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Tendinopatia del tendén flexor digital superficial y desmopatia del ligamento
suspensorio en caballos: fisiopatologia y terapias regenerativas

Superficial digital flexor tendon tendinopathy and suspensory ligament desmopathy
in horses: pathophysiology and regenerative therapies

JU Carmona®*, C Lépez®®
4Grupo de Investigacién Terapia Regenerativa, Departamento de Salud Animal, Universidad de Caldas, Manizales, Colombia.

YBecaria COLCIENCIAS “Generacién Bicentenario”, Programa de Doctorado en Ciencias Biomédicas, Universidad de Caldas,
Manizales, Colombia.

SUMMARY

Tendon and ligament injuries are frequent in horses. The superficial digital flexor tendon (SDFT) and the suspensory ligament (SL) are the most
frequently affected structures. The clinical form of these pathologies is generally chronic and degenerative. The treatments commonly used do not result
in a definitive cure of the problem and most of the patients relapse or do not recover their initial athletic capacity. Advances in molecular pathophysiology
of tendonitis and desmitis in man, horses and other animals have shown the presence of catabolic cytokines, which are possibly responsible for the
general dysfunction observed in these pathologies. The current objectives of the treatments of these problems are the regeneration and not the repair
(scar formation) of the injured tissue. In the horse, novel experimental and clinical treatments have been described. These treatments include the injection
of bone marrow aspirates, mesenchymal stem cells, recombinant growth factors such as insulin-like and platelet rich plasma (also termed autologous
platelet concentrates), amongst others. The observed results have been promising when these novel therapies were used. However, just as with other
treatments, further research is needed to demonstrate that its clinical use can be effective and safe in horses.
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INTRODUCCION

Las enfermedades mas comunes en el caballo son
aquellas que afectan su aparato musculoesquelético.
Estudios realizados en caballos de carreras sugieren que
estas lesiones producen importantes pérdidas econémicas
(Halper y col 2006) y que representan cerca del 82% de
los problemas de pérdida de rendimiento manifestado
clinicamente como cojera; entre el 46 y el 53% son
lesiones de tendones y ligamentos (Thorpe y col 2010).
Estos sanan muy lentamente y el tejido reparado no
tiene las mismas caracteristicas de elasticidad y fuerza
que el tejido original (Dahlgren 2007). Uno de los
principales dilemas relacionados con las tendinopatias
y desmopatias del caballo es la eleccién del tratamiento
(Smith y Schramme 2003, Dowling y Dart 2005). Muchos
veterinarios toman decisiones terapéuticas basados en sus
experiencias clinicas (Paavola y col 2002) y pocas en el
conocimiento actual de la fisiopatologia de tendones y
ligamentos lesionados (Smith y Schramme 2003).

El tratamiento médico convencional de estas patologias
en el caballo incluye la utilizacién de antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs), glicosaminoglicanos polisulfatados
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(PSGGs), inyeccién de corticosteroides (CS), acido
hialurénico (HA) y de fumarato de 3-aminopropionitrilo
(BAPN) (Ross y Dyson 2002, Smith y Schramme 2003,
Dyson 2004, Gaujoux-Viala y col 2009).

En los casos de tendinopatia y desmopatia agudas se
emplean farmacos combinados con reposo, hidroterapia y
vendajes a presion. En la fase subaguda de la tendinopatia
del tend6n flexor digital superficial (SDFT) se utilizan HA
0 BAPN, combinados con monitorizacién ecogrifica de la
lesion y un programa de ejercicio controlado (Dowling y
col 2000, Smith y Schramme 2003, Dyson 2004). Algunos
clinicos también usan en esta fase las ondas de choque,
rayos infrarrojos y ldser frio, entre otros. La utilizacién
de CS como tratamiento de estas lesiones es un tema
controversial. Existen datos que desaconsejan su empleo,
ya que aumentan el riesgo de roturas del tendon (Paavola
y col 2002, Chang y col 2010). Sin embargo, muchos
veterinarios y médicos humanos persisten con su uso
(Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003, Gaujoux-
Viala y col 2009, Peters-Veluthamaningal y col 2009).

En casos crénicos, cuando estos tratamientos fallan,
el clinico puede recurrir a la cirugia (Dowling y col
2000, Smith y Schramme 2003, Kaneps 2007) o a otros
procedimientos poco convencionales como la aplicacién
de puntos de fuego (menos usado y no justificado),
en el caso de las tendinopatias. Los procedimientos
quirdrgicos mds usados en la tendinopatia del tendén
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flexor digital superficial (SDFT) son la estimulacién
de la revascularizacién de las lesiones crénicas y
la desmotomia del ligamento accesorio (AL) del
tenddn flexor digital superficial (AL-SDFT) (Kaneps
2007). Aunque ambas cirugias fueron ampliamente
utilizadas, actualmente su uso no estd justificado
(Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003). Las
lesiones del ligamento suspensor (SL), especialmente
de los miembros posteriores y que son refractarias
al tratamiento médico, han sido manejadas mediante
fasciotomia plantar profunda e incluso neurectomia del
nervio tibial o de la rama profunda lateral del nervio
plantar (Dyson y col 1995, Dyson y Genovese 2003,
Kaneps 2007). Recientemente, se ha demostrado que las
neurectomias producen atrofia por denervacién del SL
y podrian predisponer a una rotura catastréfica de esta
estructura anatémica (Pauwels y col 2009).

Los mecanismos de reparacion natural no permiten
que los tendones y ligamentos lesionados se recuperen
completamente. Esto hace que los caballos afectados con
estos problemas tengan una predisposicién de recaida
aproximadamente del 80% (Halper y col 2006), a pesar
de emplear cualquier tipo de tratamientos convencionales
(clasicos) o terapia fisica. Esta situacién no es diferente a lo
que sucede en seres humanos afectados por tendinopatias o
desmopatias, especialmente cronicas (Paavola y col 2002).

Durante los dltimos afios se ha incrementado el
conocimiento de la biologia del tejido conectivo y se
han podido esclarecer a nivel molecular varios procesos
bioquimicos relacionados con la fisiopatologia de estas

lesiones (Goodship y col 1994, Kobayashi y col 1999,
Abramowitch y col 2003, Woo y col 2008*Y, Souza y col
2010). Esto ha permitido esclarecer, en parte, la causa de
los fracasos obtenidos con la terapéutica convencional y ha
abierto una nueva era en el tratamiento de estas lesiones,
la era de la terapia regenerativa.

En este trabajo se presenta una revisién de los
principales tratamientos regenerativos (experimentales
y clinicos) que se han propuesto como terapia para
tendinopatias y desmopatias del caballo, y para ello se
describe previamente la morfofisiologia de los tendones
y ligamentos de este animal.

MORFOFISIOLOGIA DE LOS TENDONES Y
LIGAMENTOS DEL CABALLO

La anatomia de los tendones y ligamentos varia entre
miembros anteriores y posteriores y entre caballos. Sin
embargo, es muy similar en la regién digital de ambos
miembros (figura 1). En cada extremidad se pueden
identificar tres partes anatémicas principales: el SDFT y su
AL-SDFT, el tendén flexor digital profundo (DDFT) y su
ligamento accesorio (AL-DDFT) y el aparato suspensorio
(SA), compuesto por el tercer musculo interéseo (SL),
el escudo proximal, los ligamentos sesamoideos distales
(DSLs) y la brida extensora (Denoix 1994).

Los tendones y ligamentos son estructuras muy
parecidas desde el punto de vista ultraestructural. Los
tendones son continuacién de los misculos y estdn
formados por una trama de coldgeno que da soporte a las

Ligamento suspensor

Falange proximal
P1

Falange media
P2

Falange distal

» Tendon extensor digital comin

Sesamoideo proximal

_-'I———>Tend6n flexor digital superficial

Tendén flexor digital profundo

Hueso navicular o sesamoideo distal

P3

Figura 1. Anatomia bésica de un digito en el caballo.

Basic anatomy of a digit in the horse.
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fibras musculares contrictiles. Aparecen como bandas o
cordones blancos de tejido conectivo denso que conectan
el vientre muscular a un elemento esquelético distal.
El corte transversal de una superficie tendinosa revela
la presencia de septos interfasciculares. Los fasciculos
varian en tamafio y forma y funcionan de manera
independiente. Estan formados por fibrillas y éstas a su
vez por subfibrillas. Las subfibrillas estin compuestas por
microfibrillas de tropocoldgeno (figura 2) (Kastelic y col
1978, Thorpe y col 2010).

Las células que forman los tendones son fibroblastos
especializados, los tenocitos. Estdn representados por
tres poblaciones celulares especificas que cumplen
diferentes funciones bioquimicas dentro del tendén, pero
principalmente generan matriz extracelular (Goodship y
col 1994, Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003,
Dahlgren 2007). Los tendones también son infiltrados
por pequefios vasos sanguineos que recorren los espacios
interfasciculares de las fibras de coldgeno. La normal
vascularizacién del tendon favorece el transporte de
nutrientes, enzimas proteoliticas, mediadores de la
inflamacidn, entre otros (Bosch y col 2010).

La matriz extracelular (ECM) del tendén o ligamento
estd conformada por diferentes tipos de macromoléculas:
coldgeno, elastina, proteoglicanos, glicoproteinas y agua.
El coldgeno y la elastina forman el componente fibroso
que da fuerza tensil al tendén y al ligamento (Dahlgren
2007). La molécula de coldgeno (tropocoldgeno) esta
formada por tres cadenas de polipéptidos enrolladas hacia la
derecha en forma de superhélice (figura 2). En los tendones
y ligamentos existe una gran proporciéon de coldgeno

tipo I (Col-I) (95%) (Dahlgren 2007), aunque también se
encuentran pequeflas proporciones de Col-1I, I1I, IV, Vy VI.
El Col-1I se expresa particularmente en las zonas donde el
tendon sufre fuerzas de compresion, tales como la regién
metacarpiana o a su paso entre los huesos sesamoideos. Por
otro lado, el Col-III predomina después de las lesiones y
traumatismos, en procesos reparativos tempranos y forma
microfibrillas de pequefio didmetro (Goodship y col 1994,
Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003).

El coldgeno se organiza a manera de fibrillas en
paquetes de 67 nm. La organizacién depende de la
colocacién de cada haz en sentido hidrofilico e hidrofébico
y de las uniones entre cada molécula. Los proteoglicanos
y las glicoproteinas influyen sobre la matriz de coldgeno y
sobre la agregacion de las fibrillas de coldgeno (Goodship
y col 1994, Dahlgren 2007). En estado de relajacion, las
fibrillas de coldgeno presentan forma de espiral (resorte o
crimp). El crimp imparte elasticidad al tendén en las fases
tempranas de carga (19-20° y 17-19 pm) y esta disminuye
con la maduracion del tendén o con el ejercicio (12-17°
y 11-15 pm) (Dowling y col 2000). A los dos afios de
edad el tendén es morfolégicamente maduro y presenta
caracteristicas mecdnicas de mayor rigidez (disminucién
en el dngulo de elasticidad, disminucién en el tamafio
de los fasciculos) (Patterson-Kane y col 1997). Esta
disminucidn en la elasticidad y aumento de la rigidez del
tendo6n podrian favorecer la presentacion de tendinopatias
en el caballo. Por otra parte, el didmetro (forma) y el
numero de las fibrillas disminuye con la edad, lo que
predispone a los caballos viejos a sufrir lesiones tendinosas
(Birch y col 1999, Edwards y col 2005).

MOLECULA DE FIBRILLA DE FIBBA DE ) )
COLAGENO  MICROFIBRILLA COLAGENO COLAGENO FASCICULO TENDON
1-20 50-300
Didmetro 1,5 nm 10 nm 1,5 nm pm pm 15 mm
(‘ e PR
® v (40):
2 ()
od o9 = )
O ...: Py = k_\ K
TENOCITO MEMBRANA
INTRAFASCICULAR RETICULAR
BANDAS 1.4nm TENOCITO
TROPOCOLAGENO 64 nm INTERFASCICULAR
14 nm MEMBRANA
FIBROBLASTO FASCICULAR
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Figura 2. Organizacién microestructural y funcional del tend6n (modificado de Kastelic y col 1978 y Thorpe y col 2010).

Microstructural and functional organization of the tendon (modified from Kastelic er al 1978 and, Thorpe et al 2010).
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BIOMECANICA

Los tendones y ligamentos del caballo son estructuras
muy fuertes que soportan altas cargas y tensiones
durante la estacién y el movimiento (Denoix 1994). El
aparato eldstico que forman se encarga principalmente
de dar soporte al menudillo, prevenir la hiperextensién
del carpo, amortiguar la energia del impacto y sostener
completamente el peso corporal durante la propulsién
(Dowling y col 2000).

Los tendones y ligamentos de caballos jovenes se
adaptan a las diferentes cargas producidas en su desarrollo
(Smith y col 1999). Sin embargo, a medida que estos
alcanzan la madurez esquelética (5 afios) (Dahlgren y
col 2002), muchos de ellos son propensos a acumular
microlesiones a causa de la fatiga constante producida
en su actividad atlética (Pool y Meagher 1990, Patterson-
Kane y col 1998). Smith y col (2002) estudiaron la
distribucion de la proteina oligomérica de la matriz del
cartilago (COMP) en tendones de caballo. Esta proteina
se encuentra en gran cantidad en los tendones de animales
en desarrollo, por lo que se cree que es importante en la
formacion de la ECM del tend6n en los primeros estadios
de vida. La COMP disminuye a medida que el animal
envejece y es posible que este fendémeno lo haga mas
susceptible a padecer lesiones tendinosas. En caballos
se encontrd que su cantidad difiere entre poblaciones
y quizds por esto se podria explicar el amplio rango de
variacién en las propiedades mecénicas de los tendones
entre individuos y razas de equinos (Crevier-Denoix y col
1997, Smith y col 2002).

Durante la locomocidn, los tendones flexores y
el SL actdan como un mecanismo eldstico que disipa
energia e incrementa el rendimiento durante la marcha
(Denoix 1994) y actiian como resortes para proteger
las fibras musculares durante movimientos fuertes,
stibitos o inesperados (figura 3) (Goodship y col 1994).

6
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L;% 34 Energia
disipada
2
1 4
T T T T T T T
2 4 6 8

Tension (%)

Figura 3. Ciclo de carga del tendén flexor digital superficial
en un caballo (adaptado de Goodship y col 1994).

Charging cycle of the superficial digital flexor tendon in a
horse (adapted from Goodship et al 1994).
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Los tendones son altamente ténsiles, fuertes, flexibles
y eldsticos y al igual que los ligamentos, exhiben
caracteristicas de deformacion no lineares frente a la
carga. Esto se traduce a que pequefios incrementos en la
carga pueden producir gran extension del tend6n, hasta un
limite o punto critico. Después de cada incremento en la
carga, se genera un cambio similar en la extension. Si la
carga cesa en ese punto, la estructura vuelve a su estado
normal y elimina la energia en forma de calor (figura 4).
Si la carga continda después del punto critico, se produce
el fendmeno llamado deformacién plastica y finalmente
el tend6n o ligamento fallan y se rompen (Goodship y
col 1994, Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003,
Smith y col 2003).

El componente no linear de la fuerza elastica de
los tendones y ligamentos se debe a las caracteristicas
microestructurales de las fibrillas de coldgeno (Goodship
y col 1994). El valor de la resistencia eldstica del tendén
es muy estrecho. La rotura del SDFT ocurre cuando se
exceden las cargas de tolerancia fisiolégica por encima
de un 12-20%. Por esta razén, el nivel maximo de
rendimiento en un equino atleta puede estar cercano a
ese punto critico de rotura (figura 4) (Goodship y col
1994). En el SDFT se presenta inicialmente dafio de su
region central. Este fenémeno se debe principalmente a
procesos degenerativos que intervienen con la calidad de
la formacién de las espirales del coldgeno y es comiin en
caballos viejos (Crevier-Denoix y col 1997).

Estudios ex vivo han mostrado que el cuerpo del SL
puede romperse cuando se excede su carga entre 10-12%
(Goodship y col 1994). En situaciones in vivo, el aparato
suspensor de los miembros anteriores es normalmente
el mas afectado por roturas catastréficas (Thorpe y col
2010). Estas se pueden localizar en el cuerpo del SL o
cerca de la region de los huesos sesamoideos proximales,
especialmente al lado del céndilo lateral del tercer hueso
metacarpiano.

Rotura del
tendon

!

Estrés

Tension
Figura 4. Curvade cargay rotura de un tendén equino (adaptado

de Goodship y col 1994).

Charging curve and rupture of an equine tendon (adapted
from Goodship and col 1994).
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BIOPATOLOGIA DE LAS LESIONES DE
TENDONES Y LIGAMENTOS

Las lesiones del SDFT representan mds del 30% de
las lesiones de equinos atletas en Europa (Pool y Meagher
1990, Wong y col 2003). Las afecciones pueden ir desde
roturas parciales menores a rotura bilateral completa de
tendones. Los SDFTs de los miembros anteriores son
generalmente mds afectados (Pool y Meagher 1990,
Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003, Wong y
col 2003). Lesiones similares también pueden ocurrir
en los miembros posteriores, aunque en este caso son
mads frecuentes las lesiones del DDFT y SL (Goodship
y col 1994). Por su parte, las lesiones del SL pueden
representar hasta el 3,6% en caballos purasangre inglés
(Dyson 2004).

Las desmopatias de los SLs de los miembros anteriores
son mas frecuentes en caballos de carrera, mientras que
las desmitis del LS de los miembros posteriores son mas
frecuentes en trotadores. La desmitis bilateral del SL de
los miembros anteriores puede llegar a presentarse en el
31% de los caballos afectados. Este mismo trastorno en
los miembros posteriores puede representar un 20% de
los caballos afectados (Dyson 2004).

El dafio preferencial de un tendén o un ligamento
dependerd en gran medida de la carga funcional de estas
estructuras en diferentes pasos o aires y en asociacion
con diferentes demandas locomotoras (Denoix 1994).
Las fuerzas impuestas sobre los tendones y ligamentos
son modificadas por el tipo de actividad, gradientes del
terreno, superficie, tipo de herraje aplicado al casco y la
conformacién del caballo (Goodship y col 1994, Anderson
y col 2004). Ademas, la edad, el nivel de entrenamiento
y la historia de ejercicio estdn implicados en la génesis
de la lesion (Goodship y col 1994, Dowling y col 2000,
Smith y Schramme 2003).

Las tendinopatias del SDFT pueden clasificarse como
agudas (tendinitis) o crénicas (tendinosis). Las lesiones
del SDFT pueden comprender desde una degeneracién
subclinica de la region central del tenddn, hasta rotura
completa del mismo (Pool y Meagher 1990, Kobayashi
y col 1999). La lesion puede surgir a partir de una carga
mecdnica sobreaguda, como causa de un movimiento
no coordinado (factores extrinsecos) o por estrés
acumulado a partir de una lesién subclinica repetida
(factores intrinsecos) (Smith y Schramme 2003). La lesion
degenerativa (tendinosis o tendinopatia) del SDFT guarda
gran semejanza con la tendinopatia del tendén de Aquiles
en seres humanos (Dahlgren y col 2002, Paavola y col
2002, Birch y col 2008). En ambas patologias se aprecia
deterioro generalizado de la ECM, con disminucién
significativa del Col-1, ausencia de reaccién (infiltracién)
inflamatoria del tendén y vascularizacién disminuida.

Las desmopatias del SL también pueden clasificarse
de igual manera que las tendinopatias. La gravedad de las
lesiones del SL dependera de su magnitud, region afectada

y grupo de miembros comprometidos. Las desmopatias
proximales del SL (PDSL) de los miembros anteriores
son menos drésticas que las de los miembros posteriores
(Denoix 1994). En general, los caballos afectados por
PDSL de los miembros anteriores pueden retornar a su
nivel de entrenamiento normal, después de reposo y un
programa de ejercicio controlado durante tres meses. Los
caballos que padecen este problema en los miembros
posteriores tienen muy mal prondstico, contindan con
diferentes grados de cojera y casi nunca regresan a su
nivel de entrenamiento normal (Dyson y col 1995, Ross
y Dyson 2002).

Las desmopatias de las ramas del SL (BDSL) de
los miembros anteriores son mds frecuentes que en los
miembros posteriores y estdn asociadas con un proceso
crénico. Algunas lesiones de este tipo sanan muy
lentamente (algunas pueden llegar hasta 18 meses) y
muchos caballos no retornan a su nivel de trabajo normal,
hasta 9 meses de haberse producido la lesién (Dyson y
col 1995, Ross y Dyson 2002). Las desmopatias de las
BDSL de los miembros posteriores se presentan mas a
menudo en caballos ambladores (ej.: paso peruano y paso
colombiano), de doma cldsica y en animales rectos de
corvejones o largos de cuartillas (pandos).

Los tendones y ligamentos, después de lesionados,
cicatrizan lentamente y nunca vuelven a recuperar sus
caracteristicas biomecdnicas originales (Goodship y col
1994, Crevier-Denoix y col 1997). Cuando un caballo ha
sufrido un episodio de tendinitis o desmitis es muy probable
que se vuelva a repetir la lesion, en un grado semejante a
la anterior o incluso con mayores consecuencias (Dowling
y col 2000, Smith y Schramme 2003). Se han propuesto
diferentes teorias (mecanismos) para tratar de explicar
la causa de la lesién central degenerativa del SDFT
equino. Estos mecanismos se pueden dividir en fisicos
y bioquimicos. Las causas bioquimicas pueden incluir
mecanismos por hipoxia-isquemia, reperfusion, entre
otros. Las causas fisicas incluyen sobrecarga e hipertermia
(Goodship y col 1994, Dowling y col 2000, Smith y
Schramme 2003, Carmona y col 2009).

Es importante considerar, independientemente de
la causa inicial, que se producen cambios bioquimicos
(ej.: expresion de citocinas catabdlicas y activacion
exagerada de las metaloproteinasas de matriz (MMPs))
y celulares (ej.: apoptosis de tenocitos y proliferacién
de miofibroblastos, entre otros) (Goodship y col 1994,
Paavola y col 2002, Carmona y col 2009, Thorpe y col
2010) que producen impactos estructurales y funcionales
negativos sobre el tendon, que con el tiempo terminan
en una lesién clinica (Dowling y col 2000, Smith y
Schramme 2003). De esta manera, se sabe que los
tendones rotos (o préximos a rotura) presentan aumento
de la expresion génica y produccion exagerada de MMP-
1 (colagenasa), mientras que la expresién génica de la
MMP-3 (estromelisina) se encuentra disminuida (Thorpe
y col 2010).
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Después de la lesion, el proceso de reparacién del
tendén o ligamento sigue los mismos patrones bdsicos
que se observan en la mayoria de los tejidos corporales.
La rotura fibrilar inicial es seguida por hemorragia y
formacién de un hematoma con la consecuente formacién
de una malla de fibrina, acompafiado de edema e
inflamacién. Luego, llegan los macréfagos que eliminan
los residuos del proceso inflamatorio y de manera
superpuesta los fibroblastos comienzan a formar una
cicatriz. En el nuevo tejido de cicatrizacion se presenta una
deposicién inicial desorganizada de coldgeno inmaduro
(Col-III). Posteriormente, se presenta un proceso de
maduracién con incremento de fibrillas de Col-I, que
poseen mayor didmetro y son organizadas en distribucion
paralela, mds parecida a la forma tendinosa original. Este
proceso puede durar de semanas a meses (Goodship y
col 1994, Dowling y col 2000, Smith y Schramme 2003,
Dahlgren 2007).

TERAPIA REGENERATIVA

La medicina regenerativa se centra en estrategias
terapéuticas que permitan reemplazar o restaurar tejidos
dafiados o contrarrestar el envejecimiento de las células en
el cuerpo y asi mejorar su funcién (Gurtner y col 2007).
Laregeneracién implica la reposicion de células originales
(del tejido lesionado), después de una seccién o una
lesidn, seguida por la generacién de células progenitoras
de regeneracién y morfogénesis (Brockes y Kumar 2008).
Su principal objetivo es obtener la regeneracién de los
tejidos y evitar la reparacién (cicatrizacién) de los mismos.

Diferentes revisiones sobre la fisiopatologia de las
lesiones de tendones y ligamentos han hecho énfasis sobre
la influencia de los factores fisicos (ej: estrés mecdnico e
hipertermia) en el deterioro de estas estructuras (Goodship
y col 1994, Henninger 1994, Smith y Schramme 2003,
Smith y col 2003, Carmona y col 2009). Sin embargo,
actualmente es necesario incluir algunos factores
bioquimicos, que anteriormente habian sido timidamente
considerados dentro de este mecanismo patolégico.

Recientemente se describid la presencia de citocinas
catabdlicas (factor de necrosis tumoral alfa (TNF-o) e
interleucina 1 alfa (IL-1at) y beta (IL-1B) en biopsias de
tendones de equinos con tendinopatia crénica del SDFT
(Hosaka y col 2002). Tsuzaki y col (2003) demostraron
in vitro en tenocitos humanos que el desafio exdgeno
con IL-1 estimula la expresién de IL-1 propia y, a su
vez, IL-6, ciclo-oxigenasa 2 (COX-2), MMPs y todas
las consecuencias catabdlicas que conlleva la expresién
de éstas moléculas. Ademds, se ha encontrado que
algunos factores de crecimiento (GFs), como el factor
de crecimiento transformador beta (TGF-3) disminuyen
sus concentraciones en la ECM del tenddn, a medida
que el animal envejece. Se sabe que este factor es crucial
en la sintesis de coldgeno (Smith y Schramme 2003).
Sin embargo, parece que tuviera una funcién dual en la
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fisiopatologia de las tendinopatias del caballo, ya que su
expresion exagerada puede inducir fibrosis y alterar la
produccién de coldgenos juveniles o embrionarios (tipos
XII'y XIV) en el tenddn (Arai y col 2002).

Es probable que el mecanismo molecular de las
tendinopatias y desmopatias del caballo pueda tener
similitud con la fisiopatologia de la osteoartritis (OA)
(Carmona y Prades 2009). La OA es una enfermedad
crénica en la que se produce una respuesta reparativa
insuficiente del cartilago articular (Carmona y col 2009)
debido a un desequilibrio entre los péptidos que inducen
la sintesis y degradacion de la ECM del cartilago articular.

El cartilago es una estructura de tejido conectivo
modificado, compuesto por células especializadas
(condrocitos) embebidas en una ECM rica en Col-II. La
estructura general del cartilago, tendones y ligamentos
es muy parecida (Carmona y Prades 2009). No obstante,
en la ECM de estas dos ultimas estructuras predomina el
Col-1 (Goodship y col 1994). Se sabe que en esta clase
de ambiente tisular las células interactiian entre si por
medio de numerosos mensajeros celulares (citocinas),
GFs y diversas enzimas proteoliticas. Esta interaccién
es muy importante para mantener la salud del tejido,
puesto que se asegura un equilibrio entre la proliferacién
de las células residentes, la sintesis y degradacion de los
diferentes componentes de la ECM (Carmona y col 2009,
Carmona y Prades 2009).

A la luz del concepto tedrico anterior, se podria
tratar de explicar la causa del fracaso de los tratamientos
convencionales de las tendinopatias y desmopatias en el
caballo, especialmente en sus fases crénicas. En general,
la farmacoterapia con NSAIDs y CS sélo puede actuar
de manera sintomatica e incluso estas sustancias podrian
agravar la lesion, al inhibir la sintesis de moléculas (ej.,
prostaglandinas) o la expresion de genes clave (ej., genes
de las ciclooxigenasas) en los procesos de resolucion de
la inflamacién, reparacién o regeneracion del tendén o
ligamento, tal como se ha observado en la OA. También
seria 16gico pensar que los tratamientos con HA y
PSGGs podrian ser mds racionales en el manejo de estas
patologias, ya que ambas sustancias son componentes
naturales de la ECM. Sin embargo, se ha demostrado
extensamente que estos fidrmacos no representan una
ventaja terapéutica frente al reposo o a un programa
de ejercicio controlado en caballos con tendinopatias o
desmopatias (Dowling y col 2000, Smith y Schramme
2003, Dyson 2004).

Actualmente, se han desplazado las sustancias con
un efecto sintomdtico y se ha iniciado la bisqueda
de farmacos o compuestos bioldgicos con efectos
regenerativos: “terapia regenerativa”. Durante los dltimos
aflos se han producido avances significativos en este
campo en el caballo y otras especies animales. En equinos
se han realizado diferentes investigaciones in vitro (Nixon
y col 1999, Dahlgren y col 2001) e in vivo (Herthel
2001, Dahlgren y col 2002) sobre algunos enfoques de
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terapia regenerativa en lesiones del SL y SDFT. También
se ha documentado una investigacién clinica sobre el
uso de concentrados de plaquetas como tratamiento de
desmopatias crénicas del SL (Carmona y col 2009) y
del cuerpo del SL (Waselau y col 2008); la inyeccién
intralesional de células mesenquimales autélogas como
tratamiento de un caso de tendinosis del SDFT (Smith y
col 2003) y un estudio experimental sobre el efecto de la
hormona del crecimiento recombinante equina (re-GH)
(Dowling y col 2002). En otras especies animales (estudios
in vivo e in vitro) se ha investigado el efecto individual y la
combinacién de varios GFs en el metabolismo de tendones
y ligamentos (cuadro 1) (Zhang y col 2003).

FACTORES DE CRECIMIENTO

Los factores de crecimiento (GFs) son péptidos
producidos por células, que pueden actuar de manera
autocrina, paracrina y endocrina. Estas moléculas son
mal denominadas GFs, ya que cuando algunas de ellas
fueron aisladas por primera vez se observé que producian
proliferacion celular in vitro. Sin embargo, actualmente se
reconoce que no sélo estimulan la proliferacion celular,
sino que también son clave en diversos procesos, como la
cicatrizacién y angiogénesis. Por esta razén se deberfan
denominar como péptidos polifuncionales.

Los GFs han ganado gran interés en el campo de la
terapia regenerativa de numerosas patologias del hombre
y los animales, tales como la OA (Platt y col 1998,
Carmona y Prades 2009); la cicatrizacién patoldgica de
la piel y otros tejidos (Nam y col 2010); las tendinopatias
y desmopatias (Zhang y col 2003), entre otras. Los
GFs pueden antagonizar los efectos catabdlicos y pro-
inflamatorios de la IL-1 o del TNFa (Van Miert 2002).

Estas citocinas estan implicadas en la génesis o en la
fisiopatologia de varias enfermedades (ej. OA) (Carmona y
Prades 2009). Ademas, como se menciond anteriormente,
posiblemente podrian jugar un papel importante en la
biologia de las lesiones de los tejidos blandos del aparato
locomotor (Hosaka y col 2002).

Diferentes investigaciones, in vitro e in vivo (cuadro 1)
en humanos y otras especies animales, han demostrado
efectos positivos de varios GFs sobre el metabolismo de
tendones y ligamentos (Murray y col 2003). En general,
el factor de crecimiento fibroblastico (FGF), factor
de crecimiento vasculoendotelial (VEGF) y el factor
de crecimiento transformador beta (TGF-B) producen
angiogénesis en el sitio de la lesién (Carter y col 2003,
Murray y col 2003, Carmona y col 2009). El factor de
crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), IGF-I, FGF
y el factor de crecimiento epidérmico (EGF) estimulan
migracién y mitosis de los tenocitos (Murray y col 2003,
Tang y col 2003, Wong y col 2003, Zhang y col 2003).
El TGF-B, IGF-I y FGF estimulan la sintesis de ECM
(Spindler y col 2003).

Factor de crecimiento insulinico tipo-1. E1 IGF-I pertenece
a la familia de péptidos relacionados con la insulina,
esenciales para un normal desarrollo y crecimiento
(Verwilghen y col 2009). Este factor de crecimiento,
es regulado por el eje de la hormona del crecimiento y
producido principalmente por el higado, aunque puede
ser sintetizado por muchos tejidos. La principal reserva
de IGF-I es el plasma sanguineo.

El IGF-I posee dos isoformas, A y B. Estas proteinas
han sido secuenciadas en el caballo y guardan homologia
con otros mamiferos (Nixon y col 1999, Verwilghen y
col 2009). Estas moléculas son transportadas por seis

Cuadro 1. Ejemplos de algunas investigaciones sobre terapia regenerativa de tendones y ligamentos en humanos y otras especies

animales.
Examples of some investigations on tendon and ligament regenerative therapy in humans and other animal species.
Especie y tipo de Factor de .
pecie y Upg L. Clase de terapia Estructura Resultados Autor
vestigacion crecimiento

Humano (in vitro) TGF-BI, PDGF-AB, Diferentes
EGF, bFGF combinaciones

Humano (in vitro) PDGF

Explantes de
ligamento cruzado
de GFs anterior

Combinacion con  Explantes tendon

PDGF-AB T proliferaciéon Murray y col
de fibroblastos T Sintesis de 2003
coldgeno. bEGE T Sintesis de

coldgeno

PDGF contrarresta los efectos Wong y col

dexametasona patelar catabdlicos producidos por la 2003
dexametasona
Leporino (in TGF-B1, PDGF Utilizacién Ligamento colateral TGF-B1 T la fuerza de tensién Spindler y col
vivo) Evaluacion independiente y medial de larodilla  de la cicatriz 2003
biomecdnica. combinada de GFs.
Leporino (in vitro) bFGF Terapia tinica Explantes de tendén bFGF T proliferacién de Tang y col
intrasinovial fibroblastos T Sintesis de 2003

coldgeno

GFs: Factores de crecimiento. TGF-B;: Factor de crecimiento transformador beta 1. PDGF: Factor de crecimiento derivado de las plaquetas AB. EGF:
Factor de crecimiento epidérmico. bFGF: Factor de crecimiento fibroblastico basico.
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proteinas de unién (IGFPBs) que modulan su accidn.
El IGF-I se expresa de manera abundante en animales
jovenes, pero su nivel disminuye en caballos viejos (Nixon
y col 1999). A nivel articular, el IGF-I induce el aumento
de la sintesis de ECM, asi como también de coldgeno,
proteoglicanos y 4cido hialurénico (Verwilghen y col
2009) y antagoniza los efectos de la IL-1, por esta razdn,
estimula la reparacion tisular (Platt y col 1998). En seres
humanos la compresién articular dindmica que se genera
con el ejercicio controlado aumenta las concentraciones
de IGF-I en el liquido sinovial y mejora la absorcién de
este factor de crecimiento en el cartilago (Verwilghen y
col 2009). Parece ser que el IGF-I podria actuar de manera
similar en tendones y ligamentos equinos (Dahlgren y col
2002, Schnabel y col 2009).

Dahlgren y col (2002) describieron una accién positiva
del IGF-I recombinante humano (rh-IGF-I) sobre la
reparacion tisular de un modelo equino de tendinitis
del SDFT inducida con colagenasa. En ese estudio se
observod que en las lesiones tratadas con IGF-I se obtenia
un mejor registro sonografico, tenfan menor grado de
inflamacién y se producia una mayor cantidad de coldgeno
(hidroxiprolina) y ADN que en las lesiones tratadas con
solucidn salina (Dahlgren y col 2002).

El esquema posoldgico de esa investigacion incluyd la
aplicacion diaria de 2 mg de IGF-I intralesional, durante
10 dias (Dahlgren y col 2002). El tratamiento con IGF-I
parece esperanzador. Sin embargo, su costo es elevado,
por lo que esta terapia podria ser prohibitiva para muchos
propietarios. Ademds, no existe un estudio clinico doble
ciego en el que se describa el comportamiento de esta
sustancia en caballos con enfermedad natural.

Hormona del crecimiento recombinante equina. La
hormona del crecimiento recombinante equina (re-GH)
ha sido evaluada en equinos por sus efectos sobre la
condicién corporal y la recuperacién de heridas (Dart y
col 2003). Cuando se administra sistémicamente (IM) esta
hormona, aumenta la concentracion de IGF-I en el plasma.
Esto se ve reflejado en el mejoramiento de la condicién
corporal en yeguas viejas (Dart y col 2003). Los autores
de esas investigaciones trabajaron sobre la hipdtesis de
que la administracion exdgena de re-GH aumentaria las
concentraciones de IGF-I en el liquido sinovial de las
articulaciones y modularia el metabolismo del cartilago
articular. Los resultados evidenciaron a nivel articular un
aumento en las concentraciones de IGF-I. Por tanto, este
hallazgo sugerirfa una posible aplicacién en lesiones de
tejidos blandos como tendones y ligamentos en caballos.
Sin embargo, en un modelo equino de tendinitis inducido
por colagenasa (Dowling y col 2002) se evalu6 el efecto
de la re-GH. En ese trabajo se demostré que la hormona
no alterd el curso de la tendinitis, ni afectd el proceso de
reparacion, al comparar los miembros tratados con los
no tratados.
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CONCENTRADO AUTOLOGO DE PLAQUETAS
(PLASMA RICO EN PLAQUETAS)

Los concentrados autélogos de plaquetas (APC) y el
plasma rico en plaquetas son preparados hematolégicos
que se obtienen por centrifugacion de la sangre extraida
con anticoagulantes del mismo paciente. Los APCs
concentran entre 300 y 600 mil plaquetas/ul (Carmona
y col 2011) y el PRP concentra mas de un millén de
plaquetas/ul (Marx 2004). Ambos (PRP y APC) son una
fuente natural de varios GFs, principalmente TGF, TGF-,
PDGEF, FGF, VEGF y EGF y otras proteinas que modulan
la reparacidn tisular (Anitua y col 2004, Argiielles y col
2006, Carmona y col 2009, Carmona y col 2011).

El PRP se puede obtener por métodos automatizados
(aféresis), semiautomatizados o manuales y los APCs,
mediante la centrifugacién doble en tubo (Carmona y col
2009). En caballos se han documentado por lo menos tres
técnicas para obtener PRP. Carter y col (2003) emplearon
un método de aféresis, y a partir de un litro de sangre entera
con un promedio 120 x 103 plaquetas/ul obtuvieron una
concentracién de 490 x 103 plaquetas/ul, y unos niveles
de 74,8 + 1,31 ng/ml de TGF-3, y 7,45 + 0,12 ng/ml de
PDGF-AB.

Sutter y col (2004) describieron la obtencién de
PRP equino por medio de dos métodos, un método
semiautomatizado y por aféresis (automatizado).
La concentracién de plaquetas obtenidas con ambas
técnicas fue de 855 y 1.472 células/ul, respectivamente.
La concentracién de IGF-I fue de 183,4 y 107,4 ng/ul,
respectivamente. La concentracién de TGF-B, fue de
23,6 y 15,3 ng/ul y la de TGF-B,- fue de 4,3 y 1 ng/ul,
respectivamente. El nimero de leucocitos concentrados
fue de 33,7 y 32,5 células/pul, respectivamente (Sutter y
col 2004).

Se han realizado estudios in vitro (Anitua y col 2005,
Smith y col 2006, Schnabel y col 2007, Schnabel y col
2008, Maia y col 2009, McCarrel y Fortier 2009, Bosch
y col 2010) que han podido esclarecer el comportamiento
y efecto del PRP/APC en ligamentos y tendones en
caballos y seres humanos. Asimismo se han podido
realizar descripciones anecddticas (Sanchez y col 2003)
y trabajos clinicos controlados (Abellanet 2009, Carmona
y col 2009) de estas sustancias en tendones y ligamentos
en las mismas especies (Carmona y col 2011).

El PRP (APC) in vitro incrementa la capacidad
proliferativa y metabdlica de fibroblastos y tenocitos al
aumentar la expresion de coldgeno tipo I y la sintesis de
proteina oligomérica de matriz del cartilago (COMP)
(Smith y col 2006, Schnabel y col 2007, Schnabel y col
2008). En explantes de tendén humano, Anitua y col
(2005) demostraron que estas sustancias promovian la
angiogénesis mediante el incremento de la expresién
del factor de crecimiento vasculoendotelial (VEGF) y
el factor de crecimiento hepatocitario (HGF) (Anitua
y col 2005).
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En un modelo equino de tendinitis inducida por
colagenasa (Maia y col 2009) se observé que a los 36
dias los caballos tratados con APCs, obtenidos con un
método manual, tenfan una mejor disposicién histolégica
de las fibras de coldgeno y fibroblastos sobre la matriz
de sus tendones en comparacién con los caballos del
grupo control. Sin embargo, el nimero de fibroblastos
y vasos sanguineos no fue diferente entre ambos grupos
(Maia y col 2009). En otro estudio, Bosch y col (2010)
realizaron un estudio sobre la calidad de la reparacién
de lesiones tendinosas centrales (core lesion) inducidas
mecanicamente en caballos tratados con PRP (obtenido
mediante un método semiautomatizado). Se observd
que a los seis meses el grupo de caballos tratados con
APC present6 una mejor arquitectura histolégica, mayor
contenido de coldgeno, glicosaminoglicanos y DNA
y mayor resistencia ténsil que el grupo control. Por
otro lado, los tendones tratados con PRP estimularon
la neovascularizacién del sitio de la lesién debido a la
concentracién de factores de crecimiento especialmente
VEGF (Bosch y col 2010). En estos dos estudios se
puede concluir que tanto el método manual como el
semiautomatizado promueven resultados biolégicos muy
similares (Carmona y col 2011).

Se han realizado descripciones anecdéticas de su uso
en patologia del tend6n de Aquiles en dos atletas y para
tratar una avulsién cartilaginosa no traumética en un
futbolista (Sanchez y col 2003). Sanchez y col (2007)
realizaron un estudio clinico en 12 atletas con lesion
del tend6n de Aquiles. Un grupo de seis fue sometido a
reparacién abierta con sutura y PRP, el otro grupo (seis
atletas) se tratd sin la adicién de PRP. Los atletas que
recibieron PRP recuperaron su rango de movimiento
anterior 7 + 2 semanas frente a 11 + 3 semanas y
reanudaron sus actividades en 14 + 0,8 semanas frente
a 21 + 3 semanas (Sanchez y col 2007). Los resultados
fueron esperanzadores. Sin embargo, es necesario realizar
mds investigacion clinica y molecular en este campo.

De manera hipotética, se podria pensar que la
utilizacién de PRP podria servir para tratar las tendinopatias
y desmopatias en el caballo. Se emplearia un tratamiento
biolégico autélogo con un costo de obtencion asequible
a la mayoria de los propietarios y se infiltraria una
concentracién elevada de diferentes GFs en una proporcion
posiblemente ideal (Dowling y col 2000).

Se ha investigado el efecto clinico de la infiltracién
intralesional del APC en tendinopatias y desmopatias
de caballos (figura 5) (Abellanet 2009, Carmona y col
2009). El método empleado por estos dos autores para
obtener los APCs es una técnica de doble centrifugacién
en la que se puede lograr una concentracién de 350-470
x 10° plaquetas/ul (Argiielles y col 2006). Carmona y col
(2009) encontraron que esta sustancia (APC) mejoraba
la apariencia sonogréfica y disminuia la cojera asociada
con la lesion. Ademads, los animales retornaron a su
nivel de ejercicio normal, mas rapido de lo que lo hacen

los controles histdricos (propios o los descritos en la
literatura), tratados con terapia conservadora o con reposo
(Carmona y col 2009).

Abellanet (2009) realizé un estudio clinico controlado
donde evalu6 el uso clinico de APCs (obtenidos mediante
el método del tubo (Argiielles y col 2006, Carmona y col
2009) en caballos trotones. 10 caballos con tendinopatia
del flexor digital profundo, 16 con lesiones del ligamento
suspensorio y 72 con tendinopatia del tendén flexor digital
superficial. Los caballos con tendinopatia del tendén
flexor digital profundo que recibieron tratamiento con
APCs presentaron mejoria del 100% en comparacién con
el 0% del grupo control (n=4) y una recidiva del 17% en
los caballos tratados. Los caballos con desmopatia del
ligamento suspensor presentaron una mejoria clinica del
90% vs 0% para el grupo control (n = 16). De aquellos
que fueron tratados con APCs recayd el 10%. Los caballos
con tendinopatia del tendén flexor digital superficial
presentaron una mejoria clinica del 80% vs 45% para
el grupo control (n = 9). De los que fueron tratados con
APCs recayd el 22% en comparacién con el 80% del
grupo control. Todos los caballos tratados con APCs se
recuperaron al cabo de 6 meses (Abellanet 2009).

ASPIRADOS DE MEDULA OSEA Y CELULAS
MESENQUIMALES

Herthel (2001) describié la utilizacién de aspirados
de médula 6sea como tratamiento de 100 caballos con
desmopatia del SL. El 50% de estos pacientes también fue
tratado con fasciotomia plantar. Los resultados obtenidos
fueron buenos y mas del 85% de los caballos recuperaron
un nivel de funcién normal a los seis meses y otro 5%
continud con cojera moderada. Sin embargo, no demostr
si la mejoria clinica en esos caballos se pudo presentar
por repoblamiento celular o por el efecto modulador
de la respuesta bioldgica, que pudo ser desencadenado
por GFs presentes en esos aspirados medulares, o por la
fasciotomia que fue realizada en el 50% de los caballos
(Herthel 2001).

El grupo de Smith (Smith y col 2003) fue uno de
los primeros en usar células mesenquimales aut6logas
como tratamiento en lesiones de tendén en caballos. En
el 2003 ese equipo (Smith y Schramme 2003) describié
una técnica para aislar y replicar células mesenquimales
obtenidas de la medula ésea esternal de un caballo de polo
con una lesion crénica central grave de un SDFT con una
cronicidad de cinco meses de duracién. En ese caso, solo
se empled sedacion y anestesia local, tanto para obtener
el aspirado medular, asi como para la posterior aplicacién
de las células mesenquimales, 16 dias posteriores a su
obtencién. Esos investigadores reexaminaron el paciente a
los 10 dias y seis semanas posteriores a la infiltracién. Las
evaluaciones ecograficas mostraron una clara disminucién
del proceso patolégico y una estructura tendinosa casi
normal a las seis semanas (Smith y Schramme 2003).
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Los resultados descritos fueron buenos para ese
paciente. Sin embargo, no se puede concluir que la
implantacién de las células mesenquimales haya sido
responsable de los cambios ecograficos observados.
Es necesario considerar que la calidad de la imagen
ecografica no estd correlacionada con la calidad de la
ECM del tend6n (Dowling y col 2000).

En el 2008 Smith publicé un valioso trabajo donde
evalué el tratamiento con células mesenquimales
autélogas en 168 caballos de deporte con lesién en el
SDFT. Luego de 48 semanas de rehabilitacién, los caballos
retornaron a su entrenamiento habitual. De los caballos
que se introdujeron a un entrenamiento continuo solo
reincidi6 el 18% contra un 56% reportado con terapias
convencionales (Smith 2008).

Recientemente, el equipo de Smith (Guest y col
2010) realizé una investigacién en ocho caballos con
lesion del SDFT, los cuales fueron tratados con células
embrionarias alogénicas y con cé€lulas mesenquimales
estromales autélogas. Lo més llamativo de este estudio
fue la supervivencia que tuvieron las células embrionarias
(60%) frente a las células mesenquimales (< 5%) en la
seccién inyectada del tendon. Por otra parte, se establecid
que no hubo ningtln tipo de respuesta inmune en los
caballos luego de la aplicacién intralesional de las células
embrionarias alogénicas (Guest y col 2010).

Crovace y col (2010) realizaron un estudio
histolégico e inmunohistoquimico en seis caballos, en
el que evaluaron el efecto de tres tratamientos: 1) células
estromales de medula ésea, 2) células mononucleadas
de médula ésea y 3) placebo (solucién salina) en un
modelo de tendinitis inducida por colagenasa. En
los tratamientos 1 y 2 hubo mayor presentacién de
coldgeno tipo I (2,6 y 3,0 unidades semicuantitativas
de clasificacién histolégica (USCH) respectivamente)
y menor presentacién de coldgeno tipo III (1,2 y 1,4
USCH respectivamente). Asimismo, la concentracion
de COMP se encontré aumentada (2,2 y 2,4 USCH
respectivamente). El grupo placebo, por el contrario,
experimenté un aumento en la presentacion de fibras
de coldgeno tipo III (2,3 USCH) menor presentacion
de fibras de coldgeno tipo I (1,3 USCH) y menor
concentraciéon de COMP (1,3 USCH). Los resultados
de este trabajo sugieren una regeneracion del tejido
lesionado experimentalmente en los tratamientos 1y 2,
mientras que en el tratamiento 3 sugiere una reparacioén
cicatricial en el drea dafiada experimentalmente
(Crovace y col 2010). Aunque los tratamientos 1 y 2
no difirieron estadisticamente, el posible uso de células
mononucleadas derivadas de médula 6sea podria ser una
opcidn terapéutica mas econdémica y menos sofisticada
para tratar lesiones en tendones equinos con enfermedad
natural. Sin embargo, es necesario realizar mas estudios
donde se obtenga informacién bioquimica y molecular
de estas sustancias y asi afianzar su uso en la clinica
equina.
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CONCLUSION

Los nuevos conocimientos moleculares del
comportamiento fisiopatolégico de las lesiones de los
tendones y ligamentos del caballo y otras especies
animales han permitido desarrollar nuevas estrategias
para el desarrollo de tratamientos regenerativos de estas
patologias. Sin embargo, solo a través de investigaciones
experimentales y clinicas estrictamente planificadas,
desarrolladas y evaluadas se podrd conocer el lugar
adecuado de cada una de las terapias regenerativas
presentadas en esta revision.

RESUMEN

Las lesiones de tendones y ligamentos son frecuentes en caballos.
Las estructuras mdas afectadas son el tendén digital flexor superficial
(SDFT) y el ligamento suspensor (LS). La forma clinica de estas
patologias generalmente es crénica y de naturaleza degenerativa. Los
tratamientos cominmente empleados no producen curacién definitiva
del problema. Una gran mayorifa de pacientes recaen o no vuelven a
recuperar su capacidad atlética inicial. El avance del conocimiento
molecular de la fisiopatologia de las tendinopatias y desmopatias del
hombre, caballo y otros animales ha permitido evidenciar la presencia
de citocinas catabdlicas, las cuales posiblemente sean responsables del
trastorno general observado en estas patologias. El objetivo actual del
tratamiento de estos problemas es la regeneracién y no la reparacion
(cicatriz) del tejido lesionado. En el caballo se han descrito tratamientos
experimentales y clinicos novedosos. Estos tratamientos incluyen la
inyeccion de aspirados de médula ésea, células madre mesenquimales,
factores de crecimiento recombinantes como el factor de crecimiento
insulinico tipo I'y plasma rico en plaquetas (también llamado concentrado
autdlogo de plaquetas), entre otros. Los resultados observados han sido
prometedores cuando estas novedosas terapias han sido empleadas. Sin
embargo, al igual que lo que sucede con otros tratamientos, es necesario
realizar mds investigaciones para demostrar que su uso clinico puede ser
efectivo y seguro en caballos.
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