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Resumen

La miopatia atipica, también Illamada
“mioglobinuria atipica”, es una enfermedad
frecuentemente fatal, de origen desconocido,
gue afecta esporadicamente a caballos en
pastoreo. Esta miopatia sélo ha sido
confirmada en diferentes paises europeos,
aunque otros muchos casos compatibles
también han sido comunicados en Australia,
Canada y Estados Unidos. El caballo

considerado en el presente caso clinico,
aparecido en el norte de Espafia (Cantabria),

padeci6 una enfermedad muscular de
progreso agudo y rapido asociada con
degeneracién 'y necrosis de musculos
respiratorios, posturales y linguales. Estas
lesiones microscépicas observadas a nivel
muscular, sumadas a los antecedentes,
signos clinicos y datos laboratoriales,
permiten establecer un diagndstico
compatible con miopatia atipica equina, lo
que representa el primer caso de esta
enfermedad comunicado en Espafia. Aunque
el principal agente etioldgico implica es una
planta toxica endémica en la regidon (Senecio
jacobea), esta enfermedad carece de
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tratamiento etiolégico vy, por ello, los

veterinarios equinos que trabajan en el norte Palabras claves: Mioglobinuria |
de Espafa deben permanecer en alerta ante rabdomiolisis | miopatia estacional del pasto
cualquier  episodio clinico de esta | miopatia téxica | miopatia nutricional |
enfermedad, para prevenir su aparicion en intoxicacion |Senecio jacobea |

otros caballos.

Introduccion

La miopatia (o mioglobinuria) atipica equina (en adelante, MAE) es un trastorno degenerativo
agudo de los musculos respiratorios y posturales (ocasionalmente también cardiacos), de origen
desconocido y progreso fatal (90% de mortalidad) que afecta de forma esporadica y epizodtica a
caballos mantenidos en pastoreo bajo condiciones climaticas de humedad y frio desfavorables.
Debido a su incompatibilidad clinico-patoldgica con otras miopatias equinas bien establecidas [1]
(ver ‘Discusién del caso’), el nombre de esta entidad alude a las condiciones inusuales (“atipicas”)
en las que aparece (consultar Tabla 1).

Aun cuando la MAE fue identificada como una entidad especifica por primera vez en una reunién
cientifica celebrada en Edimburgo en 1984 [4], otras muchas descripciones compatibles con esta
enfermedad habian sido publicadas con anterioridad en varios paises europeos, Australia, Canada
y los Estados Unidos de América (revisados en [2]). Desde su reconocimiento oficial en 1984 se
han comunicado varios brotes epizodticos y casos aislados confirmados en diferentes paises
europeos: Inglaterra [5-9, 3], Alemania [10, 3], Bélgica [3, 11], Francia [12], Irlanda [3], Suiza
[3], Dinamarca [3] y Lituania [3]. Un estudio retrospectivo reciente con diferentes casos de
miopatia estacional del pasto aparecidos en los Estados Unidos de América, ha demostrado una
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gran similitud clinico-patoldgica entre este trastorno, atribuido a la ingestion de una planta toxica
autéctona (Eupatorium rugosum), con los casos de MAE descritos en Europa [13].

Tabla 1. Rasgos epidemioldgicos, clinicos, patoldgicos y etioldgicos de la miopatia atipica equina*

Historia

e Caballos y ponies de cualquier raza, sexo y edad (mayor prevalencia en jovenes
menores de 2 afios) mantenidos en pastoreo (sin otro aporte alimenticio) con
condiciones climaticas adversas (otofio, invierno, primavera)

e Sin haber realizado ejercicios o trabajos previos

Signos clinicos

e Aparicion subita (no es raro encontrar animales muertos o postrados) de un
cuadro clinico agudo y alarmante caracterizado por debilidad muscular, rigidez,
postracidén, sudoracién, temblores, dificultades respiratorias, taquicardia vy
habitualmente mioglobinuria

e Prondstico fatal con una tasa de mortalidad del 89% ocurriendo la muerte
dentro de 72 h por fracaso respiratorio y/o dafio cardiaco. Se han descrito algunos
casos exitosos tras el oportuno tratamiento sintomatico de soporte

Datos laboratoriales

e Elevacion muy marcada de enzimas séricos especificos de musculo (CPK, AST y
LDH total), aunque existen casos confirmados histopatolégicamente con
elevaciones discretas [3] .

e Algunos caballos con MAE subclinica pueden tener valores de CPK MAS elevados
que los encontrados en otros casos con desenlace fatal

e Hipocalcemia y mioglobinuria son hallazgos habituales

Diagndstico

e Los principales hechos que contribuyen a un diagndstico clinico presuntivo de
MAE son: (1) el comienzo subito de signos clinicos caracteristicos (aunque no
patognomonicos) de una miopatia severa, (2) en uno o varios caballos dentro de
un grupo de caballos en pastoreo, (3) asociado a condiciones climaticas adversas.
La prueba laboratorial mas util para el diagndstico de MAE es una exagerada
actividad sérica de CPK indicativa de Daflo muscular severo

e El diagndstico diferencial de MAE debe incluir otros trastornos miopaticos
primarios y neurogénicos (ver ‘Discusion del caso’)

e El diagndstico definitivo de MAE se basa en determinados hallazgos
histopatoldgicos en musculos afectados (habitualmente en musculos respiratorios y
posturales y, ocasionalmente, también cardiaco). Cémo la mayoria de estos
musculos son inaccesibles a los procedimientos habituales de biopsia muscular
(aguja percutanea y cirugia de musculos superficiales), la confirmacién de MAE
exige el examen histopatoldgico post-mortem de los musculos afectados

Etiopatogenia
e La causa (s) de la MAE se desconoce (h), aun cuando se han postulado
numerosas hipotesis. Las evidencias publicadas sostienen como probable que la
entidad es inducida por alguna toxina (de origen bacteriano, micético o vegetal)
ingerida con el alimento o producida a nivel entérico
e Otras intoxicaciones iatrogénicas o por determinados contaminantes,
infecciones viricas y disfunciones tiroideas también han sido implicadas vagamente
en su etiologia
e Aunque ciertas deficiencias nutricionales, como la carencia de selenio y vitamina
E, también han sido involucradas seriamente en la etiopatogenia de esta
enfermedad, la confirmacion de esta hipdtesis estd aun por demostrar

* Revisados en Votion y cols [2]
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Para nuestro conocimiento, no existen, sin embargo, casos confirmados o compatibles de MAE
aparecidos en Espafia que hayan sido divulgados en la literatura veterinaria. En el presente
articulo se describe el caso clinico de un semental Bretén aparecido en la primavera de 2006 en la
regién occidental de Cantabria, cuya historia, signos clinicos y datos laboratoriales son
compatibles con un diagnostico presuntivo (ante-mortem) de MAE. El diagndstico definitivo fue
confirmado a través de hallazgos histopatoldgicos especificos de musculos respiratorios y
posturales. Este articulo debe servir de alerta a los veterinarios espafioles que desarrollan su
actividad profesional con caballos de pastoreo en regiones y estaciones de climas adversos.
Cualquier episodio subito con signos clinicos de debilidad y rigidez muscular, postracion y distrés
respiratorio, acompafiados habitualmente de mioglobinuria y elevaciones exageradas de las
actividades séricas de enzimas especificos de musculo, debe contemplar la posibilidad de MAE.
Como por el momento las causas de esta entidad se desconocen y, por consiguiente, no existe
tratamiento etioldgico, la deteccion precoz de casos aislados es esencial para prevenir nuevos
episodios y brotes en los animales que pastorean en prados con casos previos de MAE.

Descripcion del caso clinico

Historia

Caso clinico aparecido el 9/03/2006 en la region occidental de Cantabria. Se trata de un semental
Breton, de 7 afios y un peso corporal de ~700 Kg mantenido libremente en pastoreo durante
semanas o meses en prados de alta montafa del valle de Polaciones, en la cuenca del rio Nansa,
a los pies de los Picos de Europa. Coincidiendo con condiciones climaticas de frio (varios grados
bajo cero) y humedad adversas, muy habituales en la zona al final del invierno y comienzos de la
primavera, el animal fue encontrado (unos 10 dias antes de la primera consulta al veterinario
referente) postrado en el campo con un cuadro clinico agudo de debilidad y temblores musculares.
Tras ser estabulado, el animal conserva el apetito y el consumo de agua es normal. Durante
varios dias fue tratado con flunixin meglumine (1 mg/Kg PV, 1V, q12 h), sin haber experimentado
mejoria. Ademas del consumo habitual de pastos (casi el 100% de la alimentacion) se describe la
administracién reciente (desde hace algunos dias) de un suplemento comercial a base de cereales
y veza. No hay historia de ningun ejercicio o trabajo previo, ni tratamiento quirdrgico bajo
anestesia general.

Examen fisico y pruebas complementarias

Mediante la exploracidon clinica realizada in situ se aprecia que la coloracién de las mucosas son
normales, el tiempo de llenado capilar de unos 2 s aproximadamente, la frecuencia cardiaca de 60
LPM vy la frecuencia respiratoria de 20 RPM. En todo el paradigma abdominal, la motilidad
intestinal es normal, igual que la temperatura rectal y el estado general de hidratacion; tampoco
se perciben signos indicativos de anormalidad por medio de la exploracidn rectal. La valoracion del
liguido peritoneal, obtenido mediante puncién abdominal, tampoco refleja anormalidad: su
aspecto macroscopico amarillo-ambar es normal y su contenido de proteinas de 1 mg/ml. Tras
este examen clinico preliminar, y ante la gravedad del caso, el veterinario referente, avalado por
el consentimiento del propietario, decide derivar el paciente hacia el Hospital de caballos de
Cantabria, para su vigilancia continua y la realizacién de pruebas diagndsticas complementarias.

Durante el transporte, el animal es mantenido en la estacion en el interior del camion, lo que
desencadena un empeoramiento alarmante del cuadro clinico: sudoracion profusa, temblores
musculares, fatigabilidad manifiesta y distrés respiratorio (disnea y taquipnea) agudo. A su
recepcion en el hospital, el animal es incapaz de mantenerse en la estacién, debido a su gran
debilidad muscular, adoptando un decubito habitualmente esternal (Fig. 1). Para minimizar el
posible dafio muscular sospechado a partir de estos signos clinicos alarmantes, y evitar al mismo
tiempo el efecto nefrotéxico producido por una eventual mioglobinuria [14], se instaura
rapidamente una terapia de fluidos y analgésicos, administrando mediante catéter intravenoso
flunixin meglumine a dosis analgésicas (1 mg/Kg PV, IV, q12 h) y dimetilsulféxido (DMSO, 75 mg
diluidos en 5 | de Ringer lactato, IV, q12 h). 4
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Figura 1. Semental Bretdn descrito en el presente
caso clinico, alimentandose en decubito esternal
durante su hospitalizacion.

Tras ser hospitalizado y recibir el tratamiento de
soporte anteriormente descrito, se realiza un
nuevo examen clinico general en el que se
recogen las principales constantes fisioldgicas,
asi como la auscultacion cardiaca y respiratoria,
que resultan normales. El electrocardiograma de
reposo también es normal. El examen
neuroldgico rutinario, realizado con el animal en
la estacion, tampoco refleja signo alguno de
anormalidad. Debido a que el animal manifiesta
una fuerte oposicion para moverse, no es
posible  realizar una exploracion clinica
ortopédica ni valorar los movimientos del animal
hasta las 48 h desde su hospitalizaciéon. Durante
este periodo, en el que se mantiene |la
medicacidon anteriormente descrita vigilando sus
constante, el animal experimenta una mejoria
clinica substancial, aunque permanece en decubito casi constantemente. Ante la fuerte sospecha
de un trastorno muscular, motivada por los signos clinicos caracteristicos observados durante el
transporte del caballo, se decide realizar una analitica sanguinea completa para valorar los
enzimas séricos especificos de musculo. La actividad sérica de creatinfosfoquinasa (CPK) fue de
1790 UI/L (valores de referencia, 50-200 UI/L), de aspartato aminotransferasa (AST) de 774 UI/L
(valores de referencia, 200-400 UI/L) y de lactico deshidrogenasa total (LDH total) de 1804 UI/L
(rango de referencia, 100-400 UI/L). Los valores de fosfatasa alcalina (1093 UI/L; rango de
referencia, 86-285 UI/L), GGT (43 UI/L; 8-22 UI/L) y bilirrubina total (5.94 mg/dl; 0.5-2.3 mg/dl)
también estuvieron elevados, siendo normales los de los demas parametros hematicos y
bioquimicos.

En el transcurso de su hospitalizacion, el animal pasa la mayor parte del tiempo en decubito
esternal, con apariencia relajada y una frecuencia cardiaca normal (~45 LPM). Las pocas veces
gue se incorpora para alimentarse, el caballo se percibe mas confortable moviéndose que estando
quieto en la estacidén; la marcha al paso es envarada, con claros signos de rigidez muscular y
manifestaciones de dolor. A los pocos minutos desde la incorporacién, el animal experimenta
taquipnea, taquicardia y sudoracion, con signos evidentes de incomodidad y fatiga muscular que
le obligan a optar nuevamente por el decubito voluntario, con el que mejoran o incluso
desaparecen los signos de fatiga. El mismo escenario se repite con frecuencia, y el animal tiene
que ser alimentado mientras estd postrado en el suelo (Fig. 1). En ningin momento hay pérdida
de apetito ni de ingestién de agua, y la defecaciéon y miccidén son normales en cuanto a cantidad y
frecuencia. En algunas ocasiones se observo un ligero tinte marrédn parduzco de la orina,
indicativo de mioglobinuria discreta. El tratamiento sintomatico descrito anteriormente fue
mantenido durante algunos dias mas (~72 h), pero lejos de observar ninguna mejoria, el animal
evoluciond desfavorablemente, con empeoramiento de los signos clinicos y aparicién de
adelgazamiento y atrofia muscular que se hicieron mas evidentes con el paso de los dias.

Diagnéstico clinico y evolucién

De acuerdo con la forma de presentacidon subita (hiper-aguda), signos clinicos (debilidad
muscular, temblores, rigidez muscular, sudoracién, oposicion para moverse y mioglobinuria
discreta ocasional) y pruebas laboratoriales (elevaciones de los enzimas séricos especificos de
musculo) se establecid un diagndstico clinico preliminar de un trastorno neuromuscular

5
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agudo con supuesta afeccidon principal de musculos posturales (incomodidad y dificultad para
permanecer en la estacidon) y respiratorios (distrés respiratorio severo). Debido al gran nimero de
elementos coincidentes entre el presente caso clinico y otros previamente confirmados (caballo en
pastoreo, climatologia adversa, presentacion aprodromica de signos musculares agudos, distrés
respiratorio, taquicardia, presuncion clinica de afectacion selectiva de musculos posturales y

respiratorios, escaso éxito del tratamiento instaurado
establecid un diagndstico tentativo de MAE basado en
los postulados publicados por Votion y cols [2]. Pero la
mioglobinuria tan discreta y, sobre todo, las elevaciones
tan moderadas de los enzimas séricos especificos de
musculos (particularmente CPK), aunque indicativos de
la existencia de dafo muscular activo, no se
correspondian con la magnitud de los signos clinicos
observados. Ademas, y aun cuando los elementos
clinicos del presente caso permitieron establecer un
diagnéstico diferencial con otros trastornos miopaticos y
neurogénicos (ver ‘Discusion del caso’), la confirmacion
del diagnodstico preliminar (ante-mortem) de MAE exige
el estudio histopatolégico (casi siempre post-mortem)
de los musculos supuestamente afectados [2].

En consecuencia, se informo6 al propietario de esta
fuerte sospecha clinica de MAE, asi como también de su
pronostico desfavorable debido a la evolucién casi
siempre fatal y a la carencia de tratamiento etioldgico.
Se le advirtid, no obstante, que el diagnostico definitivo
de esta dolencia sélo es posible mediante el estudio
post-mortem, pues la localizacion anatémica de los
musculos supuestamente afectados (posturales vy
respiratorios) desaconsejan realizar una biopsia
muscular confirmativa, pues los musculos superficiales
gue son accesibles a las técnicas rutinarias de biopsia
muscular no suelen estar afectados por esta miopatia
[2]. Ante el considerable deterioro clinico del animal, el
propietario decidié suspender el tratamiento, practicar la
eutanasia y consentir el oportuno estudio post-mortem
para confirmar el diagndstico. El caballo fue sacrificado
humanitariamente el dia 23/03/2006, esto es, 14 dias
después de debutar los primeros sintomas.

Figura 2. Hallazgos histopatoldgicos en musculos
respiratorios y de la lengua. (a) Fibras musculares del
diafragma con abundante infiltrado de macrdéfagos y
presencia de mioblastos y fibroblastos con nucleolos
prominentes; fragmentacion de material contractil;
acido periédico de Schiff (x400). (b) Areas intrafibrilares
con degeneracién de Zenker en musculos intercostales,
pérdida de estriacion transversal y abundante
proliferacion celular intracitoplasmatica no inflamatoria;
hematoxilina-eosina (x400). (c) Degeneracién/necrosis
de fibras musculares en planos profundos de la lengua,
disgregacion de abundante material contractil que se
muestra palido y con pérdida de estriaciones;

y evolucién rapida y desfavorable) se
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hematoxilina-eosina (x200).
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Necropsia y lesiones microscépicas

Tras practicar la eutanasia en el Hospital de caballos de Cantabria, el animal fue inmediatamente
necropsiado siguiendo un procedimiento reglado en el que se recogieron muestras de diferentes
tejidos y o6rganos. En el transcurso de este examen se tomaron muestras del higado, rifidn,
pulmdn, bazo, tracto gastrointestinal, lengua, miocardio y de los musculos estriados triceps
brachii, infraspinatus, subscapularis, rhomboideus cervicis, intercostalis, diaphragm, longissimus
lumborum, gluteus medius, gluteus profundus, vastus lateralis, semitendinosus y soleus. No se
tomaron muestras del sistema nervioso central o periférico, pues la sospecha de enfermedad de la
neurona motora inferior fue descartada a priori a partir de la presentacion clinica (ver ‘Discusion
del caso’).

En general, el examen macroscépico del cadaver no reflejo ninguna alteracion significativa en
ninguna de las cavidades corporales u 6rganos examinados, excepto una excesiva congestion
hepatica que ocasiond un abundante sangrado al realizar la toma de muestras. Tampoco se
observaron signos de alteracion macroscopica (decoloracién, degeneracién, etc.) en la
musculatura esquelética, incluyendo cortes profundos para visualizar los musculos posturales
(gluteus profundus, rhomboideus, anconeus, etc.). Desafortunadamente, no se inspecciond el
contenido urinario de la vejiga de la orina al no apreciarse lesiones renales llamativas. Tampoco
se observaron lesiones macroscopicas en los diferentes segmentos del tracto digestivo y en el
miocardio.

Todas las muestras tisulares y organicas fueron fijadas en formalina tamponada al 10% vy
embebidas en parafina siguiendo procedimientos laboratoriales estandares. A su recepciéon en el
laboratorio, una parte de las muestras musculares conservadas en fresco en solucidén salina fue
congelada en isopentano enfriado con nitréogeno liquido. De las muestras embebidas en parafina
se realizaron cortes de 4 um de grosor que fueron tefiidos con hematoxilina y eosina y acido
periddico de Schiff. Las muestras congeladas en isopentano fueron seccionadas a 10 um de grosor
y tefiidas con técnicas histoquimicas de ATPasa miofibrilar y succinico deshidrogenasa. Todas las
tinciones fueron examinadas al microscopio 6ptico.

Las lesiones microscopicas mas severas y frecuentes se observaron en los musculos respiratorios,
posturales y linguales (Fig. 2), pero no se apreciaron cambios miopaticos destacables en los
restantes musculos locomotores examinados, excepto la presencia irrelevante de quistes de
Sarcocystis spp y un edema intersticial difuso (hallazgos no mostrados). En la musculatura
respiratoria y postural (no mostrada en la Fig. 2) y en los planos musculares profundos de la
lengua, se observaron abundantes focos miopaticos con distribucion multifocal y apariencia
monofasica con degeneracién/necrosis de Zenker (Fig. 2). Las fibras musculares afectadas
aparecieron entremezcladas con fibras normales y, en algunos segmentos, se mostraron
claramente engrosadas (hasta 4-5 veces el tamafio normal), hiper-eosinofilicas, con pérdida de
estriaciones transversales y miofibrillas, y con clara apariencia de degeneracién hialina. También
se apreciaron bandas hipercontraidas en algunas fibras degeneradas. El material contractil
alterado se observo frecuentemente como bloques fragmentados dispersos a lo largo de la [amina
basal de las miofibras. En ciertos casos, se observé infiltracién de macréfagos. En general, no sélo
la lamina externa de las miofibras, sino también el tejido conectivo endomisial, la inervacion y el
abastecimiento capilar permanecieron intactos, con unos cuantos focos de proliferacion
fibroblastica. La tincidn histoquimica de ATPasa miofibrilar reveldé que estos cambios
degenerativos afectaron casi exclusivamente a las fibras de tipo I, cuya distribucion mitocondrial
también se mostro alterada en la tincidn oxidativa (hallazgos no mostrados).

El examen microscépico del higado, pulmoén y rifidn también mostrd algunos cambios significativos
(Fig. 3). Se apreciaron signos de hepatitis intersticial con discreto o focalmente moderado
infiltrado de linfocitos y células plasmaticas en los espacios porta. A nivel pulmonar se observaron
areas de congestion severa, con microhemorragias focales asociadas a edema alveolar, alternando
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areas de enfisema alveolar. También se observd
moderada tubulonefrosis grasa en los tubulos
contorneados del rifién, con la presencia frecuente de
conglomerados de mioglobina. No se observaron
lesiones microscopicas en el corazén vy tracto
gastrointestinal.

Figura 3. Lesiones microscdpicas observadas en
algunas visceras del caso clinico. (a) Hepatitis
intersticial crénica con presencia de infiltrado
linfoplasmocitario (IN) en espacios porta;
hematoxilina-eosina (x200). (b) Hiperemia
generalizada con hemorragias focales (H), dreas de
edema alveolar (E) y de enfisema (EN); hematoxilina-
eosina (x200). (c) Hiperemia en capilares intersticiales
y glomerulares, tubulonefrosis grasa (D) en tubulos
contorneados proximales; hematoxilina-eosina (x200).

Discusion del caso

El caballo considerado en el presente caso clinico
padecié una enfermedad muscular de progreso agudo
y rapido asociada con degeneracion y necrosis
monofasicas que afecté primariamente a musculos
respiratorios, posturales y linguales, sin implicacién de
la musculatura dindmica. Se trata de un proceso
miodegenerativo agudo, sincrénico (en una Unica fase)
que involucra selectiva y mayoritariamente a las
miofibras oxidativas de contraccién lenta (tipo I), que
son las que predominan en los musculos posturales y
respiratorios. Estas lesiones microscopicas observadas
a nivel muscular son compatibles con las
manifestaciones de incomodidad en la estacion y
distrés respiratorio percibidas clinicamente en el
animal, y sumadas a los antecedentes,
manifestaciones clinicas y otras lesiones
histopatoldgicas (congestién pulmonar, tubulonefrosis
renal con presencia de mioglobina) son elementos
muy positivos para establecer un diagnostico
compatible con MAE [2]. Pero las elevaciones tan
discretas (en el rango de entre 2 y 5 veces sobre el
valor maximo de referencia) de los enzimas séricos
especificos de musculo son elementos negativos para
establecer este diagnédstico, dado que la mayoria de
estudios con casos clinicos confirmados de MAE han
reportado valores muy elevados de las actividades
séricas de CPK (> 10.000 UI/L), AST (>5.000 UI/L) y : ' :
LDH total (>20.000 UI/L) (revisados en Votion y cols [2]). Pero también existen casos
confirmados histopatolégicamente con elevaciones mucho mas discretas de estos enzimas (como
el caso n° 12 reportado en el estudio de Delguste y cols [3]; ver Tabla IV de este estudio), asi
como también otros casos con un diagndstico clinico presuntivo de MAE, pero en los que no se
realizé el estudio histopatoldgico post-mortem (como, por ejemplo, los casos n° 4 y 5 reportados
en el estudio de Votion y cols [13]; consultar la Tabla VI del mencionado estudio). Ademas,
algunos caballos con MAE subclinica pueden tener valores de CPK mucho mas elevados que los
encontrados en otros casos con desenlace fatal [2]. Es importante enfatizar en nuestro 2
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caso que los analisis de sangre se realizaron a las 48 h de haberse producido el episodio mas
agudo de miopatia, coincidente con el transporte del animal al hospital y tras haberse instaurado
un tratamiento de urgencia a base de fluidoterapia y analgésicos. Dado que el pico maximo de las
concentraciones séricas de CPK y AST se sitla hacia las 6 h y 24 h, respectivamente, de haber
sucedido el episodio muscular activo [14], no es improbable que los valores hallados en el
presente estudio indicaran un retroceso significativo hacia los valores basales debido al excesivo
tiempo transcurrido desde el Ultimo episodio agudo (48 h) y al efecto del tratamiento de soporte
aplicado. Como no podemos descartar este supuesto, pues desafortunadamente no se hizo
coincidir el analisis sanguineo con el momento mas algido del proceso miopatico, no podemos
atribuir un valor diagndstico principal a los datos laboratoriales obtenidos en el presente caso.

Las principales entidades patoldgicas que comparten similitudes clinicas con la MAE son la forma
aguda de la enfermedad del pasto, botulismo, rabdomidlisis aguda, miopatias toxicas severas,
miopatia nutricional, miopatia post-anestésica, tétanos, enfermedad de la neurona motora inferior
y posiblemente también piroplasmosis [15, 2]. De entre todas ellas, no se puede descartar a priori
qgue el presente caso clinico obedeciera a una miopatia tdxica severa por ingestion de plantas
toxicas, debido a que en la regién en la que pastoreaba el caballo es muy abundante una planta
toxica conocida como ‘“hierba de Santiago” (Senecio jacobea), muy rica en alcaloides
pyrrolizidinicos, y a cuya ingestion se han atribuido diferentes muertes de ganado equino
ocurridas en la regidon con antecedentes epizootioldgicos y manifestaciones clinicas
extremadamente parecidas a los descritos en el presente caso. Desde el punto de vista
histopatoldgico, es interesante resaltar que gran parte de las lesiones microscopicas observadas a
nivel muscular en el presente estudio comparten grandes similitudes con las que se han descrito
en otras miopatias tdxicas asociadas al consumo de iondforos, gosypol, Cassia occidentalis y
Eupatorium rugosum [16-19, 13]. En estas miopatias tdxicas se ha descrito necrosis segmentaria
de fibras musculares estriadas con alteraciones mitocondriales muy parecidas a las lesiones
descritas en diversos casos de MAE [2] vy en el presente caso.

Si es posible establecer, sin embargo, un diagndstico diferencial mas preciso con una miopatia
nutricional por déficit de selenio y/o vitamina E, pues aun cuando la forma hiper-aguda de este
trastorno guarda grandes similitudes epizootioldgicas y clinicas con la MAE, raramente afecta a
caballos de mas de 9 meses de edad [2]. Histolégicamente también consiste en un proceso
degenerativo multifocal de musculos respiratorios, pero con lesiones casi siempre polifasicas que
aparecen durante un periodo de tiempo mucho mas prolongado que el observado en el presente
caso clinico [20, 21].

El resto de problemas clinicos incluidos en la anterior lista diferencial también pueden descartarse
en base a los antecedentes, signos clinicos y hallazgos histopatoldgicos descritos en el presente
caso clinico. En el tétanos, el prolapso del tercer parpado, la extensién de los miembros y la
aparicion de convulsiones exacerbadas por estimulos externos contribuyen claramente al
diagnodstico, mientras que la ptosis palpebral (encontrada también en la enfermedad del pasto) y
el escaso tono de la cola y de la lengua favorecen un diagnédstico de botulismo. En ambas
enfermedades, no se observa mioglobinuria [15, 2]. La ausencia de ictericia y de anemia en el
presente caso excluye un diagndstico de piroplasmosis. La falta de asociacion entre la
presentacion clinica del actual caso y la realizacidon previa de ejercicio y/o de anestesia general,
tampoco permiten el diagndstico de rabdomidlisis o de miopatia post-anestésica. Ademas, en la
rabdomidlisis de esfuerzo las principales lesiones afectan a las fibras de tipo II de los musculos del
dorso y miembros pelvianos, siendo muy frecuente observar lesiones polifasicas [14]. La MAE
también difiere de las miopatias isquémicas, que afectan a un grupo de musculos con caracter
focal, y de las miositis, caracterizadas por la presencia de infiltrado inflamatorio [20, 21]. Por
ultimo, aunque algunas de las manifestaciones clinicas observadas en el presente caso pudieran
hacer sospechar la presencia de enfermedad de la neurona motora inferior, sus antecedentes
(caballo de pastoreo), forma de presentacion (aparicion repentina de los sintomas), evolucidn
rapida y, sobre todo, los hallazgos histopatoldgicos a nivel muscular (proceso degenerativo
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agudo), permiten descartar esta entidad, caracterizada por su mayor prevalencia en caballos
estabulados, aparicion progresiva de los sintomas, naturaleza mas crénica y hallazgos
histopatolégicos musculares de atrofia angular por denervacién, agrupamiento tipo-fibrilar y otros
rasgos neurogénicos inconfundibles [22].

Conclusion e implicaciones

Los datos del presente caso clinico demuestran la existencia de una necrosis primaria, aguda y
severa de musculos respiratorios, posturales y linguales aparecida en un caballo de pastoreo en la
region occidental de Cantabria, y en clara asociacion con condiciones climatoldgicas de frio y
humedad adversas. Basandonos en la multitud de elementos coincidentes (antecedentes, signos
clinicos y datos morfopatoldgicos) entre el presente caso clinico y otros previamente publicados
[2], se puede establecer un diagndstico compatible con MAE. Las elevaciones tan moderadas de
los enzimas séricos especificos de musculo, obtenidas 48 h después del episodio miopatico mas
agudo y tras haber instaurado el tratamiento de soporte, es un serio elemento negativo para
confirmar el diagndstico de esta enfermedad. Pero los datos morfopatolégicos observados a nivel
muscular, no ofrecen dudas de que el caballo considerado en el presente caso clinico padecia un
trastorno mitocondrial primario que afecta selectivamente a las fibras de contraccién lenta (tipo I)
de musculos respiratorios, posturales y linguales, el cual es compatible con una miopatia severa
de origen téxico. Debido a su abundancia en la regidn, el principal agente etioldgico sospechado
puede atribuirse a la ingestidén de una planta téxica conocida como “hierba de Santiago” (Senecio
jacobea), pero este extremo requiere confirmacion en el futuro.

En cualquier caso, hasta donde los autores conocen este es el primer caso seriamente compatible
con MAE que ha sido comunicado en Espafia. Como esta enfermedad carece de tratamiento
etioldgico, pues sus causas son desconocidas, de la presente comunicacién parece implicarse que
los veterinarios espafioles que realizan su labor profesional en la cornisa cantabrica con caballos
de pastoreo deben permanecer en alerta ante cualquier brote epizodtico o episodio aislado,
aparecido durante las épocas mas frias y lluviosas del afo, de un cuadro clinico agudo con
sintomas musculares, dificultades ventilatorias, taquicardia, incapacidad para conservar la
estacion y habitualmente mioglobinuria. En tal situacion, se aconseja realizar un estudio
laboratorial de enzimas sanguineos especificos de musculos para contemplar seriamente la
posibilidad de MAE. Ante el eventual diagnostico presuntivo de esta entidad, todos los demas
caballos de la yeguada deben ser retirados inmediatamente de los pastos en los que ha aparecido
cualquier caso sospechoso de este trastorno.
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