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CONTRIBUYENTES A LA INSTALACION DE
INFECCIONES EN LAS
ESTRUCTURAS PROFUNDAS DEL PIE DE LOS BOVINOS

RESUMEN

Muchos son los factores predisponentes al
desarrollo de infecciones purulentas en las llama-
das estructuras profundas del pie en vacunos. Se
ha hecho un intento en este articulo por relacio-
nar la incidencia de estas enfermedades con la
conformacién del pie, particularmente con la
conformacion de las pezufas y otras dreas anato6-
micas que estan predispuestas a ser invadidas por
bacterias provenientes de enfermedades ahi loca-
lizadas. Es importante el poder comprender
como los patdogenos alcanzan la articulacion
interfalangeana distal, el hueso sesamoideo
distal, la bolsa podotroclear y el tendon flexor
digital profundo y su vaina sinovial para no diag-
nosticar ni descuidar o instituir una terapéutica
erronea a estas enfermedades.

Muchos aspectos de la patogénesis conti-
naan siendo inciertos y estudios restrospectivos
e investigaciones adicionales son recomendados
en esta area particular de las claudicaciones en
bovinos.

Existe una cantidad considerable de articu-

los, muchos de los cuales han sido escritos en los
altimos diez afos, en relacidon con claudicaciones

*Méd. Vet. Becario de la UNA
Universidad de Minessota, Estados Unidos

50

FACTORES

Antonio Alberto Alfaro*

en bovinos. Los tdpicos principales han sido
panadizo, laminitis, Glcera de Rusterholz y
fibrosis interdigital o “‘callo”. Poco se ha escrito
acerca de las complicaciones que pueden resul-
tar de un mal diagnéstico, negligencia, o de un
tratamiento mal orientado. Estas complicaciones
son: Artritis Purulenta Corono-podal, Bursitis
Purulenta Navicular, Necrosis del hueso Navicu-
lar o Sesamoideo Distal, Necrosis del Tendén

Flexor Digital Profundo y/o Tenosinovitis de su
vaina sinovial.

La importancia econémica de las claudica-
ciones en el ganado vacuno ha sido revisada y
discutida por autores tales como Amstutz Gree-
nough y colaboradores (16) y no serd menciona-
da en este articulo excepto para reafirmar que
un animal lisiado experimenta un descenso en su
produccion de leche de aproximadamente el 5%
y que su valor al sacrificio es hasta el 25% me-
nos que el valor de un individuo normal debido a
su pérdida de peso.(3, 16)

Se ha estipulado que de todos los proble-
mas de claudicacion en el ganado vacuno, el
92°/o afectan al pie, distalmente a la articula-
cion del menudillo; el 28°/0 de los cuales ocu-
rren en el espacio interdigital y el 64°/o en la
pezuiia (30). No existen datos para el porcenta-
je de estos casos que se complican con infeccio-
nes purulentas en las estructuras profundas del



pie. Se intentara relacionar la ocurrencia de di-
chas complicaciones con la conformacion del
pie, particularmente con la conformacion de las
pezuias y algunos puntos anatomicos que estan
predispuestos a trauma e invasion por microor-
ganismos provenientes de enfermedades que
también seran descritas en este articulo.

PATOGENESIS
PREDISPOSICION ANATOMICA

La relacién anatomica que algunas de las
estructuras presentan, las predispone a injurias,
como heridas punzantes y a condiciones sépticas
que se pueden extender desde el espacio interdi-
gital o la pezufia.

Una descripciéon completa de las estructuras
anatémicas del pie de los bovinos no se hace
necesaria y solamente se hard mencién de aque-
llas que estdn anatémicamente predispuestas al
trauma y/o infeccion.

Aparentemente los miembros posteriores se
ven mds afectados que los anteriores aunque
estos nltimos, (las pezufias), son mas grandes y
soportan mds peso (16, 38). La pezufia lateral es
mas cominmente afectada en las patas traseras
mientras que la pezufia medial es la que lo estd
més a menudo en los miembros anteriores. El
90-95% de los problemas son el resultado de
infecciones provocadas por el microorganismo
Fusiformis nodosus y debido a alteraciones por
laminitis (20, 35). La mayoria de los autores
estdin de acuerdo con la declaracion de que las
pezufias mediales de los miembros anteriores y
las laterales de los miembros posteriores son mas
grandes que sus opuestas respectivas, pero
Greenough observd que el 18%de los animales
tienen pezufias laterales mas pequefias en las
patas posteriores y que a la vez éstas estdn fuera
de linea con el hueso metatarsiano.(14)

En los miembros posteriores la pezufia
medial soporta menos peso que la lateral. La dis-
tribucion del peso se encuentra en los talones y
la pared abacial, pero también se distribuye a la
superficie palmar o plantar (37). En la pezufia
lateral practicamente toda la superficie estd en
contacto con el suelo desde que la suela es mas
plana, de manera que soporta mas peso y se ve
asi mas comunmente afectada (35). Este mismo
autor estipula que como resultado de este

“‘strees” en la pezufia lateral, el corién solear

responde con la formacién de mds material
cérneo, pero de menor calidad, el cual es mds
vulnerable a la presién mecénica debido a que un
mayor peso incide en la tercera falange o a un
soporte impropio por el tejido cérneo de la suela
cuando la presién es aplicada a las orillas del
casco. Como resultado se obtiene que la suela
estd propensa a injurias y a la invasion de bacte-
rias como el Fusobacterium necrophorus,
Fusiformis nodosus y otros contaminantes que
eventualmente alcanzaran las estructuras mas
profundas. Algunas estructuras anatémicas han
sido llamadas “puntos débiles” por Greenough
especificamente la linea blanca o linea abacial,
el surco acial y la unién de la suela con el talén
(13).

La linea blanca es la linea de unidén de la
pared abacial con la suela. La proporcion de des-
gaste en esta drea es mayor que en cualquier otra
parte. También recibe el primer impacto durante
la locomocién expandiéndose lateralmente
cuando soporta peso, pero, presenta un mecanis-
mo pobre de compensacién de manera que
puede ficilmente desintegrarse resultando en la
acumulacioén de suciedades. El surco acial, por su
parte, es la unién de la pared acial con la suela y
teléon y es también la porcidon mas delgada en la
suela y las suciedades se acumulan aqui fdcil-
mente. Este material que se compacta en estas
estructuras presenta un excelente medio para el
desarrollo y multiplicaciéon de bacterias anaero-
bias que producen una infeccién localizada ini-
cialmente, pero que posteriormente puede
alcanzar las estructuras profundas.(13, 18)
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Existen algunos puntos anatémicos por
donde la articulacion interfalangeana distal
puede ser facilmente penetrada como resultado
de trauma o invasion por patogenos. La bolsa
craneo-dorsal de su cdpsula articular es muy
superficial medial y lateralmente al tendon
extensor comun donde estd practicamente
desprotegida. Greenough et al.concluyeron que
la probabilidad de infeccién de la articulacion es
muy elevada cuando la necrobacilosis interdigital
ocurre cerca del surco perioplico crdneo-dorsal-
mente (16). La cédpsula articular corre casi
paralelamente al surco perioplico en la porcion
lateral o abacial sin mucha proteccién, pero, su
punto mds débil se encuentra en la porcidn acial
donde el borde es mucho mas bajo y la cdpsula
articular es protegida Unicamente por tejido
blando (18). Al contrario, la cdpsula articular
estd bien protegida medial y lateralmente en su
parte caudal donde se encuentran los ligamentos
cruzados, los ligamentos colaterales, el tendon
flexor digital profundo, la almohadilla plantar y
el tejido corneo (18). Esto no quiere decir que
un proceso infeccioso no logre penetrar desde la
parte posterior. Heridas punzantes y grietas
profundas como resultado de una pododermati-
tis necrotica cronmica, son algunas de las formas
por medio de las cuales los microorganismos
pueden alcanzar la articulacion de la pezufia
desde la parte caudal del pie. Generalmente en
este caso se instala una bursitis prodotroclear
primero (15). La bolsa navicular es por si misma
una via para la generalizacion de un proceso
infeccioso de las estructuras profundas del pie de
los bovinos. Estd intimamente relacionada con el
aspecto posterior de la cdpsula articular de la
articulaciéon podal y con la porcién distal de la
vaina sinovial del tendon flexor digital profundo.
Estd en contacto directo con el tenddn y tam-
bién cerca de la limina cérnea y el corin secretor
(13, 14, 15). Algunas enfermedades como podo-
dermatitis necrética crénica, laminitis séptica
generalizada, absceso de la suela y heridas pun-
turantes pueden llevar al desarrollo de bursitis
purulenta navicular.
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ENFERMEDADES

Este articulo tiene como interés principal la
revision de los factores que predisponen a las
estructuras profundas del pie del ganado vacuno
a infecciones purulentas. La anatomia ha sido ya
discutida y ahora se describirdin los procesos
infecciosos que, al complicarse pueden extender-
se a dichas estructuras. Estas enfermedades
diversas, por ejemplo, aquellas que afectan el
espacio interdigital como enfermedades virales,
problemas asociados con necrobacilosis, injurias
traumadticas, hiperplasia interdigital y dermatitis
verrucosa. Aquellas que afectan el casco o tejido
corneo como malformaciones congénitas, enfer-
medades metabdlicas como laminitis, injurias
aciales y abaciales (asociadas a necrobacilosis)
ulceracion palmar y “fissura ungulae” o grietas
del casco. Este articulo no pretende la descrip-
cion de todas ellas. Unicamente serdn descritas
las enfermedades que se encuentran cominmen-
te en la prdctica y que mds a menudo resultan
complicadas. Ellas son: Necrobacilosis Interdigi-
tal, Pododermatitis Aséptica Difusa, Pododerma-
titis Circumscripta e Hiperplasia Interdigital.

NECROBACILOSIS INTERDIGITAL

(Panadizo, footrot, dermatitis interdigital
contagiosa, sindrome del Fusiformis nodosus,
pododermatitis infecciosa, flemoén interdigital).

El nombre mds adecuado que se le ha dado
a esta enfermedad es probablemente Necrobaci-
losis Interdigital que es recomendado fuertemen-
te por Greenough y colaboradores, quienes la
han definido como siendo una inflamacién pri-
maria con necrosis profunda y superficial del
dermis interdigital causada por anaerobios (16).
El uso de otros nombres puede confundir al
veterinario o al duefio del animal lo que podria
resultar en un tratamiento inadecuado.(2)

Existen muchas predisposiciones, como un
ambiente hiimedo por ejemplo. Aquellos anima-
les que se mantienen en pastoreo durante perio-



dos de lluvia extensos son mads propensos a la
infeccion debido a que el casco se vuelva blando
predisponiendo a la maceracién y al trauma, lo
que facilita la colonizacién por bacterias. Los
animales que se mantienen estabulados bajo con-
diciones higiénicas indeseables, a los cuales se les
permite estar parados sobre cama hiimeda y su
propio excremento durante periodos extensos,
son mds propensos a contraer la infecciéon por las
mismas razones anteriormente expuestas. Defor-
maciones de las pezuiias, superficies palmares o
plantares muy planas, pezufias muy separadas,
senilidad que lleva a cambios metabdlicos ablan-
dando el tejido corneo, animales pesados con
pezuilas pequefias, cascos sin pigmentos, hiper-
plasia interdigital y dermatitis verrucosa, se
encuentran entre las predisposiciones a la necro-
bacilosis interdigital.

Existe aun controversia en lo que respecta a
la etiologia de esta enfermedad. Egerton,
Roberts y Parsonson han documentado muy
bien la etiologia de la necrobacilosis interdigital
en ovinos (11, 33). Ellos han podido demostrar
la accién sinérgica entre el F. nodosus y el F.
necrophorus en el desarrollo de la enfermedad
en ovejas. La infeccidon se instala cuando la
dermis interdigital se macera debido a la hume-
dad. El F. necrophorus produce la invasién
temprana causando algin dafio en el epidermis
que es suficiente para la instalacion del F. nodo-
sus (33). Este ltimo organismo invade la matriz
epidérmica de la pezufia y secreta una enzima
protedlica y un factor de difusion que estimulan
el crecimiento y el poder de penetracion del F.
necrophorus, el cual penetra al tejido sensitivo
mas profundo y causa la mayor parte del proce-
so inflamatorio y la destruccién de dicho tejido
(7, 9). Fusobacterium necrophorus es un conta-
minante fecal y cualquier lesion en el pie estd
sujeta a infectarse. Egerton et al (9) sugieren que
la accién de este patdgeno es exacerbada por el
metabolismo del Corinebacterium pyogenes y
otros difteroides anaerébicos que son encontra-
dos en la superficie de la lesion. Estos autores
también aislaron otros organismos como espiro-

quetas en lesiones completamente desarrolladas
y otras bacterias que posiblemente son formas
menores de F. necrophorus y algunas otras de
menor importancia. Todos estos trabajos han
sido realizados en ovejas. En ganado vacuno
Gupta, Fincher y Bruner, Egerton y Parsoson
(1966) y Morgan (1969) isolaron F. nodosus y
F. necrophorus en animales padeciendo de
panadizo (10, 17, 29). Wilkinson, Egerton y
Dickson tuvieron éxito en la transmision de la
enfermedad del ganado vacuno al ovino bajo
condiciones de campo (39). Benito considera
que la enfermedad es la misma en ambas especies
(4). Berg y Loan isolaron consistentemente F.
necrophorus y Barcteroides melaninogenicus
(5). También encontraron otros contaminantes
que ellos describen como Bacteroides, Peptococ-
cus, Peptostreptococcus, Propionibacterium vy
Staphylococcus.

Clinicamente existen diferentes presenta-
ciones de la enfermedad. Adams describe una
forma flemonosa como siendo una hinchazén
severa en el aspecto posterior de la corona sin
ninguna lesién interdigital durante las primeras
48-72 horas, pero que produce una cojera severa
y una morbilidad elevada en el rebafio (1).
Dawkins describe una condicién semejante bajo
el nombre de Flemén Interdigital (Phlegmon
Interdigital) o ‘““Pata Hedionda” (Foul-in-the-
Foot), que se caracteriza por su celulitis aguda
de la regién posterior de la corona, entre los
bulbos del talén y los dedos accesorios, con una
cojera severa y sin perjudicar a la dermis interdi-
gital inicialmente. Se dice que es una inflama-
cién primaria del tejido subcutdneo que respon-
de al tratamiento con antibi6ticos. Toussaint
Raven (34). Una investigacion mds profunda se
hace necesaria para poder definir mejor este
proceso infeccioso.

Hay un reporte sobre la presencia clinica de
una forma virulenta y una benigna de necrobaci-
losis en ovejas por Egerton y Parsonson, siendo
la forma benigna el resultado de una tendencia

imenos proteolitica de F. nodosus (9). Berg y
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Loan describen una forma aguda y otra cronica
(5). Igualmente, Geenought et al. hacen mencién
a la forma cronica que la denominan Pododer-
matitis Necrotica y que infecta principalmente la
linea blanca, el surco acial y la union del tejido
corneo de la suela con el talén.(16)

Inicialmente en la necrobacilosis interdigi-
tal, la cojera no es muy severa pero se empeora
con el progreso de la enfermedad hasta el punto
en que el animal no se apoya en la pata afectada
que, usualmente, estd caliente y dolorosa con la
poca hinchazén, a no ser que haya complicacion
y alguna estructura profunda se vea envuelta,
como la articulacion interfalageana distal, por
ejemplo, cuando la hichazén puede dificultar la
determinacion de cudl de las pezufias es la afec-
tada. De acuerdo con Gupta y colaboradores, la
lesion inicial estd localizada en la parte mas pos-
terior del dermis interdigital con mayor frecuen-
cia, probablemente por estar mas cerca del suelo,
por lo que estd predispuesta a ser traumatizada
(17). Cuando las lesiones se localizan antero-dor-
salmente, existe una probabilidad mayor de en-
volver la articulacién coronario-podal debido a la
relacion anatomica descrita al principio en este
articulo. Se pueden formar hendiduras a lo largo
del dermis interdigital las que contienen un olor
desagradable producido por el material grisiseo
que exuda de estas grietas. El dermis y el tejido
corneo pueden estar erosionados en su unioén en
la parte medial del casco.

La Pododermatitis necrotica cronica se de-
sarrolla progresivamente pero sin causar cojera
inicial y es mds dificil de diagnosticar. El Diag-
nostico es hecho a menudo cuando el animal se
presenta para el recorte de los cascos. Las lesio-
nes en los bulbos de los talones se caracterizan
por hendiduras profundas que contienen el ma-
terial grisdseo malodoro.

Hay una disminucion en la cantidad del te-
jido corneo en los talones con aumento en la
punta del casco, resultando en una tensién inde-
bida en los tendones flexores, especialmente el
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profundo. El mismo se debilita y causa dolor al
gjercer presion contra el hueso navicular y sus li-
gamentos suspensores.

Un descenso en la produccion de leche y
anorexia acompafian a la enfermedad, pero el
diagnédstico se basa en los sefiales obvios de clau-
dicacion y por el examen directo donde serdn
visualizadas las lesiones anteriormente descritas.
Al examen histopatologico de secciones fijas de
la piel interdigital, se podrd observar un proceso
degenerativo en las capas superficiales del epi-
dermis y una disociacion celular debido al ede-
ma y hemorragia. Hay una erosion del estratum
corneum, granulosum y en algunos lugares del
espinosum también, ademas de todas las carac-
teristicas propias de una inflamacion.

La necrobacilosis interdigital debe de ser
diferenciada de injurias traumaticas, puncién
por clavos u otros objetos, abolladuras de los ta-
lones, abscesos de piel, laminitis, hiperplasia in-
terdigital y dermatitis verrucosa entre otras.

PODODERMATITIS ASEPTICA DIFUSA
(Laminitis aguda o cronica)

Muchos Veterinarios consideran que lamini-
tis en el ganado vacuno es de muy poca impor-
tancia y que las complicaciones que pueden re-
sultar de ella son ain de menor interés. El tra-
bajo hecho por Maclean, muestra un cuadro bas-
tante diferente y afirma el significado de la en-
fermedad en bovinos (22, 23, 24, 25, 26, 27).
El demostré en un estudio de cuatro afios que
animales que han sufrido ataques de laminitis
estdn predispuestos a contraer lesiones en la sue-
la, particularmente en la region de la linea blan-
ca (26, 27). En sus andlisis él encontr6 que el te-
jido corneo era de calidad pobre, con un aumen-
to en su contenido de agua y una disminucion
en el contenido de aminoécidos sulfurados. Ul-
ceracion de la suela en su localizacién tipica,
ulceracion de la suela en la punta del dedo ex-



tendiéndose a la porci6n antero-abacial de la
pared lateral a su encuentro con la suela, y aber-
tura de la limina en el tercio central del borde
abacial, son algunos de sus hallazgos. Maclean,
también manifesté que 2-3 dias después de un
ataque de laminitis, el tejido cérneo de la suela
se vuelve blando, amarillento y de consistencia
serosa, permitiendo que piedras, cama, etc., se
imparten en ella lo que predispone a la infec-
cion (22). Estas son algunas de las razones por
las cuales algunos aspectos de laminitis se revisan
de esta presentacion; ademds, debido a su
aparente papel en la etiologia de Pododermatitis
Circunscripta, que muy a menudo lleva a la ins-
talacion de infecciones en las estructuras del pie
@37.

El problema se encuentra en animales de
5-7 afios de edad con mayor frecuencia, y conco-
minante a casos de mastitis severa, metritis o
acetonemia, o puede ser secundario a disturbios
digestivos (Maclean, Neal y Prentice) (22, 30).
Laminitis se define como una podo-dermatitis
aséptica difusa, aguda, subaguda o crbnica, que
afecta usualmente varios miembros y que lleva
la presentacion de signos locales y sistematicos.

La mayoria de los trabajos de investigacion
en relacion con la etiologia de laminitis han sido
realizados en el caballo y aun cuando no se co-
noce con claridad su causa en equinos, se sugiere
que la etiologia es la misma en bovinos.(21, 41)

Maclean escribié en 1966, que la histamina
era la causa, pero sus hallazgos no fueron consis-
tentes (23). Pocos autores consideran que la
histamina es el agente causal de laminitis en
caballos hoy en dia, aunque no ha sido comple-
tamente eliminada como posibilidad (21).

’ Maclean también encontrdé que cierto gana-
do de carne no presentaba una estructura dsea
normal en estudios radiogrificos. Esto puede
indicar que el sistema de manejo de dichos ani-
‘males influencia de manera adversa, la formacion
de huesos y que laminitis podria ser una exagera-

cién de un metabolismo 6seo anormal (26, 27).
Merrit v Riser describen laminitis en la raza Jer-
sey de origen hereditario, sugiriendo un gene re-
cesivo autosdmico como su responsable (28),

Los signos clinicos de esta enfermedad en
el bovino son muy similares a aquellos en el ca-
ballo. Los cuatro miembros pueden ser afecta-
dos. Cuando s6lo los miembros anteriores estan
interesados, las pezuiias mediales son las que su-
fren mas y el animal se para con sus patas cru-
zadas de manera que todo el peso recae en las
pezuiias {aterales.

De acuerdo a Maclean la enfermedad pue-
de ser aguda, subaguda o cronica (23). Los sig-
nos clinicos incluyen la colocaciéon de los miem-
bros bajo el cuerpo, arqueamiento de la colum-
na vertebral, distensién de las venas de los pies,
elevacion del pulso digital, patalec; el animal se
niega a caminar cuando estd de pie o a levantarse
cuando estd echado. No hay cambios significati-
vos cuando el pie se inspecciona, excepto por al-
gunas hemorragias en los casos subagudos y el
caracteristico crecimiento exagerado del tejido
corneo en los casos cronicos.

El diagnostico se basa en la historia y en los
hallazgos clinicos. Las radiografias son de impor-
tancia en la determinacion del grado de rotacion
del hueso podal en los casos cronicos. A menudo
el problema se puede encontrar acompafiado de
necrobacilosis interdigital y ulceraciéon de la
suela; sin embargo, una buena inspecciéon debe
excluir cualquier otra enfermedad. La laminitis
debe diferenciarse de enfermedades, hipomag-
nesemia, tétano, reticulitis traumadtica, enferme-
dades de los huesos, tendones o articulaciones y
pododermatitis necrotica.

PODODERMATITIS SOLEAR CIRCUNSCRIP-
TA.

(Ulceracién palmar, ulcera de Rusterholz,
ulcera de la suela, Pododermatitis Solearis
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Circumscripta Purulenta et Necroticans
Cronica).

Pododermatitis Circunscripta es uno de los
problemas mds comunes que afectan el ganado
vacuno y es responsable por un descenso consi-
derable en la produccién de leche debido al do-
lor producido al interesar el tejido sensible y
por su localizacién particular en la suela. Las pe-
zufias mediales en los miembros anteriores se
ven afectadas con mayor frecuencia, y las late-
rales en los miembros posteriores. La lesion pue-
de ser unilateral y casi siempre se localiza en la
parte posterior de la suela, mds hacia el lado
acial. El tamafio varia pero generalmente la tlce-
ra es de aproximadamente media pulgada de
didmetro.

La etiologia contintia siendo incierta. Mu-
chos factores etiolégicos han sido propuestos,
la mayoria de los cuales intentan explicar por
qué la ualcera ocurre en esa drea particular. Nils-
son menciond que una tromboembolia en el drea
de anastomosis entre las ramas finales de las ar-
terias digital propia y la digital medial o lateral,
es responsable por una necrosis isquémica del
corion en ese lugar (31). Esta lleva luego a la for-
macion de la lesién tipica. La trombosis es el
resultado de un ataque agudo de laminitis. Nils-
son ilustra estos hallazgos muy bien por medio
de estudios angiogrificos. El encontré que sus
vacas con laminitis estaban asociadas con el par-
to y que 2 - 4 meses mis tarde, estos animales
aparecian con Pododermatitis Circumscripta. Es-
to sugiere que la ulceracion palmar es una secue-
la a casos de laminitis que se han recuperado
sOlo parcialmente. Prentice y Winn-Jones escri-
bieron que el problema podria ser el resultado
no solamente de un fenémeno alérgico como la-
minitis, pero también el resultado de periodos
de inmobilizaciéon extensos, como secuela de
una infeccién metastética; el resultado de trau-
ma continuo y abolladuras y como consecuen-
cia de presiones en el corion solear por la por-
cion distal del hueso podal que trastorna el equi-
librio vascular resultando en la ulceracién (32).
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La teoria inicial de Rusterholz dice que la 0l-
cera es el resultado de una presion excesiva en
los tejidos de produccién coérnea debido a exos-
tosis en las tuberosidades flexorias. Weaver men-
ciona que sobrepeso, estacién confinada y pro-
longada y excesiva flexion dorsal de la articula-
cion podal debida al crecimiento excesivo de la
pezufla llevan a una periostitis osificante locali-
zada (38).

Van de Kerk propone la teoria de una de-
ficiencia en calcio y fésforo que lleva a cambios
oOseos resultando en deformaciones que permiten
contusiones en la suela, degenerando luego en la
ulceracién (41),

Otras predisposiciones han sido sugeridas
como condiciones adversas, tejido coémeo que
genéticamente presenta una consistencia blanda,
niveles dietéticos bajos de yodo y vitamina A,
negligencia en el cuidado de los cascos, recorte
excesivo de los cascos y pisos de concreto (6, 12,
19).

Clinicamente la lesion se desarrolla progre-
sivamente. Hay pocos signos clinicos. En estos
casos no complicados, los cambios ocurren bajo
el corion. Si el animal claudica, cualquier lesién
puede pasar fiacilmente inadvertida durante la
inspeccion (12). Conforme la enfermedad pro-
gresa, hay inflamacién y exudacion en una 4rea
pequefia en el lugar donde se unen la suela y el
talon. Mds tarde aparece una drea descolorida,
roja o amarillenta de aproximadamente 1,5 cm.
de didmetro. Esta es suave, sensible, exuberante
y causa las molestias y cojera iniciales (30, 37).
El problema se empeora debido a la contamina-
cion fecal. El animal mantiene el miembro afec-
tado en una posicidén anormal. Cuando las pezu-
fias laterales en los miembros posteriores se ven
afectados, el animal asume una posicién de ab-
duccidn para evitar sobrepeso.(16)

El tejido sensible que se encuentra expues-
to es traumatizado y se infecta de manera que el
animal prefiere permanecer echado. Laminitis



séptica, abscesos en el talon, osteomielitis de la
tercera falange, *bursitis purulenta navicular,
necrosis del hueso sesamoideo distal y artritis
purulenta corono-podal, son algunas de las com-
plicaciones a las cuales la pododermatitis cir-
cunscripta puede llevar si no se trata con anti-
cipacién (37, 38). Cuando hay complicacion,
existe una hinchazén marcada en el dermis in-
terdigital, rodete peridplico y corona.

El diagnéstico se basa en la observacion de
la lesién durante la inspeccién del pie. El tejido
cérneo exuberante debe ser eliminado y en
casos tempranos, una pequefia drea rojiza o ama-
rillenta es significativa, la cual es sensible a la
presion digital. En los casos complicados, todo
tejido necrotico debe ser eliminado y el trac-
to necré6tico sondeado para determinar su pro-
fundidad (16, 37). El diagnostico no es dificil.

HIPERPLASIA INTERDIGITAL

(Callo, limax, tiloma, dermatitis vegetativa,
fibrosis interdigital, pododermatitis prolife-
rativa interdigital).

Esta es una enfermedad no infecciosa del
dermis interdigital acerca de la cual poco se co-
noce; consiste en un tejido hipertréfico de ta-
maifio variable (30). Debido a su naturaleza hi-
pertrofica, estd predispuesta al trauma y la in-
feccién, usualmente por necrobacilos, que even-
tualmente alcanzan las estructuras profundas del
pie. Es un problema relativamente comun.

Se supone que un factor hereditario es el
responsable (3, 8, 16). Greenough y sus colabo-
radores mencionan que ligamentos cruzados dé-
biles llevan a la separacion de los dedos causan-
do tensiones indebidas en la piel interdigital que
como resultado responde hipertrofidindose.(16)

» Mecrosis y posterior ruptura del tendén flexor
digital.

La enfermedad puede ser unilateral, bilate-
ral o los cuatro miembros pueden verse afecta-
dos. Aparentemente los toros estidn mds sujetos
al problema, lo que puede producir cambios en
sus actividades sexuales debido al dolor. El ta-
mafio del tiloma varfa, pero cuanto mds grande
es, mds separa los dedos y mayor la tensién y
trauma al espacio interdigital que llega a ser in-
fectado fdcilmente. Weaver clasifica la lesion de
tres formas: La primera es cuando es unilateral
y es usualmente una complicacién de algin otro
problema. La segunda es una exuberancia de ma-
yor tamafio pero sin presentar problemas clini-
cos. Se encuentra en cualquier lado cerca del ro-
dete peridplico acial. Se le conoce por el nombre
de ““callo”. La tercera forma es la mas importan-
te; usualmente se encuentra antero-dorsalmente
en el espacio interdigital. Abolladuras, infeccion
y necrosis llevan a un problema de claudicacion
severo y la infeccion puede penetrar a las estruc-
turas profundas.(36)

El diagnéstico se basa en los signos clinicos
de claudicacion y el hallazgo de la lesién en el
espacio interdigital durante el examen del pie.

Muchos otros factores podrian ser enume-
rados como predisponentes a infecciones sépti-
cas de las estructuras profundas del pie de los
bovinos. Por ejemplo, todo tipo de heridas pue-
den constituirse en la puerta de entrada inicial.
Cualquiera que sea el medio, una o mas de estas
estructuras pueden verse afectadas. Cuanto ma-
yor sea el nimero de estructuras afectadas, ma-
yor serd el grado de claudicacion. Artritis puru-
lenta corono-podal y bursitis purulenta podo-
troclear, se encuentran con mayor frecuencia,
a menudo juntas. Necrosis del flexor digital pro-
fundo y/o tenosinovitis purulenta, no son ha-
llazgos raros. Cuando todas las estructuras se
ven afectadas, al cuadro clinico se le llama Po-
dodermatitis Profunda.(16)

Cuando la articulacién se ve afectada, la
cojera es muy severa debido al aumento en la
presion interna por acumulacién de pus y al he-
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cho de ser una estructura muy sensible. El rode-
te perioplico aparece hinchado, caliente y sensi-
ble. Todo el pie puede estar hinchado‘lo que ha-
ce dificil determinar cudl pezuiia es la afectada.
Si hay ruptura del ligamento corono-navicular, la
infeccion se extiende a la bolsa podotroclear y
de ahi se generaliza. Pueden ser encontrados
tractos necroticos; usualmente se localizan en
dos sitios: Uno se encuentra aproximadamente
a dos tercios entre la punta del dedo y el taléon y
el otro inmediatamente detras de la insercion del
tendon extensor digital comin en la cresta de
la tercera falange. Estos drenajes no aparecen
antes de 10-30 dias después de que la infeccion
se establece.(13, 14)

Una bursitis purulenta navicular puede es-
tar presente como entidad aislada o en conjunto
.con otras estructuras infectadas. Usualmente se
encuentra necrosis del hueso navicular. La bolsa
se puede romper diseminando la infeccién a las
demds estructuras. Cuando esta ruptura ocurre,
el problema se deteriora. El drea sobre los talo-
nes se vuelve anormalmente blanda, inflamada y
muy dolorosa (15). Si existe tenosinovitis puru-
lenta, habrd hinchazoén en la fase posterior del
pie que se extiende sobre los dedos accesorios.
Si hay ruptura del tendén flexor digital profun-
do, como resultado de su necrosis, la punta de la
pezufia estard apuntando hacia arriba. La cojera
es severa y progresiva en cualquiera de estos ca-
$OS.

El diagnoéstico se basa en la historia, los sig-
nos clinicos y el hallazgo de las lesiones durante
el examen del pie. El animal resiente la flexién
manual, la palpacion digital profunda, la separa-
cion manual de los dedos y el uso de pinzas para
cascos. Pueden ser usados puncion y aspiracion
para andlisis. Las radiografias son muy importan-
tes para la evaluacion de la articulacion y las es-
tructuras Oseas, ademas ayudan a diagnosticar
la osteomielitis de la tercera falange o del hueso
sesamoideo distal, periostitis o fracturas. Una
vista antero-posterior y una oblicua latero-me-
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dial en lugar de una lateral directa ofrecen exce-
lentes resultados.

El tratamiento de estos procesos infeccio-
sos no serd discutido aqui, pero el autor espera
haber contribuido con este articulo a la mejor
comprensién, y de esta forma a la profilaxis de
estas enfermedades.

SUMMARY

FACTORS CONTRIBUTING TO THE DE-
VELOPMENT OF SEPSIS OF THE DEEP
STRUCTURES OF THE BOVINE FOOT.

There are many predisposing factors in the
development of sepsis of the so called deep
structures of the bovine foot. An attempt has
been made to relate the occurrence of these pro-
blems with the conformation of the bovine foot,
particulary the conformation of the claws and
anatomical areas that are prone to bacterial in-
vasion extending from diseases of the foot. It
is important to understand how pathogens reach
the distal interfalangeal joint, the navicular bone
and bursa, and the deep digital flexor tendon
and its synovial sheath, in order not to misdiag-
nose, neglect or mistreat these disorders.

Many aspects in the pathogenesis of these
conditions are still unclear and restrospective
studies and additional research in this particular
area of lameness in cattle are encouraged.
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