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Resumen: Esta revisión esta centrada en la Osteocondrosis (OC) en equinos. La osteocon-
drosis es un disturbio en la osificación endocondral de etiología multifactorial que afecta a 
equinos y otras especies animales. No hay un acuerdo entre los investigadores en la clasi-
ficación de la OC; algunos sostienen que se trata de una enfermedad metabólica mientras 
que otros la incluyen dentro de las Enfermedades Ortopédicas del Desarrollo (DOD). En los 
caballos la OC afecta principalmente a las articulaciones de nudos, tarsos y babillas. Las 
lesiones pueden aparecer en varias localizaciones en un mismo animal,  a veces ocurren en 
sitios bilaterales y simétricos. Los signos clínicos son principalmente la distensión articular 
y diferentes grados de claudicación. La etiopatogenia de OC  es desconocida, habiendo sido 
propuestos varios factores etiológicos como,  desbalances en la dieta y/o tasa de crecimiento, 
traumas, conformación anatómica y factores genéticos. En la clínica veterinaria el diagnóstico 
se realiza por a través de la evaluación radiológica de las articulaciones. Sin embargo, se 
han desarrollado otros métodos diagnósticos (ecografía, resonancia magnética y tomografía 
computada). El tratamiento clásico de OC consiste en remover el fragmento óseo y reparar 
las lesiones por artroscopia. Sin embargo, el tratamiento puede ser conservador dependiendo 
la edad del equino; basado en el carácter dinámico de la enfermedad temprana, pequeñas 
lesiones pueden desaparecer eventualmente.         

PALABRAS CLAVE: Osteocondrosis; equinos; osificación endocondral; etiopatogenia.

EQUINE OSTEOCHONDROSIS: 
A problem latent in Horse Industry

Abstract:: This review is focused on osteochondrosis (OC) in horses. OC is a disturbance in 
endochondral ossification of mutifactorial etiology affecting equines and other animal species. 
There is no agreement about the classification of OC, since some researchers defined it as a 
metabolic disease while others classify it within the group of Developmental Orthopedic Dis-
ease (DOD). In horses, OC mainly affects fetlock, hock and stifle joints. Lesions may appear 
in several locations in a single animal, and sometimes occurs in bilaterally symmetrical sites. 
Clinical signs are mainly joint distension and differing degrees of lameness. Pathogenesis of 
the OC is unknown, but many etiologic factors have been proposed such as, dietary imbal-
ance, growth rate, trauma, anatomic conformation and genetics. In veterinary clinics, the 
diagnosis is carried out mainly by radiological joints evaluation. However, other diagnostic 
methods have been developed (ultrasound scan, magnetic resonance imaging and computed 
tomography). Finally, the treatment of OC is aimed to remove free fragments and to repair 
other lesions by arthroscopic surgery. However treatment may be conservative, depending on 
horse age. Some researchers believe in the dynamic character of early OC and the eventual 
disappearance of small lesions.  
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INTRODUCCION
La osteocondrosis (OC),  incluida entre las 

enfermedades metabólicas de hueso (1),  puede 
ser definida como una alteración o defecto en 
el proceso de osificación endocondral (2). Esta 
entidad afecta a varias especies animales,  entre 
ellas, la  equina (3). 

Algunos autores prefieren incluirla en 
el complejo de enfermedades ortopédicas del 
desarrollo en equinos (4), (DOD, developmental 
orthopedic disease), término introducido en 1986 
(5)  y aplicado a desordenes del crecimiento en 
esta especie. 

En el grupo de las DOD se incluyen la os-
teocondrosis, osteocondritis disecante (OCD), 
quistes óseos subcondrales (QOS), fisítis, defor-
maciones angulares, deformaciones flexurales, 
malformación del hueso cuboidal y malformación 
vertebral  cervical (3).  

El término OC hace referencia a un dis-
turbio en la osificación endocondral de etiología 
multifactorial (6). El término discondroplasia 
suele utilizarse como sinónimo de OC (7) sin 
embargo, la discondroplasia representa un des-
orden metabólico generalizado que afecta a todo 
el desarrollo del esqueleto desde los estadios más 
tempranos (3).

Se han propuesto dos formas de OC, (8) 
una primaria (idiopática) en la cual el defecto es 
inherente al cartílago y,  una secundaria (adqui-
rida) la cual sería consecuencia de influencias 
biomecánicas, nutricionales y  metabólicas apli-
cadas sobre un cartílago normal.

Incidencia
Esta enfermedad afecta a un elevado nú-

mero de animales produciendo grandes perdidas 
económicas. En el noroeste de Europa se ha re-
portado  que 20.000 a 25.000 potrillos por año 
muestran algún grado de osteocondrosis (9). Por 
otro lado los datos de prevalencia  son altos,  con 
valores de 13% en caballos de deporte Francés 
(10), 17.9% en caballos Pura Raza Española (11),   
34% en Warmblood Horses (12) y 62% en South 
German Coldblood Horses (13). La incidencia,  al 
igual que la prevalencia, varía de acuerdo a la 
raza (10; 14; 15; 16; 17). 

En nuestro País si bien no se cuenta con re-
gistros certeros, los  datos empíricos recolectados 
de comunicaciones personales con veterinarios 
clínicos indican una elevada tasa de prevalencia 
de la enfermedad.     

Etiología y patogénesis
La etiología de la OC es desconocida, consi-

derándosela una afección de etiología multifacto-
rial (6). Los factores más importantes relacionados 
con esta enfermedad incluyen, factores nutriciona-
les, de crecimiento, biomecánicos y genéticos.  

 Factores nutricionales: 
Los factores nutricionales, especialmente 

en relación con alteraciones endocrinas, han  
sido estudiados intensamente durante los últi-
mos 15 años.

Olsson (2) y Strömberg y col., (18) propu-
sieron que altos valores de carbohidratos en las 
dietas predisponían a la aparición de OC. Por 
otro lado, utilizando modelos experimentales se 
logró inducir lesiones similares a OC en 6 de 12 
potrillos alimentándolos con niveles de energía 
digestible 129% superiores a los recomendados 
por el NRC (19).

 La relación altos niveles de carbohidratos/
OC estaría asociada con la liberación consecuente 
de insulina. La insulina estimularía la remoción 
rápida de la circulación de las hormonas tiroi-
deas T3 y T4, conduciendo a una hipotiroxemia 
que  afectaría la maduración de condrocitos y la 
estructura de la matriz extracelular, con dismi-
nución en el numero de vasos capilares necesa-
rios para la osificación endocondral en potros 
jóvenes (20). 

Otra deficiencia asociada a la OC es la de 
cobre; un estudio realizado en 1987 en Ohio y 
Kentucky (USA)  relacionó las deficiencias de co-
bre y excesos de zinc (el cual inhibe la absorción 
del primero), con incrementos en la incidencia de 
las DOD en potrillos (21; 22). El cobre funciona 
como co-factor de la enzima lisiloxidasa, la cual 
cataliza la  formación de los enlaces cruzados 
entre las cadenas de colágeno; una deficiencia 
en este metal conduciría a un debilitamiento de 
la matriz cartilaginosa (23). En este sentido, Van 
Weeren y col., (24) ha reportado que la suplemen-
tación con  cobre  tiene un efecto positivo en la 
reparación de las lesiones de OC.  

Los desbalances fósforo/calcio también se 
incluyen en la lista de causales de lesiones simi-
lares a OC. Sin embargo, el control de la relación 
de estos minerales en la dieta es parte de la rutina 
en los haras, por lo que en la actualidad es muy 
raro que se presenten. 

Otra situación, aunque poco frecuente,  que 
se ha relacionado a la OC es el déficit de ácidos 
grasos esenciales o acidosis metabólica (exceso 
de aniones) (25). 

Tasa de crecimiento:
Desde inicios de los ’90, se ha reportado 

una relación entre altos valores nutricionales/
altas tasas de crecimiento y OC (26; 27). En este 
sentido, Donabédian y col., (28) han realizado 
estudios  relacionando el tamaño corporal con 
la incidencia y severidad de las DOD. En estos 
estudios,  se aplicaron diferentes tipos de dietas 
conformadas por nutrientes balanceados (sumi-
nistradas desde el nacimiento hasta el año de 
vida), estableciéndose 2 poblaciones de potrillos, 
una de rápido y otra de moderado crecimiento. 
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entre las fibras del colágeno son los que aportan 
propiedades como ductilidad y resistencia al hue-
so para dar soporte al cartílago articular.

Asimismo, se ha reportado una asociación 
entre el tiempo de permanencia en box durante 
el primer mes de vida y un retardo en el desarro-
llo normal, el cual es compensado suprimiendo 
la restricción al ejercicio (33). De hecho, Van 
den Hoogen y col., (34) han demostrado que la 
crianza en pastura, permitiendo el ejercicio libre, 
mejora la salud del cartílago. De acuerdo con 
estos resultados, investigaciones realizadas con 
diferentes niveles de ejercicio permiten  concluir 
que la realización de actividad de alta intensidad 
y corta duración reduce la incidencia de OC en 
potrillos de la raza Hanoverian Warmblood Horses 
(30). Estos trabajos sugieren que la realización de 
ejercicio tendría una influencia protectora sobre 
el desarrollo de la enfermedad.

Predisposición genética:
El componente genético como causal de OC 

ha sido reportado en varias  especies incluyendo 
la equina (7; 35; 36; 37; 38). La heredabilidad es 
un factor importante en la aparición de osteocon-
drosis;  distintos trabajos realizados reportan va-
lores de heredabilidad diferentes según las razas 
estudiadas. Grøndahl y Dolvik (35) citan valores 
de heredabilidad de 0.52 para osteocondrosis en 
articulación tibiotarsal y de 0.21 para las articu-
laciones metacarpo-metatarsofalangeana en la 
raza  Standardbred trotters. Por otro lado, para la 
raza Hanoverian Warmblood Horses se reportan , 
para machos y hembras respectivamente, valores 
de heredabilidad de 0.41 y 0.25 en fragmentos 
óseos en las articulaciones tarsianas, mientras 
que los valores  para  las articulaciones de los 
nudos son de 0.21 y 0.23 (38). Wittwer y col., (39) 
reportan para la raza South German Coldblood 
Horses valores de heredabilidad de 0.17 para 
lesiones osteocondrales en nudos y tarsos y de 
0.48 para fragmentos óseos palmares/plantares 
en nudos. Pieramati y col., (37) reportan para la 
raza Maremmano horses una heredabilidad en el 
rango  0.09-0.14. 

Si bien, como se mencionó previamente, 
la OC obedece a  múltiples causas, estudios 
recientes refuerzan la teoría genética, relacio-
nándolo con el tamaño del animal adulto. No 
existen reportes de OC  en razas pequeñas, como 
Ponyes (40). 

	 Las asociaciones entre marcadores ge-
néticos (microsatélites y QTL, Quantitative Trait 
Loci) y la aparición de lesiones osteocondrales 
han sido estudiadas en diferentes razas (13; 40). 
La aplicación de  técnicas moleculares permitió 
identificar genes que se asociaban significativa-
mente a la aparición de lesiones osteocondrales 
en potrillos. Los estudios de Dierks y col., (41) 
han permitido identificar genes asociados a lesio-

Los resultados obtenidos demostraron  una aso-
ciación  significativa entre la incidencia de OC y el 
tamaño corporal/tasa de crecimiento. Estas ob-
servaciones permiten inferir que la predisposición 
a desarrollar gran tamaño corporal (determinado 
por el acervo genético) conjuntamente con la ali-
mentación recibida, puede predisponer a sufrir 
DOD, entre ellas la OC. Cabe aclarar que existen 
controversias en este tema, como lo reflejan los 
resultados reportados por Jelan y col., (29); es-
tos autores en un estudio similar  realizado en 
Irlanda con animales sangre pura de carrera no 
observaron asociaciones significativas entre tasas 
de crecimiento e incidencia de  OC.   

Fuerzas biomecánicas y ejercicio: 
Las fuerzas biomecánicas juegan un rol 

importante en la localización y severidad de las 
lesiones osteocondrales (30). Esto se basa en 
que las fuerzas biomecánicas, al igual que los 
traumas, ejercen su acción sobre las superficies 
óseas y cartilaginosas. 

Los traumas mecánicos son sugeridos 
como causales de las  lesiones a nivel cartilagi-
noso que conducen a  desprendimiento de flaps, 
como también micro fracturas en la superficie 
de contacto; estas zonas son las que absorben 
mayor presión a nivel de cartílago articular y 
hueso subcondral. En este sentido, existe una 
controversia relacionada al origen osteocondral 
o puramente traumático de las lesiones de tipo 
POF (Palmar/plantar osseus fragment). Foerner 
y McIlwraith (31) citan las razones por las cua-
les este tipo de lesiones deberían atribuirse a la 
osteocondrosis: 

Falta de explicación anatómica o mecánica 
para la frecuencia desproporcionada en la por-
ción medial de los miembros posteriores de los 
caballos. 

Ausencia de signos clínicos típicos de una 
fractura.

Ocurrencia en el mismo individuo, con 
ubicaciones laterales y mediales en las diferentes 
articulaciones de los nudos. 

Presencia en los animales antes de comen-
zar el entrenamiento. 

Falta de consolidación y ausencia de callo 
óseo.

Dentro de los factores biomecánicos tam-
bién se encuentra el ejercicio físico que desarrolla 
el animal desde el nacimiento. Trabajos realizados 
han relacionado diferentes sistemas de crianza 
con la aparición de esta patología. Brama y col., 
(32) ha reportado que potrillos criados en boxes 
comparados con aquellos que permanecieron en 
pasturas poseen niveles significativamente meno-
res de calcio y de enlaces cruzados en la lisilpiri-
dinolina (LP) y en la hidroxilisilpiridinolina (HP) 
en el hueso subcondral. Estos enlaces cruzados 
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nes osteocondrales en potrillos, de los cuales se 
conoce su función en base a comparaciones de 
mapeos genómicos con humanos. Sin embargo, 
no se ha descripto su rol en la etiopatogenia de 
la enfermedad. Entre los genes identificados, los 
más prometedores son el  MANT1, LAMB1, PTHR1 
y el SLC35D1. 

	 El MANT1 ha sido descrito en humanos. 
En esta especie su mutación ha sido asociada  
con una variedad de condrodisplasia hereditaria. 
El LAMB1 codifica para  la proteína laminina, una 
glicoproteína extracelular de matriz implicada 
en una gran variedad de procesos incluyendo 
adhesión celular, diferenciación, migración y 
metástasis. El PTHR1 codifica para el receptor 
de la hormona paratiroidea; defectos en este 
receptor en humanos han sido asociados con 
diversas patologías, entre ellas: la condrodispla-
sia metafiseal de Jansen´s, la condrodisplasia 
tipo Blomstrand y la encondromatosis (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=gene). 
El gen SLC35D1 codifica para una proteína de 
la familia 35 de las transportadoras de solutos, 
(UDP-glucuronic acid/UDP-N-acetylgalactosamine 
dual transporter) ampliamente distribuida en el 
cartílago en los humanos, cuya función se asocia 
al transporte  de sustratos necesarios para la bio-
síntesis de condroitin sulfato y,  su deficiencia se 
ha asociado a la displasia de  Schneckenbecken 
(42). 

Wittwer y col., (43) a través de un mapeo 
del cromosoma 18 equino, identificó la asociación 
significativa de la OC al gen XIRP2, sugiriendo que 
las variantes dominantes de dicho gen estarían 
relacionadas a la patogénesis de la enfermedad.

Esto demuestra que el componente genético 
en esta patología juega un papel importante. Si 
bien no es el factor determinante para que se 
desarrolle la enfermedad, debe ser considerado  
para evaluar la  predisposición a su desarrollo.   

Dinámica de la enfermedad
El carácter dinámico de la osteocondrosis 

fue reportado por varios autores, demostrando 
que ciertas lesiones osteocondrales podían lle-
gan  desaparecer eventualmente (44). Un estudio 
longitudinal (16) demostró que los fragmentos o 
lesiones que se habían observado en las radio-
grafías podían repararse y curar completamente. 
Estos hallazgos refuerzan la idea de que las le-
siones producidas a edades tempranas pueden 
ser reparadas.

Se ha demostrado que la capacidad de re-
generación del cartílago es inversamente propor-
cional a la edad del animal. Van Weeren (40) ha 
construido una curva de reparación de la matriz 
cartilaginosa en la que se observa que los valores 
de reparación llegan a un 30% a los 6 meses y 
disminuyen hasta menos del 10 % a los 24 meses 
de edad (Fig. 1), señalándose  el denominado 

“punto de no retorno para la remodelación del 
cartílago”, a partir del cual la resolución de las 
anormalidades es poco probable (20). El punto 
de no retorno varia con la articulación afectada, 
sin embargo su valor promedio esta entre los 8 
y 12 meses (16). 

Cambios moleculares:
Los cambios a nivel molecular podrían ju-

gar un papel importante en el debilitamiento de 
la matriz cartilaginosa asociada con la OC (45).

Se ha reportado que alteraciones en las 

Fig. 1 - Representación esquemática de la decli-
nación en el índice de  remodelado de la matriz 
extracelular del cartílago articular en relación a 
la edad. La capacidad de remodelado (y posibili-
dad de reparación) es alto durante los primeros 
meses de la vida, cayendo en forma marcada a 
partir de los 6 meses.

señales entre condrocitos de las zonas de car-
tílago hipertrófica y pre-hipertrófica producen 
un retraso en la diferenciación de las células 
y retardo en la calcificación de la matriz lo que 
conduce al desarrollo de lesiones (46). Asimismo, 
la asociación de cambios en las cadenas de colá-
geno, en proteoglicanos y en la actividad de las 
enzimas de la matriz del cartílago con la presencia 
de lesiones osteocondrales ha sido ampliamente 
demostrada (9; 47; 48).

Entre las enzimas señaladas como causales 
de la enfermedad se encuentran las catepsinas. 
Esta familia de enzimas se asocia a la degradación 
de la matriz extracelular y proteoglicanos, tanto 
en procesos fisiológicos (como  la renovación de 
la matriz cartilaginosa) como fisiopatológicos 
(artritis). Las catepsinas degradan  proteoglica-
nos (agrecan), proteína enlazadora (estabiliza los 
puentes entre el agrecan y el ácido hialurónico) 
y  distintos tipo de colágeno (I, II, IX, X y XI). 
Adicionalmente, activan otras proteinasas, entre 
ellas pro-plasminógeno, pro-colagenasa, y pro-
estromelisisna. 

La catepsina B se localiza principalmente 
en condrocitos de la superficie articular y en la 
zona de hipertrofia del cartílago en crecimiento. 
La catepsina L predomina en la zona de prolifera-
ción celular en el cartílago fetal y neonatal (47). 



Osteocondrosis en equinos

61Impresa ISSN 0365514-8 Electrónica ISSN 1514-2590 Analecta Vet 2010; 30 (2): 57-66

El aumento de la expresión de catepsina B 
en condrocitos es una característica de la discon-
droplasia. Esta sobre-expresión conduce a fallas 
en la osificación endocondral y debilitamiento 
en la placa de crecimiento, ambas alteraciones 
caracterizan a la discondroplasia equina (49).

Sinología Clínica	
La osteocondrosis no siempre presenta 

signos clínicos, siendo la distensión no dolorosa 
de la articulación afectada la signología más 
común. En equinos la enfermedad se manifiesta 
clínicamente de diferentes formas dependiendo 
del tamaño de la lesión, localización, edad, acti-
vidad física, etc. 

Las articulaciones afectadas presentan 
una sinovitis que puede estar asociada o no con 
claudicación de grado variable, pudiendo obser-
varse, en ocasiones,  atrofia muscular en la región 
anatómica donde se ubica la lesión (50). 

	 Las lesiones osteocondrales tienen 
distintas características, pueden ser simples 
como aplanamientos o irregularidades de las 
superficies óseas articulares, o más complejas 
como fragmentos óseos macroscópicos. Estos 
fragmentos pueden estar unidos al hueso o des-
prendidos, denominándose en este último caso 
osteocondritis disecante (51). 

En general los signos aparecen repentina-
mente, reflejando el desplazamiento de un frag-
mento a una zona que produce dolor (50). 

La presencia de quistes óseos subcondra-
les (QOS) en relación con la OC es controversial. 
Algunos autores consideran a los QOS lesiones 
óseas de tipo quístico no necesariamente rela-
cionadas a la osteocondrosis (52). Otros autores 
los refieren como quistes óseos subcondrales 
propiamente dichos, y los consideran manifes-
taciones de osteocondrosis (53; 54; 55; 56; 57; 
58). Un tercer grupo de autores se ubican en un 
punto medio; los consideran manifestaciones de 
osteocondrosis solo cuando se presenten en más 
de un sitio y en animales jóvenes (4; 59). 

	 En el animal afectado por OC, las lesiones 
pueden encontrarse en la mayoría de las articula-
ciones, en forma bilateral y simétrica. Las lesiones 
bilaterales se presentan más comúnmente en las 
articulaciones tarsales y de la babilla, y las cua-
drilaterales en los nudos (60). Las articulaciones 
mas comúnmente afectadas en orden decreciente 
son la babilla, el tarso,  los nudos, el hombro, el 
carpo, vertebras cervicales y codos. (61).

	 La babilla es una de las articulaciones 
mas afectadas por los QOS, que se ubican prin-
cipalmente en el cóndilo medial del fémur y en 
menor medida en el lateral (62). Las lesiones 
compatibles con  OCD se encuentran principal-
mente en la tróclea femoral lateral y con menor 
frecuencia en la medial y rótula (61). La signolo-
gía que presenta esta articulación cuando esta 
afectada es efusión articular y claudicación de 

grado variable de acuerdo  a la magnitud de la 
lesión y a su asiento en uno o ambos miembros 
(63). Otro signo común que puede encontrarse 
con  las lesiones en babilla es el acortamiento de 
la fase anterior del paso del miembro afectado, así 
como  luxación lateral de la rótula en asociación 
con OCD de la tróclea lateral del fémur (50).     

	 Las lesiones en el tarso pueden localizarse 
principalmente en 5 puntos anatómicos, en or-
den decreciente de frecuencia,  cresta intermedia 
distal de la tibia, tróclea lateral del astrágalo, 
tróclea medial del astrágalo, maléolo lateral y 
maléolo medial de la tibia (50; 64). La presencia 
de fragmentos óseos en la cresta troclear medial 
del astrágalo conducen al síndrome de la gota de 
rocío (dewdrop syndrome). Estos fragmentos no 
producen sintomatología y son hallazgos radioló-
gicos (63). Las lesiones que manifiestan signología 
mas intensa (efusión sinovial y grados diferentes 
de claudicación) son las ubicadas en la cresta 
troclear lateral del astrágalo. Ocasionalmente las 
lesiones pueden ser totalmente silentes (hallazgos 
radiológicos) (63). 

En los animales que aun no han comenzado 
el entrenamiento lo más comúnmente observado 
es la efusión articular (Fig. 2) sin claudicación.         

Cuando las lesiones se asientan en la ar-
ticulación metacarpo/tarsofalangeana se puede 
observar efusión articular, la cual es usual-
mente la primera indicación de la existencia del 
problema, y claudicación de grado variable. Los 

Fig.2: Efusión articular en articulación Tarsiana, 
observada en un equino con OCD. 

sitios mas comúnmente afectados son, en orden 
decreciente, dorsal del menudillo, cresta sagital 
del 3º hueso metatarsiano/carpiano, palmar/
plantar de la primera falange (POF: Palmar/
plantar Osseus fragment), y los  bordes de los 
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huesos sesamoideos. En cuanto a los cóndilos 
articulares de los huesos 3º metacarpiano/tar-
siano, pueden encontrarse irregularidades en 
sus bordes o fragmentos desprendidos así como 
quistes óseos subcondrales.

Las lesiones que afectan a la cresta sagital 
del 3º metatarsiano/carpiano fueron clasificadas 
en tres tipos (50). Las de tipo I se caracterizan 
por una depresión en la cresta, en las tipo II por 
un fragmento osteocondral unido a la cresta y 
en las tipo III por un fragmento desprendido de 
la cresta. 

Existe una importante controversia en lo 
referente al origen de las lesiones dorsales de 
la 1º falange y bordes sesamoideanos  y en los 
POF. Un grupo de autores sostiene que su origen 
es osteocondral (65; 66), mientras que otro las 
considera de origen traumático (67; 68). 

La signología en esta articulación es ge-
neralmente la efusión articular y como en las 
demás articulaciones, claudicación de grado 
variable. Un indicio clínico es que la flexión de 
la articulación, en general aumenta el grado de 
claudicación (50).        

Diagnostico
El diagnostico definitivo de la osteocon-

drosis es fundamentalmente el radiológico. Se 
observan irregularidades o aplanamiento en las 
superficies óseas y fragmentos óseos unidos o no 
(OCD) a la superficie articular. En caso de existir 
un quiste se visualiza como una zona radiolúcida 
en el espesor del hueso subcondral (52). 

Si bien se reportan casos de radiografías 
normales con detección de anormalidades carti-
laginosas al examen artroscópico,  el método ra-
diológico es el método no invasivo  mas accesible 
del que se dispone en la industria hípica para el 
diagnostico de esta patología (69). 

En países europeos se cuenta con distintos 

protocolos de control radiológico para el diag-
nostico de  OC;  en Francia, Bélgica y Holanda 
consiste de entre 8 y 14 radiografías de las arti-
culaciones mas afectadas mientras que en Espa-
ña, la ANCCE (Asociación Nacional de Criadores 
de Caballos Pura Raza Española) estableció en 
el año 2007 un protocolo de control radiológico 
de los caballos que van a ser destinados para 
reproductores que consta de 10 radiografías de 
las articulaciones más frecuentemente afectadas 
(70), graduando las lesiones de acuerdo a su gra-
vedad, de modo tal que la existencia de cierto tipo 
de ellas no permite el ingreso del animal como 
futuro reproductor. 

La utilidad de la radiología en el diagnós-
tico se basa en la observación y valoración de 
los puntos más importantes en cada articula-
ción. Por ejemplo, en la figura 3 se presentan 2 
radiografías en las cuales se puede observar un 
fragmento desprendido del borde dorsal proximal 
de la primera falange.

En los tarsos, también pueden verse frag-
mentos osteocondrales por ejemplo en la cresta 
tibial, como se observan en la figura 4.

En el caso de la articulación femorotibial, 
debe prestarse atención a la cresta lateral del 
fémur, asiento de las principales lesiones osteo-
condrales en esta articulación (fig. 5).

El diagnóstico puede hacerse métodos más 
avanzados como ultrasonografía,  resonancia 
magnética o tomografía computada (58). Sin em-
bargo,  estos métodos no siempre están al alcance 
del médico veterinario clínico. En el caso de la 
ultrasonografía se debe contar con profesionales 
muy experimentados en la visualización de las 
estructuras articulares, pudiéndose ver el cartí-
lago articular como una línea regular hiperecoica 
sobre la superficie del hueso subcondral la cual 
en caso de lesión se ve interrumpida, o engrosa-

Figura 3: fragmento de OCD en el borde dorsal proximal de la primera falange
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da en caso de aumento de espesor del cartílago 
subcondral. (58).    

Tratamiento y pronóstico
	 El tratamiento es dependiente de la lesión. 

El tratamiento más conservador es el reposo (con 
o sin medicación intra-articular), sin embargo 
este tipo de tratamiento puede conducir a la 
profundización del cuadro clínico (31). La admi-
nistración sistémica de fármacos antiinflamato-
rios no esteroides (AINEs) se ubica en un punto 
intermedio entre el reposo y el tratamiento mas 
invasivo,  la cirugía (71). 

Se considera que el tratamiento con AINEs 
acompañado de ejercicio controlado resuelve 
el cuadro clínico en un 55 al 60% de los casos 
(56) 

En los últimos años con el advenimiento de 

la cirugía artroscópica se ha hecho más accesible 
este tipo de cirugías y el riesgo de complicaciones 
pos-quirúrgicas es mucho menor comparado con 
la artrotomía tradicional, por lo que el tratamiento 
quirúrgico se ha hecho una práctica frecuente.    

En caso de existir fragmentos óseos en la 
cavidad articular el tratamiento de elección es el 
quirúrgico, ya que se remueve el fragmento y se 
curetea el defecto para que la cicatrización ósea 
normal repare la lesión. En los quistes óseos tam-
bién se opta por la cirugía, enucleando el conte-
nido del quiste y cureteando el defecto (31). Otros 
autores reportan el implante de hueso esponjoso 
en el defecto del quiste, aunque los resultados 
reportados  no son concluyentes (71; 72)  

El pronóstico de la cirugía varía con la 
severidad y ubicación de las lesiones. En los 
cuadros que cursan con defectos que afectan la 
superficie articular el pronóstico es generalmente 
reservado. En casos de menor  gravedad el pro-
nóstico en general es bueno, pudiendo volver a 
la actividad atlética sin problemas luego de una 
correcta recuperación posoperatoria. Se reportan 
datos de recuperación y retorno a la actividad 
cercanos al 80% (31).
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