fuerzas de concusión (Crisman y Pleasant, 1997). El mismo principio es aplicado 
para el caso de las herraduras plásticas (Young, 1998) 

 
5.2.3 Terapia Medicamentosa. 
5.2.3.1 Antiinflamatorios no esteroidales: Actúan inhibiendo la síntesis de prostaglandina, lo que 
produce una reducción del dolor y la inflamación. Además, inhiben la agregación plaquetaria, con lo 
que mejora la circulación hacia el hueso navicular (Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Por lo 
tanto, se tiene un efecto benéfico al mejorar parcialmente la circulación en el pie y se suprime 
parcialmente el dolor local y la inflamación (Barragry, 1994).  

 
Existe una gran variedad de estos fármacos, no obstante el más usado para tratar el síndrome 

navicular es la fenilbutazona (Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997; 
Stashak, 1998). Sin  embargo, se describe el uso de otros antiinflamatorios no esteroidales como 
flumixin meglumine, naproxeno, ácido meclofenámico (Stashak, 1987; Trotter, 1991; Gabriel y col., 
1994; Crisman y Pleasant, 1997), ketoprofeno y aspirina (Crisman y Pleasant, 1997).  

 



Este tipo de terapia debe ir en conjunto a otras, como por ejemplo el herraje correctivo. Se aplica 
en caballos que están muy cojos para disminuir el dolor o en equinos que están sometidos a trabajo y 
cursan con el síndrome. También se usa para disminuir el dolor en equinos en los cuales se les 
corrigió su conformación y fueron herrados recientemente de manera correctiva (Gibson y Stashak, 
1990; Turner, 1989; Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Stashak, 1998). La administración del 
fármaco se recomienda realizarla en la mañana, antes que comience el entrenamiento del caballo, y 
continuar con la terapia pocos días después que el ejercicio ha cesado (Stashak, 1987).  

 
Se recomienda usar la dosis mínima de fenilbutazona cuando esta se utilice en un periodo largo 

de tiempo (2,2 mg/kg, vía endovenosa u oral, 2 veces al día). Esto se hace para evitar los efectos 
tóxicos de los antiinflamatorios no esteroidales. Estos efectos a largo plazo son: úlceras gingivales, 
gástricas y del colon dorsal, hipoproteinemia y necrosis papilar renal (Trotter, 1991; Barragry, 1994; 
Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997). 

 
El uso único de antiinflamatorios no esteroidales como terapia para el síndrome navicular, 

frecuentemente produce recidivas, debido a que esta patología no sólo es una condición inflamatoria, 
por lo que el animal vuelve a sentir dolor. Si no se observan mejoras clínicas dentro de 3 a 4 
semanas de tratamiento, se puede considerar una terapia alternativa a esta (Barragry, 1994). En 
algunos casos, los antiinflamatorios no esteroidales son usados en animales con síndrome navicular 
que están en periodo de competencia (Stashak, 1998). 

 
5.2.3.2 Orgoteína: Este fármaco es una metaloproteína hidrosoluble. Se usa para aliviar los 
componentes inflamatorios del síndrome navicular. Es considerado un antiinflamatorio no esteroidal, 
que mejora la fagocitosis e inhibe la liberación de la enzima lisosomal en el sitio de la injuria 
(Turner, 1986; Barragry, 1994). Esta acción antiinflamatoria ayuda también a disminuir las 
adherencias entre el hueso navicular y el tendón del músculo flexor digital profundo (Barragry, 
1994). 

 
 Las vías de aplicación descritas para este fármaco incluyen la sistémica y local. Dentro de esta 

última, se describen la vía yuxtabursal y la intrabursal. Sin embargo, la vía de preferencia es la 
yuxtabursal (yuxta: del latín iuxta, que significa cerca de, o al lado de) (Turner, 1986; Stashak, 1987; 
Trotter, 1991; Barragry, 1994), como complemento a la terapia con antiinflamatorios no esteroidales 
y el herraje correctivo (Barragry, 1994). Para este efecto, se utiliza una dosis de 5 mg y se repite a 
las 1 o 2 semanas en un área del animal sometida a estrictas normas de asepsia (Turner, 1986; 
Barragry, 1994). La técnica intrabursal tiene el gran inconveniente de que existe un alto riesgo de 
infección y agresión a la cara flexora del hueso navicular, además de producir una severa respuesta 
inflamatoria de la zona (Stashak, 1987). 

 
Coffman y col. (1979), realizó un estudio de este fármaco en 14 equinos con síndrome navicular. 

Un 43% de los casos tratados respondió a la terapia.   
 

5.2.3.3 Corticoides: se usan para el tratamiento del síndrome navicular debido a sus propiedades 
antiinflamatorias. La vía por la cual se aplica es mediante inyección intrasinovial, ya sea en la 
articulación interfalángica distal y/o en la bursa navicular (Turner, 1986; Turner, 1989; Verschooten 
y col., 1990a; Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Los 



corticoides intrasinoviales más usados para tratar el síndrome navicular son la betametasona y el 
acetato de metilprednisolona (triamcinolona). Las dosis recomendadas para su aplicación 
intraarticular es de 22 a 38 mg/articulación (Stashak, 1998), y 20 a 240 mg/articulación (Moore, 
1999),  respectivamente. La dosis intrabursal de triamcinolona que se recomienda es de 40 mg. 
(Verschooten  y col., 1990a). 

 
Para Stashak (1998), la decisión del uso de corticoides se debería tomar cuando los equinos no 

han respondido a otras terapias (despalme y herraje correctivo, antiinflamatorios no esteroidales, 
isoxsuprine). Si bien el 80% de los caballos tratados sólo con esta terapia muestran una evolución 
inmediata de los signos clínicos, generalmente el efecto es de corta acción (Turner, 1986; Crisman y 
Pleasant, 1997). Así fue demostrado en el estudio realizado por Verschooten y col. (1990a), en el 
cual se tuvo un 80,4% de animales que respondieron en forma inmediata a la inyección intrabursal 
de 40 mg acetato de metilprednisolona. En ocasiones, la inyección de corticoides se acompaña de 
hialuronato de sodio intrasinovial, administrado en conjunto con el corticoide, o 3 semanas después 
de este. Se ha observado que la inyección de hialuronato de sodio prolonga los efectos benéficos de 
los corticoides intrasinoviales  (Stashak, 1998). 

 
Si los corticoides son usados en una dosis y frecuencia apropiadas, pueden tener beneficiosos 

efectos antiinflamatorios, analgésicos y condroprotectivos, sin causar una marcada depresión en la 
síntesis de la matriz (Crisman y Pleasant, 1997). Las complicaciones asociadas con la terapia de 
corticoides intraarticulares incluyen artritis séptica, normalmente debido a contaminación al 
momento de aplicar la droga y artropatía inducida por esteroides, que se caracteriza por un aumento 
patológico del metabolismo articular. Radiográficamente se evidencia una severa enfermedad 
articular degenerativa. El pronóstico para ambas condiciones es desfavorable (Harkins y col., 1993). 
Murrai y col. (1998), realizaron un estudio acerca del efecto del acetato de metilprednisolona 
inyectado en la articulación intercarpal, y del ejercicio, sobre las propiedades mecánicas del 
cartílago articular en los equinos. Los hallazgos de este estudio indicaron que la administración 
intraarticular repetitiva en equinos sometidos a ejercicio, altera la integridad mecánica del cartílago 
articular, pudiendo llevar a una temprana degeneración articular. No existen estudios que midan el 
efecto de los corticoides en la bursa navicular. 

 
No esta claro si al inyectar corticoides en la articulación interfalángica distal (sitio más fácil de 

inyectar que la bursa) se logra una adecuada concentración del fármaco en la bursa navicular 
(Crisman y Pleasant, 1997). Las invaginaciones sinoviales que se encuentran a lo largo del borde 
distal del hueso navicular se relacionan con la articulación interfalángica distal. Sin embargo, no 
existe comunicación directa entre dicha articulación y la bursa navicular. Keegan y col. (1996), 
demostraron que la mepivacaína depositada dentro de la articulación interfalángica distal, disminuye 
el dolor originado en la bursa navicular. La inyección se difunde hacia los ligamentos del hueso 
navicular y hacia su esponjosa, por lo que se deduce que el efecto que produce la inyección de 
corticoides en la articulación interfalángica distal es el mismo que se produce al aplicarlo en la bursa 
navicular. Sin embargo, se han observado efectos benéficos al aplicar corticoides en bajas dosis en 
conjunto con despalme y herraje correctivo (Stashak, 1987).    

 
El gran inconveniente de la inyección intrabursal es la dificultad de la técnica (en cuanto a 

localización de la bursa). Para tener mayor éxito, se recomienda la confirmación mediante controles 



radiográficos o fluoroscópicos. Además, existe un riesgo muy alto de contaminar la bursa al 
momento de la inyección (Trotter, 1991).   

 
5.2.3.4 Warfarina: Es un derivado de dicumarol (Stashak, 1987; Barragry, 1994). Hace un tiempo 
atrás era el anticoagulante de elección para el tratamiento del síndrome navicular debido a su 
facilidad de administración (por vía oral), relativo bajo precio y por poseer un antídoto específico en 
casos de sobredosis (Colles, 1982; Barragry, 1994). Su función es mejorar la circulación hacia el pie, 
reducir la flexibilidad de los eritrocitos justo bajo los valores normales, y disminuir la viscosidad 
sanguínea (Amin y Sirs, 1986; Barragry, 1994; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997).  

 
Este tipo de tratamiento se originó a finales de la década del setenta, en los tiempos en que se 

creía que la trombosis de las arterias digitales jugaba un rol importante en la patogenia del síndrome 
navicular (Colles y Hickman, 1977; Colles, 1979a; Turner, 1986; Gabriel y col., 1994; Crisman y 
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). 

 
Uno de los mayores problemas, propios de la warfarina, es su alta variabilidad entre individuos 

en cuanto a su efecto, ya sea por alteraciones de alimentación o manejo, o susceptibilidad de cada 
animal (Trotter, 1991). Debido a que la dosis clínicamente efectiva está muy cercana a la dosis que 
causa hemorragia general severa, se debe mantener un monitoreo del tiempo del estado-uno de 
protrombina al menos dos veces en un periodo de 10 días antes de comenzar el tratamiento. Esto 
ayuda a establecer la base normal del tiempo del estado-uno de protrombina para cada caso (Colles, 
1982; Turner, 1986; Barragry, 1994). La dosis indicada para iniciar el tratamiento es de 0,02 mg/kg 
de peso vivo diariamente (Colles, 1979a; Turner, 1986; Stashak, 1987; Trotter, 1991; Turner, 1992a; 
Barragry, 1994), acompañado de un monitoreo del tiempo del estado-uno de protrombina dos veces 
a la semana durante el curso del tratamiento. Si al examen clínico no hay disminución de los signos 
de síndrome navicular dentro de las primeras 6 semanas de tratamiento, la dosis inicial se debería 
aumentar en aproximadamente un 20%, aumentando el tiempo del estado-uno de protrombina hasta 
2 a 4 segundos por encima del nivel de pre-tratamiento (hasta un 50% más que el valor de pre-
tratamiento) (Colles, 1979a; Colles, 1982; Turner, 1986; Stashak, 1987; Trotter, 1991; Turner, 
1992a; Barragry, 1994). Una vez que la prolongación del tiempo del estado-uno de protrombina es 
satisfactoria, y se han realizado 3 mediciones sucesivas en que el tiempo del estado-uno de 
protrombina queda constante, el monitoreo se realiza en forma mensual (Turner, 1986) o cada dos 
meses (Stashak, 1987). La dosis diaria total de warfarina varía entre los autores, sin embargo, esta 
fluctúa entre los 0,012 – 0,75 mg/kg (Stashak, 1987). La duración de esta terapia se puede extender 
por 6 a 9 meses. Desde ahí, se disminuye gradualmente la aplicación del fármaco (Barragry, 1994).  

 
Los efectos adversos que posee este medicamento son: hemorragias, dolor articular, palidez de 

membranas mucosas, hematomas y decaimiento. Las hemorragias se producen principalmente en la 
región prepucial, retrofaríngea, pared intestinal, cavidad abdominal y ovarios (Colles, 1982; 
Barragry, 1994).  Además, la warfarina se une ampliamente a proteínas plasmáticas (>95%), por lo 
que posee interacción con los fármacos que poseen similares características, como los analgésicos y 
antiinflamatorios, pudiendo causar un aumento de la warfarina libre activa, lo que producirá un 
marcado aumento en el tiempo del estado-uno de protrombina (Colles, 1982; Turner, 1986; Trotter, 
1991; Turner, 1992a; Barragry, 1994). Otro tipo de fármacos que interactúan con la warfarina son 
los que afectan la actividad del hígado (Colles, 1982).  



 
En casos de intoxicación por warfarina (sobredosis o interacción con otras drogas) se debe 

administrar vitamina K inmediatamente (Colles, 1982; Turner, 1986; Turner, 1992a; Barragry, 
1994). Este es el fármaco de elección en estos casos. La dosis es 1 mg/kg por vía subcutánea (Colles, 
1982; Turner, 1986) cada 4 a 6 horas (Barragry, 1994).  

 
Con la administración de warfarina, la disminución de los signos clínicos se produce entre las 6 y 

8 semanas de comenzada la terapia. Se tienen reportes de una efectividad de 60 – 70% de los casos, 
perdurando el efecto hasta 12 a 18 meses en el 50% de los casos que quedan sanos (Barragry, 1994). 
Colles (1979b) realizó un estudio en el cual se evaluó la warfarina en 20 equinos con síndrome 
navicular. El 85% de los animales tratados no evidenciaron signos clínicos de síndrome navicular, 
mientras que el restante 15%, los disminuyó de manera significativa.  

 
5.2.3.5 Isoxsuprine: Esta droga es un agonista β-adrenérgico que actúa como un vasodilatador 
periférico al efectuar su acción en la musculatura lisa de los vasos sanguíneos, lo que produce una 
disminución de la presión sistémica sanguínea y de la resistencia vascular. También posee 
propiedades reológicas. Por lo tanto aumenta el flujo sanguíneo hacia los miembros, disminuye la 
viscosidad del plasma y la agregación plaquetaria y facilita la introducción del plasma y los 
elementos figurados hacia los capilares (Turner, 1986; Barragry, 1994; Crisman y Pleasant, 1997; 
Pleasant, 1997; Erkert y MacAllister, 2002). Originalmente, este fármaco fue usado para reducir la 
isquemia producida en el hueso navicular. Sin embargo, actualmente se sabe que el hueso navicular 
no cursa con dicho proceso. Independiente de esto, la isoxsuprine se sigue usando para el 
tratamiento del síndrome navicular (Rose y col., 1983; Turner, 1986; Turner y Tucker, 1989; Gibson 
y Stashak, 1990; Trotter, 1991; Barragry, 1994; Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997; 
Pleasant, 1997; Stashak, 1998; Erkert y MacAllister, 2002).  

 
Según los ensayos clínicos de Rose y col. (1983), Wilson y Bolhuis (1986) y Turner y Tucker 

(1989), la isoxsuprine oral es efectivo en el tratamiento del síndrome navicular. Sin embargo, en el 
estudio realizado por Harkins y col. (1998), se detectó la ausencia del efecto farmacológico de la 
droga, luego de su administración oral. La dosis usada para este efecto fue de 1,2 mg/kg, vía oral, 2 
veces al día, por 8 días. La pérdida del efecto farmacológico luego de la administración oral, 
contrasta con la marcada respuesta luego de la aplicación endovenosa en experimentos anteriores 
(Matthews y col., 1986). Sin embargo, la vía endovenosa no se usa en la clínica equina (Harkins y 
col., 1996) debido que el efecto farmacológico que produce es de corta duración, no más allá de 4 
horas (Harkins y col., 1996). Además, la aplicación del fármaco por esta vía produce trastornos 
cardiovasculares y conductuales (Turner y Tucker, 1989). 

 
 Las dosis efectivas de este fármaco usadas en la clínica equina varían entre los 0,6 a 1,8 mg/kg 

por vía oral (Turner, 1992a). El protocolo usado es en bloques de tres semanas, luego del cual se 
realiza un ajuste de la dosis, de acuerdo a la respuesta clínica. Se comienza con una dosis de 0,6 
mg/kg, vía oral, 2 veces al día por un tiempo mínimo de tres semanas. Cada 3 semanas el caballo se 
debe someter al mismo trabajo que realizaba antes de comenzar la terapia y con el cual evidenciaba 
la cojera,  para ir evaluando los resultados de la terapia. Si no hay evidencias de mejoría después de 
tres semanas, la dosis se puede elevar en un 100%, la que se mantiene hasta que el equino pueda 
trabajar por al menos 14 días sin evidenciar signos clínicos de la patología. Si el caballo evoluciona 



positivamente dentro de las tres primeras semanas de tratamiento, se debe administrar la droga por 
otras tres semanas más. Una vez que el caballo no presenta signos clínicos por dos semanas, se 
comienza a reducir la dosis paulatinamente, entre 0,3 – 0,4 mg/kg en un periodo de 3 a 6 semanas 
(Rose y col., 1983; Turner, 1986; Turner, 1992a; Barragry, 1994).  

 
Se estima que entre un 40 a 87% de los animales tratados con isoxsuprine quedan sin signos 

clínicos (Stashak, 1987; Turner y Tucker, 1989; Trotter, 1991; Turner, 1992a; Crisman y Pleasant, 
1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998). En un estudio realizado por Verschooten y col. (1990b), 1/3 
de los caballos diagnosticados con síndrome navicular fueron observados sin signos clínicos de 
síndrome navicular luego de la terapia con isoxsuprine durante 2 a 3 meses, pudiendo volver a la 
actividad física normal. Sin embargo, en este estudio se concluyó que el efecto a largo plazo de este 
fármaco no es bueno (31±11,5 meses en el 27% de los tratados).  

 
No se han reportado efectos adversos en equinos sometidos a terapia oral de isoxsuprine. Sin 

embargo, no se ha estudiado la seguridad en yeguas que están en el último tercio de gestación y en 
las que tienen menos de un mes de paridas (Gibson y Stashak, 1990; Barragry, 1994; Crisman y 
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998; Erkert y MacAllister, 2002).  

 
La isoxsuprine es considerada como una sustancia prohibida por la “American Horse Shows 

Association”, debido a que actúa como agente enmascarador de otras sustancias, por lo que su uso se 
debe descontinuar 96 horas antes de la actividad (Turner, 1986; Trotter, 1991; Barragry, 1994; 
Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998).   

 
5.2.3.6 Pentoxifilina y Propentofilina: Estos fármacos son derivados sintéticos de los xantenos, y se 
usan para el tratamiento del síndrome navicular (Crisman y col., 1993a; Crisman y Pleasant, 1997; 
Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Las características de estas drogas es que modifican las 
características de la sangre, mediante algunos mecanismos, como son el aumento de la elasticidad y 
motilidad de los eritrocitos y leucocitos, disminuyendo la viscosidad sanguínea, la agregación 
plaquetaria y los niveles de fibrinógeno, e inhibiendo las citoquinas inflamatorias  (Crisman y 
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998).   

 
Para el caso de la pentoxifilina, Turner (1992a) recomienda una dosis de 7 mg/kg, vía oral, 1 vez 

al día. Crisman y Pleasant (1997) y Pleasant (1997), sin embargo recomiendan 8 mg/kg, vía oral, 2 o 
3 veces al día.  

Existe un ensayo clínico en el cual se evaluó la propentofilina para el tratamiento del síndrome 
navicular. La droga fue administrada en una dosis de 7,5 mg/kg, 2 veces al día, por 6 semanas. Los 
resultados indicaron una disminución de los signos clínicos, sin embargo, ninguno de los animales 
quedaron completamente sano luego de 6 semanas de estudio (Kirker-Head, 1993). 

 
5.2.3.7 Metrenperona: Es una droga vasoactiva, que tiene características antagonistas a la serotonina, 
ya que actúa reduciendo la respuesta vascular contráctil (Verschooten y col., 1990b; Trotter, 1991; 
Turner, 1992a; Gabriel y col., 1994). Este fármaco es usado para reducir de manera temporal la 
isquemia en equinos con síndrome navicular (Gabriel y col., 1994).  La dosis recomendada es de 0,1 
mg/kg vía oral, 2 veces al día (Turner, 1992a). En el estudio realizado por Verschooten y col. 



(1990b), se midió el efecto de la metrenperona e isoxsuprine, resultando en una respuesta positiva 
inmediata en el 45 y 55% de los  casos, respectivamente.  

 
5.2.3.8 Glicosaminoglicanos polisulfatados: Estas son los heteropolisacáridos más abundantes del 
organismo. Primariamente, se localizan en la superficie celular o en la matriz extracelular. Tienen la 
característica de poseer alta viscosidad y baja compresibilidad, lo que hace que estas moléculas sean 
ideales para lubricar las articulaciones. Al mismo tiempo, su rigidez aporta integridad a las 
estructuras celulares (King, 2001).  
 
     Los principales glicosaminoglicanos usados son el ácido hialurónico y el condroitin sulfato. Se 
usan para tratar la sinovitis y la enfermedad articular degenerativa en los equinos (Gabriel y col., 
1994). Actualmente se ocupan también para el tratamiento del síndrome navicular (Turner, 1989; 
Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Además de poseer 
propiedades condroprotectivas, actúan también como antiinflamatorio (Phillips, 1989; Turner, 
1989).  
 
     Los glicosaminoglicanos pueden ser administrados oral, intramuscular o intrasinovial (Crisman y 
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). En esta última vía, la aplicación puede ser en la bursa navicular o en 
la articulación interfalángica distal. (Gabriel y col., 1994). Sin embargo, la vía intrasinovial no es 
muy recomendada, debido al alto riesgo de infección (Gustafson y col., 1989).  
 
     Existe un estudio controlado en el cual se realizó una evaluación de los glicosaminoglicanos 
(Adequan®•) administrados vía intramuscular en una dosis de 500 mg cada 4 días por 7 veces en 
equinos cursando con síndrome navicular menos de 12 meses. El tratamiento se mostró efectivo en 
reducir la cojera (Crisman y col., 1993b).  

 
Existen algunos suplementos orales que contienen condroitin sulfato y glucosamina, o una 

combinación de estos. En el estudio realizado por Hanson y col. (1997), se evaluó la efectividad en 
disminuir la cojera de un suplemento (Cosequin®*) en 25 equinos con enfermedad articular 
degenerativa. A las 4 semanas hubo una disminución estadísticamente significativa de la cojera en 
todos los animales, mientras que en la prueba de flexión y el largo del paso, no se apreciaron dichas 
diferencias.  

 
Alrededor de un 1 a un 10% de los glicosaminoglicanos que se encuentran en los cartílagos 

corresponden a ácido hialurónico. Sin embargo, está ampliamente distribuido en otros tejidos, como 
en la piel, los ojos, y, principalmente, en los fluidos corporales. A diferencia del resto de los 
glicosaminoglicanos, no posee la cadena de sulfato unida a la estructura central (Holmes y col., 
1988).  

 
El hialuronato de sodio se usa en la medicina equina como una droga antiartrítica y está 

licenciada para administrarla endovenosa o intraarticular, siendo indicada para el tratamiento de 
sinovitis aséptica aguda y enfermedad articular degenerativa (Glade, 1990; Kawcak y col., 1997), lo 
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que puede ser beneficioso para tratar los cambios degenerativos que experimenta el hueso navicular 
(Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997).  

 
El hialuronato de sodio posee efecto antiinflamatorio, inhibiendo la síntesis de prostaglandina E2 

en los cultivos de sinoviocitos equinos y disminuyendo la concentración de esta sustancia en el 
líquido sinovial en equinos con enfermedad articular degenerativa inducida experimentalmente 
(Kawcak y col., 1997). Sin embargo, en el estudio realizado por Frean y col. (2000), se postuló que, 
luego de la aplicación de hialuronato de sodio (Hyonate®1), ni en el fibrocartílago ni en el cartílago 
hialino del hueso navicular se redujo la liberación de prostaglandina, estando incluso aumentada en 
algunas ocasiones. No obstante, cabe señalar que estos no fueron resultados estadísticamente 
significativos. Las conclusiones de dicho estudio fueron, que el fibrocartílago y el cartílago hialino 
del hueso navicular liberan proteoglicanos en respuesta a interleuquin 1; y que el hialuronato de 
sodio no previene la destrucción del cartílago inducido por interleuquin 1.  

 
A este fármaco, además, se le atribuyen cualidades condroprotectivas debido a su efecto en la 

síntesis de proteoglicanos en el cartílago (Frean y col., 1999), ya que esta droga forma complejos 
unidos no covalentemente a los proteoglicanos en la matriz extracelular. Los polímeros de ácido 
hialurónico son muy largos y pueden desplazar grandes volúmenes de agua, lo que le otorga 
propiedades para lubricar y absorber traumas externos (King, 2001). 

 
Se considera que el hialuronato de sodio no produce efectos adversos. Sin embargo, hay datos de 

modelos animales que sugieren que, independiente de sus efectos condroprotectivos, se produce un 
continuo deterioro articular cuando la causa primaria de degeneración articular no se corrige (Caron, 
1999) 

 
La terapia de hialuronato de sodio se puede aplicar en conjunto con corticoides, o realizarla 3 o 4 

semanas después de esta, dependiendo del tipo de esteroide inyectado y la respuesta al tratamiento. 
Se puede requerir más de una inyección intrasinovial (Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; 
Stashak, 1998). Para el tratamiento del síndrome navicular, se describen dosis de 20 mg por vía 
intrasinovial y de 40 mg por vía endovenosa (Stashak, 1998). En el ensayo realizado por Hertsch 
(1993), se inyectó hialuronato de sodio en la articulación interfalángica distal y se aplicó herraje 
correctivo para corregir los desequilibrios existentes en el pie. El resultado indicó una mejoría en el 
63,7% de los casos. 
 
5.2.3.9 Nitrato de Galio: El galio actúa acumulándose en cantidades traza en las regiones 
metabólicamente activas del hueso, alterando sus propiedades minerales, reduciendo su solubilidad. 
Además, actúa sobre los componentes celulares del hueso, reduciendo su reabsorción y 
disminuyendo la secreción ácida de los osteoclastos (Bockman, 2003). Eby (2002) postula que los 
iones aluminio (III) son una causa muy importante de reabsorción ósea y osteomalacia (no asociados 
a deficiencia de vitamina D), lo que causa dolor óseo y miopatía proximal (daños en musculatura y 
tejidos asociados). El galio, en exceso de aluminio (III), compite efectivamente con este en su 
absorción en el hueso, lo desplaza beneficiosamente, aumentando la cantidad de calcio dentro del 
hueso. 
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Nitrato de galio debe usarse hidratado, ya que si se usa anhídrico, posee elevado efecto oxidante. 

El tratamiento debe ser realizado en los estados tempranos del síndrome navicular. En el trabajo 
realizado por Bockman (2003), se concluye que el nitrato de galio es efectivo, en humanos, para el 
tratamiento de tipos de cáncer que cursan con hipercalcemia. Estudios clínicos sugieren que esta 
droga puede tener efectos benéficos en otras enfermedades asociadas con alta reabsorción ósea, 
como mielomas, metástasis óseas, enfermedad de Paget, y osteoporosis.    

 
La estrategia de tratamiento para el síndrome navicular es administrar nitrato de galio 2 semanas 

por medio, hasta completar 1 año. El animal tratado disminuye la cojera rápidamente, y alrededor de 
3 meses después de comenzado el tratamiento se comienza a apreciar un aumento en la densidad del 
hueso navicular en las placas radiográficas tomadas en esta etapa. A los 365 días de tratamiento, se 
deberían evidenciar cambios radiográficos significativos. Si existe recidiva luego de finalizado el 
tratamiento, se debería tratar nuevamente por 14 días con el doble de la dosis usada.   

 
5.2.3.10 Tiludronato: Es un nuevo agente terapéutico para el tratamiento del síndrome navicular en 
los equinos. Corresponde al grupo de los bisfosfonatos. Se usa para normalizar el metabolismo del 
hueso, mediante la inhibición de la reabsorción ósea, ya que en un hueso navicular enfermo hay una 
reabsorción aumentada (Denoix y col., 2003). Normalmente ha sido usado para el tratamiento de las 
patologías metabólicas de los huesos (similar a nitrato de galio) inhibiendo la función de los 
osteoclastos (Rogers y col., 2000).  

 
Denoix y col. (2003) realizaron un estudio para determinar si los cambios en la remodelación del 

hueso navicular pueden ser corregidos con terapias que regulan el metabolismo óseo, y en que dosis 
se usaría. El fármaco se aplicó en equinos con síndrome navicular divididos en dos grupos. Uno, de 
33 animales con síndrome navicular reciente; y el otro, de 17, con síndrome navicular crónica. Los 
exámenes clínicos fueron filmados y analizados por una persona experta, anexa al estudio. Se 
concluyó que la dosis de 1mg/kg es la indicada para el tratamiento del síndrome navicular, ya que 
los equinos tratados con esta dosis mostraron una significativa disminución de la cojera, retornando 
a su actividad entre 2 a 6 meses post tratamiento. 

 
 
 

5.2.4 Técnicas Quirúrgicas. 
5.2.4.1 Neurectomía Digital Palmar: Este es el procedimiento quirúrgico más usado, en que se 
seccionan los nervios digitales palmares (Turner, 1986; Stashak, 1987; Stashak, 1998). El fin es  
desensibilizar la parte caudal del pie (talones, ranilla y tercio caudal de la suela), liberando el dolor 
presente en esta región (Gibson y Stashak, 1990; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 
1998). Debido a que los nervios digitales dorsales quedan intactos, la neurectomía digital palmar no 
modifica la sensibilidad de las pinzas y la propiocepción de las articulaciones y tendones se 
mantiene intacta (Dabareiner, 1998). 
 

Los  principales objetivos de la neurectomía son cortar el nervio causando el menor trauma 
posible en la zona (para minimizar la posible formación de un neuroma) y evitar la reinervación 
(Stashak, 1987; Trotter, 1991; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998). 



 
Turner (1989) y Gibson y Stashak (1990), postulan que la neurectomía está indicada en los casos 

que ni la terapia medicamentosa ni la del de herraje correctivo han sido satisfactorias. Gibson y 
Stashak (1990) y Stashak (1998) concluyen que se debería realizar en conjunto con el despalme y 
herraje correctivo para reducir las fuerzas anormales realizadas sobre el pie y para retardar la 
progresión del síndrome navicular. Sin embargo, la técnica está contraindicada en los casos en que 
hay infecciones activas del pie, o en los cuales los tipos adicionales de dolor en el pie no se 
desensibilizan totalmente, o existe un severo daño en el tendón flexor digital profundo (Dabareiner, 
1998). 

 
Dabareiner (1998) afirma que la neurectomía se puede realizar de dos maneras. Una es realizando 

el corte y remoción de una parte del nervio digital palmar, en la cual entre un 25 a un 40% de los 
casos formarán neuroma. La otra manera es manipulando el muñón nervioso proximal para prevenir 
la reinervación. Para esta, existen una variada gama de métodos, dentro de los que destaca el de la 
guillotina, neurectomía por láser, crioneurectomía, recubrimiento epineural, recubrimiento con 
silicona, ligaduras radioactivas, anclaje intramedular y agentes neurotóxicos (Crisman y Pleasant, 
1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Las técnicas más usadas, y las que presentan menos 
complicaciones, son la de la guillotina y el recubrimiento epineural (Trotter, 1991).  

 
El corte y remoción del nervio sin recubrimiento epineural, es una forma más rápida que la 

realizada al hacer dicho recubrimiento, ya que se puede realizar con el animal de pie usando sólo un 
anestésico local. Con esta técnica, se describe que alrededor de un 25% de los equinos tratados de 
esta manera desarrollarán un neuroma debido al daño que se le produce a los tejidos (que induce a 
una mayor formación de tejido cicatricial). La técnica del recubrimiento epineural es más lenta y 
requiere anestesia general. La ventaja es que reduce el riesgo de reinervación y la formación de un 
neuroma (Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990). 

 
En todos los casos en que se considera la neurectomía, lo primero que se debería hacer es un 

bloqueo nervioso de los nervios digitales palmares lateral y medial, ya que el grado de respuesta a 
este bloqueo va a ser similar a la respuesta obtenida por la neurectomía (Gibson y Stashak, 1990; 
Gabriel y col., 1994; Stashak, 1998).  

 
La neurectomía debería llevarse a cabo algunos días después del bloqueo nervioso, para que la 

inflamación que se produce al usar esta técnica se haya reducido. La cirugía es realizada en el punto 
medio de la distancia que hay entre la articulación interfalángica proximal y la banda coronaria, 
justo dorsal al tendón del músculo flexor digital superficial (Stashak, 1987). El nervio palmar no se 
debería cortar al nivel de los huesos sesamoideos en ningún caballo de monta, ya que esta técnica 
desensibiliza el pie entero, por lo que el caballo está más propenso a tropezarse. 

   
Algunos caballos poseen ramas nerviosas adicionales que inervan la región navicular, las que si 

no son identificadas y cortadas, habrá una menor respuesta a la neurectomía por parte del animal. Se 
estima que alrededor de un 50% de los caballos poseen estas ramas nerviosas adicionales (Rose, 
1983; Turner, 1986; Stashak, 1987; Turner, 1989; Gibson y Stashak, 1990; Trotter, 1991; Gabriel y 
col., 1994; Stashak, 1998)  

 



Algunas complicaciones podrían ocurrir luego de aplicar la neurectomía. En estudios, se reporta 
que el rango de complicaciones varía entre un 5 a un 16% (Rose, 1983). La más común es la 
reinervación, con la recurrencia de los signos clínicos de síndrome navicular (Rose, 1983; Turner, 
1986; Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990; Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Crisman y 
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). Esta reinervación puede ocurrir a los 6 meses luego de la 
neurectomía en los casos tempranos del síndrome. Sin embargo, normalmente ocurre luego de 12 
meses de realizada la técnica, pudiendo ocurrir más de una vez. El único tratamiento es repetir la 
neurectomía (Gibson y Stashak, 1990).  

 
La formación de un neuroma, el cual es muy doloroso, puede ocurrir debido a la desorganización 

por parte de los nervios en su intento de lograr la reinervación (Rose, 1983; Turner, 1986; Stashak, 
1987; Gibson y Stashak, 1990; Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997; 
Pleasant, 1997). Esto lleva a que en el sitio donde se practicó la cirugía haya un marcado aumento de 
la sensibilidad, causando cojera. El tratamiento para esta complicación es la extracción de este 
neuroma, realizando una neurectomía proximal al sitio anterior (Gibson y Stashak, 1990). La manera 
de prevenir la formación de esta estructura es realizando una técnica quirúrgica muy cuidadosa 
(Rose, 1983). La técnica más exitosa para evitar los neuromas es la de la guillotina (Dabareiner y 
col., 1997; Ross y Dyson, 2003). 

 
Una complicación poco común es la pérdida de irrigación, con la consecuente necrosis del pie 

(Rose, 1983; Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990; Trotter, 1991). Esto se debe a que en el 
momento de la cirugía se puede confundir el nervio con la arteria o la vena, y a que el tejido fibroso 
en el sitio de la cirugía envuelve las arterias digitales palmares, ocluyendo su lumen. Esto se puede 
prevenir manipulando los tejidos de la manera menos traumática posible durante la cirugía. Para esta 
complicación no hay tratamiento, por lo que el caballo se debería eutanasiar.  

 
El tendón flexor digital profundo puede cortarse en el caso de que se encuentren cambios 

degenerativos previos a la cirugía o luego de esta, producto de las adherencias entre el hueso 
navicular y el tendón, haciendo que se debilite. Luego de la neurectomía, el apoyo normal del 
miembro afectado puede causar daño al tendón a tal punto de cortarse. Para esta condición, no se 
describe ningún de tratamiento (Rose, 1983; Turner, 1986; Stashak, 1987; Turner, 1989; Gibson y 
Stashak, 1990; Trotter, 1991) y lo indicado es la eutanasia (Stashak, 1987). 

 
Luego de realizar la neurectomía, se debe aplicar un vendaje compresivo en la zona afectada 

durante 10 a 14 días y se usa un antiinflamatorio no esteroidal. Las incisiones se deben examinar 
cada 2 o 3 días, principalmente la cantidad de exudado y el grado de edematización. El animal se 
debe mantener en reposo por lo menos durante 4 a 6 semanas, comenzando con caminatas a la mano 
de 15 minutos desde la tercera semana. Luego del reposo, se comienza gradualmente con ejercicio 
por las próximas 4 a 6 semanas. Se recomienda un herraje con suelas completas para prevenir 
contusiones en los talones o penetraciones accidentales en la parte caudal del pie (Dabareiner, 1998). 

 
Al equino sometido a neurectomía se le posibilita volver a trabajar. El periodo en el cual el 

animal no posee dolor es variable. Algunos casos quedan libres de dolor por más de 5 años (Gibson 
y Stashak, 1990). De las técnicas usadas, la que ha mostrado mejores resultados es la de la 
guillotina, ya que a largo plazo indican que aproximadamente un 65% de los equinos 



neurectomizados se mantienen sin signos de dolor alrededor de un año (Trotter, 1991; Crisman y 
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). Los resultados a largo plazo son variables. Al año, alrededor de un 
70% de los equinos se muestra sin signos de dolor. Al segundo año, alrededor de un 57%, y el 
tercero, alrededor de un 50% (Rose, 1983; Turner, 1986; Stashak, 1998).  

 
5.2.4.2 Desmotomía de los Ligamentos Sesamoideos Colaterales: Esta técnica se ha descrito como 
una alternativa al tratamiento del síndrome navicular (Larsen, 1981; Diehl y col., 1986; Wright, 
1986, Gibson y Stashak, 1990; Trotter, 1991; Wright y Douglas, 1993; Wright, 1993b; Gabriel y 
col., 1994; Stashak, 1998). Estos ligamentos, tanto el lateral como el medial, se originan en el 
aspecto dorsoproximal de la segunda falange y se insertan en el borde proximal del hueso navicular. 
Ayudan a mantener la posición del hueso, principalmente al extender la articulación (Trotter, 1991). 
Esta técnica se basa en principios biomecánicos, para reducir la presión que ejerce el tendón flexor 
digital profundo sobre el hueso navicular (Wright, 1986; Wright y Douglas, 1993; Gabriel y col., 
1994). Además, se cree que la disminución de los signos clínicos de la patología se puede deber al 
corte de fibras nerviosas sensitivas ubicada en los ligamentos suspensores  (Ross y Dyson, 2003).  
 

Debido a los principios biomecánicos, los efectos que produce el uso de esta técnica son: reducir 
la carga mecánica y las fuerzas compresivas y tensionales hacia el hueso navicular, lo que lleva a  
disminuir la presión hacia el hueso subcondral, modificar la remodelación ósea y reducir la tensión a 
nivel del ligamento interóseo (Doige y Hoffer, 1983; Wright, 1986; Mc Gregor, 1989; Wright, 
1993b; Gabriel y col., 1994). 

 
En el estudio realizado por Wright (1986), se concluyó que 13 de 16 caballos sometidos a esta 

técnica, volvieron a su actividad previa, tres meses después de realizada la cirugía. Diehl y col 
(1986) realizaron un único examen clínico a 57 equinos que llevaban un periodo entre 6 meses y 6 
años post cirugía, obteniendo un 52,6% de los casos sanos. Más tarde, Wright (1993b) evaluó la 
respuesta de l18 equinos con síndrome navicular sometidos a la desmotomía de los ligamentos 
colaterales. Para tal efecto, se usaron 3 técnicas quirúrgicas  y se creó un programa de evaluación 
post quirúrgico, consistente en un examen clínico y radiográfico entre 6 y 36 meses,  en intervalos 
de 6 meses. Además se ideó un plan de ejercicio, el cual consistió en caminatas desde el día después 
de la cirugía, durante tres semanas. Luego se siguió con un programa ascendente de ejercicio, hasta 
llegar al trabajo normal a los 3 meses post cirugía. Los resultados entregaron un 76 y un 43% de 
casos sanos, a los 6 y 36 meses, respectivamente.  

 
La técnica no ha llegado a ser popular debido a que no ha sido evaluada en un gran número de 

equinos con síndrome navicular. Además, se requiere anestesia general para realizarla, y no es fácil 
localizar los ligamentos. 

 
5.2.4.3 Desmotomía del ligamento accesorio: Esta técnica se realiza en casos seleccionados de 
equinos con síndrome navicular, donde no ha sido posible, mediante otras técnicas, corregir el eje 
podofalángico (Stashak, 1998). Al cortar este ligamento, se cree que se reduce la tensión del tendón 
flexor digital profundo y de paso las fuerzas compresivas sobre el hueso navicular (Gabriel y col., 
1994).  

 



El principal beneficio que trae esta técnica es que reduce la tensión sobre la articulación 
interfalángica distal y ayuda a realinear el eje podofalángico (Stashak, 1998). 

 
Existen varios trabajos que evalúan las consecuencias a largo plazo en equinos que se les realizó 

desmotomía del ligamento accesorio. Sin embargo, los animales evaluados presentaban 
deformidades flexurales (Wagner y col., 1985; Stick y col., 1992; Buchner y col., 1996; Becker y 
col., 1998). Pese a lo anterior, existe un estudio realizado a 4 equinos con síndrome navicular que 
presentaban quiebre del eje podofalángico. A los animales, luego de responder a la anestesia digital 
de los nervios palmares, se les realizó este tipo de tratamiento. Los resultados demostraron que un 
100% de los casos retornaron a su actividad previa (Turner, 1992b). 

 
Luego de la realización de la cirugía, se deben tener cuidados posquirúrgicos. Se recomienda la 

aplicación de un vendaje compresivo (que debe ser cambiado cada 3 o 4 días), durante 2 a 3 semanas 
(Auer, 1999).  

  
El uso de esta técnica no es tan masivo ya que se necesita al animal en decúbito y con anestesia 

general. La ubicación del ligamento es dificultosa, pudiendo confundirse con otras estructuras. 
Además, puede ocurrir una exagerada fibroplasia posquirúrgica en los sitios donde el ligamento fue 
seccionado, lo que afecta las características cosméticas del miembro (Auer, 1999).   

 
5.2.4.4 Lavado de la Bursa Navicular: Existen reportes anecdóticos que concluyen mejoría clínica de 
los signos del síndrome navicular en ciertos casos. El uso de esta técnica se restringe a los pacientes 
que han respondido favorablemente a la anestesia de la bursa navicular (Trotter, 1991). El objetivo a 
lograr es la eliminación de los mediadores químicos de la inflamación (Gabriel y col., 1994). El 
abordaje de esta técnica se logra por medio del artroscopio.  

 
Este procedimiento permite examinar la superficie palmar/plantar del hueso navicular, la 

inserción de los ligamentos colaterales y del ligamento impar, la bursa sinovial, y la superficie dorsal 
del tendón flexor digital profundo (Wright y col., 1999).  

 
Existe un estudio, realizado por Cruz y col. (2001), en el que se evaluó una técnica de endoscopía 

para la bursa navicular, y se correlacionaron las observaciones con los hallazgos radiográficos y 
patológicos. Para esto, se analizaron cadáveres de 17 miembros anteriores y se tomaron 5 
proyecciones radiográficas. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



6. DISCUSIÓN. 
 
 
 
 

El síndrome navicular en el equino es una patología claudicógena, principalmente de los 
miembros anteriores bastante frecuente que afecta el rendimiento de los animales destinados a fines 
deportivos. El curso de esta patología aún no se comprende del todo, continuando las líneas 
investigativas para esclarecerlo y así optar por un tratamiento acorde con lo que realmente sucede en 
el hueso navicular.  

 
Las fuentes bibliográficas obtenidas para la realización de este trabajo fueron principalmente 

revistas científicas. También se utilizaron libros, tesis, información de congresos, cursos y/o 
simposios, y páginas de Internet. 

 
 De la consulta del material bibliográfico, se observó la existencia de tres teorías acerca del curso 

de esta patología: vascular, mecánica y articular degenerativa. Sin embargo, en la actualidad se cree 
que las teorías mecánica y articular degenerativa son complementarias, ya que el síndrome navicular 
sería causada por una sobrecarga mecánica hacia el aparato navicular, llevando a cambios 
degenerativos sobre este, de manera similar a lo que ocurre en la enfermedad articular degenerativa 
de las articulaciones diartrodiales.     

 
La teoría vascular (Colles y Hickman, 1977), intenta explicar y correlacionar los aspectos 

patológicos, clínicos y radiográficos del síndrome navicular. Sin embargo, no explica la causa de la 
trombosis. Los canales dilatados en respuesta a la isquemia, más que ser canales vasculares, en 
realidad son envolturas de membrana sinovial (Turner, 1986). Rijkenhuizen y col. (1989a y b) 
llaman a estos canales “forámenes nutricios”, compuestos de tejido conectivo, vasos nutricios y 
tejido nervioso. Sin embargo, los canales corresponden a invaginaciones de tejido sinovial desde la 
articulación interfalángica distal. Los vasos sanguíneos se ubican dentro de estas invaginaciones. Su 
nombre correcto es el de invaginaciones sinoviales (Poulos y Smith, 1988).  

 
Fricker y col. (1982) consideran que la oclusión de las arterias digitales son importantes para el 

desarrollo del síndrome navicular. Sin embargo, no todos los equinos con síndrome navicular 
demuestran estas oclusiones (Rijkenhuizen y col., 1989a). Además, se reporta que las oclusiones 
también ocurren en equinos sin la patología. Los intentos realizados para inducir el síndrome 
navicular, ya sea ligando la arteria palmar medial (Pool y col., 1989), ligando ambas arterias 
palmares (McGregor, 1984; Rijkenhuizen y col., 1989c), realizando neurectomía bilateral, junto con 
ligazón bilateral de las arterias (Said y col., 1984), u ocluyendo las ramas de las arterias naviculares 
(Rijkenhuizen y col., 1989d), no han logrado reproducir el síndrome navicular tanto clínica, 
radiográfica como patológicamente. Esto se debería a la acción de la circulación colateral que 
compensa la falta de irrigación. 

 
La teoría vascular no ha logrado ser valorada por el mundo científico, ya sea por las dificultades 

encontradas en reproducir el síndrome alterando el flujo sanguíneo, por la ausencia de cambios 



histológicos acordes con esta teoría, o por las evidencias cada vez mayores que demuestran la 
existencia de un aumento de la remodelación ósea (Trotter, 2001; Ross y Dyson, 2003). 

 
En general, los estudios que postulan la teoría mecánica no explican de manera satisfactoria la 

patogenia del síndrome navicular. Esto ya era apreciado desde las investigaciones realizadas por 
Oxspring (1935) y Rooney (1969), ya que sólo describen el daño que se produce en el hueso 
navicular, pero no se define claramente la patogenia del síndrome (Turner, 1986). Actualmente 
existen los trabajos realizados por Wilson y col. (2001) y McGuigan y Wilson (2001), los que, a 
grandes rasgos, siguen la tendencia de los estudios anteriores y concluyen la importancia de la 
sobrecarga mecánica para el desarrollo del síndrome navicular, pero aún siguen sin explicar el curso 
de la patología.  

  
Actualmente, gran parte de los estudios enfocan al síndrome navicular como una patología 

degenerativa, similar a la osteoartritis que ocurre en las articulaciones diartrodiales. En ambas 
patologías se produce una disminución de los glicosaminoglicanos, un engrosamiento del hueso 
subcondral, fibrosis bajo la superficie flexora y un aumento de la presión intraósea. Un factor de 
iniciación para la osteoartritis es la inflamación de la membrana sinovial. Este proceso también ha 
sido descrito en el síndrome navicular, lo que ayudaría a explicar la génesis de esta patología (Frean 
y col., 2000).  

 
El estudio realizado por Frean y col (2000) parece ser el primero en investigar el metabolismo de 

los proteoglicanos en el fibrocartílago del hueso navicular. Responde de una manera similar al 
cartílago hialino de articulaciones diartrodiales en lo que respecta a la liberación de proteoglicanos 
inducida por interleuquina-1.  

 
Los resultados obtenidos por Pleasant y col. (1993) confirman los hallazgos observados en los 

estudios de Svalastoga y Smith (1983) en cuanto a que los equinos con síndrome navicular cursan 
con un aumento de la presión intraósea, lo que sostiene la hipótesis de que esto podría ser una causa 
de dolor en el hueso navicular. Si bien los resultados de ambos estudios fueron similares, Svalastoga 
y Smith (1983) utilizaron un menor número de casos, lo que hace que el estudio sea menos 
representativo. Además, se usaron dos métodos distintos de abordaje al hueso navicular para 
constatar la presión. En el estudio de Svalastoga y Smith (1983) se usó uno palmaroproximal; 
mientras que Pleasant y col. (1993) usó uno palmarodistal. Esto podría tener consecuencias, ya que 
la presión intraósea varía según la zona de la esponjosa en el hueso navicular. 

 
De manera general, las distintas posibilidades que existen para tratar esta patología se relacionan 

según la patogenia que se le atribuya al síndrome. No existe ningún tratamiento que, por sí solo, sea 
eficaz en el tratamiento del síndrome navicular. Es por eso que se prefiere realizar una terapia 
combinada. En la literatura existe gran cantidad de ensayos clínicos que evalúan los diferentes tipos 
de tratamiento. Sin embargo, existen muchas diferencias entre los estudios en lo que se refiere a  
materiales y métodos y los criterios diagnósticos de los casos clínicos. De la información 
bibliográfica consultada, se observa que las terapias de herraje correctivo y medicamentosas son las 
que más estudios poseen. Esto es atribuible a facilidades en el manejo de estas técnicas en cuanto a 
acceso y aplicación de estas. Además, a lo largo de la evolución de los estudios de esta patología, 
han existido una serie de propuestas acerca de la patogenia y los tratamientos consecuentes.   



 
Una de las terapias de elección para el síndrome navicular es el despalme y herraje correctivo. 

Sin embargo, los reportes de los efectos clínicos de este tipo de tratamiento son difíciles de 
interpretar debido a la vaga información existente en lo que se refiere a diagnóstico y seguimiento 
posterior (Wright y Douglas, 1993). Principalmente por esta razón, existe gran discrepancia entre los 
estudios que evalúan los principios biomecánicos de los herrajes ortopédicos. Junto a esto, los 
despalmes y herrajes ortopédicos normalmente se asocian a otros manejos (uso de antiinflamatorios 
no esteroidales, reposo, isoxsuprine, etc.). Existen estudios contradictorios en cuanto al efecto 
biomecánico que producen las herraduras ortopédicas. 

 
En el estudio realizado por McGregor (1984), que evaluó las herraduras con cuña, no es muy 

representativo, ya que el tamaño muestral es insuficiente (estudio limitado a 10 casos), pero sí indica 
una tendencia. Colles (1981), evaluando el mismo tipo de herraduras, obtuvo resultados similares. 
Rose y col. (1983), sin embargo, realizaron un periodo de seguimiento más extenso, obteniendo 
resultados más satisfactorios que los dos estudios antes mencionados. El estudio realizado por 
Turner (1986) obtuvo resultados positivos (86% de los casos con ausencia de signos clínicos). 
Además, los casos se trataron con fenilbutazona los primeros 10 días de tratamiento. Turner (1986) 
despalmó los talones 3º bajo la angulación óptima y luego aplicó una plantilla que recuperó la altura 
normal. Por lo tanto, los talones no fueron elevados más allá de lo indicado. La evaluación se realizó 
en un periodo de entre 12 a 54 meses. El gran contraste que existe, en relación con los otros estudios, 
se podría explicar a que en este ensayo no hubo una clara definición de los criterios con los que se 
consideraba que un animal tenía síndrome navicular.  (Wright y Douglas, 1993).    

 
En el estudio realizado por Ostblom y col. (1984), en el que se evaluó el efecto de las herraduras 

huevo, cabe señalar que no se mencionan claramente los cambios radiográficos de los animales en 
estudio, no se especifican los desbalances primarios de los casos y no hubo un grupo de animales 
control (Wright y Douglas, 1993). 

 
Del estudio de Willemen y col. (1999) se concluye que las herraduras con cuña reducen la fuerza 

sobre el hueso navicular, como resultado de un momento de fuerza disminuido en la articulación 
interfalángica distal, en combinación con una disminución del ángulo formado entre el tendón del 
músculo flexor digital profundo, distalmente, y el hueso navicular proximalmente. Por lo tanto, se 
puede esperar que en los equinos con síndrome navicular, la herradura con cuña tendrá efectos 
benéficos con relación a las cargas sobre el hueso navicular. Mientras tanto, el efecto de las 
herraduras huevo aún se mantiene en duda. 

  
Desde los inicios de la historia del síndrome navicular, se han utilizado una gran cantidad de 

medicamentos para tratar esta patología. Sin embargo, al igual que con los otros tipos de terapia, los 
resultados no han sido totalmente satisfactorios. Uno de los tipos de fármacos más usados son los 
antiinflamatorios no esteroidales. No obstante, su uso debe ser a largo plazo en las dosis más bajas, 
debido a los efectos adversos que se pueden producir.  

 
La orgoteína es un fármaco antiinflamatorio usado para tratar esta patología. Coffman y col. 

(1979), realizaron un estudio de este fármaco en 14 equinos con síndrome navicular. El diagnóstico 
de la patología se realizó sobre la base de signos clínicos y evidencias radiográficas del síndrome. 7 



equinos fueron tratados con orgoteína por vía yuxtabursal y los otros 7 con un placebo. Si bien este 
estudio entrega una idea acerca de la acción de orgoteína yuxtabursal, es necesario tener en 
consideración el reducido número de animales en estudio, lo que le otorga menor representatividad 
al ensayo.    

 
Otros fármacos ampliamente usados son los corticoides intraarticulares. Sin bien no existe gran 

cantidad estudios que evalúen su efecto en animales con síndrome navicular, en el estudio realizado 
por Verschooten y col. (1990a), los métodos diagnósticos usados para la elección de los casos 
fueron: examen clínico, bloqueo nervioso y radiografía (tres vistas). Debido a las conclusiones de los 
estudios en cuanto a la corta duración de los corticoides, actualmente se han comenzado a aplicar en 
conjunto con el hialuronato de sodio. 

 
Junto con la propuesta de la teoría vascular como factor importante en la patogenia del síndrome 

navicular, se comenzaron a usar una gran variedad de fármacos con acción principal en el sistema 
circulatorio (con propiedades vasodilatadoras y reológicas, principalmente). Sin embargo, en la 
actualidad, este tipo de fármacos no son muy utilizados, debido principalmente a la poca validación 
del síndrome navicular como problema vascular primario.  

 
La warfarina fue uno de los primeros fármacos utilizados con fines vasodilatadores.  Si bien 

existen estudios con resultados positivos de más del 80% de los animales (Colles 1979b), cabe 
destacar que se han realizado en animales con nulo o bajo nivel de competencia. Los estudios 
realizados en animales de alta competencia, han sido decepcionantes (Ross y Dyson, 2003).  

 
El uso de la warfarina ha decrecido enormemente, debido a sus efectos adversos y al amplio 

rango que posee entre la dosis mínima y la máxima. La explicación de esto se podría fundamentar en 
la susceptibilidad individual de los equinos en el momento de aplicar la terapia.  

 
Otro fármaco con acción en el sistema circulatorio es la isoxsuprine. Existen ensayos 

controversiales para su uso como terapia del síndrome navicular. Según los ensayos clínicos de Rose 
y col. (1983), Wilson y Bolhuis (1986) y Turner y Tucker (1989), la isoxsuprine oral es efectiva en 
el tratamiento del síndrome navicular en el equino. Sin embargo, cabe señalar que, de estos, sólo en 
el estudio de Turner y Tucker (1989) se controlaron variables como la alimentación, confinamiento, 
actividad física y herrajes. El estudio de Wilson y Bolhuis (1986) mostró mejoría significativa en los 
caballos tratados con isoxsuprine, sin embargo, en los criterios de selección para los animales 
afectados con síndrome navicular, no discriminó entre el síndrome navicular propiamente tal y la 
sesamoidosis. En el estudio de Rose y col (1983), se reportó una evolución entre los 2 a 4 días 
postratamiento en dos casos, lo que es muy cuestionable, debido a que el síndrome navicular 
evoluciona lentamente, y la isoxsuprine no posee efecto analgésico. En este estudio, además, se usó 
la termografía para medir el aumento de temperatura de los miembros (debido a la vasodilatación), 
luego de administrar isoxsuprine. Sin embargo, existen múltiples factores que pueden inducir 
vasodilatación (como el periodo posprandial, por ejemplo), por lo que los estudios termográficos 
deben ser muy cuidadosos en su interpretación (Erkert y MacAllister, 2002).  

En el estudio realizado por Harkins y col. (1998), se detectó la ausencia del efecto farmacológico 
de la droga luego de su administración oral. Se concluyó esto debido a que no se encontraron 
diferencias significativas entre el grupo de caballos tratado con isoxsuprine y el grupo control en 



cuanto a frecuencia cardiaca, actividad espontánea, producción de sudor, tono anal, temperatura de 
la piel y flujo sanguíneo. La pérdida del efecto farmacológico luego de la administración oral 
contrasta con la marcada respuesta luego de la aplicación endovenosa en experimentos anteriores 
(Matthews y col., 1986; Harkins y col., 1996). Sin embargo, la vía endovenosa no se usa en la 
clínica equina debido a que el efecto farmacológico que produce es de corta duración, no más allá de 
4 horas (Harkins y col., 1996). Además, la aplicación del fármaco por esta vía produce trastornos 
cardiovasculares y conductuales (Turner y Tucker. 1986). La baja biodisponibilidad y pérdida del 
efecto cardiovascular luego de la administración oral de isoxsuprine, junto con los nuevos conceptos 
acerca de la patogenia del síndrome navicular, sugieren que el efecto de esta droga es, al menos, 
cuestionable (Erkert y MacAllister, 2002). Sin embargo, se han observado resultados positivos de la 
isoxsuprine administrada por vía oral, lo que podría deberse a un metabolito distinto que actúe en los 
equinos con síndrome navicular. 

 
Mentrenperona es otro tipo de fármaco que altera el flujo sanguíneo. Existe un estudio, realizado 

por Verschooten y col. (1990b), en el cual se midió el efecto de isoxsuprine y mentrenperona. La 
selección de los casos se llevó a cabo mediante examen clínico, bloqueos nerviosos y radiografía. El 
posible efecto del producto durante el tratamiento se podría explicar sobre la base de los efectos 
beneficiosos y transitorios que posee sobre la circulación, ya sea en el hueso navicular, o el tendón 
flexor digital profundo, o ambos. Si bien la isoxsuprine muestra resultados levemente superiores, 
ambos productos no son muy efectivos a largo plazo.  

 
Los derivados de los xantenos, pentoxifilina y propentofilina, se han descrito para el tratamiento 

del síndrome navicular debido a su acción en el sistema circulatorio. Sin embargo, en la literatura 
hay muy pocos trabajos controlados que evalúen estos fármacos, lo que hace difícil proyectar su real 
eficacia. Existen grandes diferencias en la literatura en cuanto a la dosificación de pentoxifilina, lo 
que se podría deber a que, tanto la absorción como la biodisponibilidad de la pentoxifilina, son 
erráticas luego de la administración oral en los equinos (Crisman y col., 1993a). Independiente de 
este estudio, no se han realizado ensayos clínicos controlados que evalúen la eficacia de este 
fármaco para tratar el síndrome navicular (Turner, 1992a; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 
1997). 

 
Existe un pequeño ensayo clínico en la literatura, realizado por Kirker-Head (1993), en el cual se 

evalúa a la propentofilina para el tratamiento del síndrome navicular. Los resultados indicaron una 
disminución de la cojera en los equinos, durante un periodo de tratamiento de 6 semanas. Sin 
embargo, ningún animal de los evaluados quedó completamente sano. 

 
Las similitudes patológicas entre el síndrome navicular y la osteoartritis han promovido el uso de 

drogas similares. Es así como los glicosaminoglicanos se han usado con buenos resultados. Sin 
embargo, se necesitan ensayos que midan su efecto en equinos con síndrome navicular, ya que los 
estudios se han enfocado en evaluar su efecto en los equinos con enfermedad articular degenerativa. 
Sin embargo, existe un estudio realizado por Crisman y col. (1993b) en animales con síndrome 
navicular, obteniendo resultados positivos. 

Existe un estudio realizado por Hanson y col. (1997), que evalúa el efecto de un producto oral 
sobre la base de glicosaminoglicanos. El diagnóstico de la patología (enfermedad articular 
degenerativa), se realizó basándose en el examen clínico, anestesia diagnóstica y radiografías de las 



articulaciones interfalángica distal, metacarpofalángica, tarsometatarsal, o carpal. Los resultados 
obtenidos fueron verdaderos, independiente de la edad de los equinos. Pese a la existencia de este 
estudio, es necesario realizar más evaluaciones científicas sobre el efecto de los glicosaminoglicanos 
en el síndrome navicular. 

 
En los últimos años, se ha usado el hialuronato de sodio para tratar el síndrome navicular. Sin 

embargo,  no existe gran cantidad de estudios que evalúen su efecto en estos casos. En el ensayo 
realizado por Hertsch (1993), los resultados no estiman el efecto del hialuronato de sodio por sí solo, 
ya que los equinos sometidos al estudio además fueron herrados de manera ortopédica. 

 
Actualmente, el síndrome navicular se ha comenzado a tratar con fármacos que regulan el 

metabolismo óseo. Es el caso del nitrato de galio. Sin embargo, no existen ensayos clínicos que 
evalúen su efecto, aunque posee una sólida base científica que hace tenerlo en cuenta para futuros 
estudios. El tiludronato es otro fármaco usado por sus características de regulador óseo. Existe sólo 
un estudio doble ciego que mide su efecto en animales con síndrome navicular, realizado por Denoix 
y col. (2003). Este estudio soporta la relevancia clínica de los cambios en la remodelación ósea para 
el desarrollo del síndrome navicular. Los fármacos reguladores del metabolismo óseo contribuyen en 
equilibrar el metabolismo óseo para evitar exceso de reabsorción y además su uso está indicado en 
los casos de osteolisis. 

 
Las técnicas quirúrgicas que se indican en el tratamiento del síndrome navicular son usadas como 

última opción, luego que las otras terapias no han dado buenos resultados. Dentro de estas, la 
neurectomía es la más usada. La gran discusión a lo largo de los años ha sido en cuanto a los 
criterios éticos de la aplicación de esta técnica.  

 
Existen diversos resultados que evalúan la neurectomía. Esta variabilidad de resultados 

encontrada entre los autores se explicaría por las diferencias en la inervación de los miembros entre 
los equinos, en los materiales y métodos usados entre los diferentes ensayos y en los diferentes 
cirujanos que realizaron la técnica.  

 
Otra técnica quirúrgica utilizada es la desmotomía de los ligamentos sesamoideos colaterales. En 

el estudio realizado por Wright (1986), en el cual se trataron 16 equinos con síndrome navicular por 
medio de esta técnica, se debería haber evaluado una mayor cantidad de casos (Gibson y Stashak, 
1990). El estudio de Diehl y col. (1986) no establece claramente el efecto a largo plazo que posee 
esta técnica quirúrgica, ya que sus resultados son el promedio de casos sanos luego de 6 meses a 6 
años de tratados quirúrgicamente. Más tarde, Wright (1993b) evaluó la respuesta de l18 equinos con 
síndrome navicular sometidos a la desmotomía de los ligamentos colaterales. Además, en este 
estudio se ideó un plan  de ejercicios para los animales sometidos a la cirugía. Esto es muy 
importante para la recuperación de los casos. Según el programa de ejercicio realizado, hay una alta 
incidencia en la respuesta a la técnica quirúrgica por parte del equino (Ross y Dyson, 2003). 

 
Las diferencias encontradas en los estudios de desmotomía de los ligamentos sesamoideos 

colaterales se podrían deber a múltiples causas. Una de ellas es que el tamaño muestral en los 
estudios es distinto, lo que hace que sean más o menos confiables. Otra causa de las posibles 
diferencias es que en los estudios de Wright (1986) y Diehl y col. (1986), se realizaron diferentes 



abordajes hacia el ligamento, lo que tiene efecto en la cicatrización y neoformación ósea 
periarticular. El estudio de Wright (1993b), sin embargo, usó tres abordajes quirúrgicos distintos.  

 
Otro factor que podría influir en las diferencias encontradas es el tiempo, ya que todos los 

estudios tienen diferencias en el tiempo de observación, lo que hace que los resultados no sean 
comparables. También podría estar relacionado el momento en el que se inició el tratamiento con e 
tiempo de evolución del cuadro.  

 
Otra cirugía realizada es la desmotomía del ligamento accesorio. Si bien existe una no 

despreciable cantidad de estudios acerca de esta técnica quirúrgica, no es menos cierto que esta va 
enfocada principalmente a la corrección de las deformidades flexurales en los animales más jóvenes. 
Por lo tanto, esta técnica no ha sido extensamente estudiada para tratar el síndrome navicular. 

 
 Turner (1992b) realizó esta técnica y evaluó su efecto sobre equinos con dolor en la zona caudal 

del casco. Obtuvo una respuesta en el 100% de los casos tratados, lo que sin embargo, no es 
representativo, ya que someter a estudio a 4 equinos demuestra poca confiabilidad en el estudio. 
Además, no eran animales con síndrome navicular propiamente tal. 

 
Se describe como técnica de tratamiento para el síndrome navicular el lavado de la bursa 

navicular. Existen estudios que hablan del abordaje endoscópico hacia la bursa navicular. Sin 
embargo, no existe un trabajo que evalúe los hallazgos en equinos con síndrome navicular. 

 
Una técnica adicional para tratar el síndrome navicular es la acupuntura, la cual va destinada a 

disminuir el dolor que experimenta el animal. En el estudio realizado por Steiss y col. (1989), los 
casos se diagnosticaron mediante examen clínico, bloqueos nerviosos y radiografías. Luego se 
separaron, al azar, en animales control y animales tratamiento, en grupos de igual número. Aunque 
no se obtuvieron resultados favorables para el tratamiento del síndrome navicular, el estudio posee 
algunas falencias, como la ausencia de datos predictivos de estudios anteriores, no hubo un estudio 
completo del curso natural de las cojeras y el tamaño muestral fue demasiado pequeño (lo que hace 
que el estudio no sea estadísticamente significativo) (Steiss, 1999). Pese a la existencia del estudio 
de Steiss y col. (1989), la técnica de acupuntura debiera ser evaluada mediante una mayor cantidad 
de estudios científico, para que los resultados de esta técnica sean más reales.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



7. CONCLUSIONES 
 
 
 
 

Las conclusiones de este trabajo fueron: 
 

- Existen tres teorías de la patogenia para el síndrome navicular: vascular, mecánica y 
articular degenerativa. 

 
- Actualmente, las investigaciones de la patogenia del síndrome navicular están enfocadas 

hacia lo que es la teoría articular degenerativa. 
 
- Pese a la gran cantidad de posibilidades terapéuticas, no existe un tratamiento único para 

el síndrome navicular, sino que son un conjunto de medidas.  
 

- La forma de tratar esta patología es, hoy en día, similar al tratamiento realizado para la 
enfermedad articular degenerativa. 

 
- En cuanto al curso de la patología, mientras más temprano se realice el tratamiento, la 

evolución del paciente será más adecuada. 
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