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Abstract

Osteochondrosis (OC) is a term used to describe a wide range of different skeletal lesions between different species. 
Osteochondrosis is a problem that affects fast growing animals and it has been defined as a failure in the endochondral 
ossification of the articular-epiphyseal cartilage. This failure leads to cartilage thickening and retention, basal necro-
sis, subchondral bone damage and loose bone fragments in the articular joint. Osteochondrosis is a multifactorial dis-
ease in which nutritional, hereditary, endocrine factors, biomechanical influences, and failures of blood supply to growth 
cartilage play an important role. The aim of this review is to offer an updated approach to the knowledge of the mecha-
nisms that intervene in the pathogenesis of osteochondrosis, as well as alternatives to its diagnosis and treatment.
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Resumen

El término osteocondrosis (OC) se refiere a una gran variedad de lesiones esqueléticas en diferentes especies. La osteocon-
drosis es un problema que afecta a los animales de rápido crecimiento y se ha definido como una falla en la osificación endo-
condral del cartílago articular epifiseal. Dicha falla provoca un engrosamiento y retención del cartílago, necrosis basal, daño 
al hueso subcondral y desprendimiento de fragmentos óseos en la cavidad articular. La osteocondrosis es una enfermedad 
de etiología multifactorial donde factores nutricionales, hereditarios, biomecánicos, endocrinos, así como la falla en el aporte 
sanguíneo del cartílago en crecimiento juegan un papel importante. La finalidad de esta revisión es ofrecer un acercamiento 
al conocimiento de los mecanismos que intervienen en la patogénesis de la osteocondrosis, así como a las alternativas para 
su diagnóstico y tratamiento.
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Introducción

La osteocondrosis (OC) es una patología común 
del cartílago en desarrollo tanto en humanos 
como en los animales domésticos.1 Este 

padecimiento se ha registrado en diversas especies 
domésticas, como cerdos,2 perros,3 vacas,4 gatos,5 ratas6 
y caballos.7 La OC se ha determinado como la principal 
causa de debilidad esquelética de las extremidades 
en cerdos8 y de claudicación en caballos jóvenes de 
alto rendimiento.7 Al nacer el potro, sólo parte de su 
esqueleto está osificado; durante el desarrollo fetal 
temprano, el esqueleto primario está formado por 
estructuras cartilaginosas que se osifican a partir de 
los centros de osificación, los cuales se localizan en la 
parte central de la diáfisis de los huesos largos (centro 
de osificación primario) y en la epífisis (centro de 
osificación secundario) (Figura 1).

El proceso de osificación en el caballo es más efi-
ciente que en otras especies. En el potro, al nacer exis-
te una cantidad considerable de cartílago en la zona 
de transición llamada fisis, situada entre la diáfisis y 
epífisis así como en el complejo del cartílago articular-
epifiseal; estas áreas son las encargadas del crecimien-
to. La fisis o placa de crecimiento es responsable del 
desarrollo longitudinal de los huesos largos. El cartíla-
go epifiseal debajo de la superficie del cartílago articu-
lar, permite el aumento del tamaño de la articulación 
mediante el proceso de formación cartilaginosa y sub-
siguiente osificación.7

El proceso de osificación endocondral es muy acti-
vo durante la etapa temprana de vida del animal; esta 
actividad disminuye gradualmente durante el desarro-
llo y se detiene cuando se osifican las placas fisiarias y 
termina el crecimiento. Esto ocurre generalmente en 
la fisis proximal del hueso del húmero y el fémur, los 
cuales se cierran en el potro entre los 24 y 26 meses 
de edad.

La etiología de la OC ha sido investigada amplia-
mente; sin embargo, dichos esfuerzos han sido obs-
taculizados por la confusión en cuanto a la definición 
de la enfermedad y a la falta de entendimiento de su 
patogénesis, especialmente, en cuanto a la formación 
de las lesiones iniciales. Ello se debe a que la mayoría 
de los investigadores han enfocado sus estudios en la 
etapa crónica o proceso degenerativo secundario, más 
que en el proceso inicial.9 Esta etapa crónica de la en-
fermedad es radiográficamente visible y causa signos 
clínicos.

Se han realizado estudios orientados en la caracteri-
zación bioquímica y molecular del tejido afectado en las 
lesiones de osteocondrosis.10-14 Se han tomado muestras 
de tejido lesionado y comparado con tejido de aparien-
cia normal obtenido del mismo sitio. La finalidad de 

Introduction

Osteochondrosis (OC) is a common condition 
in developing cartilage in both humans and 
domestic animals.1 This condition has been 

recorded in several domestic species, such as: pigs,2 
dogs, 3 cows, 4 cats, 5 rats6 and horses. 7 OC has been 
identified as the main cause of limb lameness in swine8 
and in high-performance young horses.7 At birth, only 
part of the skeleton of the foal is ossified. During early 
foetal development, the primary skeleton consists of 
cartilaginous structures that ossify from the ossification 
centres, which are located in the central part of the 
diaphysis of long bones (primary ossification centre) 
and in the epiphysis (secondary centre of ossification) 
(Figure 1).

The ossification process is more efficient in horses 
than in other species. At birth, foals have a consider-
able amount of cartilage in the transition zone called 
physis, between the diaphysis and epiphysis, as well as 
in the articular-epiphyseal cartilage complex; these ar-
eas are responsible for growth. The physis or growth 
plate is responsible for the longitudinal development 
of long bones. The epiphyseal cartilage beneath the 
surface of the articular cartilage allows the enlarge-
ment of the joint through the process of cartilage for-
mation and subsequent ossification.7

Endochondral ossification process is very active 
during the early stage of animal life, this activity gradu-
ally decreases during development and stops when the 
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Figura 1. Corte sagital de la epífisis, metáfisis y diáfisis del radio 
distal del caballo. 1) Complejo del cartílago articular-epifiseal. 2) 
Centro secundario de osificación de la epífisis. 3) Cartílago de cre-
cimiento metafiseal. 4) Centro primario de osificación de la diáfi-
sis. Muestra histológica teñida con azul de toluidina en donde se 
observa la organización de los condrocitos en las diferentes zonas.

Figure 1. Sagittal section of the epiphysis, metaphysis and diaphy-
sis of the distal radius of the horse. 1) Epiphyseal-cartilage com-
plex. 2) Secondary centre of ossification of the epiphysis. 3) Me-
taphyseal growth cartilage. 4) Primary ossification centre of the 
diaphysis. Histological samples dyed with toluidine blue show the 
organization of chondrocytes in different zones.
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estos estudios ha sido proveer un mejor entendimiento 
de la patogénesis de la enfermedad; sin embargo, estas 
lesiones visibles son crónicas por definición y el tejido 
obtenido representa la última fase del proceso de la en-
fermedad. Los resultados de estos estudios deben ser 
analizados cuidadosamente, ya que es probable que se 
obtenga evidencia de una sobrerregulación de factores 
proinflamatorios, catabólicos y anabólicos que reflejen 
el proceso de degradación del cartílago necrótico y la 
formación del tejido de reparación.9

Definición de la osteocondrosis (OC)

Köning15 fue el primero en emplear el término os-
teocondritis disecante (OCD) para describir las condi-
ciones patológicas del cartílago epifiseal, las cuales pro-
ducían fragmentos osteocondrales en la articulación 
de humanos jóvenes, sin una artritis o un trauma de 
consideración. Anteriormente, las hipótesis más acep-
tadas en cuanto al origen de estos fragmentos incluían 
el trauma, la proliferación de tejido periarticular y la 
necrosis espontánea localizada en el cartílago articu-
lar.16 El término osteocondritis disecante (OCD) es 
considerado por muchos como común, pero inapro-
piado,17 prefiriéndose el término de osteocondrosis 
(OC),18 debido a que la inflamación no es el elemento 
principal de la lesión inicial.

La osteocondrosis se ha definido como una condi-
ción idiopática, caracterizada por una disrupción en 
la osificación endocondral,19,20 que provoca: engrosa-
miento y retención del cartílago, necrosis de las capas 
basales del cartílago articular retenido, defectos en 
hueso subcondral y fractura subcondral y producción 
de fragmentos óseos, que conducen a defectos biome-
cánicos.

El término osteocondrosis fue empleado para 
describir la lesión conocida inicialmente como artro-
sis crónica deformante, asociada a la debilidad de la 
pierna en cerdos.21 Grøndalen22 aplicó este término al 
disturbio local, no inflamatorio, del proceso de osifi-
cación endocondral de las placas epifisiarias sin lesión 
superficial en cartílago articular. Sin embargo, fue Rei-
land23 quien estableció que la OC es una enfermedad 
caracterizada por un daño en la osificación endocon-
dral, lo cual fue aceptado ampliamente y aplicado a las 
lesiones del cartílago articular epifiseal y cartílago de 
crecimiento fiseal en muchas especies.

El término OC fue descrito por primera vez en el 
caballo por Nilsson en 1947;24 sin embargo, llegó a ser 
de interés clínico hasta los años setenta. En el caballo, 
el término osteocondritis disecante (OCD) se emplea 
cuando existe un fragmento libre en la articulación y, 
osteocondrosis (OC), cuando aún no hay presencia de 
los fragmentos.

physeal plates ossify and growth ends. This usually oc-
curs in the proximal physis of the humerus and femur, 
which close between 24 and 26 months of age in the 
foal.

The aetiology of OC has been widely researched, 
but these efforts have been hampered by confusion re-
garding the definition of the disease and lack of under-
standing of its pathogenesis, particularly regarding the 
formation of the initial lesions. This is because most 
researchers have focused their studies on the chronic 
stage or secondary degenerative process, rather than 
on the initial stages.9 This chronic phase of the disease 
is radiographically visible and causes clinical signs.

There have been studies focused on molecular and 
biochemical characterization of the affected tissue in 
osteochondrosis lesions.10-14 Samples have been taken 
from injured tissue and compared with normal-look-
ing tissue obtained from the same site. The purpose 
of these studies has been to provide a better under-
standing of the pathogenesis of the disease. However, 
these visible lesions are chronic by definition, and the 
tissue obtained is from the final stage of the disease. 
The results of these studies must be carefully analyzed 
because it is likely to obtain evidence of an over-reg-
ulation of proinflammatory, anabolic and catabolic 
factors that reflect the degradation process of the ne-
crotic cartilage and the formation of repair tissue.9

Definition of osteochondrosis (OC)

Köning15 was the first to use the term osteochondritis dis-
secans (OCD) to describe pathological conditions of 
epiphyseal cartilage, which produced osteochondral 
fragments in the joint of young humans, without ar-
thritis or serious trauma. Previously, the most accep-
ted hypothesis regarding the origin of these fragments 
included trauma, periarticular tissue proliferation and 
spontaneous local necrosis of the articular cartilage.16 
The term osteochondritis dissecans (OCD) is consi-
dered by many to be common, but inappropriate,17 
preferring the term osteochondrosis (OC),18 because 
inflammation is not the main element of the initial in-
jury.

Osteochondrosis has been defined as an idiopathic 
condition characterized by a disruption in endochon-
dral ossification.19,20 It causes thickening and retention 
of cartilage, necrosis of the basal layers of the retained 
articular cartilage, subchondral bone defects and sub-
chondral fracture and production of bone fragments, 
leading to biomechanical defects.

The term osteochondrosis was used to describe 
the injury initially known as chronic osteoarthritis de-
formans, associated with leg weakness in pigs.21 Grøn-
dalen22 applied this term to the local disturbance, non-
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La osteocondrosis es una condición hueso-cartí-
lago, que afecta al cartílago en desarrollo (endocon-
dral) y al proceso de osificación endocondral. Dicha 
condición puede presentarse en muchos sitios en el 
mismo individuo y producir lesiones bilateralmente 
simétricas.

Proceso de osificación endocondral

En los extremos de los huesos largos se encuentran 
dos áreas de cartílago especializado, las cuales juegan 
un papel importante durante el periodo de crecimien-
to y desarrollo esquelético del animal. La osificación 
endocondral se desarrolla en las placas de crecimiento 
y en el cartílago epifiseal. La placa de crecimiento, res-
ponsable del desarrollo longitudinal, se encuentra a 
ambos lados del centro primario de osificación (Figura 
1). El cartílago epifiseal, responsable de darle forma a 
los extremos de los huesos largos, está ubicado entre el 
centro secundario de osificación y el cartílago articular 
(complejo del cartílago articular-epifiseal) (Figura 2). 
En ambas áreas el cartílago disminuye, dando paso a 
la formación de hueso mediante la proliferación celu-
lar, la síntesis de la matriz extracelular, la hipertrofia 
celular, la invasión vascular y la mineralización de la 
matriz.25 En el caballo, durante el proceso de desarro-
llo, la osificación endocondral es mayor en el cartílago 
articular epifiseal, donde hay una disminución consi-
derable del volumen del cartílago.26

Es complicado controlar el proceso de osificiación 
endocondral, ya que involucra una gran variedad de 
factores endógenos y sistémicos, estimulantes de la di-
ferenciación y proliferación condrocítica. Histológica-
mente, los condrocitos se encuentran organizados en 
cuatro zonas diferentes, tanto en el cartílago de creci-
miento epifiseal como en el fiseal (Figura 1 y 2). En el 
cartílago fiseal la zona distal a la metáfisis se conoce 
como zona de reposo; junto a ésta se ubica la zona pro-
liferativa, donde los condroblastos se dividen. Estas cé-
lulas pasan a la zona hipertrófica, donde se organizan 
en columnas perpendiculares a la superficie articular 
(Figura 1). Durante esta etapa, los condrocitos se en-
cuentran rodeados por una gran cantidad de matriz 
extracelular, cuya función es promover la conversión 
del cartílago a hueso mediante los osteoblastos. Las co-
lumnas de condrocitos son invadidas por vasos sanguí-
neos metafiseales y el hueso se forma en las columnas 
del cartílago calcificado, dando como resultado una 
mezcla de cartílago calcificado y hueso inmaduro, que 
es remodelado gradualmente para producir el hueso 
maduro de la metáfisis.27 En el cartílago de crecimien-
to epifiseal el proceso se lleva a cabo del centro a la 
periferia de condrocitos (Figura 2).

Los condrocitos hipertróficos producen el factor 

inflammatory process of endochondral ossification 
of the epiphyseal plates without superficial injury to 
articular cartilage. However, it was Reiland23 who estab-
lished that OC is a disease characterized by damage to 
endochondral ossification, which was widely accepted 
and applied to the epiphyseal articular cartilage inju-
ries and physeal cartilage growth in many species.

The term OC was first described in horses in 1947 
by Nilsson.24 However, it came to be of clinical interest 
until the 70’s. The term osteochondritis dissecans (OCD) 
in horses is used when there is a free fragment in the 
joint, and osteochondrosis (OC), when there is no 
presence of the fragments yet.

Osteochondrosis is a bone-cartilage condition, 
which affects the developing cartilage (endochondral 
cartilage) and the endochondral ossification process. 
This condition can occur in many places in the same 
individual and produce bilateral symmetrical lesions.

Endochondral ossification process

At the end of long bones there are two areas of spe-
cialized cartilage, which play an important role during 
growth and skeletal development of the animal. Endo-
chondral ossification takes place at the growth plates 
and epiphyseal cartilage. The growth plate responsible 
for the longitudinal development is located on both 
sides of the primary ossification centre (Figure 1). The 
epiphyseal cartilage, responsible for shaping the end 
of long bones, is located between the secondary centre 
of ossification and the articular cartilage (epiphyseal-
articular cartilage complex) (Figure 2). In both areas 
cartilage decreases, leading to the formation of bone 
by cellular proliferation, extracellular matrix synthesis, 
cell hypertrophy, vascular invasion and mineralization 
of the matrix.25 During the process of development 
in horses, endochondral ossification is greater at the 
epiphyseal cartilage, where there is a decrease in the 
volume of cartilage.26

It is difficult to control the process of endochondral 
ossification, since it involves a variety of endogenous 
and systemic factors, stimulating differentiation and 
proliferation of chondrocytes. Histologically, chondro-
cytes are organized into four different zones, in both 
the epiphyseal and the physeal growth plates (Figure 
1 and 2). In the physeal cartilage, the area distal to the 
metaphysis is known as rest zone. Next to it stands the 
proliferative zone, where chondroblasts divide. These 
cells pass to the hypertrophic zone, where they arrange 
in columns perpendicular to the articular surface (Fig-
ure 1). During this stage, chondrocytes are surround-
ed by a large amount of extracellular matrix, whose 
function is to promote the conversion of cartilage to 
bone by osteoblasts. The columns of chondrocytes 
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de crecimiento del endotelio vascular (FCEV), el cual 
es necesario para el desarrollo vascular en la placa de 
crecimiento.28 La invasión del cartílago por vasos san-
guíneos es esencial para la osificación endocondral, ya 
que una disrupción genética o biomecánica de la an-
giogénesis produce un engrosamiento de la placa de 
crecimiento epifiseal.29,30

La velocidad a la que la diferenciación celular y 
el crecimiento progresa y el tiempo en el que el pro-
ceso termina, son afectados por factores genéticos, 
hormonales, nutricionales, metabólicos y mecánicos. 
Estudios de la mecanobiología del cartílago median-
te modelos computacionales,31,32 han demostrado que 
el crecimiento y osificación del cartílago es acelerado 
por la tensión, e inhibido por la presión hidrostática.

La proliferación de los condrocitos en la placa de 
crecimiento es regulada por la síntesis de tres molécu-
las señal: 1) La proteína relacionada con la parathor-
mona (PTHrP), la cual facilita la proliferación conti-
nua de condrocitos en la placa de crecimiento e inhibe 
su hipertrofia,33 manteniendo un área de células pro-
liferativas y evitando una diferenciación prematura.34 
2) La proteína del gen del erizo indio (IHH), es una 
molécula producida y secretada por los condrocitos 
hipertróficos, la cual emite señales para mantener la 
expresión de PTHrP al final del desarrollo óseo.35 3) El 
factor transformador de crecimiento beta (TGF-beta), 
es producido por células pericondrales en respuesta al 
IHH y actúa tanto en éstas como en las células periar-
ticulares, aumentando la síntesis de PTHrP.36 El TGF-
beta puede actuar directamente en condrocitos para 
inhibir la hipertrofia. Aunque estas moléculas parecen 
ser el regulador primario de la proliferación celular en 
la placa de crecimiento, no se descarta que esta red re-
guladora sea modulada por otras moléculas señal.36-38

Se ha sugerido como causa patológica en el pro-
ceso de osificación endocondral, transtornos molecu-
lares tales como: disfunción endocrina,39 alteraciones 
vasculares,40-42 defectos en el proceso de maduración 
de condrocitos,43 alteraciones en las moléculas de la 
matriz44-46 y alteración en la función de enzimas impli-
cadas en la transición de la matriz del cartílago en ma-
triz ósea.47-50

Mecanismo patológico

Histológicamente, la matriz del cartílago de crecimien-
to epifiseal difiere de la matriz del cartílago articular, 
debido a la presencia de vasos del plexo pericondral 
que invaden al cartílago de crecimiento formando 
canales51 (Figura 3). La función de los canales no es 
clara, pero se cree que participan en la nutrición de 
los condrocitos, en la formación y mantenimiento de 
los centros de osificación secundaria52 y en el abaste-

are invaded by metaphyseal blood vessels and bone is 
formed in the columns of calcified cartilage. This re-
sults in a mixture of calcified cartilage and immature 
bone, which is gradually remodelled to produce the 
metaphysis mature bone.27 In epiphyseal growth carti-
lage the process is carried out from the centre to the 
periphery of chondrocytes (Figure 2).

The hypertrophic chondrocytes produce vascular 
endothelial growth factor (VEGF), which is required 
for vascular development in the growth plate.28 The 
invasion of cartilage by blood vessels is essential for 
endochondral ossification, since a genetic or biome-
chanical disruption of angiogenesis causes thickening 
of the epiphyseal growth plate.29,30

The rate at which cellular differentiation and 
growth advances and the time when the process ends, 
are affected by genetic, hormonal, nutritional, meta-
bolic and mechanical factors. Studies on cartilage 
mechanobiology have shown that cartilage growth and 
ossification is accelerated by stress, and inhibited by 
hydrostatic pressure using computer models.31,32 

The proliferation of chondrocytes in the growth 
plate is regulated by the synthesis of three signal 
molecules: 1) Parathyroid hormone related protein 
(PTHrP), which facilitates the continued proliferation 
of chondrocytes in the growth plate and inhibits hyper-
trophy,33 maintaining an area of proliferating cells and 
preventing premature differentiation.34 2) The protein 
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Figura 2. Cartílago articular epifiseal normal de la cresta lateral 
de la tróclea del fémur del caballo. Muestra teñida con azul de to-
luidina en donde se observa la organización de los condrocitos en 
las diferentes zonas del cartílago articular del caballo.

Figure 2. Normal epiphyseal cartilage of the lateral crest of the 
femur trochlea of the horse. Sample dyed with toluidine blue shows 
the organization of chondrocytes in different zones of articular 
cartilage of the horse.



316

cimiento tanto al hueso como al cartílago de células 
madres mesenquimales.53 El cartílago articular madu-
ro carece del suministro de sangre y los canales fetales 
desaparecen durante el proceso de osificación. En el 
caballo se ha informado que los canales desaparecen 
alrededor de los siete meses de edad.54

Estudios moleculares de la osteocondrosis indican 
un aumento en la degradación del colágeno55 y en la 
actividad de algunas metaloproteinasas y enzimas pro-
teolíticas. Se han identificado diferencias en la distri-
bución de las catepsinas B, D56-58 y L59 e incremento 
en su expresión50 y en la actividad enzimática60 de la 
catepsina B, en condrocitos de animales con OC.

Es difícil el estudio de la osteocondrosis por su 
carácter dinámico en animales jóvenes y por la gran 
variedad de factores etiológicos involucrados. La OC 
en el caballo se observa frecuentemente en las articula-
ciones tarsocrurales y femoropatelares, pero también 
es común en las articulaciones metacarpofalángicas y 
metatarsofalángicas.

Estudios radiológicos han demostrado que las le-
siones pueden ser recurrentes en potros. En la articu-
lación tarsocrural los defectos son visibles durante el 
primer mes de edad y estos pueden desaparecer a los 
cinco meses. En la articulación femoropatelar no se 
observan alteraciones durante los primeros meses de 
vida; éstas se hacen evidentes a los tres meses y aumen-
tan su frecuencia a los seis meses.61 Estas observaciones 
indican que en presencia de la enfermedad intervie-
nen dos procesos: el etiológico, que induce a la forma-
ción de la lesión; y el proceso de reparación, el cual es 
incompleto. Después de cierto tiempo, y dependiendo 
del tipo de articulación, las lesiones que aún existan 
persistirán, causando eventualmente el desarrollo de 
manifestaciones clínicas. Dicho desarrollo de las lesio-
nes se presenta cuando éstas son lo suficientemente 
grandes para no corregirse con el tiempo. Los análisis 
bioquímicos han demostrado un proceso de repara-
ción anabólico similar en el cartílago articular de caba-
llos con OC por causas naturales, y el de una fractura 
osteocondral experimental.9

Manifestación de osteocondrosis

Los cambios en el cartílago en desarrollo incluyen 
una lesión focal durante el proceso de osificación en-
docondral; es decir, un área del cartílago del creci-
miento no experimenta la calcificación de la matriz 
extracelular e invasión vascular y, por tanto, no se con-
vierte en hueso.62 Esto ocurre frecuentemente junto a 
la superficie de la articulación en el cartílago epifiseal 
produciendo un engrosamiento o retención del cartí-
lago acompañada por una unión osteocondral irregu-
lar (Figura 4).

of the Indian hedgehog gene (IHH) is a molecule 
produced and secreted by hypertrophic chondrocytes, 
which sends signals to maintain PTHrP expression at 
the end of bone development.35 3) The transforming 
growth factor beta (TGF-beta) is produced by peri-
chondral cells in response to IHH and acts on both, 
these and periarticular cells increasing the synthesis 
of PTHrP.36 The TGF-beta may act directly to inhibit 
chondrocyte hypertrophy. Although these molecules 
appear to be the primary regulator of cell prolifera-
tion in the growth plate, it cannot be ruled out that 
this regulatory network is modulated by other signal 
molecules.36-38

Some molecular disorders have been suggested as 
a pathological cause in the process of endochondral 
ossification, such as endocrine dysfunction,39 vascular 
disorders,40-42 defects in the maturation of chondro-
cytes,43 alterations in matrix molecules44-46 and altera-
tion in the function of enzymes involved in the matrix 
transition from cartilage into bone matrix. 47-50

Pathological mechanism

Histologically, the matrix of epiphyseal growth plate 
differs from the matrix of articular cartilage due to the 
presence of vessels of the perichondral plexus inva-
ding the growing cartilage forming channels51 (Figu-
re 3). The channels function is unclear but they are 
thought to be involved in the nutrition of chondro-
cytes, the formation and maintenance of secondary 
ossification centers,52 the supply of mesenchymal stem 
cells to both bone and cartilage.53 The mature articular 
cartilage lacks blood supply and the foetal channels di-
sappear during ossification. It has been reported that 

Figura 3. Cartílago epifiseal del cóndilo medio femoral de un ca-
ballo de tres meses de edad, que muestra canales cartilaginosos. 
Sección teñida con azul de toluidina. (Barra = 100 µm).

Figure 3. Epiphyseal cartilage of the femoral condyle of a three-
month-old horse, showing cartilage canals. Section dyed with to-
luidine blue. (Bar = 100 µm).
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Histológicamente, las lesiones osteocondróticas 
tempranas se caracterizan por una falla en el proceso 
de maduración de los condrocitos a células hipertró-
ficas43 y por una baja o nula calcificación de la matriz 
extracelular. Además, se encuentran áreas de condro-
necrosis adyacentes a los vasos sanguíneos.63 Ytrehus 
et al.64 clasificaron como osteocondrosis latens al área de 
necrosis focal presente sólo en el cartílago epifiseal y 
como osteocondrosis menifesta a la falla focal de la osifica-
ción endocondral visible radiográficamente. El estrés 
físico puede causar una fisura en el cartílago necróti-
co y su extensión a través del cartílago articular puede 
producir el desprendimiento de fragmentos cartilagi-
nosos en la cavidad articular. A este proceso se le co-
noce como osteocondrosis dissecans, el cual causa gene-
ralmente dolor y claudicación en el caballo (Figura 5).

La falla en la osificación endocondral en el comple-
jo del cartílago articular epifiseal es el resultado de la 
necrosis cartilaginosa65 (Figura 6), mientras que en la 
placa fiseal se debe a la persistencia y alteración de los 
condrocitos hipertróficos.66 La región de la placa fiseal 
cercana a la epífisis, recibe suministro sanguíneo de la 
médula ósea a través de los vasos que contienen los ca-
nales que atraviesan el cartílago. Es en la placa fiseal en 
donde se manejan dos teorías vasculares, las cuales ex-
plican cómo se forma la lesión en esta región. Una esta-
blece que en la placa fiseal se presenta una interrupción 
localizada del suministro de sangre por los canales car-
tilaginosos, provocando una necrosis isquémica. Con-
forme el hueso crece en dirección epifiseal, la línea de 
osificación alcanza al cartílago anormal, el cual resiste 
la invasión de los vasos sanguíneos, evitando la osifica-
ción normal del cartílago. Algunos estudios histológicos 
sugieren que la oclusión de los canales cartilaginosos 
epifiseales ocasiona la formación de cartílago anormal 
e impide la invasión de los vasos metafiseales.67

the channels disappear around seven months of age 
in foals.54

Molecular studies of osteochondrosis indicate an 
increase in collagen degradation55 and the activity of 
some metalloproteinases and proteolytic enzymes. Dif-
ferences in the distribution of cathepsins B, D56-58 and 
L59 have been identified, along with increased expres-
sion50 and also in the enzymatic activity60 of cathepsin 
B in chondrocytes from animals with OC.

Osteochondrosis study is difficult due to its dy-
namic nature in young animals and the great variety of 
etiological factors involved. OC in horses is frequently 
seen in tarsocrural and patellofemoral joints, but is 
also common in the metacarpophalangeal and meta-
tarsophalangeal joints.

Radiological studies have shown that lesions may 
recur in foals. Defects in the tarsocrural joint are vis-
ible during the first month of age and they can dis-
appear at five months. In the patellofemoral joint, ab-
normalities are not observed during the first months 
of life; lesions are evident at three months and with 
increased frequency by six months.61 These observa-
tions indicate that two processes are involved: the aeti-
ology, which induces the lesion and the repair process, 
which is incomplete.  After some time, depending on 
the type of joint, injuries that still remain will persist, 
eventually causing the development of clinical mani-

Figura 4. Cartílago de la cresta lateral de la tróclea del fémur de 
un caballo de 14 meses de edad con osteocondrosis. Muestra histo-
lógica teñida con azul de toluidina donde se observa pérdida de la 
tinción metacromática de la matriz extracelular y una unión con-
dro-ósea irregular típicas de la osteocondrosis. (Barra = 50 µm).

Figure 4. Cartilage of the lateral crest of the femur trochlea of 
a 14-month-old horse with osteochondrosis. Histological samples 
dyed with toluidine blue. Loss of metachromatic staining of the ex-
tracellular matrix and irregular chondro-osseous junction typical 
of osteochondrosis are observed. (Bar = 50 µm).

Figura 5. Lesión típica de osteocondrosis dissecans en la cresta 
lateral de la tróclea del fémur de un caballo de 24 meses de edad.

Figure 5. Typical osteochondrosis dissecans lesions of the lateral 
trochlear crest of the femur of a 24-month-old horse.
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Por otro lado los micro traumas de los vasos sanguí-
neos metafiseales pueden provocar una interrupción 
focal del aporte sanguíneo de la línea de osificación, 
impidiendo la osificación normal del cartílago viable 
ocasionando la permanencia del cartílago fiseal engro-
sado. Esta teoría se basa en diversos estudios en aves,68 
conejos69 y cerdos.70

En caballos jóvenes la osteocondrosis es causa fre-
cuente de claudicación;7 su presencia se ha observado 
en casi todas las articulaciones sinoviales, incluyendo las 
articulaciones de las facetas intervertebrales, lo cual se 
ha relacionado con la espondilomielopatía cervical (Sín-
drome de Wobbler).71 La gran mayoría de las investiga-
ciones se han enfocado a los aspectos del diagnóstico clí-
nico y tratamiento de la osteocondrosis. No hay mucho 
adelanto en los aspectos de prevención y tratamiento 
porque no se ha identificado la patogénesis de la lesión 
en su fase temprana.72 Es bien aceptado que la lesión 
inicial ocurre en la zona proliferativa o hipertrófica del 
cartílago articular epifiseal, por lo que el término “os-
teocondrosis” no está bien empleado para estas lesiones; 
el término apropiado sería “discondroplasia”. Desafortu-
nadamente los términos osteocondrosis y osteocondritis 
disecante han sido usados indiscriminadamente para 
referirse a la gran variedad de lesiones esqueléticas en 
caballos jóvenes y en algunas instancias en caballos adul-
tos, sin diferenciar en su etiología, patogénesis y carac-
terísticas clínicas.73 En el caballo, las lesiones clasificadas 
como osteocondrosis se presentan en la región posterior 
de la superficie proximal de la articulación humeral, en 
la parte medial del cóndilo del húmero y en la cresta 
troclear lateral del fémur (Figura 7), en el cóndilo me-
dial del fémur, en la cresta sagital media de la tibia distal 
(Figura 8), en la cresta troclear lateral del astrágalo y en 
la parte dorsal del metacarpo y metatarso distal.7,73

En contraste, en el cerdo los sitios de predilección 
de la osteoncondrosis articular incluyen la parte media 
y cresta sagital del cóndilo distal del húmero, el cóndi-
lo medial del fémur, la región semilunar del cúbito y la 
fisis distal cubital.74 Las lesiones frecuentemente ocu-
rren en ambos miembros en forma simétrica y se pue-
den presentar en diversas regiones anatómicas en un 
mismo animal. Las características anatómicas parecen 
ser importantes en la etiología de la osteocondrosis; 
sin embargo, debido a los cambios que ocurren duran-
te la evolución de la enfermedad, es difícil determinar 
la predisposición anatómica.

Etiología

La etiología de la osteocondrosis no se ha definido 
exactamente. Se cree que se debe a un problema mul-
tifactorial62,75 causado por el grado de crecimiento, 
nutrición, predisposición genética, fallas endocrinas, 

festations. This development of injuries occurs when 
they are large enough not to be corrected over time. 
Biochemical tests have shown a similar anabolic repair 
process in articular cartilage of horses with OC, either 
from natural causes or in experimental osteochondral 
fracture.9

Manifestation of osteochondrosis

Changes in cartilage during development include a fo-
cal lesion in the process of endochondral ossification, 
i.e., an area of growing cartilage does not undergo 
calcification of the extracellular matrix and vascular 
invasion and therefore, does not become bone.62 This 
often occurs near the surface of the joint in the epiph-
yseal cartilage, producing cartilage thickening or re-
tention accompanied by an irregular osteochondral 
junction (Figure 4).

Histologically, early osteochondrotic lesions are 
characterized by a failure in the maturation of chondro-
cytes to hypertrophic cells43 and a low or no calcifica-
tion of the extracellular matrix. In addition, there are 
chondronecrotic areas adjacent to blood vessels.63 Ytre-
hus et al.64 classified as osteochondrosis latens the focal 
area of necrosis present only in the epiphyseal cartilage 
and as osteochondrosis manifesta the failure focal en-
dochondral ossification radiographically seen.  Physical 
stress can cause a fissure in the necrotic cartilage and 
its extension through the articular cartilage can cause 
the release of cartilage fragments to the joint cavity. This 
process is called osteochondrosis dissecans, which usually 
causes pain and lameness in horses (Figure 5).

Failure at endochondral ossification in the epiphy-
seal-cartilage complex is the result of cartilage necro-

Figura 6. Lesión de osteocondrosis donde se observa un área de 
cartílago necrótico rodeada por grupos o clusters de condrocitos. 
Sección teñida con H & E. (Barra = 50 µm).

Figure 6. Osteochondrosis lesion with a necrotic cartilage area 
surrounded by groups or clusters of chondrocytes. Section dyed 
with H & E. (Bar = 50 µm).
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factores biomecánicos72 y defectos en el flujo vascular 
epifiseal del cartílago.

Grado de crecimiento

La osteocondrosis se ha identificado no sólo en anima-
les de talla grande, sino también en animales de rápi-
do crecimiento. En algunas especies se han hecho in-
vestigaciones donde se ha demostrado una correlación 
positiva entre el rápido crecimiento y la prevalencia 
de osteocondrosis.76 Por ejemplo, estudios en perros 
han revelado que el rápido crecimiento aumenta la in-
cidencia de enfermedades esqueléticas incluyendo la 
osteocondrosis.77

En el caballo, los patrones del promedio de ganan-
cia diaria (PGD) comprenden cuatro fases del creci-
miento: 1) del nacimiento a un mes de edad; 2) de 1 
a 12 meses; 3) de 12 a 15 meses y, 4) de 15 a 20 meses. 
Otros estudios han demostrado que los potros de ta-
lla grande entre 6 a 16 meses de edad y con mayor 
promedio de ganancia diaria son más propensos a la 
osteocondrosis.78 Las dietas altas en energía aumentan 
la insulina y disminuyen la tiroxina circulantes, produ-
ciendo una falla en la maduración e hipertrofia de los 
condrocitos.79 De acuerdo con esta hipótesis, los con-
drocitos afectados por el aumento de insulina y dismi-
nución de los niveles de tiroxina permanecen como 
cartílago indiferenciado. Subsecuentemente, este car-

sis65 (Figure 6), while in the physeal plate it is due to 
the persistence and disruption of hypertrophic chon-
drocytes.66 The physeal plate region near the epiphysis, 
receives blood supply from the bone marrow through 
the vessels inside the canals that traverse the cartilage. 
There are two vascular theories regarding the physeal 
plate that explain how a lesion in this region is formed. 
One theory states that the physeal plaque has a located 
interruption of blood supply through the cartilage ca-
nals, causing ischemic necrosis. As bone grows towards 
the epiphysis, the ossification line reaches the abnor-
mal cartilage, which resists the invasion of blood ves-
sels, preventing normal ossification of cartilage. Some 
histological studies suggest that this occlusion of the 
epiphyseal cartilage canals causes abnormal cartilage 
formation and prevents metaphyseal vessel invasion.6

On the other hand, micro traumas of metaphyseal 
blood vessels can cause a focal interruption of blood 
supply to the line of ossification, preventing the nor-
mal ossification of viable cartilage causing resilience 
of the thickened physeal cartilage. This theory is based 
on several studies in birds,68 rabbits69 and pigs.70

Osteochondrosis is a common cause of lameness 
in young horses.7 It has been observed in almost all sy-
novial joints, including joints of the vertebral facets, in 
which has been linked with cervical spondylomyelopa-
thy (Wobbler syndrome).71 Most studies have focused 
on aspects of clinical diagnosis and treatment of osteo-
chondrosis. There is not much progress in the areas of 
prevention and treatment because the pathogenesis of 
the lesion in its early stages has not been identified.72 It 
is well accepted that the initial injury occurs in the pro-
liferative zone or in hypertrophic epiphyseal cartilage, 
so the term “osteochondrosis” is not well used for these 
lesions, the proper term would be “dyschondroplasia.” 
Unfortunately, the terms osteochondritis and osteochon-
drosis dissecans have been used indiscriminately to refer 

Figura 7. Superficie articular de la cresta lateral de la tróclea del 
fémur distal de un caballo con osteocondrosis.

Figure 7. Articular surface of the lateral trochlear crest of distal 
femur of a horse with osteochondrosis.

Figura 8. Espécimen de la tibia distal de un caballo con osteocon-
drosis que muestra fragmentación de la parte craneal de la cresta 
sagital media.

Figure 8. Specimens of the distal tibia of a horse with osteochon-
drosis showing fragmentation of the cranial part of the medial sa-
gittal crest.
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tílago indiferenciado retenido se necrosa debido a fac-
tores biomecánicos.79 La morfología de la lesión inicial 
de la osteocondrosis articular, caracterizada por áreas 
de condrocitos necróticos en el cartílago epifiseal, re-
futa esta teoría.65 La formación de núcleos de cartílago 
retenido causada por la resistencia del cartílago necró-
tico al proceso de mineralización y vascularización.

Predisposición genética

Sin duda, los factores genéticos juegan un papel im-
portante en la presencia de la osteocondrosis en di-
versas especies. Las diferencias en la prevalencia de 
osteocondrosis entre diferentes razas de cerdos,76,80 pe-
rros81 y caballos82 demuestran que existe el factor he-
reditario. Muchos investigadores sugieren que dicho 
factor está asociado con la predisposición al aumento 
del grado de crecimiento. Ytrehus et al.64 determinaron 
que los factores hereditarios tienen efectos considera-
bles en la prevalencia, severidad y localización de la 
osteocondrosis, sin encontrar una correlación entre el 
rápido crecimiento y las lesiones de OC. 

El grado de crecimiento es determinado tanto por 
factores nutricionales como genéticos y la respuesta 
hormonal a dietas altas en energía puede también 
estar influida genéticamente. La conformación anató-
mica se ha sugerido como un factor hereditario tanto 
en cerdos83 como en perros.84 Estudios genéticos en el 
caballo85 y el perro86 indican que la osteocondrosis es 
hereditaria con características poligenéticas.

La mayoría de las investigaciones se han enfocado 
a la fase crónica de la enfermedad. Existe evidencia 
contundente que señala la herencia como una etiolo-
gía importante en la osteocondrosis; sin embargo, su 
estudio es complicado debido al carácter subclínico 
de la enfermedad durante su fase inicial (osteocondrosis 
latens).

Factores biomecánicos

Los factores biomecánicos juegan un papel relevante 
en la patogénesis de la osteocondrosis. El trauma ha 
sido propuesto como uno de los causantes de osteocon-
drosis en diversas especies.1,62 Los sitios de predilección 
tienden a estar en áreas de estrés biomecánico. En el 
humano, el aumento de la actividad atlética aumenta la 
severidad y prevalencia de lesiones osteocondrales.1 Es-
tudios experimentales en cerdos registran un aumen-
to en la frecuencia de osteocondrosis dissecans debido al 
trauma.87 Una de las teorías más aceptables en cuanto 
a la conversión de las lesiones subclínicas de osteocon-
drosis manifesta a osteocondrosis dissecans, es la presencia 
del trauma. De hecho, el inicio de los signos clínicos en 
la mayoría de los casos de osteocondrosis es acelerado 

to a variety of skeletal injuries in young horses and in 
some instances in adult horses, with no differentiation 
regarding its aetiology, pathogenesis and clinical char-
acteristics.73 The lesions classified as osteochondrosis 
in horses, are presented in the posterior region of the 
proximal surface of the humeral joint, in the medial 
part of the condyle of the humerus and in the lateral 
trochlear crest  of the femur (Figure 7), in the medial 
condyle of the femur, in the mid-sagittal crest of the 
distal tibia (Figure 8), in the lateral talar trochlear crest 
and the dorsal metacarpal and distal metatarsal.7,73

In contrast, in pigs the most common sites include 
articular osteoncondrosis in the middle part and sag-
ittal crest of the distal condyle of the humerus, the 
medial condyle of the femur, the semilunar region of 
the ulna and the distal physeal of the ulna.74 Injuries 
often occur symmetrically on both limbs and may oc-
cur in various anatomical regions in the same animal. 
The anatomical features appear to be important in the 
aetiology of osteochondrosis; however, due to changes 
that occur during the course of the disease it is diffi-
cult to determine the anatomical predisposition.

Aetiology

The aetiology of osteochondrosis has not been preci-
sely defined. It is believed to be a multifactorial pro-
blem62,75 caused by growth rate, nutrition, genetic 
predisposition, endocrine failures, biomechanical fac-
tors,72 and defects in the epiphyseal-cartilage vascular 
flow.

Growth rate

Osteochondrosis has been identified not only in large 
animals, but also in rapidly growing animals. Research 
done in some species has shown a positive correlation 
between rapid growth and prevalence of osteochon-
drosis.76 For example, studies in dogs have shown that 
rapid growth increases the incidence of skeletal disea-
ses including osteochondrosis.77

In horses, the patterns of average daily gain (ADG) 
involve four growth phases: 1) from birth to one 
month old, 2) 1 to 12 months, 3) 12 to 15 months, 4) 
15 to 20 months. Other studies have shown that foals 
plus size from 6 to 16 months of age and with higher 
average daily gain are more prone to osteochondro-
sis.78 High energy diets increase insulin and decreased 
circulating thyroxine, resulting in failed maturation 
and hypertrophy of chondrocytes.79 According to this 
hypothesis, chondrocytes affected by increased insulin 
and decreased thyroxine levels remain as undifferenti-
ated cartilage. Subsequently, the retained undifferenti-
ated cartilage becomes necrotic due to biomechanical 
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por la presencia de un trauma menor, el cual no cau-
saría la enfermedad en una articulación normal. Ade-
más, la influencia biomecánica es la única explicación 
al hecho de que existen sitios de predilección bien defi-
nidos en las articulaciones afectadas. Por ejemplo, den-
tro de las articulaciones frecuentemente afectadas en 
el caballo destacan: la tibiotarsal (cresta sagital media 
de la tibia distal, cresta tróclear lateral del astrágalo y 
maléolo medio de la tibia), la femorotibiopatelar (cres-
ta tróclear lateral del fémur) y la metacarpo-falángica 
(aspecto dorsoproximal de la cresta sagital del tercer 
metacarpiano). 

Los efectos del ejercicio siempre han sido objeto de 
controversia en relación con la presencia y severidad 
de las lesiones producidas por la osteocondrosis. Algu-
nos investigadores lograron demostrar que el ejercicio 
reducía notablemente la prevalencia de osteocondro-
sis en el caballo y favorecía la regeneración del tejido.88 

El estrés mecánico es un regulador importante del me-
tabolismo condrocítico. Estudios de pruebas de impac-
to en cartílago articular realizadas por el grupo de la 
presente revisión, demostraron que la matriz reaccio-
na produciendo cambios fisicoquímicos que influyen 
en la actividad de los condrocitos.

Nutrición

Los factores nutricionales y su relación con la os-
teocondrosis se han investigado ampliamente. Existen 
varios aspectos nutricionales que deben considerar-
se. El desequilibrio en la suplementación de calcio-
fósforo, deficiencia de vitaminas A, C y D, y, deficien-
cia de biotina entre otros, han sido propuestos como 
factores etiológicos de osteocondrosis en algunas es-
pecies.74 Como ya se mencionó, la osteocondrosis es 
una enfermedad que afecta a los animales de rápido 
crecimiento.89,90 Estudios en perros con dietas altas en 
calcio mostraron un retraso focal en el proceso de la 
osificación endocondral.91

La osteocondrosis articular se ha atribuido a la 
deficiencia de cobre en muchas especies, como el ve-
nado,92,93 el bisonte94 y el caballo.95-97 Las lesiones en 
bisontes y caballos con deficiencia de cobre se caracte-
rizan por micro fracturas del hueso subcondral, pobre 
formación de la esponjosa primaria y, adelgazamiento 
y erosión del cartílago articular.94,96 Las lesiones son 
causadas principalmente por la deficiencia de cobre 
o la exposición a factores que inhiben su absorción o 
metabolismo.93 Mediante dietas bajas en cobre, se pro-
dujeron experimentalmente lesiones de osteocondro-
sis en potros.98 En estudios dosis-respuesta se ha regis-
trado una disminución en lesiones de osteocondrosis 
en potros alimentados con niveles altos de cobre.96,97 
Pearce et al.99 demostraron que la suplementación con 

factors.79 The morphology of the initial lesion of ar-
ticular osteochondrosis characterized by areas of ne-
crotic chondrocytes in the epiphyseal cartilage, refutes 
this theory.65 The creation of retained cartilage cores is 
due to resistance of necrotic cartilage to the mineral-
ization and vascularization processes.

Genetic predisposition

Undoubtedly, genetic factors play an important role 
in the presence of osteochondrosis in various species. 
The differences in the prevalence of osteochondrosis 
between breeds of pigs,76,80 dogs81 and horses82 show 
that there is a heredity factor. Many researchers su-
ggest that this factor is associated with predisposition 
to increased growth rate. Ytrehus et al.64 found that 
hereditary factors have a significant impact on the 
prevalence, severity and location of osteochondrosis, 
without finding a correlation between rapid growth 
and OC lesions.

The growth rate is determined by both nutrition-
al and genetic factors and the hormonal response to 
high-energy diets can also be genetically influenced. 
The anatomical shape has been suggested as a he-
reditary factor in pigs83 and dogs.84 Genetic studies in 
horses85 and dogs86 indicate that osteochondrosis is he-
reditary with polygenetic characteristics.

Most researchers have focused on the chronic 
phase of the disease. There is strong evidence that 
points to heredity as an important aetiology of osteo-
chondrosis, but its study is complicated by subclinical 
disease during its initial phase (osteochondrosis latens).

Biomechanical factors

Biomechanical factors play an important role in the 
pathogenesis of osteochondrosis. Trauma has been 
proposed as one of the causes of osteochondrosis in va-
rious species.1,62 Most common sites tend to be in areas 
of biomechanical stress. In humans, increased athletic 
activity increases the severity and prevalence of osteo-
chondral injuries.1 Experimental studies in pigs show 
an increase in the frequency of osteochondrosis dissecans 
due to trauma.87 One of the most accepted theories 
regarding the conversion of subclinical lesions of osteo-
chondrosis dissecans into osteochondrosis manifesta, is the 
presence of trauma. In fact, the onset of clinical signs 
in most cases of osteochondrosis is accelerated by the 
presence of minor trauma, which would not cause di-
sease in a normal joint. Furthermore, the biomechani-
cal influence is the only explanation for the fact that 
there are well-defined favourite sites in the affected 
joints. For example, commonly affected joints in the 
horse include: the tibiotarsal (medial sagital crest of 
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cobre en yeguas en su última etapa de gestación, dis-
minuye la incidencia de osteocondrosis en los potros. 
Van Weeren et al.100 encontraron que las lesiones de 
osteocondrosis eran significativamente menores en 
número y severidad en potros con un nivel alto de co-
bre al nacer. Entre otros minerales, el calcio ha demos-
trado tener poco o nulo efecto en la incidencia de os-
teocondrosis. Los niveles de fósforo hasta cuatro veces 
lo recomendado por el NRC, producen un aumento 
en el número de lesiones.101

La velocidad de crecimiento está fuertemente rela-
cionada con el consumo de energía en el caballo. Sava-
ge et al.102 mostraron que animales alimentados con 
dietas altas en aceite y carbohidratos presentaban más 
lesiones de osteocondrosis que los alimentados con 
niveles convencionales. Esto indica que dietas con un 
alto contenido energético causan predisposición a la 
osteocondrosis39 y, que la alimentación excesiva en los 
potros destinados a la venta, es probablemente dañina 
para el desarrollo esquelético y puede producir pro-
blemas clínicos. Se piensa que el efecto de las dietas 
altas en energía en la producción de osteocondrosis, 
se debe a la hipersinsulinemia pospandrial estimulada 
por una ración con alto contenido de carbohidratos 
fácilmente digestibles. También se ha observado que 
la alimentación alta en energía y en carbohidratos di-
gestibles tiene una importante influencia en el meta-
bolismo y en la función de la insulina como factor de 
crecimiento (IGF-1 y 2) en el proceso de osificación 
endocondral.103

Diagnóstico

El diagnóstico clínico se basa en los signos que pre-
senta el animal. El examen radiológico ha sido el 
método más empleado para la confirmación del 
diagnóstico; sin embargo, durante la fase temprana, 
la osteocondrosis no produce daño óseo subcondral 
significativo que pueda ser visualizado radiográfica-
mente. Otros métodos incluyen el análisis del líquido 
sinovial, el uso de la ecografía, la gamagrafía, la to-
mografía computarizada, la resonancia magnética104 
y otros procedimientos invasivos como la artrosco-
pia.105 Recientemente se han establecido métodos no 
invasivos, como el análisis de biomarcadores para el 
estudio de los problemas degenerativos de la articu-
lación.

Biomarcadores de los cambios  
metabólicos de la articulación

Se han llevado a cabo investigaciones para identificar 
las moléculas que pueden servir como marcadores de 
irregularidades metabólicas tempranas en OC en el 

the distal tibia, lateral trochlear crest of the talus and 
medial malleolus of the tibia), the femorotibiopatellar 
(trochlearlateral crest of the femur) and the metacar-
pal-phalanges (dorsoproximal aspect of the sagittal 
crest of the third metacarpal).

The effects of exercise have always been contro-
versial regarding the presence and severity of injuries 
caused by osteochondrosis. Some researchers demon-
strated that exercise significantly reduced the preva-
lence of osteochondrosis in the horse and favoured tis-
sue regeneration.88 Mechanical stress is an important 
regulator of chondrocyte metabolism. Studies about 
the impact on articular cartilage done by the group 
of this review, showed that the matrix reacts produc-
ing physicochemical changes modifying the activity of 
chondrocytes.

Nutrition

Nutritional factors and their relationship to osteo-
chondrosis have been extensively investigated. There 
are several nutritional aspects to be considered.  Im-
balance in the calcium-phosphorus supplementation, 
deficiency of vitamins A, C and D, and biotin among 
others, have been proposed as etiologic factors of os-
teochondrosis in some species.74 As already mentio-
ned, osteochondrosis is a disease that affects animals 
of rapid growth.89,90 Studies in dogs with high calcium 
diets showed a focal delay in the endochondral ossifi-
cation process.91

Articular osteochondrosis has been attributed to 
copper deficiency in many species, like deer,92.93 bi-
son94 and horse.95-97 The lesions in bison and horses 
with copper deficiency are characterized by micro-
fractures in the subchondral bone, poor formation of 
the primary spongiosa, and thinning and erosion of 
articular cartilage.94.96 The lesions are mainly caused 
by copper deficiency or exposure to factors, which 
inhibit its absorption or metabolism.93 Low copper 
diets experimentally produced lesions of osteochon-
drosis in foals.98 Dose-response studies have reported 
a decline in osteochondrosis lesions in foals fed high 
levels of copper.96.97 Pearce et al.99 showed that copper 
supplementation in mares in the last stage of gestation 
decreases the incidence of osteochondrosis in foals. 
Van Weeren et al.100 found that osteochondrosis lesions 
were significantly fewer in number and  less serious 
in foals with high copper levels at birth. Among other 
minerals, calcium has been shown to have little or no 
effect on the incidence of osteochondrosis. Phospho-
rus levels four times as recommended by the NRC, pro-
duce an increase in the number of injuries.101

Growth rate is strongly linked with the consump-
tion of energy in horses. Savage et al.102 showed that 
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caballo.106 Las concentraciones de estos marcadores se 
pueden determinar en la sangre, orina y líquido sino-
vial. Los biomarcadores durante la síntesis y degrada-
ción del hueso pueden ser de importancia para deter-
minar la fase evolutiva de la enfermedad ósea, pronos-
ticar posibles fracturas y observar los cambios del hueso 
durante el proceso degenerativo de la articulación.107

La proteína diferente a la colágena sintetizada por 
los osteoblastos (osteocalcina) es un biomarcador del 
proceso de mineralización y formación ósea.106 Los ni-
veles séricos de la osteocalcina han mostrado una co-
rrelación significativa con la severidad de la osteocon-
drosis en potros durante el primer año. Mediciones 
de estos niveles durante las primeras semanas de vida 
podrían anticipar el riesgo del desarrollo de OC.108 Las 
metaloproteinasas (MMP) son consideradas biomarca-
dores de la remodelación fisiológica y patológica de la 
matriz extracelular del cartílago articular.109 Se regis-
traron altos niveles en la actividad de MMP-1 en líqui-
do sinovial fetal normal, obtenido de la articulación 
metacarpofalángica. Después del nacimiento, estos 
niveles disminuyen con el desarrollo del potro, coin-
cidiendo con el fin del crecimiento y la remodelación 
del tejido en el animal adulto. Elevados niveles en la 
actividad de MMP-1 en articulaciones con osteoartritis 
reflejan la degradación de la matriz y, por ello, el uso 
de este biomarcador en el estudio diagnóstico y tera-
péutico de enfermedades articulares degenerativas.109

La fosfatasa alcalina específica del hueso es un bio-
marcador de formación ósea.110 Este biomarcador se 
ha encontrado en concentraciones altas en el líquido 
sinovial de caballos con osteoartritis111 y osteocondro-
sis.112 La correlación positiva entre los niveles de esta 
glicoproteína en el líquido sinovial y el daño en el car-
tílago articular, validan su uso como biomarcador en la 
predicción del daño osteocondral.

Un elemento importante del cartílago articular 
es el colágeno de tipo II, del cual se ha observado 
un aumento en su degradación en osteoartritis.113 En 
caballos con OC, se han encontrado altos niveles de 
fragmentos degradados del colágeno tipo II (C2C) en 
líquido sinovial.114 Ello indica que el análisis de C2C 
en líquido sinovial es importante para evaluar lesiones 
articulares. El carboxipropéptido del colágeno tipo II 
(CPII) es un marcador de la síntesis del colágeno tipo 
II.106 En potros de un año de edad con OC se han re-
gistrado altos niveles en suero del CPII. Se considera 
que el CPII es un indicador constante en potros que 
tengan o desarrollen OC.115 El CS-846 es un epítope 
del sulfato de condroitina, el cual se encuentra nor-
malmente en el cartílago fetal y osteoartrítico.107 Los 
anticuerpos monoclonales permiten identificar en el 
cartílago, epítopes de la región del agrecán, ricos en 
sulfato de condroitina, lo cual permite diferenciar los 
cambios en los niveles de expresión sinoviales y urina-

animals fed diets high in carbohydrates and oil had 
more osteochondrosis injuries than those fed conven-
tional levels. This indicates that diets with a high en-
ergy content cause predisposition to osteochondrosis39 
and the excessive feeding in the foals for sale, is prob-
ably harmful to skeletal development and may cause 
clinical problems. It is thought that the effect of high-
energy diets on the production of osteochondrosis is 
due to postprandial hyperinsulinemia stimulated by 
high levels of digestible carbohydrates. It has also been 
observed that diets high in energy and digestible car-
bohydrates have a significant influence on the metabo-
lism and function of insulin-like growth factor (IGF-1 
and 2) in the process of endochondral ossification.103

Diagnosis

Clinical diagnosis is based on the signs presented by 
the animal. Radiological examination has been the 
most widely used method for diagnosis confirmation. 
However, osteochondrosis does not produce signifi-
cant damage to the  subchondral bone that could be 
visualized radiographically during the early stages of 
the disease. Other methods include analysis of synovial 
fluid, ultrasound, scintigraphy, computed tomography, 
magnetic resonance imaging104 and other invasive pro-
cedures such as arthroscopy.105 Non-invasive methods 
have recently been established such as analysis of bio-
markers for the study of degenerative joint problems.

Biomarkers of articular  
metabolic changes 

Research studies have been conducted to identify mo-
lecules that can serve as early markers of metabolic 
irregularities in OC in horses.106 The concentrations 
of these markers can be determined in blood, urine 
and synovial fluid. Biomarkers during bone synthesis 
and degradation may be important to determine the 
developmental stage of bone disease, predict fractures 
and observe possible changes in bone during the dege-
nerative process of the joint.107

A protein different to collagen synthesized by os-
teoblasts (osteocalcin) is a biomarker of the miner-
alization and bone formation processes.106 Serum os-
teocalcin levels showed a significant correlation with 
the severity of osteochondrosis in foals during the 
first year of age. Measurements of these levels during 
the first weeks of life could anticipate the risk of de-
veloping OC.108 Metalloproteinases (MMP) are con-
sidered biomarkers of physiological and pathological 
remodelling of the extracellular matrix of articular 
cartilage.109 High levels in the activity of MMP-1were 
recorded in normal foetal synovial fluid obtained from 
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rios del epítope CS-846, entre animales sanos y aqué-
llos que presentan alguna alteración en la articulación, 
como la presencia de fragmentos osteocondrales.116 
De igual forma, mediante el uso del anticuerpo mo-
noclonal (12C4) contra la proteína oligomérica de la 
matriz del cartílago (COMP), se registraron elevados 
niveles séricos de COMP en caballos con osteoartritis y 
osteocondrosis.117

Estos estudios muestran que el análisis de los bio-
marcadores puede ayudar a la detección temprana, 
evaluación de la severidad y prevención de los proble-
mas metabólicos de la articulación.

Signos clínicos

Los signos clínicos de la osteocondrosis no son fáciles 
de identificar debido a la gran variedad de lesiones y 
sitios afectados. Además, la discondroplasia no siem-
pre desarrolla una osteocondrosis y produce signos 
clínicos. Los signos clínicos pueden comenzar con 
una claudicación moderada, pero si existe un trauma 
biomecánico, la articulación afectada presenta dolor, 
claudicación marcada y pérdida de la funcionalidad.

El origen del dolor en la osteocondrosis es una in-
cógnita, ya que los caballos pueden presentar severos 
cambios patológicos sin mostrar mucho dolor o estrés. 
El signo más común de la osteocondrosis en caballos 
es la distensión de la articulación afectada, la cual pue-
de no presentar dolor. Una claudicación marcada no 
es necesariamente característica de la osteocondrosis, 
aunque se presenta en algunos sitios anatómicos.

Terapia y manejo

El manejo de los casos clínicos de osteocondrosis de-
pende del sitio y de la severidad de la lesión. En ca-
ballos jóvenes (< de 12 meses) con lesiones leves, es 
recomendable darles descanso y moderar el ejercicio, 
aunque en ciertos casos el éxito es limitado.118 Los ca-
sos severos de osteocondrosis en el caballo son trata-
dos quirúrgicamente,119 siempre tomando en cuenta 
la edad. La capacidad de recuperación del cartílago 
articular es alta en animales jóvenes y ésta disminuye 
rápidamente con la edad.120 Es recomendable no rea-
lizar ningún procedimiento quirúrgico en el potro an-
tes del primer año de edad, al menos que se presenten 
lesiones graves y éstas provoquen problemas clínicos 
severos. Los casos quirúrgicos son tratados por artros-
copia. Este procedimiento se ha venido utilizando exi-
tosamente en la mayoría de las regiones anatómicas 
afectadas, especialmente en la articulación tarsocru-
ral, donde el éxito del tratamiento es mayor al 80%.121 
El porcentaje de éxito del tratamiento registrado para 
la articulación femoropatelar es de 75%122 y de 90% 

the metacarpophalangeal joint. After birth, these lev-
els decrease with the development of the foal, coin-
ciding with the end of growth and tissue remodelling 
in the adult animal. High levels in the MMP-1 activity 
in joints with osteoarthritis reflect matrix degradation 
and therefore, the use of this biomarker in the diag-
nostic and therapeutic degenerative joint disease.109

The bone-specific alkaline phosphatase is a bio-
marker of bone formation.110 This biomarker has been 
found in high concentrations in synovial fluid from 
horses with osteoarthritis111 and osteochondrosis.112 
The positive correlation between levels of this glyco-
protein in synovial fluid and articular cartilage dam-
age, validate its use as a biomarker in the prediction of 
osteochondral damage.

An important component of articular cartilage is 
collagen type II, of which an increase in its degradation 
in osteoarthritis has been observed.113 High levels of de-
graded fragments of type II collagen (C2C) in synovial 
fluid have been found in horses with OC.114 This indi-
cates that the analysis of C2C in synovial fluid is impor-
tant to assess joint damage. The carboxypropeptide type 
II collagen (CPII) is a marker of the synthesis of colla-
gen type II.106 High serum levels of CPII have been re-
ported in yearlings with OC. It is considered that CPII is 
a constant indicator in foals that have or develop OC.115  
CS-846 is an epitope of chondroitin sulfate, which is 
normally found in foetal and osteoarthritic cartilage.107 
Monoclonal antibodies allow to identify epitopes of 
the aggrecan region in the cartilage, which are rich in 
chondroitin sulfate that can differentiate changes in sy-
novial and urinary expression levels of epitope CS-846, 
between healthy animals and those who have any altera-
tion in the joint, such as the presence of osteochondral 
fragments.116 Similarly, using the monoclonal antibody 
(12C4) against cartilage oligomeric matrix protein 
(COMP), there were elevated serum levels of COMP in 
horses with osteoarthritis and osteochondrosis.117

These studies show that the analysis of biomarkers 
may help early detection, assessment of severity and 
prevention of metabolic problems of the joint.

Clinical signs

Clinical signs of osteochondrosis are not easy to iden-
tify because of the wide variety of lesions and affected 
sites. In addition, dyschondroplasia does not always 
lead to osteochondrosis and produces clinical symp-
toms. Clinical signs may begin with a moderate lame-
ness, but if there is a biomechanical trauma, the affec-
ted joint manifests pain, lameness and marked loss of 
functionality.

The origin of pain in osteochondrosis is unknown, 
because horses can have severe pathological changes 
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para la articulación metacarpo-falángica/metatarso-
falángica.123

Conclusiones

En medicina veterinaria se ha establecido que la os-
teocondrosis es una enfermedad caracterizada por un 
daño en la osificación endocondral.23 Este término 
se ha empleado en forma general para describir una 
gran variedad de lesiones esqueléticas en diferentes 
especies, sin precisar diferencias en su etiología, pa-
togénesis, etapas y características clínicas, por lo que 
es recomendable ampliar el término con los descrip-
tores latents, manifesta y dissecans. La patogénesis de 
la osteocondrosis fiseal aún no se ha esclarecido, sin 
embargo, se han sugerido como factores desencade-
nantes, la fragilidad del cartílago y del hueso,96 la dis-
condroplasia primaria20 y, la necrosis isquémica focal 
del cartílago de crecimiento.62

Es difícil determinar la causa específica de la os-
teocondrosis y su patogénesis; sin embargo, existen es-
tudios científicos actualizados que se acercan cada vez 
más al esclarecimiento del problema. Es importante 
dirigir las futuras investigaciones al entendimiento del 
proceso patológico inicial, a los cambios progresivos 
de éste y a su etiología multifactorial.

without showing much pain or stress. The most com-
mon sign of osteochondrosis in horses is the disten-
sion of the affected joint, which may not have pain. 
A marked lameness is not necessarily characteristic of 
osteochondrosis, although it occurs in some anatomi-
cal sites.

Therapy and management

The management of clinical cases of osteochondro-
sis depends on the site and severity of the injury. In 
young horses (<12 months old) with minor injuries, 
it is advisable to give them rest and moderate exerci-
se, although in some cases success is limited.118 Severe 
cases of osteochondrosis in horses are treated surgi-
cally,119 always taking age into account. The recovery 
capacity of the articular cartilage is high in young 
animals and it decreases rapidly with age.120 It is not 
recommended to perform any surgical procedure on 
foals during the first year of age, unless severe inju-
ries cause serious clinical problems. Surgical cases are 
treated by arthroscopy. This procedure has been suc-
cessfully used in most of the anatomical regions affec-
ted, especially in the tarsocrural joint, where treatment 
success is greater than 80%.121 Treatment success rate 
for patellofemoral joint is 75% 122 and 90% for the me-
tacarpophalangeal / metatarsophalangeal joint.123

Conclusions

In veterinary medicine it has been established that os-
teochondrosis is a disease characterized by damage to 
endochondral ossification.23 This term has been gene-
rally used to describe a wide variety of skeletal lesions 
in different species, without specifying differences 
in aetiology, pathogenesis or clinical features, so it is 
advisable to extend the term with the descriptors la-
tents, manifesta and dissecans. Pathogenesis of physeal 
osteochondrosis has not yet been clarified; however, 
the fragility of the cartilage and bone,96 primary dys-
chondroplasia20 and focal ischemic necrosis of cartila-
ge growth62 have been suggested as triggers.

It is difficult to determine the specific cause of 
osteochondrosis and its pathogenesis; but nowadays, 
there are scientific studies getting closer to clarify the 
problem. It is important to direct future research to 
understand the initial disease process, progressive 
changes and multifactorial aetiology.
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