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TEORIAS DE LA PATOGENIA Y TIPOS DE TRATAMIENTO DEL SINDROME
NAVICULAR EN EL EQUINO. REVISION BIBLIOGRAFICA.

1. RESUMEN.

El sindrome navicular es una patologia claudicégena que causa mas de un tercio de las cojeras
cronicas que afectan a los miembros anteriores de equinos de todas las razas y edades.

El objetivo de este trabajo fue reunir informacion acerca de las teorias de la patogenia para el
sindrome navicular en el equino y se establecen los principios por los cuales los autores las
sustentan. Ademas, se agrupd informacion acerca de los tipos de tratamiento para el sindrome
navicular y se compararon los resultados que existen, para evaluar las formas de terapia.

Los resultados de la revision bibliografica indicaron la existencia de tres teorias de la patogenia
para el sindrome navicular: vascular, mecanica y articular degenerativa. De estas, se encontré una
asociacion entre la mecénica y la articular degenerativa, las que explicarian completamente la
etiopatogenia del sindrome navicular. Mientras tanto, la teoria vascular no ha sido aceptada por los
investigadores como causante de la patologia.

Existe una gran cantidad de tipos de tratamiento para el sindrome navicular, dentro de las cuales
se incluyen terapias fisicas, despalme y herraje correctivo, medicamentos y técnicas quirurgicas. Sin
embargo, segun la literatura consultada lo mas indicado parece ser el uso de terapias combinadas. El
éxito o fracaso estd influenciado por el momento de inicio del tratamiento, conformacion de los
miembros y usos futuros del equino.

Palabras claves: sindrome navicular, hueso navicular, bursa navicular, tendon 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. INTRODUCCION.

3.1. DEFINICION.

La Enfermedad Navicular o Sindrome Navicular se define como una patologia claudicégena
bilateral, principalmente de los miembros anteriores, de cardcter cronico y progresivo, que afecta a
la porcion 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 cronicas 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 sindrome navicular es un problema comin en el ambito equino, teniendo un fuerte
impacto economico, lo que la hace una patologia cada vez mas importante en la medicina equina
(Williams, 2001).

Si bien es una patologia 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 presentacion de esta patologia 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 patologia son los Arabes 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 patologia es frecuente para esta raza en particular debido
a la conformacion de sus cascos (Kinast, 2001). Hickman (1989) postula una menor predisposicion
en las razas pesadas. Los animales mas afectados se encuentran en un rango de edad de entre los 4 y
los 15 afios (Stashak, 1987; Stashak, 1998)

Los factores predisponentes para la presentacion del sindrome navicular son: problemas de
conformacion, lo cual tiene una predisposicion hereditaria (quiebre en el eje podofalangico, talones
muy bajos, casco muy pequefio); 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 concusion hacia el aparato navicular (hueso navicular y sus
ligamentos, bursa navicular y tendén flexor digital profundo), y/o que se produzcan desordenes
vasculares isquémicos y formacion de trombos (Colles, 1979a; Rijkenhuizen y col., 1989a; Bowker
y van Wulfen, 1996). También se pueden producir fuerzas compresivas desde el tendon flexor
digital profundo hacia la superficie flexora del hueso navicular (Hickman, 1989; Ostblom y col.,
1989).

Clinicamente el sindrome navicular se manifiesta como una cojera intermitente y frecuentemente
bilateral de los miembros anteriores, con una alternancia en el apoyo cuando el equino estd 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 mas afectado, principalmente cuando se trabaja en
suelos duros. La cojera se hace mas evidente cuando se gira el caballo hacia el miembro mas
afectado (Johnson, 1974; Stashak, 1974).

Histopatologicamente, el sindrome navicular se caracteriza por erosion del fibrocartilago y lisis
del hueso navicular, fibrilacion del tendon del musculo flexor digital profundo, y adherencias entre
este y el hueso navicular en el area 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 presion intradsea (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 afos, en las areas montafosas
rocosas de Estados Unidos, emigrando posteriormente a diferentes partes de Asia, Europa y Africa.
Con el tiempo fue localizandose y evolucionando hasta dar origen a las diferentes razas del mundo
(Nobis, 1974).

La primera referencia del sindrome navicular aparecido en el “Grand Maréchal, Expert et
Francais”, publicado en Toulouse en el afio 1701 por un autor desconocido, en que se describi6 la
lesion como una erosion del cartilago del hueso navicular, y se recomendd la neurectomia para
combatir el dolor producido (Hickman, 1989). Sin embargo, algunos autores describen que el primer
escrito relacionado con esta patologia pertenece a Jeremiah Bridges en su ensayo “No foot No
horse” en el afio 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).

Mas tarde, en 1794, William Moorcroft describié al sindrome navicular como un dafio, o del
tendon flexor digital profundo, y/o del hueso navicular, llevando al equino a pisar con la parte
anterior del pie, a producir una contraccion del casco y presentar una cojera (Moorcroft, 1846;
Hickman, 1989). En el afio 1819, Moorcroft la denomin6 “Cojera de Céapsula Articular” (Amin y
Sirs, 1986). Sin embargo, Turner, en el afio 1830, le dio un nombre mas correcto, “Enfermedad
Navicular Articular”, y postuld la primera explicacion satisfactoria de su caracter y localizacion
precisa. La describi6 como una inflamacion de la membrana sinovial, o del tendon flexor digital
profundo, o del hueso navicular, o ambos. Identificé abrasion y destruccion gradual del hueso,
tendon y bursa (Turner y Fessler, 1982). Mas tarde, Oxspring (1935), describi6 las proyecciones
radiograficas y los cambios dseos que se pueden apreciar en éstas.

Historicamente, esta patologia se ha denominado enfermedad navicular. Sin embargo, en el
ultimo tiempo se ha afirmado que dicho nombre es incorrecto, debido a que se define como
enfermedad a la patologia que posee un agente causal definido, signos clinicos definidos y estables,
y posee una solucidon terapéutica estandar, caracteristicas que no se cumplen para el caso de la
patologia en cuestion. Por otro lado, se define como sindrome al conjunto de signos y sintomas
(alteraciones biologicas, serologicas y/o bacteriologicas) que definen un proceso patologico. Es asi
como se postula que el nombre mas indicado seria el de sindrome navicular (Pool y col., 1989).



A nivel mundial, histéricamente han existido dos corrientes bien definidas en cuanto a las teorias
de la posible patogenia del sindrome navicular. Una de estas es la teoria vascular, la cual postula una
isquemia como causa primaria a la presentacion del sindrome 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 teoria es la biomecanica, la cual postula que, debido a factores predisponentes del animal o
ambiente se produce un estrés sobre el aparato navicular, lo que desencadena la patologia (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 ultimo tiempo surgi6 la teoria articular degenerativa, la cual postula que en el
hueso navicular y su bursa se produce una lesion 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 teoria mecanica, junto con la articular degenerativa, son complementarias.

3.3 ASPECTOS ANATOMICOS.

El hueso navicular se forma por osificacion endocondral desde un centro de osificacion unico. El
tiempo aproximado de aparicion radiografica de los centros de osificacion comienza alrededor de los
325 dias de gestacion (Sisson, 1975). La irrigacion en el hueso navicular fetal posee una zona por la
cual entran las arterias proximal y distalmente. Ademas, 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 funcion del hueso navicular. Una sugiere que este provee un
constante angulo de insercion para el tendon del musculo flexor digital profundo, permitiéndole
mantener una ventaja mecanica (Rooney, 1969 y 1974). La segunda corriente postula que el hueso
navicular actia como un aparato anticoncusion, al amortiguar el impacto producido desde el tendon
flexor digital profundo hacia la articulacion interfalangica distal y al aumentar la superficie de dicha
articulacion (Stashak, 1974, Colles, 1982).

Anatémicamente, el hueso navicular se localiza dentro del casco, entre la insercion del tendon del
musculo flexor digital profundo y la articulacion interfalangica distal, formando la parte
palmar/plantar de dicha articulaciéon (Sisson, 1975). En términos practicos, se encuentra mas o
menos 1 cm por debajo del borde coronario, en un punto medio entre la parte mas dorsal y mas
palmar/plantar de la corona (Schramme y col., 2000).

Este hueso, con forma de canoa y de extremos romos, tiene una orientacion horizontal de su eje
mayor. Posee 2 caras o superficies, 2 bordes y 2 extremos. La cara articular dorsoproximal esta
cubierta por cartilago 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 estd cubierta por
fibrocartilago. La cara flexora posee una zona lisa por la cual pasa el tendon del musculo flexor
digital profundo. El borde distal del hueso navicular posee una pequeia cara cubierta por cartilago
hialino para articular con la tercera falange. En esta zona se encuentran fordmenes que estan
recubiertos por una membrana sinovial proveniente de la articulacion interfalangica distal. Palmar a
estos foramenes 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 tendon flexor digital profundo y el fibrocartilago que
cubre la superficie flexora del hueso navicular. Su funcion principal es amortiguar el impacto del
tendon contra el hueso navicular y favorecer el deslizamiento de dicho tendon (Sisson, 1975). La
bursa se extiende desde alrededor 1,5 cm proximal al hueso navicular y distalmente hasta la
insercion del tendon flexor digital profundo en la tercera falange. Esta bursa posee numerosas
vellosidades en sus fondos de saco proximal y distal, siendo histologicamente 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 articulacion interfalangica 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 depresion 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 irrigacion del hueso navicular se origina de dos anastomosis entre las arterias digitales lateral
y medial, produciendo una red de pequefias 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 irrigacion de
las arterias medial y lateral, respectivamente. (Colles y Hickman, 1977; Rijkenhuizen y col., 1989a).
Las arterias digitales estan encargadas de la irrigacion completa del pie.

La inervacion de la region 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 DIAGNOSTICO.

Es esencial un buen examen del casco para el diagnostico clinico del sindrome 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 especifica para el diagndstico de sindrome
navicular, por lo que, en el caso de respuesta positiva, se deben descartar otras patologias (como
hematomas, abscesos, osteitis pedal). La prueba de extension de la articulacion interfalangica distal
puede producir un aumento de la cojera.

El bloqueo de los nervios digitales palmares resulta en una disminucion evidente de la cojera. Sin
embargo, este bloqueo no es especifico para el dolor en la zona navicular, por lo que su habilidad
para detectar s6lo sindrome navicular es baja (Turner, 1989). De manera general, la mayoria de los
equinos responde a la anestesia local de la articulacion interfalangica distal y de la bursa navicular
(Dyson y Kidd, 1993). En un estudio, la anestesia de la articulacion interfalangica distal disminuy6
la cojera en el 92% de los equinos diagnosticados con sindrome navicular. Los criterios diagnosticos
utilizados fueron: cojera cronica (mas de 1 mes) de los miembros anteriores, anestesia digital
palmar, signos radiograficos de sindrome navicular (Wright, 1993a).

Las radiografias se usan para respaldar el diagndstico clinico. Se deben obtener un minimo de 3
proyecciones radiograficas (lateromedial, palmaroproximal-palmarodistal oblicua en 45° y dorso
proximal-palmarodistal oblicua en 60°). Las caracteristicas radiograficas que se deben evaluar,
asociadas al sindrome navicular, incluyen la presencia, nimero, forma, tamafio y localizacion de
zonas radiolucidas a lo largo del borde distal del hueso navicular, en el borde proximal, y dentro de
la esponjosa; disposicion de las trabéculas; formacion de entesofitos en los bordes distal y/o
proximal del hueso; mineralizacion de los ligamentos colaterales; presencia de osteofitos. En la
superficie flexora, evaluar su grado de engrosamiento, regularidad de los bordes, las areas
radioliicidas y neoformacion Osea. Apreciar la definicion 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 radiograficas y su
significado, debido a que estos cambios han sido apreciados en animales clinicamente 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 diagndstica, solo es efectiva para
detectar cambios patologicos avanzados. Ademas, la ausencia de cambios radiograficos no descarta
el sindrome navicular. En la préctica, el diagnostico del sindrome navicular frecuentemente se hace
sobre la base de los signos clinicos, signos radiograficos y bloqueos nerviosos.

La bursografia navicular, en la cual se inyecta hacia la bursa navicular un material de contraste
junto con un anestésico local en una relacion de 1:1, identifica patologias de la superficie flexora del
hueso navicular en una mayor frecuencia que las radiografias (Turner, 1996).

La scintigrafia puede ser de considerable ayuda en el diagnodstico del sindrome navicular,
principalmente cuando los hallazgos radiograficos no respaldan a los clinicos (Trout y col., 1991).
La scintigrafia identifica alteraciones tempranas en el metabolismo 6seo, y si bien, es una técnica
mas especifica y confiable que las radiografias, pueden ocurrir falsos positivos (diagnosticar como
positivos a animales sin sindrome navicular).



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

Actualmente, existen estudios que evaluan el uso del ultrasonido como técnica diagnostica para el
sindrome navicular (Hauser y col., 1982; Kristoffersen y Thoefner, 2003). Hauser y col. (1982)
demostraron que es posible obtener imagenes ultrasonograficas en la parte distal del dedo, por la
cara palmar. Mas tarde, Kristoffersen y Thoefner (2003) realizaron un estudio en 8 caddveres de
miembros anteriores, e investigaron el potencial del ultrasonido para la evaluacion 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 revision bibliografica con el fin de actualizar las
teorias referentes a la patogenia y los tipos de tratamiento del sindrome navicular en los equinos.



4. MATERIAL Y METODOS.

Se procedio a la busqueda de informacion bibliografica principalmente en la biblioteca de la
Universidad Austral de Chile (UACH) entre los afios 1969 a 2003 en libros y revistas cientificas.
Complementariamente, se utilizaron los siguientes buscadores de Internet: Google, Alta Vista y
PubMed. Ademas, se recurrio a la base de datos “Medline”.

Para la busqueda de articulos en las bases de datos se usaron las siguientes palabras:

- Sindrome navicular

- Hueso navicular

- Patogenia sindrome navicular

- Teoria mecanica

- Teoria vascular

- Teoria articular degenerativa

- Enfermedad articular degenerativa

- Tratamiento sindrome navicular

- Acupuntura sindrome navicular

- Orgoteina sindrome navicular

- Reabsorcion dsea con nitrato de galio

- Desmotomia ligamento suspensor navicular equinos
- Desmotomia ligamento accesorio equinos

La revision de los articulos publicados se realizé sobre la base de titulo, autor(es), fecha de
publicacion y resumen. Los criterios de seleccion para la busqueda de articulos fueron:

- Equinos
- Medicina Equina

La obtencion de fuentes bibliograficas no disponibles en la biblioteca de la UACh se realiz6 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 bibliografico consultado fue el siguiente:

- Revistas cientificas: 122

- Libros: 17

- Congresos, cursos y simposios: 11
- Tesis: 9

- Paginas de Internet: 4

La
tablas:

informacion detallada del desglose de la bibliografia queda mostrada en las siguientes

Tabla N° 1: Teorias de la patogenia del sindrome navicular en el equino segiun material
bibliografico consultado

Teorias Revistas | Libros|Congresos y| Tesis | Paginas | Total
similares Internet
Vascular 16 2 1 - - 19
Mecanica 15 2 1 2 - 20
Articular 23 1 1 1 - 26
Degenerativa

Segun lo indicado en esta tabla, la principal fuente de informacion bibliografica referente a las
teorias de la patogenia corresponde a las revistas cientificas. Dentro de estas teorias, la que
resulto tener mayor informacion es la teoria articular degenerativa.

Tabla N° 2: Tipos de tratamiento del sindrome navicular en el equino segin material
bibliografico consultado.

Tipos de tratamiento|Revistas| Libros | Congresos| Tesis | Paginas | Total
y similares Internet
Fisico (ejercicio y 6 2 - - - 8
acupuntura)
Herraje Correctivo 21 2 1 1 - 25
Medicamentoso 57 6 4 - 2 69
Quiruargico 23 6 1 - - 30




De la Tabla N° 2 se puede observar que la mayor parte de la informacién proviene de revistas
cientificas. De los tipos de tratamiento buscados, el que mas informacion presentd fue el
medicamentoso, cuyo desglose se explica mas extensamente en la Tabla N° 3.

Tabla N° 3: Farmacos utilizados para el tratamiento del sindrome navicular en el equino segun
material bibliografico consultado.

Medicamento Revistas|Libros| Congresos y | Tesis | Paginas | Total
similares Internet
AINEs 6 3 - - - 9
Orgoteina 2 2 - - - 4
Corticoides 9 2 - - - 11
Warfarina 8 3 1 - - 12
Isoxsuprine 13 4 1 - - 18
Pentoxifilina - 2 2 1 - - 5
Propentofilina

Metrenperona 3 1 - - - 4
Glicosaminoglicanos 11 2 1 - 1 15
Nitrato de Galio 1 - - - 1 2
Tiludronato 2 - - - - 2

En la Tabla N° 3 se observa que la principal fuente bibliografica son las revistas cientificas.
Del total de medicamentos encontrados en la literatura, el que presentd mayor informacion fue la
isoxsuprine.

5.1 TEORIAS DE LA PATOGENIA.

5.1.1 Teoria Vascular.

A fines del siglo XIX, Walley sugiere que el sindrome 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). Historicamente, esta teoria postula que el sindrome navicular es causado por una
oclusion de las arterias digitales palmares, causando isquemia, con los cambios patologicos
subsecuentes en el hueso navicular (Kohler, 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 sindrome navicular hasta el estudio realizado por Fricker y col. (1982), en donde se



examinaron angiograficamente las arterias digitales de 10 equinos con sindrome navicular y 7
equinos de un grupo control. Se determin6 que los cambios producidos en las paredes de los vasos
probablemente son de importancia para producir el sindrome 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 remodelacion dsea, pudiendo traer consecuencias como son el dafio secundario del
fibrocartilago y del tendon flexor digital profundo (Colles, 1979a; Colles, 1983). Esta oclusion total
o parcial de las arterias digitales palmares lateral y medial, se deberia a una proliferacion tisular de
las capas que forman a los vasos sanguineos (Kdhler, 1951; Bibrack, 1963). Se ha encontrado una
alta frecuencia de estas oclusiones en equinos con sindrome navicular (Litzke, 1986; Litzke y col.,
1987). Al ocluirse total o parcialmente las arterias digitales, los cambios patoldgicos deberian
ocurrir en todas las areas irrigadas por la arteria correspondiente. Se produce un desbalance entre la
irrigacion distal y proximal, indicando una disminucion del flujo sanguineo con una reaccion
compensatoria de la irrigacion proximal en sus aspectos lateral y medial (Rijkenhuizen y col.,
1989a). Ademas, el hueso navicular desarrolla una irrigacion compensatoria desde el periostio. Este
flujo peridstico secundario puede ser adecuado a las necesidades del hueso, pudiendo el sindrome
mostrar pocos o nulos signos de progresion. Sin embargo, en la mayoria de los casos, la trombosis
avanza mas rapido que la neoformacion arterial, con lo que las areas dseas sufriran isquemia
progresiva, llevando a una cojera cada vez mayor. La isquemia raramente causard dafio celular
permanente o necrosis isquémica debido a la circulacion secundaria. Si esto ocurriese, el dafio de
cartilago puede causar injuria secundaria al tendon flexor digital profundo (Colles, 1982). Al
revascularizarse el hueso, se produce una lenta disminucion 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 varian 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 irrigacion del pie, o cambios isquémicos debidos a neurectomia digital
bilateral mas ligazon arterial bilateral. En el estudio de Rijkenhuizen y col. (1989c), se seccionaron
las arterias digitales palmares al nivel de la cuartilla, apreciandose subitamente signos de sindrome
navicular (clinicos, radiograficos y scintigraficos), los cuales no se mantuvieron permanentemente.

Histoldgicamente, los cambios se definen como arteriosclerosis y neoformacion arterial. La
presencia de proyecciones sinoviales radiograficamente visibles se asocia con aumento de
remodelacion Osea y fibrosis, siendo la isquemia y el aumento de la presion intradsea, los factores
responsables en cuanto a la forma y el numero de dichas proyecciones (Rijkenhuizen y col., 1989a).

5.1.2 Teoria Mecanica.

En etapas avanzadas del siglo XIX, investigadores britanicos postularon que los cascos estrechos
con pinzas largas eran un factor predisponente a sindrome navicular. En el afio 1935, Oxspring
propuso la teoria de la concusion, en la que describid al sindrome navicular como una patologia
inflamatoria de la bursa navicular, producida por la presion del tendon del musculo 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 podofalangico (Colles, 1982;
McGregor, 1984).

Mas tarde, Rooney (1969) reforzo la teoria anterior, proponiendo la de aceleracion del tercer
orden, la cual se refiere a la friccion que se produce entre el hueso navicular y el tendon flexor
digital profundo cuando el miembro toma contacto con el suelo, produciéndose una vibracion entre
el fibrocartilago y las fibras tendineas, danando la bursa y hueso navicular.

Las fuerzas que act@ian sobre el hueso navicular son: fuerza de compresion desde la segunda
falange y desde el tendon flexor digital profundo, y fuerzas de tension de los ligamentos naviculares.
La magnitud y efecto de estos factores varian seglin el peso, conformacioén de los miembros y uso
del equino. Factores como excesivo peso corporal, casco pequefio con relacion al tamafio corporal,
desbalances del casco y trabajo sobre superficies duras se consideran como predisponentes para la
presentacion del sindrome navicular (Gibson y Stashak, 1990; Pleasant, 1997). Pleasant y Crisman
(1997) postulan que los caballos mas afectados con sindrome navicular son los de adecuada
conformacién del pie, pero sometidos a trabajos que causan cargas no fisioldgicas sobre el aparato
navicular; o caballos que, siendo sometidos a trabajos con cargas dentro de los limites fisiologicos,
poseen una conformacion del pie deficiente, predisponiendo al sindrome.

Se propone que la sobrecarga mecéanica del area navicular lleva a producir cambios en el
fibrocartilago del hueso navicular (Thompson y col., 1991; Wright y Douglas 1993; Wilson y col.,
2001). Las propuestas de un problema biomecanico apuntan a que los cambios degenerativos
observados en el hueso navicular resultan de fuerzas no fisioldgicas hechas sobre el hueso navicular
y sus ligamentos (Stashak, 1998). La tension que act@ia en el tendon 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 actia sobre el hueso navicular, desde el tendon 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 duracion
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 6seas se orientan en direccion a
dichas fuerzas (Parker, 1973; Schryver y col., 1978).

Al desarrollarse sindrome navicular, se produce un apoyo con la punta del pie. Este apoyo se ve
incrementado al aumentar la fuerza del tendon flexor digital profundo debido a la contraccion de
dicho musculo, 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 remodelacion 6sea y,
en algunos equinos, a un dafio en el cartilago de la cara flexora (McGuigan y Wilson, 2001). Asi
entonces, se produce un mecanismo de retroalimentacion positiva entre dolor — contraccion
muscular — apoyo con la punta del casco. En el estudio realizado por Wilson y col. (2001), se
concluy6 que las fuerzas compresivas realizadas hacia el hueso navicular por el tendon flexor digital
profundo, en la primera fase del paso, son significativamente mas altas en los animales con
sindrome navicular.

Se asume que la alteracion del paso es una estrategia para reducir el dolor en la region navicular,
ya sea disminuyendo las cargas experimentadas hacia el hueso navicular, o evitando el dolor



producido por la concusion (McGuigan y Wilson, 2001). Esto queda explicado en un modelo, en el
cual el punto de momento cero es un punto tedrico en donde actfia 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 contraccion del musculo 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 diagnosticos usados para los animales con sindrome navicular fueron
hallazgos radiograficos y de scintigrafia. Para el estudio de McGuigan y Wilson (2001), se realizd
un analisis del paso antes y después de realizar un bloqueo nervioso digital palmar, a equinos con
sindrome navicular, para evaluar la fuerza compresiva ejercida hacia el hueso navicular. Los
criterios diagnosticos utilizados fueron similares al estudio de Wilson y col. (2001).

En los equinos con sindrome navicular se aprecian cambios biomecdnicos radicales, como la
extension permanente de la articulacion interfalangica distal en el miembro en descanso, un angulo
de insercion del tendon flexor digital profundo més agudo hacia la tercera falange, y mayor tension
en los ligamentos sesamoideos colaterales y en el tendon flexor digital profundo. Ademas, 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 angulo agudo de los cascos aumenta la fuerza vertical total
experimentada por las estructuras palmares de este (Wright y Douglas, 1993).

Los caballos con sindrome navicular muestran un aumento de la remodelacion dsea (Ostblom y
col., 1982) y cambios asociados en el hueso navicular (Wright y col.,, 1998) observados
radiograficamente (Trout y col., 1991). Esto sugiere que el hueso navicular ha sido sujeto a una
mayor carga mecanica (Rubin y Lanyon, 1987), presumiblemente como resultado de la
conformacion del caballo y/o de sus movimientos (Stashak, 1987; Wright, 1993a). La conformacion

del casco afecta las fuerzas que actiian sobre el hueso navicular en mayor proporcion que cualquier
otro factor (Stashak, 1987).

5.1.3 Teoria Articular Degenerativa.

Esta teoria considera al sindrome 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 patologia se debe a la concusion repetida de fuerzas excesivas y
sostenidas hacia el 4rea navicular (Doige y Hoffer, 1983; Pool y col., 1989; Thompson y col., 1991).

Es importante notar que casi sin excepcion, los cambios patoldgicos ocurren en la cara flexora del
hueso navicular. El cartilago hialino de la superficie articular del hueso navicular raramente muestra
los signos de degeneracion observados en la cara flexora del hueso (Pool y col., 1989; Pleasant,
1997; Pleasant y Crisman, 1997). Factores mecéanicos, traumaticos 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 patologico de remodelacion osea (Ostblom y col., 1982; Stashak, 1987; Pool
y col., 1989; Sandler y col., 2000).

La bursa navicular es una estructura similar a una articulacion sinovial. Sin embargo, las
superficies que la limitan se componen de fibrocartilago (en la cara flexora del hueso navicular) y
tendon (del musculo flexor digital profundo), a diferencia de lo que ocurre en las articulaciones
diartrodiales, las que estan compuestas de cartilago hialino (Pleasant, 1997). La composicion
estructural del fluido sinovial de la bursa navicular es similar al fluido de las articulaciones
sinoviales (Viitanen y col., 2000).

Estudios histologicos — histoquimicos de la membrana sinovial de la bursa navicular y el
fibrocartilago de la cara flexora del hueso navicular en caballos con sindrome navicular, han
demostrado cambios patoldgicos similares a aquellos observados en la membrana y el cartilago
hialino de articulaciones osteoartriticas (Pleasant, 1997). También se ha demostrado el aumento de
la presion intradsea como una causa de dolor en equinos con sindrome 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 presion intradsea fue introducido por Svalastoga y Smith (1983).
Estudios realizados han demostrado que este aumento de la presion intradsea es significativamente
mayor en los caballos con sindrome navicular, en comparacion a equinos sanos (Svalastoga y Smith,
1983; Pleasant y col., 1993). Estos cambios se atribuyen a una disminucion del drenaje venoso
desde la esponjosa, con un éstasis de esta (Svalastoga y Smith, 1983; Pleasant, 1997). La mayor
presion intradsea presumiblemente causa dolor por extension de los terminales nerviosos asociados
con la pared de trabéculas oOseas y a dilatacion de vénulas y sinusoides (Pleasant, 1997). Esta
dilatacion se debe al desarrollo de hipertension 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 mas lento. Esto lleva a la presentacion de un edema, como respuesta a la fuerte
hiperemia y a la intensa remodelacion ¢sea (Pool y col., 1989).

El cartilago de la superficie flexora del hueso navicular es bioquimicamente similar al cartilago
hialino de las articulaciones diartrodiales. Sin embargo, se necesitan mas estudios para determinar el
tipo y proporcion de fibras de colageno presentes en la superficie flexora del hueso navicular sano
(Vits, 2002).

Los proteoglicanos, que consisten en una o mas cadenas de glicosaminoglicanos unidos
covalentemente a una proteina core central, son las estructuras mas abundantes en la matriz
extracelular del cartilago (Heinegard y Oldberg, 1989) y son vitales en la funcion biomecéanica
normal del tejido articular, dandole propiedades de resistencia eléstica a la compresion (Mow y col.,
1992). Durante el metabolismo articular, se liberan fragmentos de proteoglicanos hacia el fluido
sinovial. Los procesos de remodelacion y degradacion de la matriz del cartilago, 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 concluy6 que el fibrocartilago del hueso navicular y el cartilago hialino
de las articulaciones diartrodiales, liberan proteoglicanos en cantidades similares como respuesta a



Interleuquina-1, que es una citoquina que actia como mediador en el dafio del cartilago articular de
las articulaciones enfermas, al inducir liberacion de metaloproteasas. Debido a esto, en los caballos
con sindrome navicular hay una concentracion significativamente menor de glicosaminoglicanos y
una relacion glicosaminoglicanos/matriz proteica oligomérica del cartilago también disminuida en el
fluido sinovial de la bursa navicular y en la articulacion interfalangica distal, en comparacion con el
fluido sinovial de equinos sanos (Viitanen y col., 2001).

En el estudio realizado por Viitanen y col. (2003), se realiz6 una caracterizacion del cartilago
hialino del hueso navicular, del fibrocartilago navicular y del tendon flexor digital profundo en
equinos con sindrome navicular. Se postuld que el sindrome navicular es un proceso similar a la
enfermedad articular degenerativa, produciendo cambios en el fibrocartilago navicular y en la
composicion del tendon flexor digital profundo; y que el proceso se extiende a la articulacion
interfalangica distal. Se compararon cartilagos (tanto dorsal como palmar) de 18 equinos con
sindrome navicular, con cartilago de 49 equinos sin historia de sindrome navicular. Ademas, el
fibrocartilago navicular se compar6 con el menisco medial de la rodilla y el cartilago colateral del
casco. Se midi6 la matriz proteica oligomérica del cartilago, acido desoxirribonucleico,
glicosaminoglicanos totales, metaloproteinasas (MMP-2 y MMP-9) y contenido de agua. Se
concluyd que en los equinos con sindrome navicular, se presentaron cambios en la matriz del
cartilago hialino, en el fibrocartilago del hueso navicular, y en el tendon flexor digital profundo.
Esto tiene implicancias potenciales para la patogénesis y manejo de la condicion.

Histolégicamente, en el fibrocartilago del hueso navicular hay una degeneracion focal y erosion,
volviéndose opaco y decolorado, para mas tarde quedar granular y desgastado. Se produce
fibrilacion, desgaste, pérdida de proteoglicanos, muerte de condrocitos superficiales y formacion de
condrones por células adyacentes viables (Frean y col., 2000). El fibrocartilago 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 areas 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 fibrocartilago). Estas adherencias se producen por bandas de tejido
de granulacion entre el hueso subcondral y las areas de erosion del tendon del musculo 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 sindrome
navicular engloba numerosos cambios patoldgicos 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 conformacién de los cascos y las perspectivas que se tienen para el equino.



Posiblemente no se lograra una resolucion completa del sindrome, a menos que el tratamiento se
inicie muy tempranamente. Por lo tanto, los esquemas de tratamiento estan 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
microcirculacion, y retardan los procesos degenerativos en la bursa navicular (Crisman y Pleasant,
1997). Esto se explica por el desconocimiento general sobre la etiopatogenia del sindrome navicular,
por lo que el objetivo del tratamiento es combatir los signos clinicos.

Cabe mencionar que se recomienda el uso de terapias combinadas (distintos tipos de tratamiento
en el mismo animal) para el tratamiento del sindrome navicular en los equinos. Existe una variada
gama de posibilidades terapéuticas. A continuacion, se realiza una revision de las usadas en la
actualidad.

5.2.1 Terapia Fisica.

5.2.1.1. Descanso y ejercicio controlado: Normalmente, al descanso no se le da la importancia que
tiene. Se recomienda que vaya acompaifiada de ejercicio moderado (Pleasant y Crisman, 1997). Con
el descanso se logra disminuir la inflamacion de los tejidos blandos, se realiza el despalme y herraje
correctivos y se obtiene un adecuado proceso de remodelacion del hueso navicular (Stashak, 1998).
Asi se aumenta la resistencia del hueso navicular a las fuerzas mecanicas, resultando en una menor
susceptibilidad de dafar el cartilago (Pleasant y Crisman, 1997).

El tiempo de descanso varia segun 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 evaluacion clinica 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 farmacologico que se indique (Pleasant y Crisman, 1997).

5.2.1.2 Acupuntura: La acupuntura tiene como principio basico el de modificar la percepcion 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 farmacos (Gabriel y col., 1994; Crisman
y Pleasant, 1997).

Antes de realizar la acupuntura, se debe evaluar el balance energético del caballo, para asi
identificar algin bloqueo o déficit de energia (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 sanguineo, 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 especificamente para tratar el sindrome 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 fluctuan entre un 40 y 50% en los caballos con sindrome navicular
(Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). La disminucion de los signos clinicos se puede
evidenciar después de 2 a 3 tratamientos; sin embargo, se pueden necesitar de hasta 4 a 8
tratamientos para apreciar la evolucion (Stashak, 1998). En el estudio realizado por Steiss y col.
(1989), no se encontraron beneficios a los equinos con sindrome navicular tratados con acupuntura.

5.2.2 Despalme y Herraje Correctivo.

Es una de las terapias mas usadas para tratar el sindrome 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 biomecanicas anormales en la region 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 presentacion del sindrome 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 expansion de los talones y mejorar
la conformacion del casco (Turner, 1988; Rijkenhuizen y col.,, 1989a). La correccion de las
anormalidades se asocia con una disminucién de los signos clinicos 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 sindrome (Colles, 1979a).

En lo que se refiere a despalme propiamente tal, se debe inspeccionar la conformacion del casco
del caballo. Se debe observar el animal en movimiento, verificando el tipo de apoyo y la actitud de
los miembros en flexion y extension. Al examinar el casco en su aspecto latero-medial, se debe
observar el eje podofalangico, el que debe ser paralelo entre si (la inclinacion de la superficie dorsal
de la muralla del casco debe ser paralela a la angulacion de la cuartilla), y este paralelo con la linea
de los talones. Las correcciones angulares se realizan mediante despalmes selectivos, es decir,
removiendo el exceso de pinzas o de talones seglin sea el caso. En el aspecto dorsopalmar se debe
observar el miembro en suspension, en donde se evaltia la simetria de los talones, comparando el
lado lateral con el medial; y en apoyo, en donde se considera el largo y la posicion del casco,
trazando una linea imaginaria desde el centro de rotacion de la articulacion interfalangica distal, la
que deberia intersecar en el punto medio de la superficie de apoyo. Es importante apreciar que haya
contacto, al mismo tiempo, de la totalidad de la linea blanca en el suelo, para asi descartar
desbalance de talones o alguna estructura de la suela. La evaluacién 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 sindrome
navicular, el herraje debe crear y mantener el balance dorsopalmar y lateromedial del pie.
Recomendaciones especificas 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 sindrome
navicular tienen como principio el de disminuir la presion existente desde el tendon del musculo
flexor digital profundo sobre el area navicular (Wright y Douglas, 1993). La pinza puede ser
recortada o balanceada para facilitar la elevacion del pie, lo que disminuye la presion ejercida sobre
la superficie palmar del casco en la primera etapa de la fase anterior del paso.



Uno de los tipos de herraduras mas usadas para esta patologia es la que posee una cufia en la zona
de los talones. Los autores concuerdan con que este tipo de herraduras mejora la conformacion del
pie, ya que eleva los talones para reducir la tension 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 funcion (Ostblom y
col., 1984).

Para el caso de las herraduras con cufia, en teoria 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 concusion (Wright y Douglas, 1993). Hay autores que
recomiendan que estas herraduras posean barras en la ranilla, las que aumentan la presion de la zona,
pero distribuyen el peso de manera mas uniforme (Turner, 1986; Stashak, 1987). El objetivo de la
cuia es obtener un adecuado eje podofalangico. Sin embargo, para Wright y Douglas (1993) esto es
muy dificil de asegurar, ya que, biomecanicamente, la principal fuerza experimentada hacia el hueso
navicular es la ejercida por el tendon flexor digital profundo. Ostblom y col. (1984) postularon que
el uso de herraduras con cuiia, si bien disminuye la presion del tendoén del musculo flexor digital
profundo, produce un aumento de presion en el hueso navicular.

La herradura debe calzar completamente con el casco, y deben ser largas (extenderse
caudalmente hasta una linea 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 mas ancha del casco, para no inhibir la expansion de la muralla (Stashak, 1987;
Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998).

El éxito de tratar equinos, que cursan con sindrome navicular, con este tipo de herraduras, ha sido
evaluado en variados estudios. Colles (1981) encontré un éxito levemente superior al 8% a los 12
meses postratamiento. Rose y col. (1983) obtuvieron un 29% de casos sin signos clinicos, en un
periodo de seguimiento de 6 a 24 meses. McGregor (1984), obtuvo tasas de recuperacion de un 20%
a los 6 meses, y 10% a los 12 meses postratamiento. Turner (1986) concluy6 que en la totalidad de
los animales tratados hubo disminucién de los signos clinicos, de los cuales, el 86% de los casos
quedaron sin cojera. Aparte del herraje, se usod fenilbutazona durante los 10 primeros dias post
herraje. La evaluacion se realizd en un periodo de entre 12 a 54 meses.

El otro tipo de herradura usado como terapia a animales con sindrome navicular es la de forma de
huevo. Se usa para llevar a cabo una mejor distribucion 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 biomecanico de esta herradura es similar a la mencionada anteriormente, sin
embargo, la herradura huevo posee caracteristicas de apoyo superiores (Wright y Douglas, 1993).
Esto provoca una disminucion en el momento de fuerza en la articulacion interfalangica distal, y a
un cambio del punto de aplicacion de la fuerza de reaccion del suelo hacia los talones (Riemersma y
col., 1996). Ademas, en el estudio que realizaron Ostblom y col. (1989), se concluy6 que existe una



fraccion mucho mayor de reabsorcion dsea en equinos no tratados que en los tratados con herraduras
huevo.

En el estudio realizado por Ostblom y col. (1984), se concluy6 que los signos clinicos del 55% de
los equinos tratados con herraduras huevo disminuyeron. En teoria, la herradura huevo deberia
extenderse palmarmente hasta el punto en donde una linea vertical imaginaria trazada desde los
bulbos de los talones, intersecte la extension mas palmar de la herradura. Esto se usa para permitir a
los talones crecer y expandirse sin restriccion. Los clavos no deben extenderse mas alla de la
curvatura de los cuartos, para permitir la extension 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 articulacion interfalangica distal. La funcion 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) compar¢ el efecto de las herraduras con cufia y la
herradura huevo, con equinos usando herraduras planas, y equinos sin herraduras. Al usar la
herradura con cufa, la fuerza méaxima aplicada al hueso navicular disminuy6 en un 24%, en
comparacion con herraduras planas. Las herraduras huevo no redujeron la fuerza sobre el hueso
navicular, y en los cascos sin herraduras, esta fuerza result6 ser un 14% mads baja, comparada con
herraduras planas. Ademas, 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 contraidos, se pueden aplicar plantillas, las que permiten
disminuir la concusion. 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
angulacion del casco y la expansion de los talones son procesos graduales. La disminucion de los
signos clinicos puede llevar de 2 a 3 meses (Gibson y Stashak, 1990; Stashak, 1998). El uso de
herraduras de aluminio estd indicado para los equinos con sindrome navicular, ya que con éstas
disminuyen las fuerzas de concusion (Crisman y Pleasant, 1997). El mismo principio es aplicado
para el caso de las herraduras plésticas (Young, 1998)

5.2.3 Terapia Medicamentosa.

5.2.3.1 Antiinflamatorios no esteroidales: Actuan inhibiendo la sintesis de prostaglandina, lo que
produce una reduccion del dolor y la inflamacion. Ademas, inhiben la agregacion plaquetaria, con lo
que mejora la circulacion hacia el hueso navicular (Crisman y Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Por lo
tanto, se tiene un efecto benéfico al mejorar parcialmente la circulacion en el pie y se suprime
parcialmente el dolor local y la inflamacion (Barragry, 1994).

Existe una gran variedad de estos farmacos, no obstante el mas usado para tratar el sindrome
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, acido meclofenamico (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 estan muy cojos para disminuir el dolor o en equinos que estan sometidos a trabajo y
cursan con el sindrome. También se usa para disminuir el dolor en equinos en los cuales se les
corrigio su conformacion y fueron herrados recientemente de manera correctiva (Gibson y Stashak,
1990; Turner, 1989; Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Stashak, 1998). La administracion del
farmaco se recomienda realizarla en la manana, antes que comience el entrenamiento del caballo, y
continuar con la terapia pocos dias después que el ejercicio ha cesado (Stashak, 1987).

Se recomienda usar la dosis minima de fenilbutazona cuando esta se utilice en un periodo largo
de tiempo (2,2 mg/kg, via endovenosa u oral, 2 veces al dia). Esto se hace para evitar los efectos
toxicos de los antiinflamatorios no esteroidales. Estos efectos a largo plazo son: tlceras gingivales,
gastricas y del colon dorsal, hipoproteinemia y necrosis papilar renal (Trotter, 1991; Barragry, 1994;
Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997).

El uso unico de antiinflamatorios no esteroidales como terapia para el sindrome navicular,
frecuentemente produce recidivas, debido a que esta patologia no s6lo es una condicion inflamatoria,
por lo que el animal vuelve a sentir dolor. Si no se observan mejoras clinicas 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 sindrome navicular
que estan en periodo de competencia (Stashak, 1998).

5.2.3.2 Orgoteina: Este farmaco es una metaloproteina hidrosoluble. Se usa para aliviar los
componentes inflamatorios del sindrome navicular. Es considerado un antiinflamatorio no esteroidal,
que mejora la fagocitosis e inhibe la liberacion de la enzima lisosomal en el sitio de la injuria
(Turner, 1986; Barragry, 1994). Esta accion antiinflamatoria ayuda también a disminuir las
adherencias entre el hueso navicular y el tendon del musculo flexor digital profundo (Barragry,
1994).

Las vias de aplicacion descritas para este farmaco incluyen la sistémica y local. Dentro de esta
ultima, se describen la via yuxtabursal y la intrabursal. Sin embargo, la via de preferencia es la
yuxtabursal (yuxta: del latin iuxza, 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 area 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
infeccion y agresion a la cara flexora del hueso navicular, ademas de producir una severa respuesta
inflamatoria de la zona (Stashak, 1987).

Coffman y col. (1979), realiz6 un estudio de este farmaco en 14 equinos con sindrome navicular.
Un 43% de los casos tratados respondio a la terapia.

5.2.3.3 Corticoides: se usan para el tratamiento del sindrome navicular debido a sus propiedades
antiinflamatorias. La via por la cual se aplica es mediante inyeccion intrasinovial, ya sea en la
articulacion interfalangica 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 mas usados para tratar el sindrome navicular son la betametasona y el
acetato de metilprednisolona (triamcinolona). Las dosis recomendadas para su aplicacion
intraarticular es de 22 a 38 mg/articulacion (Stashak, 1998), y 20 a 240 mg/articulacion (Moore,
1999), respectivamente. La dosis intrabursal de triamcinolona que se recomienda es de 40 mg.
(Verschooten y col., 1990a).

Para Stashak (1998), la decision del uso de corticoides se deberia 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 s6lo con esta terapia muestran una evolucion
inmediata de los signos clinicos, generalmente el efecto es de corta accion (Turner, 1986; Crisman y
Pleasant, 1997). Asi 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 inyeccion intrabursal
de 40 mg acetato de metilprednisolona. En ocasiones, la inyeccion de corticoides se acompaiia de
hialuronato de sodio intrasinovial, administrado en conjunto con el corticoide, o 3 semanas después
de este. Se ha observado que la inyeccion 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 depresion en la
sintesis de la matriz (Crisman y Pleasant, 1997). Las complicaciones asociadas con la terapia de
corticoides intraarticulares incluyen artritis séptica, normalmente debido a contaminacion al
momento de aplicar la droga y artropatia inducida por esteroides, que se caracteriza por un aumento
patologico del metabolismo articular. Radiograficamente se evidencia una severa enfermedad
articular degenerativa. El prondstico 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 articulacion intercarpal, y del ejercicio, sobre las propiedades mecanicas del
cartilago articular en los equinos. Los hallazgos de este estudio indicaron que la administracion
intraarticular repetitiva en equinos sometidos a ejercicio, altera la integridad mecanica del cartilago
articular, pudiendo llevar a una temprana degeneracion articular. No existen estudios que midan el
efecto de los corticoides en la bursa navicular.

No esta claro si al inyectar corticoides en la articulacion interfalangica distal (sitio mas facil de
inyectar que la bursa) se logra una adecuada concentracion del firmaco 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 articulacion interfalangica distal. Sin embargo, no
existe comunicacion directa entre dicha articulacion y la bursa navicular. Keegan y col. (1996),
demostraron que la mepivacaina depositada dentro de la articulacion interfalangica distal, disminuye
el dolor originado en la bursa navicular. La inyeccion se difunde hacia los ligamentos del hueso
navicular y hacia su esponjosa, por lo que se deduce que el efecto que produce la inyeccion de
corticoides en la articulacion interfalangica 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 inyeccion intrabursal es la dificultad de la técnica (en cuanto a
localizacion de la bursa). Para tener mayor éxito, se recomienda la confirmacion mediante controles



radiograficos o fluoroscopicos. Ademads, existe un riesgo muy alto de contaminar la bursa al
momento de la inyeccion (Trotter, 1991).

5.2.3.4 Warfarina: Es un derivado de dicumarol (Stashak, 1987; Barragry, 1994). Hace un tiempo
atrds era el anticoagulante de eleccion para el tratamiento del sindrome navicular debido a su
facilidad de administracion (por via oral), relativo bajo precio y por poseer un antidoto especifico en
casos de sobredosis (Colles, 1982; Barragry, 1994). Su funcioén es mejorar la circulacion hacia el pie,
reducir la flexibilidad de los eritrocitos justo bajo los valores normales, y disminuir la viscosidad
sanguinea (Amin y Sirs, 1986; Barragry, 1994; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997).

Este tipo de tratamiento se origind a finales de la década del setenta, en los tiempos en que se
creia que la trombosis de las arterias digitales jugaba un rol importante en la patogenia del sindrome
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 alimentacion o manejo, o susceptibilidad de cada
animal (Trotter, 1991). Debido a que la dosis clinicamente efectiva estd 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 dias 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), acompaiado de un monitoreo del tiempo del estado-uno de protrombina dos veces
a la semana durante el curso del tratamiento. Si al examen clinico no hay disminucion de los signos
de sindrome navicular dentro de las primeras 6 semanas de tratamiento, la dosis inicial se deberia
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% mas que el valor de pre-
tratamiento) (Colles, 1979a; Colles, 1982; Turner, 1986; Stashak, 1987; Trotter, 1991; Turner,
1992a; Barragry, 1994). Una vez que la prolongacion 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 varia entre los autores, sin embargo, esta
fluctaa entre los 0,012 — 0,75 mg/kg (Stashak, 1987). La duracion de esta terapia se puede extender
por 6 a 9 meses. Desde ahi, se disminuye gradualmente la aplicacion del farmaco (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
region prepucial, retrofaringea, pared intestinal, cavidad abdominal y ovarios (Colles, 1982;
Barragry, 1994). Ademas, la warfarina se une ampliamente a proteinas plasmaticas (>95%), por lo
que posee interaccion con los faArmacos que poseen similares caracteristicas, como los analgésicos y
antiinflamatorios, pudiendo causar un aumento de la warfarina libre activa, lo que producira un
marcado aumento en el tiempo del estado-uno de protrombina (Colles, 1982; Turner, 1986; Trotter,
1991; Turner, 1992a; Barragry, 1994). Otro tipo de fdrmacos que interactian con la warfarina son
los que afectan la actividad del higado (Colles, 1982).



En casos de intoxicacion por warfarina (sobredosis o interacciéon con otras drogas) se debe
administrar vitamina K1 inmediatamente (Colles, 1982; Turner, 1986; Turner, 1992a; Barragry,
1994). Este es el farmaco de eleccion en estos casos. La dosis es 1 mg/kg por via subcutanea (Colles,
1982; Turner, 1986) cada 4 a 6 horas (Barragry, 1994).

Con la administracion de warfarina, la disminucion de los signos clinicos 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) realizé6 un estudio en el cual se evalud la warfarina en 20 equinos con sindrome
navicular. El 85% de los animales tratados no evidenciaron signos clinicos de sindrome navicular,
mientras que el restante 15%, los disminuy6 de manera significativa.

5.2.3.5 Isoxsuprine: Esta droga es un agonista P-adrenérgico que act@ia como un vasodilatador
periférico al efectuar su accion en la musculatura lisa de los vasos sanguineos, lo que produce una
disminucion de la presion sistémica sanguinea y de la resistencia vascular. También posee
propiedades reologicas. Por lo tanto aumenta el flujo sanguineo hacia los miembros, disminuye la
viscosidad del plasma y la agregacion plaquetaria y facilita la introduccion 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 farmaco 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 sindrome 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).

Segun los ensayos clinicos de Rose y col. (1983), Wilson y Bolhuis (1986) y Turner y Tucker
(1989), la isoxsuprine oral es efectivo en el tratamiento del sindrome navicular. Sin embargo, en el
estudio realizado por Harkins y col. (1998), se detectd la ausencia del efecto farmacologico de la
droga, luego de su administracion oral. La dosis usada para este efecto fue de 1,2 mg/kg, via oral, 2
veces al dia, por 8 dias. La pérdida del efecto farmacoldgico luego de la administracion oral,
contrasta con la marcada respuesta luego de la aplicacion endovenosa en experimentos anteriores
(Matthews y col., 1986). Sin embargo, la via endovenosa no se usa en la clinica equina (Harkins y
col., 1996) debido que el efecto farmacoldgico que produce es de corta duracion, no mas alla de 4
horas (Harkins y col., 1996). Ademas, la aplicacion del farmaco por esta via produce trastornos
cardiovasculares y conductuales (Turner y Tucker, 1989).

Las dosis efectivas de este farmaco usadas en la clinica equina varian entre los 0,6 a 1,8 mg/kg
por via 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 clinica. Se comienza con una dosis de 0,6
mg/kg, via oral, 2 veces al dia por un tiempo minimo 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 mejoria 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 dias sin evidenciar signos clinicos de la patologia. Si el caballo evoluciona



positivamente dentro de las tres primeras semanas de tratamiento, se debe administrar la droga por
otras tres semanas mas. Una vez que el caballo no presenta signos clinicos 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
clinicos (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 sindrome navicular fueron observados sin signos clinicos de
sindrome navicular luego de la terapia con isoxsuprine durante 2 a 3 meses, pudiendo volver a la
actividad fisica normal. Sin embargo, en este estudio se concluy6 que el efecto a largo plazo de este
farmaco 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 estan en el ultimo tercio de gestacion 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 actiia 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 fAirmacos son derivados sintéticos de los xantenos, y se
usan para el tratamiento del sindrome navicular (Crisman y col., 1993a; Crisman y Pleasant, 1997,
Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Las caracteristicas de estas drogas es que modifican las
caracteristicas de la sangre, mediante algunos mecanismos, como son el aumento de la elasticidad y
motilidad de los eritrocitos y leucocitos, disminuyendo la viscosidad sanguinea, la agregacion
plaquetaria y los niveles de fibrindgeno, 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, via oral, 1 vez
al dia. Crisman y Pleasant (1997) y Pleasant (1997), sin embargo recomiendan 8 mg/kg, via oral, 2 o
3 veces al dia.

Existe un ensayo clinico en el cual se evalud la propentofilina para el tratamiento del sindrome
navicular. La droga fue administrada en una dosis de 7,5 mg/kg, 2 veces al dia, por 6 semanas. Los
resultados indicaron una disminucién de los signos clinicos, 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 caracteristicas antagonistas a la serotonina,
ya que actia reduciendo la respuesta vascular contractil (Verschooten y col., 1990b; Trotter, 1991;
Turner, 1992a; Gabriel y col., 1994). Este farmaco es usado para reducir de manera temporal la
isquemia en equinos con sindrome navicular (Gabriel y col., 1994). La dosis recomendada es de 0,1
mg/kg via oral, 2 veces al dia (Turner, 1992a). En el estudio realizado por Verschooten y col.



(1990b), se midi6 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 heteropolisacaridos més abundantes del
organismo. Primariamente, se localizan en la superficie celular o en la matriz extracelular. Tienen la
caracteristica 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 4cido hialurénico 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 sindrome navicular (Turner, 1989;
Gabriel y col., 1994; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Ademas de poseer
propiedades condroprotectivas, actuan también como antiinflamatorio (Phillips, 1989; Turner,
1989).

Los glicosaminoglicanos pueden ser administrados oral, intramuscular o intrasinovial (Crisman y
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). En esta ultima via, la aplicacion puede ser en la bursa navicular o en
la articulacion interfalangica distal. (Gabriel y col., 1994). Sin embargo, la via intrasinovial no es
muy recomendada, debido al alto riesgo de infeccion (Gustafson y col., 1989).

Existe un estudio controlado en el cual se realiz6 una evaluacion de los glicosaminoglicanos
(Adequan®®) administrados via intramuscular en una dosis de 500 mg cada 4 dias por 7 veces en
equinos cursando con sindrome navicular menos de 12 meses. El tratamiento se mostro efectivo en
reducir la cojera (Crisman y col., 1993b).

Existen algunos suplementos orales que contienen condroitin sulfato y glucosamina, o una
combinacion de estos. En el estudio realizado por Hanson y col. (1997), se evalud la efectividad en
disminuir la cojera de un suplemento (Cosequin®’) en 25 equinos con enfermedad articular
degenerativa. A las 4 semanas hubo una disminucion estadisticamente significativa de la cojera en
todos los animales, mientras que en la prueba de flexion 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 cartilagos
corresponden a 4cido hialuronico. Sin embargo, estd 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 antiartritica y esta
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 sintesis de prostaglandina E2
en los cultivos de sinoviocitos equinos y disminuyendo la concentraciéon de esta sustancia en el
liquido 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 postuld que,
luego de la aplicacion de hialuronato de sodio (Hyonate®'), ni en el fibrocartilago ni en el cartilago
hialino del hueso navicular se redujo la liberacion de prostaglandina, estando incluso aumentada en
algunas ocasiones. No obstante, cabe sefialar que estos no fueron resultados estadisticamente
significativos. Las conclusiones de dicho estudio fueron, que el fibrocartilago y el cartilago hialino
del hueso navicular liberan proteoglicanos en respuesta a interleuquin 1; y que el hialuronato de
sodio no previene la destruccion del cartilago inducido por interleuquin 1.

A este farmaco, ademads, se le atribuyen cualidades condroprotectivas debido a su efecto en la
sintesis de proteoglicanos en el cartilago (Frean y col., 1999), ya que esta droga forma complejos
unidos no covalentemente a los proteoglicanos en la matriz extracelular. Los polimeros de acido
hialuréonico son muy largos y pueden desplazar grandes volumenes 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 degeneracion 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 mas de una inyeccion intrasinovial (Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997;
Stashak, 1998). Para el tratamiento del sindrome navicular, se describen dosis de 20 mg por via
intrasinovial y de 40 mg por via endovenosa (Stashak, 1998). En el ensayo realizado por Hertsch
(1993), se inyecto hialuronato de sodio en la articulacion interfalangica distal y se aplico herraje
correctivo para corregir los desequilibrios existentes en el pie. El resultado indicé una mejoria en el
63,7% de los casos.

5.2.3.9 Nitrato de Galio: El galio actia acumuldandose en cantidades traza en las regiones
metabodlicamente activas del hueso, alterando sus propiedades minerales, reduciendo su solubilidad.
Ademas, act@ia sobre los componentes celulares del hueso, reduciendo su reabsorcion y
disminuyendo la secrecion acida de los osteoclastos (Bockman, 2003). Eby (2002) postula que los
iones aluminio (III) son una causa muy importante de reabsorcion 6sea y osteomalacia (no asociados
a deficiencia de vitamina D), lo que causa dolor dseo y miopatia proximal (dafios en musculatura y
tejidos asociados). El galio, en exceso de aluminio (III), compite efectivamente con este en su
absorcion 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 anhidrico, posee elevado efecto oxidante.
El tratamiento debe ser realizado en los estados tempranos del sindrome 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 cancer que cursan con hipercalcemia. Estudios clinicos sugieren que esta
droga puede tener efectos benéficos en otras enfermedades asociadas con alta reabsorcion Osea,
como mielomas, metastasis O0seas, enfermedad de Paget, y osteoporosis.

La estrategia de tratamiento para el sindrome navicular es administrar nitrato de galio 2 semanas
por medio, hasta completar 1 afio. El animal tratado disminuye la cojera rapidamente, 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 radiograficas tomadas en esta etapa. A los 365 dias de tratamiento, se
deberian evidenciar cambios radiograficos significativos. Si existe recidiva luego de finalizado el
tratamiento, se deberia tratar nuevamente por 14 dias con el doble de la dosis usada.

5.2.3.10 Tiludronato: Es un nuevo agente terapéutico para el tratamiento del sindrome navicular en
los equinos. Corresponde al grupo de los bisfosfonatos. Se usa para normalizar el metabolismo del
hueso, mediante la inhibicion de la reabsorcidon 6sea, ya que en un hueso navicular enfermo hay una
reabsorcion aumentada (Denoix y col., 2003). Normalmente ha sido usado para el tratamiento de las
patologias metabdlicas de los huesos (similar a nitrato de galio) inhibiendo la funcion de los
osteoclastos (Rogers y col., 2000).

Denoix y col. (2003) realizaron un estudio para determinar si los cambios en la remodelacion del
hueso navicular pueden ser corregidos con terapias que regulan el metabolismo 6seo, y en que dosis
se usaria. El farmaco se aplicd en equinos con sindrome navicular divididos en dos grupos. Uno, de
33 animales con sindrome navicular reciente; y el otro, de 17, con sindrome navicular crénica. Los
exdmenes clinicos fueron filmados y analizados por una persona experta, anexa al estudio. Se
concluy6 que la dosis de 1mg/kg es la indicada para el tratamiento del sindrome navicular, ya que
los equinos tratados con esta dosis mostraron una significativa disminucion de la cojera, retornando
a su actividad entre 2 a 6 meses post tratamiento.

5.2.4 Técnicas Quirurgicas.

5.2.4.1 Neurectomia Digital Palmar: Este es el procedimiento quirtrgico mas 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 region (Gibson y Stashak, 1990; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant, 1997, Stashak,
1998). Debido a que los nervios digitales dorsales quedan intactos, la neurectomia digital palmar no
modifica la sensibilidad de las pinzas y la propiocepcion de las articulaciones y tendones se
mantiene intacta (Dabareiner, 1998).

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



Turner (1989) y Gibson y Stashak (1990), postulan que la neurectomia estd 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 deberia realizar en conjunto con el despalme y
herraje correctivo para reducir las fuerzas anormales realizadas sobre el pie y para retardar la
progresion del sindrome navicular. Sin embargo, la técnica estd 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 dafio en el tendon flexor digital profundo (Dabareiner,
1998).

Dabareiner (1998) afirma que la neurectomia se puede realizar de dos maneras. Una es realizando
el corte y remocion de una parte del nervio digital palmar, en la cual entre un 25 a un 40% de los
casos formaran neuroma. La otra manera es manipulando el mufién nervioso proximal para prevenir
la reinervacion. Para esta, existen una variada gama de métodos, dentro de los que destaca el de la
guillotina, neurectomia por laser, crioneurectomia, recubrimiento epineural, recubrimiento con
silicona, ligaduras radioactivas, anclaje intramedular y agentes neurotoxicos (Crisman y Pleasant,
1997; Pleasant, 1997; Stashak, 1998). Las técnicas mas usadas, y las que presentan menos
complicaciones, son la de la guillotina y el recubrimiento epineural (Trotter, 1991).

El corte y remocion del nervio sin recubrimiento epineural, es una forma mas rapida que la
realizada al hacer dicho recubrimiento, ya que se puede realizar con el animal de pie usando sélo un
anestésico local. Con esta técnica, se describe que alrededor de un 25% de los equinos tratados de
esta manera desarrollardn un neuroma debido al dafio que se le produce a los tejidos (que induce a
una mayor formacion de tejido cicatricial). La técnica del recubrimiento epineural es mas lenta y
requiere anestesia general. La ventaja es que reduce el riesgo de reinervacion y la formacion de un
neuroma (Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990).

En todos los casos en que se considera la neurectomia, lo primero que se deberia 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 neurectomia (Gibson y Stashak, 1990;
Gabriel y col., 1994; Stashak, 1998).

La neurectomia deberia llevarse a cabo algunos dias después del bloqueo nervioso, para que la
inflamacion que se produce al usar esta técnica se haya reducido. La cirugia es realizada en el punto
medio de la distancia que hay entre la articulacion interfaldngica proximal y la banda coronaria,
justo dorsal al tendon del musculo flexor digital superficial (Stashak, 1987). El nervio palmar no se
deberia cortar al nivel de los huesos sesamoideos en ningln caballo de monta, ya que esta técnica
desensibiliza el pie entero, por lo que el caballo estd mas propenso a tropezarse.

Algunos caballos poseen ramas nerviosas adicionales que inervan la region navicular, las que si
no son identificadas y cortadas, habra una menor respuesta a la neurectomia 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 podrian ocurrir luego de aplicar la neurectomia. En estudios, se reporta
que el rango de complicaciones varia entre un 5 a un 16% (Rose, 1983). La mas comun es la
reinervacion, con la recurrencia de los signos clinicos de sindrome navicular (Rose, 1983; Turner,
1986; Stashak, 1987; Gibson y Stashak, 1990; Trotter, 1991; Gabriel y col., 1994; Crisman y
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). Esta reinervacion puede ocurrir a los 6 meses luego de la
neurectomia en los casos tempranos del sindrome. Sin embargo, normalmente ocurre luego de 12
meses de realizada la técnica, pudiendo ocurrir méas de una vez. El nico tratamiento es repetir la
neurectomia (Gibson y Stashak, 1990).

La formacién de un neuroma, el cual es muy doloroso, puede ocurrir debido a la desorganizacion
por parte de los nervios en su intento de lograr la reinervacion (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 practico la cirugia haya un marcado aumento de
la sensibilidad, causando cojera. El tratamiento para esta complicacion es la extraccion de este
neuroma, realizando una neurectomia proximal al sitio anterior (Gibson y Stashak, 1990). La manera
de prevenir la formacién de esta estructura es realizando una técnica quirGirgica muy cuidadosa
(Rose, 1983). La técnica mas exitosa para evitar los neuromas es la de la guillotina (Dabareiner y
col., 1997; Ross y Dyson, 2003).

Una complicacién poco comun es la pérdida de irrigacion, 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 cirugia se puede confundir el nervio con la arteria o la vena, y a que el tejido fibroso
en el sitio de la cirugia envuelve las arterias digitales palmares, ocluyendo su lumen. Esto se puede
prevenir manipulando los tejidos de la manera menos traumatica posible durante la cirugia. Para esta
complicacion no hay tratamiento, por lo que el caballo se deberia eutanasiar.

El tendon flexor digital profundo puede cortarse en el caso de que se encuentren cambios
degenerativos previos a la cirugia o luego de esta, producto de las adherencias entre el hueso
navicular y el tendon, haciendo que se debilite. Luego de la neurectomia, el apoyo normal del
miembro afectado puede causar dafio al tendon a tal punto de cortarse. Para esta condicion, no se
describe ninglin 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 neurectomia, se debe aplicar un vendaje compresivo en la zona afectada
durante 10 a 14 dias y se usa un antiinflamatorio no esteroidal. Las incisiones se deben examinar
cada 2 o 3 dias, principalmente la cantidad de exudado y el grado de edematizacion. 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 proximas 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 neurectomia 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 mas de 5 afios (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 afo (Trotter, 1991; Crisman y
Pleasant, 1997; Pleasant, 1997). Los resultados a largo plazo son variables. Al afio, alrededor de un
70% de los equinos se muestra sin signos de dolor. Al segundo afo, alrededor de un 57%, y el
tercero, alrededor de un 50% (Rose, 1983; Turner, 1986; Stashak, 1998).

5.2.4.2 Desmotomia de los Ligamentos Sesamoideos Colaterales: Esta técnica se ha descrito como
una alternativa al tratamiento del sindrome 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 posicion del hueso, principalmente al extender la articulacion (Trotter, 1991).
Esta técnica se basa en principios biomecanicos, para reducir la presion que ejerce el tendon flexor
digital profundo sobre el hueso navicular (Wright, 1986; Wright y Douglas, 1993; Gabriel y col.,
1994). Ademas, se cree que la disminucion de los signos clinicos de la patologia se puede deber al
corte de fibras nerviosas sensitivas ubicada en los ligamentos suspensores (Ross y Dyson, 2003).

Debido a los principios biomecanicos, los efectos que produce el uso de esta técnica son: reducir
la carga mecanica y las fuerzas compresivas y tensionales hacia el hueso navicular, lo que lleva a
disminuir la presion hacia el hueso subcondral, modificar la remodelacion 6sea y reducir la tension a
nivel del ligamento interéseo (Doige y Hoffer, 1983; Wright, 1986; Mc Gregor, 1989; Wright,
1993b; Gabriel y col., 1994).

En el estudio realizado por Wright (1986), se concluyd que 13 de 16 caballos sometidos a esta
técnica, volvieron a su actividad previa, tres meses después de realizada la cirugia. Diehl y col
(1986) realizaron un tnico examen clinico a 57 equinos que llevaban un periodo entre 6 meses y 6
afios post cirugia, obteniendo un 52,6% de los casos sanos. Mas tarde, Wright (1993b) evaluo la
respuesta de 118 equinos con sindrome navicular sometidos a la desmotomia de los ligamentos
colaterales. Para tal efecto, se usaron 3 técnicas quirirgicas y se cre6 un programa de evaluacion
post quirurgico, consistente en un examen clinico y radiografico entre 6 y 36 meses, en intervalos
de 6 meses. Ademas se ided un plan de ejercicio, el cual consistié en caminatas desde el dia después
de la cirugia, durante tres semanas. Luego se siguié con un programa ascendente de ejercicio, hasta
llegar al trabajo normal a los 3 meses post cirugia. 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 numero de
equinos con sindrome navicular. Ademas, se requiere anestesia general para realizarla, y no es facil
localizar los ligamentos.

5.2.4.3 Desmotomia del ligamento accesorio: Esta técnica se realiza en casos seleccionados de
equinos con sindrome navicular, donde no ha sido posible, mediante otras técnicas, corregir el eje
podofalangico (Stashak, 1998). Al cortar este ligamento, se cree que se reduce la tension del tendon
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 tension sobre la articulacion
interfalangica distal y ayuda a realinear el eje podofalangico (Stashak, 1998).

Existen varios trabajos que evaltian las consecuencias a largo plazo en equinos que se les realizo
desmotomia 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 sindrome navicular que
presentaban quiebre del eje podofalangico. A los animales, luego de responder a la anestesia digital
de los nervios palmares, se les realizo este tipo de tratamiento. Los resultados demostraron que un
100% de los casos retornaron a su actividad previa (Turner, 1992b).

Luego de la realizacion de la cirugia, se deben tener cuidados posquirurgicos. Se recomienda la
aplicacion de un vendaje compresivo (que debe ser cambiado cada 3 o 4 dias), durante 2 a 3 semanas
(Auer, 1999).

El uso de esta técnica no es tan masivo ya que se necesita al animal en decubito y con anestesia
general. La ubicacion del ligamento es dificultosa, pudiendo confundirse con otras estructuras.
Ademas, puede ocurrir una exagerada fibroplasia posquirurgica en los sitios donde el ligamento fue
seccionado, lo que afecta las caracteristicas cosméticas del miembro (Auer, 1999).

5.2.4.4 Lavado de la Bursa Navicular: Existen reportes anecdoticos que concluyen mejoria clinica de
los signos del sindrome 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 eliminacion de los mediadores quimicos de la inflamacion (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
insercion de los ligamentos colaterales y del ligamento impar, la bursa sinovial, y la superficie dorsal
del tendon flexor digital profundo (Wright y col., 1999).

Existe un estudio, realizado por Cruz y col. (2001), en el que se evalud una técnica de endoscopia
para la bursa navicular, y se correlacionaron las observaciones con los hallazgos radiograficos y
patologicos. Para esto, se analizaron cadaveres de 17 miembros anteriores y se tomaron 5
proyecciones radiograficas.



6. DISCUSION.

El sindrome navicular en el equino es una patologia claudicogena, principalmente de los
miembros anteriores bastante frecuente que afecta el rendimiento de los animales destinados a fines
deportivos. El curso de esta patologia atin no se comprende del todo, continuando las lineas
investigativas para esclarecerlo y asi optar por un tratamiento acorde con lo que realmente sucede en
el hueso navicular.

Las fuentes bibliograficas obtenidas para la realizacion de este trabajo fueron principalmente
revistas cientificas. También se utilizaron libros, tesis, informacion de congresos, cursos y/o
simposios, y paginas de Internet.

De la consulta del material bibliografico, se observo la existencia de tres teorias acerca del curso
de esta patologia: vascular, mecénica y articular degenerativa. Sin embargo, en la actualidad se cree
que las teorias mecanica y articular degenerativa son complementarias, ya que el sindrome navicular
seria causada por una sobrecarga mecanica 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 teoria vascular (Colles y Hickman, 1977), intenta explicar y correlacionar los aspectos
patoldgicos, clinicos y radiograficos del sindrome navicular. Sin embargo, no explica la causa de la
trombosis. Los canales dilatados en respuesta a la isquemia, mas que ser canales vasculares, en
realidad son envolturas de membrana sinovial (Turner, 1986). Rijkenhuizen y col. (1989a y b)
llaman a estos canales “foramenes nutricios”, compuestos de tejido conectivo, vasos nutricios y
tejido nervioso. Sin embargo, los canales corresponden a invaginaciones de tejido sinovial desde la
articulacion interfaldngica distal. Los vasos sanguineos 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 oclusion de las arterias digitales son importantes para el
desarrollo del sindrome navicular. Sin embargo, no todos los equinos con sindrome navicular
demuestran estas oclusiones (Rijkenhuizen y col., 1989a). Ademas, se reporta que las oclusiones
también ocurren en equinos sin la patologia. Los intentos realizados para inducir el sindrome
navicular, ya sea ligando la arteria palmar medial (Pool y col., 1989), ligando ambas arterias
palmares (McGregor, 1984; Rijkenhuizen y col., 1989¢), realizando neurectomia bilateral, junto con
ligazon 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 sindrome navicular tanto clinica,
radiografica como patologicamente. Esto se deberia a la accion de la circulacion colateral que
compensa la falta de irrigacion.

La teoria vascular no ha logrado ser valorada por el mundo cientifico, ya sea por las dificultades
encontradas en reproducir el sindrome alterando el flujo sanguineo, por la ausencia de cambios



histologicos acordes con esta teoria, o por las evidencias cada vez mayores que demuestran la
existencia de un aumento de la remodelacion osea (Trotter, 2001; Ross y Dyson, 2003).

En general, los estudios que postulan la teoria mecanica no explican de manera satisfactoria la
patogenia del sindrome navicular. Esto ya era apreciado desde las investigaciones realizadas por
Oxspring (1935) y Rooney (1969), ya que so6lo describen el dafio que se produce en el hueso
navicular, pero no se define claramente la patogenia del sindrome (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 mecanica para el desarrollo del sindrome navicular, pero aun siguen sin explicar el curso
de la patologia.

Actualmente, gran parte de los estudios enfocan al sindrome navicular como una patologia
degenerativa, similar a la osteoartritis que ocurre en las articulaciones diartrodiales. En ambas
patologias se produce una disminucién de los glicosaminoglicanos, un engrosamiento del hueso
subcondral, fibrosis bajo la superficie flexora y un aumento de la presion intradsea. Un factor de
iniciacion para la osteoartritis es la inflamacion de la membrana sinovial. Este proceso también ha
sido descrito en el sindrome navicular, lo que ayudaria a explicar la génesis de esta patologia (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 fibrocartilago del hueso navicular. Responde de una manera similar al
cartilago hialino de articulaciones diartrodiales en lo que respecta a la liberacion 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 sindrome navicular cursan
con un aumento de la presion intradsea, lo que sostiene la hipotesis de que esto podria 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 nimero de casos, lo que hace que el estudio sea menos
representativo. Ademas, se usaron dos métodos distintos de abordaje al hueso navicular para
constatar la presion. En el estudio de Svalastoga y Smith (1983) se usé uno palmaroproximal;
mientras que Pleasant y col. (1993) us6 uno palmarodistal. Esto podria tener consecuencias, ya que
la presidn intradsea varia seglin la zona de la esponjosa en el hueso navicular.

De manera general, las distintas posibilidades que existen para tratar esta patologia se relacionan
segun la patogenia que se le atribuya al sindrome. No existe ninglin tratamiento que, por si solo, sea
eficaz en el tratamiento del sindrome navicular. Es por eso que se prefiere realizar una terapia
combinada. En la literatura existe gran cantidad de ensayos clinicos que evaltan 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 diagnosticos de los casos clinicos. De la informacion
bibliografica consultada, se observa que las terapias de herraje correctivo y medicamentosas son las
que mas estudios poseen. Esto es atribuible a facilidades en el manejo de estas técnicas en cuanto a
acceso y aplicacion de estas. Ademas, a lo largo de la evolucion de los estudios de esta patologia,
han existido una serie de propuestas acerca de la patogenia y los tratamientos consecuentes.



Una de las terapias de eleccion para el sindrome navicular es el despalme y herraje correctivo.
Sin embargo, los reportes de los efectos clinicos de este tipo de tratamiento son dificiles de
interpretar debido a la vaga informacion existente en lo que se refiere a diagnostico y seguimiento
posterior (Wright y Douglas, 1993). Principalmente por esta razon, existe gran discrepancia entre los
estudios que evaltan los principios biomecéanicos 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
biomecénico que producen las herraduras ortopédicas.

En el estudio realizado por McGregor (1984), que evalu6 las herraduras con cuila, no es muy
representativo, ya que el tamafio muestral es insuficiente (estudio limitado a 10 casos), pero si 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 mas extenso, obteniendo
resultados mas satisfactorios que los dos estudios antes mencionados. El estudio realizado por
Turner (1986) obtuvo resultados positivos (86% de los casos con ausencia de signos clinicos).
Ademas, los casos se trataron con fenilbutazona los primeros 10 dias de tratamiento. Turner (1986)
despalmo los talones 3° bajo la angulacion optima y luego aplicé una plantilla que recupero la altura
normal. Por lo tanto, los talones no fueron elevados mas alla de lo indicado. La evaluacion se realizo
en un periodo de entre 12 a 54 meses. El gran contraste que existe, en relacion con los otros estudios,
se podria explicar a que en este ensayo no hubo una clara definicién de los criterios con los que se
consideraba que un animal tenia sindrome navicular. (Wright y Douglas, 1993).

En el estudio realizado por Ostblom y col. (1984), en el que se evalu¢ el efecto de las herraduras
huevo, cabe sefialar que no se mencionan claramente los cambios radiograficos 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 cufia reducen la fuerza
sobre el hueso navicular, como resultado de un momento de fuerza disminuido en la articulacion
interfalangica distal, en combinacion con una disminucion del angulo formado entre el tendon del
musculo flexor digital profundo, distalmente, y el hueso navicular proximalmente. Por lo tanto, se
puede esperar que en los equinos con sindrome navicular, la herradura con cufa tendra efectos
benéficos con relaciéon a las cargas sobre el hueso navicular. Mientras tanto, el efecto de las
herraduras huevo aun se mantiene en duda.

Desde los inicios de la historia del sindrome navicular, se han utilizado una gran cantidad de
medicamentos para tratar esta patologia. Sin embargo, al igual que con los otros tipos de terapia, los
resultados no han sido totalmente satisfactorios. Uno de los tipos de farmacos mas usados son los
antiinflamatorios no esteroidales. No obstante, su uso debe ser a largo plazo en las dosis mas bajas,
debido a los efectos adversos que se pueden producir.

La orgoteina es un firmaco antiinflamatorio usado para tratar esta patologia. Coffman y col.
(1979), realizaron un estudio de este firmaco en 14 equinos con sindrome navicular. El diagnostico
de la patologia se realiz6 sobre la base de signos clinicos y evidencias radiograficas del sindrome. 7



equinos fueron tratados con orgoteina por via yuxtabursal y los otros 7 con un placebo. Si bien este
estudio entrega una idea acerca de la accion de orgoteina yuxtabursal, es necesario tener en
consideracion el reducido numero de animales en estudio, lo que le otorga menor representatividad
al ensayo.

Otros farmacos ampliamente usados son los corticoides intraarticulares. Sin bien no existe gran
cantidad estudios que evaluen su efecto en animales con sindrome navicular, en el estudio realizado
por Verschooten y col. (1990a), los métodos diagndsticos usados para la eleccion de los casos
fueron: examen clinico, bloqueo nervioso y radiografia (tres vistas). Debido a las conclusiones de los
estudios en cuanto a la corta duracion de los corticoides, actualmente se han comenzado a aplicar en
conjunto con el hialuronato de sodio.

Junto con la propuesta de la teoria vascular como factor importante en la patogenia del sindrome
navicular, se comenzaron a usar una gran variedad de farmacos con accion principal en el sistema
circulatorio (con propiedades vasodilatadoras y reoldgicas, principalmente). Sin embargo, en la
actualidad, este tipo de fArmacos no son muy utilizados, debido principalmente a la poca validacion
del sindrome navicular como problema vascular primario.

La warfarina fue uno de los primeros farmacos utilizados con fines vasodilatadores. Si bien
existen estudios con resultados positivos de mas 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 minima y la maxima. La explicacion de esto se podria fundamentar en
la susceptibilidad individual de los equinos en el momento de aplicar la terapia.

Otro farmaco con accidon en el sistema circulatorio es la isoxsuprine. Existen ensayos
controversiales para su uso como terapia del sindrome navicular. Segun los ensayos clinicos de Rose
y col. (1983), Wilson y Bolhuis (1986) y Turner y Tucker (1989), la isoxsuprine oral es efectiva en
el tratamiento del sindrome navicular en el equino. Sin embargo, cabe sefialar que, de estos, solo en
el estudio de Turner y Tucker (1989) se controlaron variables como la alimentacion, confinamiento,
actividad fisica y herrajes. El estudio de Wilson y Bolhuis (1986) mostré mejoria significativa en los
caballos tratados con isoxsuprine, sin embargo, en los criterios de seleccion para los animales
afectados con sindrome navicular, no discrimin6 entre el sindrome navicular propiamente tal y la
sesamoidosis. En el estudio de Rose y col (1983), se reporté una evolucion entre los 2 a 4 dias
postratamiento en dos casos, lo que es muy cuestionable, debido a que el sindrome navicular
evoluciona lentamente, y la isoxsuprine no posee efecto analgésico. En este estudio, ademas, se usé
la termografia para medir el aumento de temperatura de los miembros (debido a la vasodilatacion),
luego de administrar isoxsuprine. Sin embargo, existen multiples factores que pueden inducir
vasodilatacion (como el periodo posprandial, por ejemplo), por lo que los estudios termograficos
deben ser muy cuidadosos en su interpretacion (Erkert y MacAllister, 2002).

En el estudio realizado por Harkins y col. (1998), se detect6 la ausencia del efecto farmacologico
de la droga luego de su administracion oral. Se concluyd 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 espontanea, produccion de sudor, tono anal, temperatura de
la piel y flujo sanguineo. La pérdida del efecto farmacologico luego de la administracion oral
contrasta con la marcada respuesta luego de la aplicacion endovenosa en experimentos anteriores
(Matthews y col., 1986; Harkins y col., 1996). Sin embargo, la via endovenosa no se usa en la
clinica equina debido a que el efecto farmacologico que produce es de corta duracion, no mas alla de
4 horas (Harkins y col., 1996). Ademas, la aplicacion del farmaco por esta via produce trastornos
cardiovasculares y conductuales (Turner y Tucker. 1986). La baja biodisponibilidad y pérdida del
efecto cardiovascular luego de la administracion oral de isoxsuprine, junto con los nuevos conceptos
acerca de la patogenia del sindrome 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 via oral, lo que podria deberse a un metabolito distinto que actlie en los
equinos con sindrome navicular.

Mentrenperona es otro tipo de farmaco que altera el flujo sanguineo. Existe un estudio, realizado
por Verschooten y col. (1990b), en el cual se midio el efecto de isoxsuprine y mentrenperona. La
seleccion de los casos se llevo a cabo mediante examen clinico, bloqueos nerviosos y radiografia. El
posible efecto del producto durante el tratamiento se podria explicar sobre la base de los efectos
beneficiosos y transitorios que posee sobre la circulacion, ya sea en el hueso navicular, o el tendon
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 sindrome navicular debido a su accion en el sistema circulatorio. Sin embargo, en la literatura
hay muy pocos trabajos controlados que evalten estos farmacos, lo que hace dificil proyectar su real
eficacia. Existen grandes diferencias en la literatura en cuanto a la dosificacion de pentoxifilina, lo
que se podria deber a que, tanto la absorciéon como la biodisponibilidad de la pentoxifilina, son
erraticas luego de la administracion oral en los equinos (Crisman y col., 1993a). Independiente de
este estudio, no se han realizado ensayos clinicos controlados que evalten la eficacia de este
farmaco para tratar el sindrome navicular (Turner, 1992a; Crisman y Pleasant, 1997; Pleasant,
1997).

Existe un pequefio ensayo clinico en la literatura, realizado por Kirker-Head (1993), en el cual se
evalua a la propentofilina para el tratamiento del sindrome navicular. Los resultados indicaron una
disminucion de la cojera en los equinos, durante un periodo de tratamiento de 6 semanas. Sin
embargo, ningin animal de los evaluados quedd completamente sano.

Las similitudes patoldgicas entre el sindrome navicular y la osteoartritis han promovido el uso de
drogas similares. Es asi como los glicosaminoglicanos se han usado con buenos resultados. Sin
embargo, se necesitan ensayos que midan su efecto en equinos con sindrome 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 sindrome
navicular, obteniendo resultados positivos.

Existe un estudio realizado por Hanson y col. (1997), que evalua el efecto de un producto oral
sobre la base de glicosaminoglicanos. El diagnodstico de la patologia (enfermedad articular
degenerativa), se realizd basandose en el examen clinico, anestesia diagnostica y radiografias de las



articulaciones interfalangica distal, metacarpofalangica, 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 mas evaluaciones cientificas sobre el efecto de los glicosaminoglicanos
en el sindrome navicular.

En los ultimos afios, se ha usado el hialuronato de sodio para tratar el sindrome navicular. Sin
embargo, no existe gran cantidad de estudios que evaliien su efecto en estos casos. En el ensayo
realizado por Hertsch (1993), los resultados no estiman el efecto del hialuronato de sodio por si solo,
ya que los equinos sometidos al estudio ademas fueron herrados de manera ortopédica.

Actualmente, el sindrome navicular se ha comenzado a tratar con farmacos que regulan el
metabolismo 6seo. Es el caso del nitrato de galio. Sin embargo, no existen ensayos clinicos que
evaluen su efecto, aunque posee una solida base cientifica que hace tenerlo en cuenta para futuros
estudios. El tiludronato es otro farmaco usado por sus caracteristicas de regulador 6seo. Existe solo
un estudio doble ciego que mide su efecto en animales con sindrome navicular, realizado por Denoix
y col. (2003). Este estudio soporta la relevancia clinica de los cambios en la remodelacion 6sea para
el desarrollo del sindrome navicular. Los farmacos reguladores del metabolismo 6seo contribuyen en
equilibrar el metabolismo dseo para evitar exceso de reabsorcion y ademas su uso esta indicado en
los casos de osteolisis.

Las técnicas quirurgicas que se indican en el tratamiento del sindrome navicular son usadas como
ultima opcidn, luego que las otras terapias no han dado buenos resultados. Dentro de estas, la
neurectomia es la mas usada. La gran discusion a lo largo de los afios ha sido en cuanto a los
criterios éticos de la aplicacion de esta técnica.

Existen diversos resultados que evalian la neurectomia. Esta variabilidad de resultados
encontrada entre los autores se explicaria por las diferencias en la inervacion 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 quirtrgica utilizada es la desmotomia de los ligamentos sesamoideos colaterales. En
el estudio realizado por Wright (1986), en el cual se trataron 16 equinos con sindrome navicular por
medio de esta técnica, se deberia 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 quirurgica, ya que sus resultados son el promedio de casos sanos luego de 6 meses a 6
afios de tratados quirtirgicamente. Mas tarde, Wright (1993b) evalu¢ la respuesta de 118 equinos con
sindrome navicular sometidos a la desmotomia de los ligamentos colaterales. Ademas, en este
estudio se ide6 un plan de ejercicios para los animales sometidos a la cirugia. Esto es muy
importante para la recuperacion de los casos. Segun el programa de ejercicio realizado, hay una alta
incidencia en la respuesta a la técnica quirtirgica por parte del equino (Ross y Dyson, 2003).

Las diferencias encontradas en los estudios de desmotomia de los ligamentos sesamoideos
colaterales se podrian deber a multiples causas. Una de ellas es que el tamafio muestral en los
estudios es distinto, lo que hace que sean mas 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 cicatrizacion y neoformacion oOsea
periarticular. El estudio de Wright (1993b), sin embargo, uso tres abordajes quirrgicos distintos.

Otro factor que podria influir en las diferencias encontradas es el tiempo, ya que todos los
estudios tienen diferencias en el tiempo de observacion, lo que hace que los resultados no sean
comparables. También podria estar relacionado el momento en el que se inici6 el tratamiento con e
tiempo de evolucion del cuadro.

Otra cirugia realizada es la desmotomia del ligamento accesorio. Si bien existe una no
despreciable cantidad de estudios acerca de esta técnica quirtrgica, no es menos cierto que esta va
enfocada principalmente a la correccion de las deformidades flexurales en los animales mas jovenes.
Por lo tanto, esta técnica no ha sido extensamente estudiada para tratar el sindrome navicular.

Turner (1992b) realizé esta técnica y evaluo 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.
Ademas, no eran animales con sindrome navicular propiamente tal.

Se describe como técnica de tratamiento para el sindrome navicular el lavado de la bursa
navicular. Existen estudios que hablan del abordaje endoscépico hacia la bursa navicular. Sin
embargo, no existe un trabajo que evalue los hallazgos en equinos con sindrome navicular.

Una técnica adicional para tratar el sindrome 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 clinico, bloqueos nerviosos y radiografias. Luego se
separaron, al azar, en animales control y animales tratamiento, en grupos de igual nimero. Aunque
no se obtuvieron resultados favorables para el tratamiento del sindrome 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 tamafio muestral fue demasiado pequeiio (lo que hace
que el estudio no sea estadisticamente 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 cientifico, para que los resultados de esta técnica sean mas reales.



7. CONCLUSIONES

Las conclusiones de este trabajo fueron:

- Existen tres teorias de la patogenia para el sindrome navicular: vascular, mecénica y
articular degenerativa.

- Actualmente, las investigaciones de la patogenia del sindrome navicular estdn enfocadas
hacia lo que es la teoria articular degenerativa.

- Pese a la gran cantidad de posibilidades terapéuticas, no existe un tratamiento unico para
el sindrome navicular, sino que son un conjunto de medidas.

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

- En cuanto al curso de la patologia, mientras mas temprano se realice el tratamiento, la
evolucion del paciente sera mas adecuada.
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