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R E S U M E N 

ZENTENO PEREZ JUAN VICENTE, USO DE LA FENOXIBENZAMINA 

EN EL TRATAMIENTO DE CABALLOS CON COLITIS CRONICA: III SEMIN~ 

RIO DE TITULACION EN EL AREA DE EQUINOS. (BAJO LA ASESORIA DE 

MARIA MASRI DABA Y RAMIRO CALDERON VILLA) • 

La colitis equina se define como la inflamación del colon 

de los cabalJos con la presentación de diarrea y c6lico. Va -

rios agentes son los causantes de colitis, entre los cuales -­

hay bacterianos, virales, toxinas y qu!micos. El tratamiento 

inicial está encaminado a la restituci6n de l!quidos perdidos 

por la diarrea y a eliminar el agente causal. Bl resto del -­

tratamiento trata de aliviar las molestias provocadas. La fe­

noxibenzarnina puede ser utilizada con ~xito en algunos de los 

casos en los cuales la diarrea no responde al tratamiento con­

vencional. 
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I N T R o D u e e I o N 

La colitis equina se define como una inflarnaci6n del co -

lon, que presenta diarrea y dolor abdominal, un amplio espec-­

tro de agentes bacterianos, virales, parasitarios, toxinas y -

químicos pueden causar la inflamación del colon (19). 

El daño producido por estos agentes da como resultado una 

pérdida de agua y electrolitos que pasan de la sangre al lumen 

intestinal y se pierden en las heces. Estas pérdidas pueden -

ser tan notables que el animal muere por la severa deshidrata­

ción y choque. 

El tratamiento en estos casos, debe implementarse rápida­

mente teniendo mayor énfasis en la restituci6n de agua y elec­

trolitos. El daño a la mucosa puede ser tal, que se presente 

una diarrea acuosa y profusa resultado de la proliferación ex­

cesiva de las c~lulas de las criptas o por transtornos en la 

motilidad intestinal. 

Las células inmaduras de las criptas carecen casi por ca~ 

pleto de propiedades de absorción siendo la secreci6n su prin­

cipal función. Esta actividad secretora~ está mediada por el 

adenosin monofosfato ciclico (AMPc) el cual es responsable de 

la secreción de sodio junto con cloro y bicarbonato hacia el -

lumen intestinal, lo que provoca movimientos de agua. 
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La fenoxibenzamina es un bloqueador OC.. -adrenérgico que -

inactiva el AMPc evitando as1 la p~rdida de agua y electroli-­

tos por v!a intestinal. 

El uso de esta propiedad antisecretora podr!a ayudar en el 

tratamiento de colitis cr6nica que rompe en diarrea, debido a 

que muchos caballos mueren por el choque hipovolémico resultan­

te de la diarrea. 
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INTERCAMBIO DE AGUA Y ELECTROLITOS EN EL INTESTINO 

El movimiento de agua a través de la mucosa entérica es 

en todas partes pasivo, el agua sigue a los salutes por atrae-

ci6n osm6tica (10). 

El área disponible para los movimientos transepiteliales 

de electrolitos y agua es grande. Si consideramos al intesti-

no como un tubo de 0.5 cm. de diámetro, presentaría una super­

ficie de absorci6n aparente de 0.094 m2 • Incorporando los - -

pliegues de la mucosa y las vellosidades intestinales a este -

estimado, la superficie de absorci6n aumenta 40 veces proveyeE 

do cerca de 3.8 m2 • Si las microvellosidades aumentan la su--

perficie otras 30 veces, el resultado es una superficie total 

de absorci6n de 114 m2 (18). 

Existe un gradiente funcional entre las porciones proxi 

mal y distal del intestino delgado con respecto a la permeabi-

lidad y movimiento neto de fluidos y electrolitos. La permea-

bilidad del intestino delgado al movimiento pasivo de agua y -

sodio es mayor en el segmento proximal del intestino y menor -

en el distal. En general el movimiento neto de agua y fluidos 

tiende a ser de la sangre al lumen en la porci6n proximal y del 

lumen a la sangre en la porci6n distal (18). 

En el caballo normal, un volumen de líquidos aproximado -
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al liquido extracelular entra y es reabsorbido diariamente en 

el intestino grueso (2, 10). 

Adern~s existe un gradiente de proximal a distal en la ma­

nera en que el intestino delgado maneja a los electrolitos. 

El yeyuno absorbe Na, Cl y HC0 3 en contra de sus respectivos 

gradientes electroquímicos transepiteliales, mientras que el -

Na y Cl son absorbidos y el HC03 es secretado en el íleon en 

contra de sus respectivos gradientes electroqu!micos (18). 

El agua y los electrolitos pueden cruzar el epitelio por 

2 rutas: a través de la célula (transcelular) o entre las cél~ 

las (paracelular). La organizaci6n estructural del epitelio -

de absorci6n se ha comparado con un paquete de seis cervezas, 

en el cual, las latas representan a las células y los aros de 

plástico son análogos a las estrechas uniones entre las célu-­

las. Estas uniones demarcan el l~mite entre la superficie lu­

minal de la célula y la membrana basolateral. Esta demarca -­

ci6n tiene inmensa importancia fisiol6gica, porque esta deter­

mina las características de la vía para celular y separa a las 

dos distintas superficies de la c6lula, lo que resulta en las 

caracter!sticas de polaridad del epitelio. La permeabilidad -

de las uniones var!a con el tipo de epitelio y con las difere~ 

tes áreas del intestino, as!, la permeabilidad del yeyuno es -

menor que la del duodeno pero mayor que la del ileon. Estas -

uniones intercelulares también son selectivas a los cationes, 
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que a los aniones. La vía paracelular es el principal camino 

a través del cual el grueso de los movimientos de agua ocurren 

y es pasivo en respuesta a los gradientes de concentraci6n os­

mótica y no es debido a los sistemas de transporte activo 

(2, 18). 

El transporte epitelial de electrolitos ha sido dividido 

en tres categorías: Transporte simple, cotransporte y transpoE 

te en contrasentido. 

El transporte simple se refiere al transporte unidirecci2 

nal de un solo tipo de ion. El cotransporte se refiere al 

transporte simultáneo de dos sustancias en la misma direcci6n 

y el proceso en contrasentido se refiere al mecanismo de inteE 

cambio en el cual dos iones diferentes con la misma carga se 

mueven en direcciones opuestas(lB). 

El transporte de electrolitos a través de la membrana ap! 

cal puede ocurrir por cualquiera de estos mecanismos de trans­

porte: 

Transporte simple de sodio: El sodio se mueve a través de 

la barrera mucosal bajo la influencia de un gradiente electro­

qu!mico. Esta entrada de sodio puede ser inhibida por la en-­

trada de otros cationes monovalentes. 

Transporte en contrasentido de sodio: La entrada de sodio 
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a la célula tambián ocurre por intercambio i6nico con hidr6 

geno. 

Cotransportc de sodio: La entrada de sodio a la célula 

se realiza simultáneamente a la entrada de cloro, ciertos mon2 

sacaridos y aminoácidos. Esto es mediante un transportador y 

es resultado de un aparente transporte activo de cloro. El 

gradiente electroqu!mico de sodio provee la energ!a necesaria 

para mover ambas sustancias en contra de su gradiente electro­

qu!mico. El transporte de NaCl puede ser bloqueado por aceta­

zolamida y puede ser sensible a los agentes que estimulan la -

adenil ciclasa. Los procesos de salida de l~ célula a tra -

v~s del borde seroso incluyen transporte simple y en centrase~ 

tido. 

Transporte simple: Cloro y potasio salen en primera ins­

tancia por difusi6n pasiva bajo sus respectivos gradientes 

electroquímicos. 

Contrasentido: Hay dos contrasentidos funcionales a tra-­

vés de la superficie serosa. Existe un contrasentido electro­

génico dependiente de energía de sodio y potasio, mediado por 

el sodio, el potasio activa a la adenosin-trifosfatasa (ATPasa) 

que es inhibida por antagonistas metabólicos. Además existe -

un contrasentido de sodio e hidrógeno que tiene un rol impor-­

tante en la secreción intestinal. 
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Cotransporte: Otra ruta para la salida de sodio y cloro, 

envuelve el hecho de que el cotransporte NaCl facilita el - -

transporte de NaCl o NaHC03 o ambos a través de la membrana m~ 

cusa hacia el lumen. Este cotransporte es el principal res-­

pensable de la secreci6n de NaCl o NaHC03 o ambos en el ileon 

y en el yeyuno y es estimulado por el incremento intracelular 

de la concentración del AMPc (18). 

Los secretagogos que inducen la secreci6n activa del 

NaCL o NaHC03 o ambos de la sangre al lumen intestinal pueden 

ser divididos en dos categorías: los que no están influencia-­

dos por el AMPc y los que lo están. El sistema del AMPc está 

bien definido. La concentraci6n intracelular del AMPc está rn~ 

diada por las enzimas adenil-ciclasa y fosfodiesterasa, la pr.!_ 

mera incrementa la concentraci6n de AMPc y la segunda lo inac­

tiva. En general los efectos del AMPc están mediados a través 

de la activación de una protein-kinasa, quien fosforila a un 

sustrato responsable de la respuesta fisiol6gica. En el caso 

de la secreción intestinal, la respuesta es la secreción de --

NaCl y/o HC03 (2, 18). 

La secreción intestinal también puede ser asociada con el 

incremento de la concentración intracelular de Guanos!n mono-­

fosfato cíclico {GMPc) • La respuesta secretora a dos secreta­

gogos intestinales, carbamilcolina y serotonina. que no estim~ 

lan al AMPc también ha sido observada como calcio dependientes. 
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Esto ofrece un segundo mecanimso de secreción para los secre -

tagogos neurológicos, end6crinos y rnicrobiol6gicos que no esti 

mulan al AMPc. Como se describe para el AMPc, la estimulaci6n 

o(..-adrenérgica está asociada con el incremento del GMPc, as! co­

mo un incremento de la absorción de NaCl en el intestino delg~ 

do. El péptido intestinal vasoactivo (PIV) estimula la adenil 

ciclasa, mientras que la pentagastrina, glucagon, secretina, -

p~ptido inhibidor gástrico y tirocalcitonina estimulan la se -

creci6n en la categor!a de los no influenciados por el AMPc. 

Existe evidencia de la actividad parasipática en la absorción 

y secreci6n intestinal y aparentemente los colinérgicos caen -

en la categoría de los no influenciados por el AMPc. Además, 

el decremento de la actividad Na-K-ATPasa y el incremento de -

la timid!n-kinasa en las c~lulas de las vellosidades indican -

que las c~lulas de las vellosidades están siendo reemplazadas 

por las c~lulas inmaduras de las criptas (18). 

Es sabido que el colon tiene la capacidad neta de secre-­

ci6n activa de electrolitos la cual ha sido ampliamente demos­

trado para el intestino delgado. De manera similar, el siste­

ma secretor se puede atribuir a un aumento intracelular de 

AMPc. En el colon del conejo, los procesos de intercambio de 

Cl-Hco3 , que probablemente se realizan en la membrana apical -

de la c~lula, es abolida y la secreci6n activa neta de cloro -

es utilizada. El efecto primario del AMPc aparentemente es e! 

mecanismo de transporte de Cl o el mecanismo de cotransporte -
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que transporta cloro junto con otros salutes. Debido a que 

los transportes de sodio y cloro son independientes en el ca -

len, el efecto del AMPc puede no solo interferir con la absor­

ción de sodio, sino también abolir el intercambio de cloro con 

bicarbonato (2). 

MECANISMOS DE DIARREA 

Basándose en la causa de la pérdida de líquidos, las dia­

rreas se han clasificado en 4 tipos: Malabsorci6n, alteracio--

nes de la motilidad, alteraciones de la permeabilidad y s!ndr~ 

mes hipersecretorios (10). 

Malabsorci6n: Este término se usa para definir a las dia­

rreas que ocurren primariamente a una falla digestiva en la 

que la absorción es normal. Los salutes no son absorbidos y 

retienen agua por atracción osmótica (10, 14). 

Alteración de la motilidad: Aumentos en intensidad, fre-­

cuencia o grado de peristalsis, pudieran acelerar el tránsito 

de la ingesta y secreciones alimenticias a tra'1"es de los inte~ 

tinos. Si el tránsito fuera tan rápido que el tiempo de con -

tacto con la mucosa para la digesti6n y absorci6n fuera inade­

cuado, la diarrea ocurrirá (2, 14). 

Es razonable que una diarrea ligera pueda ser inducida ~-
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por un estado de hipermotilidad del tracto gastrointestinal. 

La diarrea es el resultado de un decremento de la absorci6n 

de salutes y agua, secundario a un incremento en el tiempo de 

tri!nsito ( 1 O) • 

El incremento de fluido intestinal causado por un desor -

den primario de la mucosa, puede también estimular. de manera 

secundaria, el incremento de la motilidad (14). 

Si bien, la hipomotilidad puede provocar diarrea, esto no 

est~ bien demostrato, sin embargo, existe evidencia de que es­

to puede ocurrir (10). 

Permeabilidad alterada: La alteraci6n de la permeabilidad 

de la mucosa ent~rica, puede resultar en diarrea por goteo de 

la mucosa por salutes en el lumen intestinal. Esto requiere -

un considerable daño morfol6gico en la mucosa. El volumen de 

diarrea en este caso es usualmente bajo (2, 10). 

La inflaci6n de los intestinos puede estar acompañada por 

aumento en las presiones hidradlicas e incremento en el tamaño 

de los poros en la membrana de la mucosa permitiendo un awne~ 

to en el flujo a travás de la membrana, bajo el gradiente de -

presi6n de la sangre hacia el lumen intestinal. Si la canti-­

dad de exudado supera a la capacidad de absorci6n. la dia -­

rrea ocurrirá. 
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Los exudados hemorrágicos requieren de un aumento de más 

de 10 mil veces en la permeabilidad de la membrana, el tamaño 

efectivo del poro normal de O.S nm. deber~ incrementarse va 

rios micrones. El exudado a trav~s del intestino inflamado o 

necr6tico en la enteritis por Clostridium perfringens es un 

ejemplo de incremento masivo de la permeabilidad de la membra­

na (14). 

Hipersecreci6n: Las diarreas secretoras se caracterizan 

por la gran cantidad del volumen de diarrea. En el intestino 

delgado, el proceso b~sico es aquél en el cual el ion sodio se 

mueve del lumen a través de las células epiteliales hasta el -

borde basal por mecanismos de transporte activo. ~l responsa­

ble de este flujo del sodio es el AMPc, de manera que un incr~ 

mento de AMPc disminuye los procesos de absorci6n. En el in-­

testino grueso, sin embargo, el flujo es de acuerdo a la seer~ 

ci6n de cloro en el lumen intestinal. El grado de este flujo 

tambi~n depende del AMPc, de manera que un aumento en el AMPc 

provoca un aumento del flujo hacia el lumen y viceversa. En-­

tonces, un aumento en los niveles de AMPc en primera instancia 

provoca un decremento en la absorci6n y en segunda un aumento 

en la secreci6n de iones que van acompañados de grandes moví-­

mientas de agua por medio de 6smosis. El nivel de AMPc en el 

epitelio ent~rico, entre muchos otros factores, est~ mediado -

por el PIV. Aumentos en el PIV resultan en incrementos de ni­

veles de AMPc (10). 
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Las c~lulas inmaduras de las criptas poseen una limitada 

capacidad de absorci6n siendo su principal funci6n la de seer~ 

ci6n. Estas células indiferenciadas son además altamente pro­

liferativas y proveen a la vellosidad de nuevas células epite­

liales, en donde pierden su capacidad proliferativa y algunas 

de sus propiedades secretoras y se diferencfan en células epi­

teliales maduras. Estas c~lulas diferenciadas tienen una m!n! 

rna capacidad secretora y cargan con el grueso de las funciones 

de digesti6n y absorci6n del intestino. Normalmente la absor-

ci6n supera a la secreci6n. Los patrones endr6crinos o bacte-

rianos inducen la hipersecreci6n de las células de las criptas 

provocando diarrea en algunas enfermedades como la salmonelo--

sis (14). 

Clínicamente la diarrea puede ocurrir con cualquiera de -

estos mecanismos (10). 

Colitis se define como inflarnaci6n del colon que se pre -

senta clínicamente como diarrea y dolor abdominal (c6lico) • 

Un amplio espectro de agentes bacterianos, virales, protozoa-­

rios y toxinas pueden causar la inflamación del colon. Sin e~ 

bargo, para obtener una buena historia clínica, realizar un 

adecuado examen f!sico y utilizar adecuadamente la ayuda del -

laboratorio el cl!nico debe tener en cuenta los diagn6sticos -

tentativos e iniciar una terapia racional (19). 
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La causa de diarrea más frecuentemente diag~osticada en 

caballos es salmonelosis. Salrnonella tiene varios factores 

de virulencia que contribuyen a su invasividad, la respuesta -

secretora de fluidos y la respuesta inflamatoria local y sist! 

mica del paciente. En caballos afectados en forma aguda, un -

gran nOmero de salmonelas altamente infecciosas pueden ser 

arrojadas en las heces diarréicas. Animales susceptibles como 

potros j6venes, caballos hospitalizados con terapia antirnicro­

biana y caballos bajo estrés pueden ser afectados. La sallnon~ 

losis es típicamente caracterizada por una colitis s~ptica 

aguda que resulta en diarrea profusa. En la mayoría de los e~ 

sos con tratamiento, las diarreas mejoran dentro de los 7 a 10 

d!as después de iniciado el problema, los caballos con diarrea 

y septicemia con duraci6n de más de 10 días son de pron6stico 

desfavorable, aun con terapia intensiva, debido a que estos 

animales presentan una extensa p~rdida de mucosa co16nica y c2 

litis cr6nica (3). 

La presencia de la infecci6n Gnicamente en el intestino -

delgado no es descartante para salmonelosis. Otra caracter!s­

tica de salmonelosis es un olor muy particular del intestino y 

de su contenido (17). 

Clostridium perfringens tipo A, ha sido descrita como ca~ 

sa de colitis toxémica subaguda. El diagnóstico se determina 

en el aumento de las concentraciones del g~rmen en las heces. 
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sin embargo, no se ha especificado el mecanismo por el cual 

causa colitis (3). 

La fiebre equina del Potomac> provocada por Erlichia 

risticii1 es causa de diarrea aguda. Este organismo es un p~ 

r~sito intracelular obligado. Además de colitis algunos anim~ 

les presentan c6lico y laminitis. La enfermedad cursa con fi~ 

bre, depresi6n y anorexia. Se presenta en ~poca de verano y 

se sospecha que puede ser transmitida por vectores (3, 19). 

Los ataques de diarrea subaguda en caballos han sido aso­

ciados con el uso de ciertos antibí6ticos. Las tetraciclinas 

parenterales se asocian con diarrea severa en caballos. bs-­

tas son causantes de desórdenes en la flora cecal y colónica. 

La fisiopatologta resultante puede involucrar una alteraci6n -

en la s!ntesis de ~cidos grasos volgtiles~ colonizaci6n e inv!! 

si6n del colon por bacterias pat6genas y liberación de toxinas 

bacterianas (3, 19). 

La lincornicina provoca colitis pseudomembranosa en huma-­

nos y no se recomienda su uso en caballos (19). 

La administraci6n de dosis excesivas de antinflamatorios 

no esteroidales han sido asociadas con atagues de colitis dia­

rréica secundaria a hipoproteinemia y edema de la mucosa cecal 

y ca16nica. La inhibici6n de la s!ntesis de prostaglandinas -
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por estas drogas, altera el flujo de sangre mucosal y otros 

mecanismos de protección celular en el intestino. Además, 

estos animales, presentan signos de septicemia severa (13,16). 

Tambi~n hay reportes de colitis provocada por Cyatostorna 

e histoplasmosis que cursan con diarrea, pérdida de peso y ed~ 

ma (7, 9). 

El serotipo 0157:H7 de E. coli provoca diarrea sanguino-­

lenta en humanos. No se ha determinado si los caballos son -­

susceptibles a la infección (4). 

TRATAMIENTO 

La evaluación de la historia, signos cl!nicos, examen f!­

sico y pruebas de laboratorio son importantes en la manera de 

diagnosticar el padecimiento en casos de enterocolitis. ~n -

muchos casos, el diagnóstico es de los signos y la respuesta a 

la terapia sirve como guía para precisar el diagn6stico (5). 

Debido a que la f isiopatolog!a de colitis equina es 

compleja, el tratamiento requiere de varios medicamentos. En 

los casos de colitis aguda, la administraci6n de fluidos es -

de principal importancia. La mayor!a de los pacientes requi~ 

ren adrninistraci6n endovenosa en los estados tempranos de la 

colitis. Los fluidos utilizados deben de restituir lfquidos, 
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sodio, potasio, cloro y bicarbonatos perdidos. Además, gran -

des velamenes se requieren durante varios días. Las alteraci2 

nes en la cantidad y distribuci6n totales de electrolitos del 

cuerpo van a la par con el desorden gastrointestinal, o asoci~ 

ci6n con la redistribuci6n, incrementos en la absorci6n y la -

secreci6n (3, 15). 

El tipo y magnitud de la anormalidad depende de la disfu~ 

ci6n clínica y su duraci6n. El sodio y el cloro est~n distri­

buidos principalmente en los compartimentos de fluido extrace­

lular, permiti~ndonos calcular un estimado del déficit basados 

en las concentraciones séricas de estos iones. Una f6rmula -­

utilizada para calcular la cantidad a restituir en el caballo 

adulto es: 
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Na _ _,_,..__,. COTRANSPORTE 
Cl __ ...,,__ 

Na __ .... ,__.. CONTRASENTIDO 

~l 
llMPc 

) Adenil 
ciclasa 

SEROSA 

Fig. 1.- Representaci6n esquemática de los procesos de 

transporte en las c~lulas epiteliales del -

iffcestino (18). 
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Déficit (rnEq) X Peso corporal (Kg) X 0.3 = rnl::q/l a restituir. 

El potasio es principalmente un cati6n intracelular, de -

bido a que la mayor!a de las enfermedades gastrointestinales -

provocan deficiencias corporales totales de potasio, una hipo­

kalernia es de esperarse. La acidosis metabólica resulta de la 

pérdida en heces de bicarbonato y una inadecuada perfusi6n ti­

sular es la anormalidad rn~s frecuentemente observada. Una vez 

que la deficiencia b~sica rebasa los 10 mEq/1, la habilidad de 

los mecanismos compensatorios es excedida. Ambas deficiencias 

(K, HC03 ) pueden ser calculadas con la f6rmula anterior (5). 

Muchos caballos con colitis estan hipoprotein~rnicos. La 

terapia intravenosa con plasma es un extremo benéfica. De 3 a 

10 litros deben ser administrados. El plasma contiene otras -

prote!nas además de la alb11mina, lo cual es benéfico en el me­

joramiento de la presi6n onc6tica del plasma del paciente. La 

presi6n onc6tica es inadecuada cuando los niveles de alb<lmina 

bajan de 2.2 gr/dl o las proteínas totales son menores a 

4gr/dl (3,5,15). 

Estos caballos frecuentemente est~n anor~xicos, y el de-­

sorden de los procesos fisiol6gicos normales en el ciego y en 

el colon inflamados, limita la efectividad de estos 6rganos en 

la digesti6n y absorci6n. Por esto, aan si el caballo come es 

candidato seguro a presentar una deficiencia cal6rica severa. 
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Normalmente un caballo requiere de 12,000 a 15,000 Kcal/d!a. 

Un caballo en estado séptico puede llegar a requerir hasta 

25,000 Kcal/d!a los cuales se deben administrar por vía paren­

teral o por sonda nasogástrica. Los principios de alimenta -­

ci6n parenteral han sido adaptados de la pr~ctica en humanos a 

la pr~ctica veterinaria. Los componentes básicos de las solu­

ciones para alimentaci6n parentcral son electrolitos balancea­

dos y soluciones minerales, dextrosa, amino ~cides balanceados, 

emulsiones de lipidos y suplementos vitam!nicos. Con esta so­

luci6n es posible proveer cerca de 14,000 kcal/dfa a un caba-­

llo. Las necesidades de un caballo séptico son mucho mayores, 

pero proveyendo esta cantidad de calorías se puede minimizar -

el tremendo catabolismo y pérdida de peso que puede ocurrir en 

pacientes severamente afectados con colitis. 

~l uso de antinflamatorios no esteroidales es práctica e~ 

man en el tratamiento de colitis. Flunixin meglumine es apro­

piado en los términos de toxcmia. En los estados agudos de e~ 

litis hay una marcada invasi6n neutrof!lica en ciego y colon, 

en este contexto, el dirnetil-sulfoxido puede resultar eficaz, 

en dosis de 100 a 200 rng/día es apropiada en esta etapa. 

La utilizaci6n de antirnicrobianos en el caso de colitis 

salmonelosa, en la cual se ha establecido la sensibilidad de 

estos est§ bien establecido. Cloranfenicol, sulfas trimeto -­

primgentamicina, amikacina o cefalosporinas de tercera genera-
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ci6n no alteran el curso de la enfermedad significativamente 

ni aceleran la eliminación del organismo. 

Medicamentos como caolín y subsalicilato de bismuto son 

de uso coman en caballos adultos con colitis. Los muciloides 

están indicados en el caso de que se sospeche la presencia de 

arena. Psillum hydrophilia es un laxante que se expande y ab­

sorbe agua en el tracto gastrointestinal. Esta pistenci6n es­

timula la motilidad intestinal. La dosis reportada con resul­

tados cl1nicos es de 0.44 kg. para un caballo adulto. ~l pa-­

ciente debe estar debidamente rehidratado antes del tratamien-

to. 

Varios medicamentos que demuestran actividad antisecreto­

ra se han examinado, incluyendo agonistas oi..-adren6rgicos. La 

fenoxibenzamina se ha utilizado en casos de colitis equina con 

efectividad ( 3, 5, 15) • 

La loperamida disminuye el tránsito interno de líquidos 

en el caballo. Además disminuye la excreci6n de sodio en las 

heces (l). 

FENOXIBENZAMINA COMO AUXILIAR EN EL TRATAMIENTO DE COLITIS 

La fenoxibenzamina se clasifica como un agente bloquea-­

dar o(-adren~rgico no competitivo (8, 10,11). 
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Esta droga es generalmente utilizada por su acci6n en el 

control del flujo sanguíneo por medio del bloqueo de la vaso -

constricci6n periférica provocada por epinefrina y norepinefr! 

na (10,11). 

El bloqueo adren~rgico CI(.. depende de la acción directa -

sobre los receptores adrenérgicos {8,11). 

Esto da a la fenoxibenzamina una vida media relativamente 

prolongada comparada con otros agentes como la fentolamina o 

los efectos bloqueadores o<. de los derivados de la promazina 

( 11). 

La fenoxibenzamina impide la respuesta a los est!mulos -

mediados por los receptores tX.. , principalmente las respues -

tas exitadoras del mdsculo liso y las gl~ndulas ex6crinas 

(8). 

La fenoxibenzamina tiene una gran liposolubilidad a pH 

del organismo y se acumula en la grasa neutra cuando se admi­

nistra en grandes dosis. Su uni6n estable con los componen-­

tes de los tejidos m~s que su lenta liberación de· los depósi­

tos grasos es lo que determina su larga acción. Más del 50% 

de la fenoxibenzamina administrada por vía endovenosa se ex -

creta en 12 horas y rn~s del 80% en 24 horas pero quedan pe 

queñas cantidades en diversos tejidos al menos durante una s~ 

mana (8). 
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El uso del modelo de sobrealimentaci6n para provocar la -

minitis di6 corno resultado, además de la claudicación, una di~ 

rrea ligera dentro de las 20 a 24 horas. Las causas de la di~ 

rrea en este modelo son desconocidas. En los caballos que se 

utilizó la fenoxibenzarnina como preventivo, la diarrea fue muy 

ligera o estuvo ausente (6,11,12). 

La ausencia o la reducción de la diarrea en los caballos 

de este modelo fue un acontecimiento inesperado que provoc6 -­

iniciativa de utilizar la fenoxibenzamina en los casos cl!ni-­

cos de diarrea (11,12). 

Se utilizaron seis caballos para establecer la dosis re -

querida para mantener un bloqueo o<.. completo por 72 horas. 

La fenoxibenzamina fue diluida en 500 rnl. de soluci6n salina -

fisiológica y fue administrada en períodos de 5 a 10 minutos. 

Esto se hizo para evitar una crisis hipotensiva secundaria a -

una vasodilataci6n aguda. El uso de la fenoxibenzarnina en el 

caballo en infusi6n, a una dosis de 400 a 600 mg. dernostr6 un 

bloqueo de 12 a 14 horas. La segunda dosis de 200 a 400 rng. 

prolong6 el bloqueo ~por un período total d~ 7~ h0~as. Una 

dosis Onica de 800 rng. indujo el bloqueo o(,. durante 72 horas, 

pero increment6 la tranquilizaci6n. NingQn efecto secundario 

fue aparente aplicando la fenoxibenzamina de esta manera. No 

hubo hipotensi6n en ninguno de los caballos después de la in­

fusi6n. La hipotensi6n sistemática no debe olvidarse y debe 

tenerse en cuenta como un problema potencial (11). 
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CELULAS 
DIFERENCIADAS 

Digesti6n 

Absorci6n 

CELULAS 
INDIFERENCIADAS 

Proliferaci6n 

Secrecidn 

Fig. 2.- Esqu~matizaci6n de la distribuci6n de las c~lulas 

intestinales y sus funciones (14). 
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El anico efecto colateral observado fJe una tranquiliza -

ci6n ligera, menor que la aceprornacina (10). 

El bloqueo o( fue evidente a los 30 minutos de aplicada 

la infusi6n. Los efectos del bloqueo inicial disminuyeron a 

las 12 horas. La infusi6n de 200 mg. adicionales (en caba-­

llos de 360 a 450 kg), result6 en un bloqueo que dur6 otras -

60 horas. El efecto prolongado de la segunda infusi6n se 

atribuye al gran no.mero de receptores afectados. Los efectos 

visibles de la fenoxibenzamina en el caballo se reducen al -­

tracto gastrointestinal y al sistema nervioso central. Los -

efectos entéricos, inc~uyen un decremento en la cantidad de 

agua en las heces o la ausencia de estas durante 12 horas. 

El efecto sobre el sistema nervioso central, consisti6 en 

tranquilización del caballo por 12 horas. La tranquilización 

no fue severa en ninguno de los casos (11). 

Hood y Stephens (10), reportaron un 89% de adultos que -

respondieron favorablemente al tratamiento, mientras que los 

potros presentaron un comportamiento similar, aparentemente -

requieren de una dosis mayor del medicamento. 

Se puede especular que la fenoxibenzarnina funciona alte­

rando los niveles entéricos de AMPc. Esto, sin embargo, no -

ha sido probado y los efectos de la fenoxibenzamina en la di~ 

rrea de los caballos puede ser resultado de la alteraci6n del 
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flujo sangu!neo entérico, de la motilidad intestinal o de las 

hormonas ent~ricas {10). 

Good et al. (11), sugieren que la fenoxibenzamina tiene 

la capacidad de alterar el curso de la diarrea basándose en 

los resultados, comparando a los caballos que recibieron el 

fármaco contra los que no lo recibieron, lo cual es significa­

tivo en el hecho de que es eficaz en el tratamiento de las di~ 

rreas en los casos en los que los tratamientos convencionales 

han fallado. 

Hunt y Gerring (12), reportaron los efectos de la fenoxi­

benzamina en un pony con diarrea idiopática. El pony tenia e~ 

locadas electrodos intestinales para monitorear la motilidad -

intestinal. Posteriormente desarrolló diarrea. La infusidn -

de fenoxibenzamina en ese momento les proporcionó la oportuni­

dad de medir sus efectos en la motilidad intestinal. Despu~s 

de la infusi6n, la motilidad intestinal disminuyó, lo cual su­

giere que la fenoxibenzamina pueda tener efecto bloqueador de 

la motilidad intestinal. 
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e o N e L u s I o N E s 

La fenoxibenzamina puede ser utilizada en los casos de 

diarrea crónica que no hayan respondido al tratamiento conven­

cional, a una dosis de 2 mg/kg aplicándose primero el 60% de 

la dosis y el 40% restante a las 12 horas de la primera aplic~ 

ci6n. Ambas se aplican por infusi6n endovenosa diluidas en 

500 ml. de soluci6n salina fisiol6gica, en 5 a 10 minutos. 

Sin embargo, se debe tener presente el efecto hipotensor de e~ 

te fármaco y que los animales con colitis cr6nica están gene -

ralmente deshidratados e hipovolémicos, por lo cual, se debe -

detener la precauci6n de tener a los animales enfermos en un 

estado deshidrataci6n lo más adecuado posible para así disrni-­

nuir los riesgos de una hipotensión arterial. 
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