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Resumen 

 
El síndrome metabólico equino (SME) es una de las 
enfermedades endocrinas con mayor prevalencia en equinos. 
Este síndrome que agrupa obesidad, resistencia/desregulación 
a la insulina y laminitis/infosura causa pérdidas sustanciales 
en la industria equina. Se describe una clásica predisposición 
en aquellos animales descritos por sus propietarios como 
“rústicos”, refiriéndose a que mantienen su condición corporal 
frente a una dieta pobre, como lo es la raza criolla. El objetivo de 
este trabajo es presentar por primera vez en nuestro país, un caso 
clínico de un equino hembra de la raza criolla con diagnóstico 
clínico de laminitis asociado a la obesidad y sobre alimentación. 
Se determinó la concentración de glucosa, insulina y otros 
parámetros bioquímicos y hematológicos y se compararon 
con hembras de la misma raza, sometidas al mismo ambiente 
y con similar condición corporal. La concentración de insulina 
y los ratios de insulina/glucosa confirmaron el diagnóstico del 
SME y estas variables revirtieron un mes luego del inicio del 
tratamiento. 

Palabras clave: Equino, Obesidad, Insulina.

Abstract

The equine metabolic syndrome is one of the most prevalent 
endocrine pathologies in the equine species. This syndrome that 
involves obesity, insulin resistance/dysregulation and laminitis, 
causes substantial losses to the equine industry. Insulin resis-
tance is described as the lack of response from the tissues to 
insulin, developing a consequent endogenous hyperinsulinemia. 
There is a classic predisposition in animals described as “easy 
keepers”, such as the criollo breed. The objective of this paper 

Síndrome metabólico equino y laminitis: estudio de caso

Recibido:22/11/2021 
Aceptado: 05/05/2022

Equine metabolic syndrome and laminitis: a case study

Síndrome metabólica equina e laminite: estudo de caso

Mateo Pardié1 0000-0002-4100-4994 
Adrián Carzoli2 0000-0003-0994-4326 
Ana Meikle2 0000-0002-0847-8629
1 Unidad de Clínica y Cirugía de Equinos, Centro Hospital Veterinario, Facultad de Veterinaria, UdelaR.  
Correo electrónico: mapardie@gmail.com 
2 Laboratorios de Análisis Clínicos y Endocrinología y Metabolismo Animal, Centro Hospital Veterinario,  
Facultad de Veterinaria, UdelaR.

DOI:10.29155/VET.58.218.2

Reporte de caso

Veterinaria (Montev.), 58 (218), Jul-Dic 2022, e20225821802
1 de 7

is to report for the first time in our country a clinical case of an 
equine criollo female with clinical diagnosis of laminitis asso-
ciated with obesity and overfeeding. Insulin, glucose and other 
biochemical and hematological parameters were determined 
and compared with females of the same breed, environment and 
similar body condition score. Insulin concentration and insulin/
glucose ratios confirmed the diagnosis of equine metabolic syn-
drome and these variables reverted one month after the initiation 
of the treatment. 

Keywords: Equine, Obesity, Insulin. 

Resumo

A síndrome metabólica equina (SME) é uma das doenças endó-
crinas mais prevalentes na espécie equina. Essa síndrome que 
reúne obesidade, resistência/desregulação insulínica e laminite 
causa perdas substanciais na indústria equina. Uma predispo-
sição clássica é descrita naqueles animais considerados como 
“rústicos” por seus donos, referindo-se ao fato de manterem sua 
condição corporal diante de uma dieta pobre, como é o caso da 
raça crioula. O objetivo deste trabalho é apresentar, pela pri-
meira vez em nosso país, um caso clínico de uma fêmea equina 
da raça crioula com diagnóstico clínico de laminite associada 
à obesidade e superalimentação. A concentração de glicose, in-
sulina e outros parâmetros bioquímicos e hematológicos foram 
determinados e comparados com fêmeas da mesma raça, subme-
tidas ao mesmo ambiente e com condição corporal semelhante. 
A concentração de insulina e a relação insulina/glicose confir-
maram o diagnóstico de SME, e essas variáveis ​​reverteram um 
mês após o início do tratamento.

Palavras-chave: Cavalo, Obesidade, Insulina.



Introducción

La laminitis es una de las presentaciones clínicas mas frecuentes 
y frustrantes de la práctica clínica diaria. Hoy en día se considera 
a la laminitis como un signo clínico que puede estar presente 
en varias patologías de diferentes orígenes (Morgan et al., 
2015). Durante décadas se consideró que la laminitis asociada a 
patologías que desencadenan síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica o sepsis eran las más frecuentes ya que son la principal 
casuística de los hospitales universitarios donde se realiza la 
mayor parte de la investigación a nivel mundial (Parsons et 
al., 2007). Karikoski et al. (2011) reportaron que el 90% de los 
equinos que presentaron laminitis como signo clínico primario 
fue en consecuencia a alguna patología endócrina, y dentro de 
estas un 66% secundaria a síndrome metabólico equino (SME).

Se define SME cuando están presentes las siguentes 
características: obesidad, resistencia tisular a la insulina (RI) y 
predisposición a laminitis (Morgan et al., 2015). La obesidad 
es un factor de riesgo para el SME, ya que el tejido adiposo 
es un potente secretor de adipoquinas, que interelacionadas con 
la insulina y la glucosa provocan disturbios del metabolismo 
(Hermsdorff & Monteiro, 2004). Si bien se desconocen 
los mecanismos, la adiposidad excesiva se asocia con un 
desequilibrio metabólico de los carbohidratos, puntualmente 
generando una disminución en la sensibilidad tisular a la 
insulina, por lo tanto cierto grado de insulino resistencia (Cortese 
et al., 2019). Durham et al. (2009) se refieren a este fenómeno 
como desregulación insulínica, como en otros aspectos de este 
síndrome existen cambios muy dinámicos en su comprensión 
que impactan en la terminología. Se demostró que la infusión 
de insulina hasta provocar una hiperinsulinemia induce laminitis 
en las 48 a 55 horas post infusión en animales sanos (Asplin et 
al., 2007; de Laat et al., 2010). De forma similar, la infusión de 
glucosa, hasta provocar una hiperinsulinemia endógena también 
genera alteraciones en el corion de los cascos compatibles 
con laminitis (de Laat et al., 2012). Se puede considerar a la 
laminitis como la disfunción vascular consecuente del síndrome 
metabólico en la especie equina (Katz & Bailey, 2012). Se 
sugiere que las altas concentraciones de insulina en sangre 
podrían afectar el tono de los vasos sanguíneos alterando 
así la irrigación del corion de los cascos (Keen et al., 2012; 
Venugopal et al., 2011). En equinos la resistencia a la insulina 
es generalmente compensada, es decir, una disminución de la 
sensibilidad tisular a la insulina provoca un aumento de insulina 
pancreática (Durham et al., 2009) y las concentraciones altas de 
insulina en reposo son una característica frecuente en equinos 
con SME (Frank y Tadros, 2014). Existen cálculos matemáticos 
(proxies) como el índice de resistencia a la insulina (HOMA-
IR, homeostatic model assessment) y el ratio glucosa/insulina 
que se utilizan como indicadores de desregulación de la insulina 
en varias especies (Gungor et al., 2004; Uwaifo et al., 2002) y 
aunque en equinos no están completamente validadas podrían 
ser una buena herramienta diagnóstica. 

Se ha reportado que existe predisposición racial a la obesidad, 
siendo las razas evolutivamente sometidas a climas adversos las 
de mayor riesgo, cuando son sometidas a muy buenos planos 
nutricionales (Geor et al., 2013; McCue et al., 2015; Morgan 
et al., 2014). Dentro de estas se encuentra la raza criolla, 
patrimonio cultural de nuestro país y que se encuentra en 
continuo ascenso. Cantarelli et al. (2018) reportaron en Brasil 
que yeguas criollas obesas presentaron concentraciones de 
glucosa e insulina basales similares a las no obesas, si bien no se 
reportó el HOMA-IR o el ratio glucosa/insulina.

No hemos encontrado reportes de SME en Uruguay, por lo tanto 
el principal objetivo del presente trabajo es reportar por primera 
vez en nuestro país, un caso de laminitis clínica en una yegua 
de la raza criolla asociado a síndrome metabólico equino. Se 
comparan perfiles bioquímicos, endócrinos y las relaciones 
glucosa/insulina e índice HOMA-IR del caso clínico con 
yeguas sin sintomatología clínica de laminitis con un grado de 
condición corporal similar en el mismo predio.

Materiales y Métodos

 
Caso Clínico

Se presentó a la consulta un equino, hembra (no gestante), raza 
criolla de 5 años de edad. En el establecimiento, criador de la 
raza criolla, existen antecedentes de casos de laminits sin otros 
signos más que obesidad. El motivo de consulta fue claudicación 
y renuencia a caminar. El animal se encontraba en condiciones 
de confinamiento, no se sometía a ningún tipo de ejercicio físico 
y su dieta estaba compuesta por 6 kg diarios de un concentrado 
hipercalórico (3.238 kcal/kg en base materia seca) y heno de 
alfalfa. Al examen clínico se evaluó la condición corporal 
acorde a Henneke et al. (1983) registrando una condición de 8 
(escala 1-9, siendo 7 – 9 obeso). Además de la postura clásica 
de laminitis bilateral (miembos torácicos extendidos y pélvicos 
remetidos), el animal presentó alteraciones en el pulso de 
arterias digitales en ambos miembros torácicos, temperatura en 
los cascos, dolor a la palpación-presión con pinza de tentar y 
claudicación que aumentó al intentar desplazarse en superficies 
duras. Se tomaron muestras sanguíneas para hematología y 
bioquímica (muestra 1, M1), las cuales fueron remitidas a 
los Laboratorios de Análisis Clínicos y de Endocrinología y 
Metabolismo Animal de la Facultad de Veterinaria, UdelaR. 
Se trató al animal con  fenilbutazona (4,4 mg/kg) por vía oral 
durante 5 días. Se realizó un herraje terapéutico que priorizó 
en la elevación de los talones y acortamiento de pinzas con 
el objetivo de aliviar la tensión ejercida por el tendón flexor 
digital profundo. Frente al diagnóstico presuntivo de laminitis 
secundaria a SME, se indicó restricción total de carbohidratos 
en la dieta. Además, se solicitó que una vez fueran remitidos los 
signos de laminitis aguda se sacara al animal del confinamiento 
para pasar a un potrero de campo natural. Se volvieron a tomar 
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muestras del mismo animal 30 días después (muestra 2, M2) y 
se volvió a registrar la condición corporal la cual se mantuvo. 
El animal no presentaba sintomatología clínica. Se tomaron 
muestras de seis individuos clínicamente sanos de la misma raza 
y sexo (no gestantes) y con la misma categoría de condición 
corporal (entre 7 y 9). Al momento del muestreo se completó una 
ficha, en la que se incluyó el nombre, número de registro, edad y 
condición corporal. Estos animales se mantuvieron siempre en el 
potrero de campo natural sin acceso a concentrados. 

Toma de muestras

Se extrajeron muestras de sangre de la vena yugular, y se 
dividieron en 3 submuestras. Una de ellas en un tubo con 
EDTA para la realización de hemograma, otra en tubo sin 
anticoagulante para la realización de funcional hepático, perfil 
renal y determinaciones hormonales, y una tercer submuestra en 
tubo con fluoruro de sodio para la determinación de la glicemia.

Análisis de laboratorio

Hematología y bioquímica sérica

El hemograma se realizó en un contador hematológico (Orphée, 
Mythic 18 Vet, Ginebra, Suiza). Para el recuento diferencial de 
los leucocitos y valoración de la morfología celular se realizó un 
frotis sanguíneo teñido con May Grünwald – Giemsa el cual fue 
evaluado con microscopio Nikon Eclipse E100.

La funcionalidad tanto hepática como renal se determinó, en 
suero, mediante un equipo automático CB 350i (Wiener lab 

Group, Rosario, Argentina) utilizando reactivos y controles 
comerciales del mismo proveedor. Se determinó glucosa 
(referencia 1400060), aspartato aminotransferasa (AST) 
(referencia 1752360), fosfatasa alcalina sérica (FAS) (referencia 
1361402), γ glutamil transferasa (referencia 1421404), proteínas 
totales (referencia 1690009), albúmina (referencia 1690008), 
globulinas, triglicéridos (referencia 1780111), colesterol 
(referencia 1220114), bilirrubina total (referencia 1120008, urea 
(referencia 1260360), y creatinina (referencia 1260360).

El Laboratorio de Análisis Clínicos de la Facultad de Veterinaria 
utiliza los valores de referencia de Oregon State University, dado 
que no cuenta con valores de referencia propios para equinos.

La determinación de insulina se hizo por un ensayo 
inmunoradiométrico utilizando kits comerciales (INS-IRMA 
kit DIA Source Immune Assays, Belgium). Las muestras se 
corrieron en duplicado en un solo ensayo. La sensibilidad fue 
de 1.2 µUI/mL y el coeficiente de variación intraensayo para 
los controles 1 (22.8 µUI/mL) y (75.2 µUI/mL) fueron  de 5.9% 
y 7.1% respectivamente. Con los valores de glucosa e isulina 
basal se calcularon las proxies: el índice HOMA-IR (glucosa 
(mg/dL) x 0.0555 x insulina)/22.5 y el ratio glucosa-insulina 
(G:I)  (Ribeiro et al., 2017).

Resultados

 
Tanto los valores del eritrograma como del leucograma, en el 
caso clínico (Tabla 1) y en los controles se encontraron dentro 
del intervalo de referencia. 

Tabla 1 Hemograma de las muestras (M1 y M2) del caso clínico

Parámetro M 1 M2
Rangos de referencia 

(OSU)
X±Sem 

controles
Min - Max  
Controles

RBC x1012 (n°/l) 7,91 7,97 6,00 – 12,00 9,2±0,39 8,36 -10,49

Hemoglobina (g/dl) 11,9 11,7 10,0 – 18,0 12,8±0,60 11,6 -15,1

Hematócrito (%) 42,6 40,9 32,0 – 48,0 44,5±1,61 41,00 -50,1
VCM (fl) 53,9 51,3 34,0 – 58,0 48,4±0,51 47,00 -50,3

HCM (pg) 15,0 14,7 13,0 – 19,0 13,9±0,17 13,2 -14,4

CHCM (g/dl) 27,9 28,6 34,0 – 37,0 28,7±0,30 28,3 -30,1

PLT x109 (n°/l) 192000 175000 100000 – 600000 213666±8856 175000 -241000

WBC (n°/μl) 9200 11900 6000 – 12000 10383±517 8500 -12300

Neutrófilos (n°/μl) 3956 5950 3000 – 6000 5385±240 4753 -6160

Linfocitos (n°/μl) 4784 5474 1500– 5000 4265±616 2328 -7011

Monocitos (n°/μl) 184 119 0 – 600 277±86 110 -388

Eosinófilos (n°/μl) 184 357 0 – 800 421±94 85 -666

Nota: M1 (muestreo inicial) y M2 (muestreo a 30 días postratamiento), Valores de referencia del Oregon State University (OSU) para 
equinos
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En la Tabla 2 se muestra la bioquímica sanguínea de las muestras 
del caso clínico (M1 y M2), así como el valor promedio 
(±SEM) y los valores de los animales controles. Se ha utilizado 
como intervalo de referencia los valores citados por Oregon 
State University (OSU)”. Los valores mínimos y máximos 
de los animales controles se encontraban dentro del rango de 
referencia de la OSU, a excepción de las enzimas AST y FAS. 
Las concentraciones de albúmina y proteínas totales en ambas 
muestras del caso clínico se encontraban en el rango superior 
de los valores encontrados en los controles (Tabla 2). En cuanto 
al enzimograma, la aspartato aminotransferasa en la M1 estaba 
por encima de las concentraciones encontradas en los animales 
controles y del rango de OSU. En cuanto a las concentraciones 
de fosfatasa alcalina sérica en ambas muestras se encontraron 
por debajo de los animales controles y por encima del rango de 
la OSU. También se evidenció un  aumento en la concentración 
de triglicéridos del caso clínico en su segunda muestra (Tabla 2). 

La tabla 3 muestra los datos individuales de las concentraciones 
de glucosa basal, insulina basal y las proxies. La concentración 
de glucosa y de insulina de los controles se encontraron dentro 
de los valores de referencia. En cuanto al índice HOMA-IR, sólo 
2 animales controles se encontraban dentro rango de referencia, 
mientras que 4 de ellos se encontraron levemente por encima. 
En cuanto a la relación G:I; la mayoría de los equinos controles 
presentaron valores por debajo del valor de referencia y sólo uno 
dentro del rango. La concentración de insulina en la M1 del caso 
clínico fue aproximadamente el doble de la concentración de 
los controles y por encima del valor de referencia (Tabla 3). La 
concentración de insulina en la M2 (30 días después del cambio 
de dieta y manejo) disminuyó aprox. a la mitad, manteniéndose 
en el rango de los controles. El índice HOMA-IR de la M1 se 
ubicó por encima del rango de los controles pero disminuyó 
luego de 30 días de tratamiento. La relación glucosa:insulina 
(G:I) se encontró alterada en la M1, estando en la M2 dentro del 
rango de los controles.

Tabla 2. Bioquímica sérica de las muestras (M1 y M2) del caso clínico.

Parámetros M1 M2
X±Sem

controles
Min - Max Con-

troles
Referencia (OSU)

Urea (mg/dl) 42,04 34,57 30,9±2,6 19,28 – 40,29 17,14 – 49,28

Creatinina (mg/dl) 1,0 1,5 1,2±0,1 0,9 – 1,6 0,9 – 1,7

Albúmina (g/dl) 4,6** 4,3* 4,2±0,0 4,1 – 4,3 2,9 – 3,8

Globulinas (g/dl) 3,44 3,34 3,1±0,2 2,66 – 3,63

Proteínas totales (g/dl)      8,1** 7,6 7,3±0,2 6,8 – 7,9 5,9 – 7,6

AST (UI/l) 560** 416 417,9±25,9 300 – 504 199 – 374

GGT (UI/l) 21 14 18,1±2,9 11 – 34 7 - 25

FAS (U/l) 294* 690* 731± 611 – 863 68 – 260

Triglicéridos (mg/dl) 34 106** 17±2,8 7 – 28 4 - 44

Bilirrubina (mg/dl) 1,2 2,3 1,4±0,2 0,9 – 2,6 0,5 – 2,5

Colesterol (mg/dl) 101 96 100,3±4,9 86 – 118 75 - 130
*: resultados por fuera del rango de referencia 
**: resultados fuera del rango de referencia y rango de Controles 
Nota: M1 (muestreo inicial) y M2 (muestreo a 30 días postratamiento). Valores de referencia del Oregon State University (OSU) para 
equinos.

Tabla 3. Glicemia, insulina basal y calculo de proxies de la muestra 1 (M1) y muestra 2 (M2) del caso clínico, valores individuales de 
los animales controles y mínimos- maximos de los animales controles.

Parámetros   M1 M 2 C1 C2 C3 C4 C5 C6 Min -  Máx Referencia

Glicemia (mg/dl) 99 101 93 88 88 93 94 87 87 – 94 50 - 107

Insulina (uIU/ml) 25,7* 14,18 13 14,3 14,6 11,3 8,4 18,2 8,4 – 18,2 < 20

HOMA-IR 6,3* 3,5* 3,0* 3,1* 3,2* 2,6 1,9 3,9* 1,9 – 3,9 < 2,71

G:I 3,9* 7,1* 7,2* 6,2* 6,0* 8,2* 11,2 4,8* 4,8 – 11,2 > 10
*: resultados por fuera del rango de referencia

Nota: M1 (muestreo inicial) y M2 (muestreo a 30 días postratamiento). Valores de referencia para equinos (Frank et al., 2010; Hart et 
al., 2016).
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Discusión

 
Los signos clínicos de laminitis bilateral aguda estan ampliamente 
documentados: la clásica postura con los miembros torácicos 
extendidos y pélvicos remetidos (Hood et al., 2001), aumento 
de temperatura en los cascos, pulso de las arterias digitales en 
ambos miembos afectados y dolor al examen con pinza de tentar 
(Baxter, 2020) Tomando en cuenta el leucograma del caso clínico 
se descartó la presencia de componentes de origen infeccioso en 
la fisiopatología, por lo tanto, causas de síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica o sepsis. Este es el primer reporte de un 
caso de laminitis clínica asociado a síndrome metabólico equino 
que se documenta en nuestro país. 

La bioquímica sanguínea del grupo control se encontró dentro 
de los rangos de referencia internacionales a excepción de 
las enzimas AST y FAS. Los rangos de normalidad se deben 
establecer para cada especie en cada laboratorio, dado que existen 
variaciones debidas a los reactivos, el equipamiento e incluso el 
operador). El Laboratorio de Análisis Clínicos de la Facultad de 
Veterinaria utiliza los rangos de referencia de la Oregon State 
University (OSU), en donde no existe la raza criolla. Por esta 
razón es que incluimos un grupo de animales como controles, 
es decir, de la misma raza, sexo y condición corporal en el 
mismo predio. Una limitante de este trabajo es la no inclusión de 
yeguas no obesas (es decir, animales normopesos); este aspecto 
fue considerado pero el estado corporal de los animales de este 
predio (mismo manejo y alimentación) era perteneciente a la 
categoría de obesos.

Las concentraciones aumentadas de AST y FAS en los animales 
controles fueron llamativas, si bien estas enzimas no son 
hepatoespecíficas podrían ser indicativas de daño hepático. En 
un estudio se establece que aumentos en la AST tuvieron una 
sensibilidad diagnóstica de un 100% para lipidosis hepática 
y un 72% para necrosis hepática en la especie equina (West, 
1989), mientras que la FAS no es hepatoespecífica. Se sabe que 
animales insulinoresistentes tienen un mayor riesgo de presentar 
hipertrigliceridemia (McKenzie, 2011), por lo tanto la obesidad 
es un claro factor de riesgo para lipidosis hepática (Walton et al., 
2021). La hiperlipidemia se caracteriza por un aumento en los 
triglicéridos por encima de 100 mg/dL (Dunkel & McKenzie, 
2003), aunque se establece que existe infiltración grasa en 
órganos y tejidos cuando los valores exceden los 500 mg/dL 
(McKenzie, 2011). Las concentraciones de los triglicéridos 
y colesterol de los controles se encontraron dentro del rango 
de referencia de OSU a pesar de pertenecer a la categoría de 
obesos. Los valores aumentados de enzimas indicativas de 
daño hepático en este estudio son un hallazgo interesante que 
debe contrastarse con yeguas criollas de condición normal para 
evaluar si es una diferencia de especie/raza o si está asociado a 
la condición corporal.

En el caso clínico, tanto el enzimograma como las concentraciones 
de colesterol se encontraban dentro del rango de los controles. 

Sin embargo, mientras la concentración de triglicéridos en la M1 
se observó normal, en la M2 se observó por encima del rango 
de los controles y de los valores de referencia de OSU. Estudios 
realizados en ponies Welsh con pérdidas de peso vivo del 1% 
semanal no se asociaron con hipertrigliceridemia (Dugdale et al., 
2010), sin embargo, pérdidas mayores se asociaron a aumento 
en las concentraciones de triglicéridos y ácidos grasos no 
esterificados indicativos de lipólisis (Schmengler et al., 2013). 
Si bien en este estudio no se estimó el peso vivo, el caso clínico 
mantuvo su condición de obeso en pasturas un mes luego de la 
restricción total del concentrado hipercalórico. Esta establecido 
que la hiperlipidemia (hipertrigliceridemia por encima del rango 
de referencia pero sin cambios macroscópicos) se considera un 
hallazgo frecuente en equinos con cambios o alteraciones en la 
ingesta (Walton et al., 2021). 

La glicemia basal se puede considerar como un método 
indirecto de evaluar resistencia tisular a la insulina, si bien tiene 
una baja sensibilidad y especificidad diagnóstica de RI dado 
que se puede alterar por varios factores (Bertin & De Laat, 
2017). Los animales controles (sin sintomatología pero obesos) 
presentaron concentraciones de glucosa e insulina dentro de 
los rangos de referencia. Estos resultados son similares a los 
reportados en yeguas obesas criollas en Brasil que no reportaron 
diferencias con animales normopesos (Cantarelli et al., 2018). 
En el caso clínico de este trabajo, la glicemia se encontró dentro 
de los parámetros normales tanto en la primer muestra como 
en la segunda. Sin embargo, la concentración de insulina del 
caso clínico fue superior al rango de referencia y al rango de 
los controles (aprox. el doble), sugiriendo que para mantener 
la glicemia normal las concentraciones de insulina debieron ser 
mayores, lo que es indicativo de insulino resistencia. Se reportó 
que una insulina basal >21 uUI/ml tiene una sensibilidad y 
especificidad mayores a 70% como predictor de laminitis en un 
período de 3 años en animales clínicamente sanos (Menzies-
Gow et al., 2016). La concentración de insulina basal en 
la segunda muestra (post tratamiento) se redujo de forma 
marcada ubicándose dentro de los parámetros fisiológicos. Los 
tratamientos realizados implicaron cambios en la dieta y el 
manejo, teniendo como principal objetivo terapéutico la pérdida 
de de peso, disminuyendo así el grado de condición corporal. La 
notoria respuesta al tratamiento observada en las concentraciones 
de insulina basal refleja el impacto de la sobrealimentación con 
concentrados como factor de riesgo en animales obesos (Frank, 
2009).

Más allá de que una hiperinsulinemia basal sea un fuerte 
indicador de la enfermedad se requiere corroborar con otros 
tests para llegar al diagnóstico definitivo de resistencia tisular a 
la insulina (Frank et al., 2010; Hart et al., 2016; Morgan et al., 
2014). Una herramienta son los proxies, ampliamente utilizados 
en medicina humana y aunque aún no están completamente 
validadas en medicina equina son una opción atractiva para 
el diagnóstico a campo de insulino resistencia (Gungor et al., 
2004; Uwaifo et al., 2002). No hemos encontrado reportes de 
éstos indicadores en yeguas criollas. Es importante destacar que 
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si bien los animales controles (sin sintomatología pero obesos) 
presentaron concentraciones de glucosa e insulina dentro de los 
rangos de referencia, en 4 de los 6 controles el índice HOMA-IR 
estaba alterado. En nuestro caso de estudio, el índice HOMA-IR 
fue más del doble que los parámetros de referencia. El ratio G:I 
se observó notoriamente disminuído en la M1, interpretándose 
como una insulinoresistencia grave en animales que tienen un 
valor menor a 4,5 (Frank, 2011). En la M2 el ratio G:I tampoco 
se encontró dentro de los parámetros normales, aunque se 
ubicó entre 4,5 y 10, siendo estos valores más altos que en la 
M1 indicando una hiperinsulinemia compensatoria (Frank, 
2011). Los datos en su conjunto sostienen que el tratamiento fue 
efectivo y además sugieren que animales obesos con alteraciones 
compatibles con insulino resistencia si son sometidos a una 
dieta hipercalórica pueden exacerbar el cuadro desencadenando 
laminitis. Estos datos sugieren que estas proxies son una muy 
buena herramienta de diagnóstico sublclínico y precoz de 
resistencia tisular a la insulina.

Conclusiones

Se diagnostica por primera vez un caso clínico de laminitis 
clínica asociado a síndrome metabólico equino en nuestro país. 
La laminitis se asoció a alteraciones en las concentraciones de 
insulina, índice HOMA-IR y ratio G:I asociadas a la obesidad 
y sobrealimentación. Además, reportamos que yeguas criollas 
obesas sin sintomatología presentan proxies fuera de los rangos 
de referencia internacionales. 

Agradecimientos

 
Agradecemos la crítica constructiva de este manuscrito realizado 
por el Dr Dietrich Pizzigatti y la Dra Concepción Gomez-
Cuetara.

Referencias

Asplin, K. E., McGowan, C. M., Pollitt, C. C., Curlewis, J., 
& Sillence, M. N. (2007). Role of insulin in glucose 
uptake in the equine hoof.  Journal of Veterinary 
Internal Medicine, 21(3), 668-668.

Baxter, G. M. (2020). Adams and Stashak’s lameness in horses 
(7a ed.). New Jersey: John Wiley & Sons.

Bertin, F. R., & De Laat, M. A. (2017). The diagnosis of 
equine insulin dysregulation.  Equine Veterinary 
Journal, 49(5), 570-576.

Cantarelli, C., Dau, S. L., Stefanello, S., Azevedo, M. S., De 
Bastiani, G. R., Palma, H. E., & De La Côrte, F. D. 
(2018). Evaluation of oral sugar test response for 
detection of equine metabolic syndrome in obese 
Crioulo horses. Domestic Animal Endocrinology, 63, 
31-37.

Cortese, L., Terrazzano, G., & Pelagalli, A. (2019). Leptin and 
immunological profile in obesity and its associated 
diseases in dogs. International Journal of Molecular 
Sciences, 20(10), 2392.

De Laat, M.A., Mc Gowan, C.M., Sillence, M.N., & Pollitt, 
C.C. (2010). Equine laminits: induced by 48 h 
hyperinsulinaemia in Standardbred horses. Equine 
Veterinary Journal, 42 (2), 129-135.

De Laat, M. A., Sillence, M. N., Mc Gowan, C. M., & Pollit, C. 
C. (2012) Continuous intravenous infusion of glucose 
induces endogenous hyperinsulinaemia and lamellar 
histopathology in standardbred horses. Veterinary 
Journal, 191, 317-322. 

Dugdale, A. H., Curtis, G. C., & Cripps P. (2010). Effect of 
dietary restriction on body condition, composition and 
welfare of overweight and obese pony mares. Equine 
Veterinary Journal, 42(7), 600-610. 

Dunkel, B., & McKenzie, H. C., 3rd. (2003). Severe 
hypertriglyceridaemia in clinically ill horses: 
diagnosis, treatment and outcome. Equine Veterinary 
Journal, 35(6), 590–395. 

Durham, A. E., Hughes, K. J., Cottle, H. J., Rendle, D. I., & 
Boston, R. C. (2009). Type 2 diabetes mellitus with 
pancreatic β cell dysfunction in 3 horses confirmed 
with minimal model analysis.  Equine Veterinary 
Journal, 41(9), 924-929.

Frank, N. (2009). Equine metabolic syndrome.  Journal of 
Equine Veterinary Science, 29(5), 259-267.

Frank, N. (2011) Equine metabolic syndrome. Veterinary Clinics 
of North America: Equine Practice, 27, 73- 92. 

Frank, N., Geor, R.J., Bailey, S.R., Durham, A.E., Johnson, P.J., 
& American College of Veterinary Internal Medicine. 
(2010) Equine metabolic syndrome. Journal of 
Veterinary Internal Medicine, 24, 467-475. 

Frank, N., & Tadros, E. M. (2014). Insulin dysregulation. Equine 
Veterinary Journal, 46(1), 103-112.

Geor, R. J., McCue, M., & Schultz, N. (2013). Current 
understanding of equine metabolic syndrome. En 
59th Annual Convention of the American Association 
of the Equine Practitioners (pp. 297-304). Nashville, 
Tennessee.

Gungor, N., Saad, R., Janosky, J., & Arslanian, S. (2004). 
Validation of surrogate estimates of insulin sensitivity 
and insulin secretion in children and adolescents. 
Journal of Pediatrics, 144, 47-55. 

Veterinaria (Montev.), 58 (218), Jul-Dic 2022, e20225821802
6 de 7



Hart, K.A., Wochele, D.M., Norton, N.A., McFarlane, D., 
Wooldridge, A.A., & Frank, N. (2016). Effect of 
Age, Season, Body Condition, and Endocrine 
Status on Serum Free Cortisol Fraction and Insulin 
Concentration in Horses. Journal of Veterinary 
Internal Medicine, 30, 653-663. 

Henneke, D. R., Potter, G. D., Kreider, J. L., & Yeates, B. F. 
(1983). Relationship between condition score, 
physical measurements and body fat percentage in 
mares. Equine Veterinary Journal, 15(4), 371-372.

Hermsdorff, H. H., & Monteiro, J. B. (2004). Gordura 
visceral, subcutânea ou intramuscular: onde está o 
problema?. Arquivos Brasileiros de Endocrinologia & 
Metabologia, 48(6), 803-811.

Hood, D. M., Wagner, I. P., Taylor, D. D., Brumbaugh, G. W., & 
Chaffin, M. K. (2001). Voluntary limb-load distribution 
in horses with acute and chronic laminitis. American 
Journal of Veterinary Research, 62(9), 1393-1398.

Karikoski, N. P., Horn, I., McGowan, T. W., & McGowan, C. M. 
(2011). The prevalence of endocrinopathic laminitis 
among horses presented for laminitis at a first-
opinion/referral equine hospital.  Domestic Animal 
Endocrinology, 41(3), 111-117.

Katz, L. M. & Bailey, S. R. (2012) A review of recent advances 
and current hypoth- eses on the pathogenesis of acute 
laminitis. Equine Veterinary Journal, 44, 752-761. 

Keen, J. A., MCGorum, B. C., Hillier, C. & Nally, J. E. (2012) 
Short-term incu- bation of equine laminar veins 
with cortisol and insulin alters contractility in vitro: 
possible implications for the pathogenesis of equine 
laminitis. Journal of Veterinary Pharmacology and 
Therapeutics, 36, 382-388. 

McCue, M. E., Geor, R. J., & Schultz, N. (2015). Equine 
metabolic syndrome: a complex disease influenced 
by genetics and the environment.  Journal of Equine 
Veterinary Science, 35(5), 367-375.

McKenzie, H. C. (2011). Equine hyperlipidemias.  Veterinary 
Clinics of North America. Equine Practice, 27(1), 59-
72.

Menzies-Gow, N. J., Harris, P. A., & Elliott, J. (2016) 
Prospective cohort study evaluating risk factors for 
the development of pasture-associated laminitis in the 
United Kingdom. Equine Veterinary Journal, 49, 300-
306.

Morgan, R., Keen, J., & McGowan, C. (2015). Equine metabolic 
syndrome. Veterinary Record, 177(7), 173-179.

Morgan, R. A., McGowan, T. W., & McGowan, C. M. (2014). 
Prevalence and risk factors for hyperinsulinaemia in 
ponies in Queensland, Australia. Australian Veterinary 
Journal, 92, 101-106. 

Parsons, C. S., Orsini, J. A., Krafty, R., Capewell, L., & Boston, 
R. (2007). Risk factors for development of acute 
laminitis in horses during hospitalization: 73 cases 
(1997–2004).  Journal of the American Veterinary 
Medical Association, 230(6), 885-889.

Ribeiro, R. M., da Silva Freitas Ribeiro, D., Rosa Paz, C. F., 
Diniz Azevedo, D. S., Oliveira Cota, L., Pinho Neto, A. 
C., & Resende Faleiros, R. (2017). Desenvolvimento 
de resistência à insulina em equinos Mangalarga 
Marchador com a obesidade inducida. Revista 
Acadêmica Ciência Animal, 15(1), 51-52.

Schmengler, U., Ungru, J., Boston, R., Coenen, M., & Vervuert, 
I. (2013). Effects of l- carnitine supplementation on 
body weight losses and metabolic pro- file in obese and 
insulin-resistant ponies during a 14-week body weight 
reduction programme. Livestock Science,155(2), 301-
307. 

Uwaifo, G. I., Fallon, E. M., Chin, J., Elberg, J., Parikh, S. J., 
& Yanovski, J.A. (2002) Indices of insulin action, 
disposal, and secretion derived from fasting samples 
and clamps in normal glucose-tolerant black and white 
children. Diabetes Care, 25, 2081-2087. 

Venugopal, C. S., Eades, S., Holmes, E. P., & Beadle, R. E. 
(2011). Insulin resistance in equine digital vessel 
rings: an in vitro model to study vascular dysfunction 
in equine laminitis. Equine Veterinary Journal, 43, 
744-749. 

Walton, R. M., Cowell, R. L., & Valenciano, A. C. (2021). 
Equine Hematology, Cytology, and Clinical 
Chemistry. Hoboken: Wiley.

West, H. J. (1989). Evaluation of total plasma bile acid 
concentrations for the diagnosis of hepatobiliary 
disease in horses. Research in Veterinary Science, 46, 
264-270.

Nota de contribución: 
1. Concepción y diseño del estudio, 2. Procesamiento de 
muestras, análisis de laboratorio e interpretación de resultados, 
3. Análisis de datos, discusión de los resultados, redacción del 
manuscrito, 4. Aprobación de la versión final del manuscrito. 
Mateo Pardie ha contribuido en 1, 2 y 3. Adrián Carzoli ha 
contribuido en 2 y 3. Ana Meikle ha contribuido en 3 y 4.

Nota del editor: La editora Cecilia Cajarville aprobó este 
artículo.

Veterinaria (Montev.), 58 (218), Jul-Dic 2022, e20225821802
7 de 7


	Botón 38: 


