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REBUHEN 

VEGA GUZNAN NEDARDO. La azoturia en el caballo. lll 

Seminario de TitulaciOn Modalidad: Equinos (bajo la sup•rviciOn 

del MVZ Ramiro Calderon Villa). 

El siguiente trabajo contempla lo que es la azoturia en el 

caballo, principalmente lo que es el Diagnostico de laboratorio 

basandose principalmente en los valora• de1 Craatinina, 

fosToquinasa, Aspartato Aminotransferasa y la Lactato 

Deshidrogenasa, ademAs de los signos, fisiopatologla, lesiones, 

anatomfa funcional del mOsculo, y tratamiento. 

El enfoque del pres•nt• trabajo es que el Medico Veterinario 

Zootecnista pueda identificar, si el transtorno mOscul•r es agudo 

crónico,y as! pueda realizar el tratamiento adecuado de la 

azoturia. 
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LA AZOTURIA EN EL CABAi.LO 

INTRODUCCION 

El caballo ha sido utilizado desde siempre como un animal de 

trabajo, y en nuestros dlas como un animal para los deportes 

ecuestres, tales como la charrerta, 9alto, polo y carreras. De 

los principales problemas para el Medico Veterinario han sido el 

diagnostico y tratamiento de las en~ermedades del aparato 

locomotor,ya que,un caballo que presenta. problemas an los 

miembros,sufre un gran desbalance metabOlico y funcional,tenemos 

un ejemplo de 11sto en la azoturia. (1,2,4,10,11,21). 

Aunque esta enfermedad ocurra en Terma ••porldic:a,y ml.s 

siendo problema mllscular ,se le ha dado poca importancia como 

claudicac:iOn. (1,6,21). 

En el caballo la alimentaciOn y el trabajo van directamente 

proporcional•• con los de•billa.nc•• metilbOlicos, minerales, 

vitaminicos,y acumulo de substancias en lo• mO•culos. (10,21,2~}. 
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DEFINICIONES. 

CLAUDICACION.- Es el transtorno funcional o estructural en uno o 

mAs miembros el cual se presenta en est4tica o dinAmica. 

(1,20,21). 

CALUDICACION 11ETABOL.ICA.- Es •• tr•storno f'Ltncional o estructural 

en uno o m~s miembros el cual se presenta en est~tica o din~mica, 

producido por un desbalance en el equilibrio mineral, vitamínico 

o bi•n •1 acumulo de algunas 9ubstancias tales como1 Ac. lActico, 

enzimas proteollticas, mioglobinil en los mO.sculos. (1,2,10,21). 

AZDTURIA.- Es una severa destrucci6n mtlscular que sa presenta en 

cabal los que ..-ecíbe su r .. ciOn completa y no trabajan; 6stoa al 

regresar a su actividad normal •parecen los signos el 1 ni ces, 

aunqu• la actividad 11ea pee•, il v•ces pu•de bastar la simple 

monta. d• un ••ment•l. También pueden •P•r•cer en maniobr.as d• 

cirugl• muy l•rgas, e5 por aso qua los caballos d•ben da ayunar 

par to menas 24 horas previa& a la cirugla. 

Los mOsculos mis camunmenta aT•ct•dos •on iliapaoas,•1 

cu•driceps, gluteos, y bicep• Temoral.(2,4). 
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ANATOHIA DEL MUSCULO 

El mO.sculo se compone pr-incipalmente de .fibras muscula.ras y 

de tejidos conectivo. El tejido conectivo presente una serie da 

divisiones; epimisio. es una vaina de tejido conectivo que rodea 

todo el músculo, perimisio es la vaina de tejido con•ctivo que 

rodea a cada una de las fibras musculares~ ademAs introduce lcw 

vasos sa.ngulneos, linf~ticos, y los nervios hacia 111 mO.sculo 

desde el epimisio. Endomisio,- es liti vaina de tejido conectivo 

que va a cubrir a cada una de las fibras muscul•res,tambi6n 

presenta capilares y fibras nerviosas (13,16). 

En las inserciones de los muS1culos existen un tejido muy 

resistente compuesto por, fibras cola~enas en las cuales el 

m~sculo ejerce tracción (tendones, aponeurosis, periostio, etc.). 

L•• -Fibras mOsculares presentan un• serie da b•ndas 

transversales¡ claras A y obscuras J adem.ls axisten unas lineas 

ilngostas obscuras que dividen dos a cad• 

clar•,denominadas linea z. Y en cada banda obscura presenta una 

regiOn m~s clara denominada zona H, solo ae ob&•rva •n -Fibras 

ral.ajada.a. (13,16, 19). 
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SARCOHEROS .-Cada porciOn de una mio-Fibrilla unida en cu•lquier 

extremo por lineas Z consecutivas es l• unidad contractil mAs 

pequeña dal nillsculo, por lo tanto cildil. mio-Fibrillil es realmente 

una larga serie de sarcomeros unidos en sus extremos por sua 

lineas z .. El sarcomero esta constitu!do de dos series de 

-Filamentos separados contracti les, los filamentos gruesos que 

contienen miosina y los -Filamentos delgados contienen actina. 

(13,16). 

SARCOLEttA.-Es la membrilna celular de un• fibra del muscules, al 

inicio de lil contracciOn musculiilr el sarcolema de comporta da 

manera similar al axolema de una celula nervios•, primero se 

recibe el impulso nerviosos de un nervio motor, en sitio ll•mado 

uniOn neuromuscular, el impulso, provoca una despolarizaci6n qu• 

•• disemina r4pidamente por •l sarcolema,y después a• provoca una 

contril.cciOn. 
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l'IECANISt10 DE CONTRACCION 

EHisten proyecciones diminutas qu• se prolongan d••d• loa 

filamentos grua&os, los cuales astan compuestos de miosin•. Est•• 

proyecciones denomi nadils puentes tranversal es, corresponden c•d• 

una a una parte de la molécula de miosina. En el mtlsculo 

esquélito, los filamento& delgados estan Tormado& por trww 

prote1nas, la actina, la tropomiosina, y la troponina y carece d• 

proyecciones. Una fibra muscular no estimulada perm•nece 

rel•jada porque las moléculas de tropomiosina y l• troponina 

•vit•n que las moléculas de ac:tina de los -Filamentos delgados, 

interacttlen con las molécL1las de actina. de los filamentos 

delgadcs, interactOen con las moléculas de miosina de los 

filamentos gruesos. Sin emgargo estas dos protefnas regulador•• 

pierd•n su in.fluencia reguladora cuando los ion•• d• calcio &• 

encuentran libremente disponibles. Por lo tanto cuando lo• ionea 

calcio •• liberan de reticulo sarcopl•smico en respuesta • una 

despolarización d• la ribra mascular, estos a su vvz liberan a l• 

actina de la restricciOn impuast.;¡s por las prctelnas r•Quladoras, 

de tal medo que las dos serie• de rttamentcs avancen • 

interact~•n uno con otro. 
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Da tal modo quer cada molecula de miosina se incorpora a un 

Ti lamento grueso permite que 

puente transversal oscile 

la parte que se observa 

hacia a tras y hacia 

como un 

adelante 

independientemente del resto de las moleculas. Inmediatamente 

después de la estimulac:iOn de la rtbra y liberaciOn de iones de 

calcio hiticia las mio-fibri 1 las, los puentes transversales se 

cierran en l<ii.s moleculas de actina en los -filamentos delgados. 

En cuanto se ha adherido, varia su posic:iOn muy ligeramente, se 

desconectan, y giran hacia atras a su posiciOn previa, listo9 

para cerrarse de nuevo para otro ciclo de operaciOn. 

(9,13,16,23). 
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ANATOllIA DEL NUSCULO 

EPil!ISIO 

( 1 J) 
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ZONA 
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HECANISHO DE CONTRACCION 

RELAJADA 

A<:rINA 

~ HIOSINA 

CONTRA IDA 

(13) 

F1g. 2 

I H I 

z 
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SINONI11IAS 

- Enfermedad de los lunes. 

- Mioglobinuria paralitica. 

- Hemoglobinuria paralitica. 

- Rabdomiolisis. 

- Miositis. 

- Envaradura. 
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ETIDLOGIA 

Es una enfermedad que se presenta principalmente en caballos 

que reciben su raciOn alimenticia completa, rica principalmente 

en carbohidratos. Por lo tanto hay un gran acumulo de glucógeno 

en el mllsculo y al reanudar la activid•d este glucOgeno eoa 

convertido en ~cido lActico por medio de la glucolisis. Esta &e 

efectOa en un medio anaerobico, ya que, el oxigeno no eMiste en 

lil.5 cantidades requeridas • El llcido lActico al acumularse en el 

mO.sculo provoca una degeneraciOn de la& fibras mO.¡¡culare& y ge 

desarrolla la enfermedad. (1,2,4,10,12,22). 

FACTORES ETIOLOGICOS. 

- Trabajo después del descanso y que al caballo reciba su 

raci6n completa. 

- Principalmente se da en los dlas mls Tries. 

- Esta enTermedad se h• visto en caballos de r••istencia, ya 

que son carreras muy largas y aootadoras. 

- Caballos de tiro. 

- O en cabal los de pa9eo que solo se trabaja.n •1 -fin d• 

semana, en esto9 por lo general la enfermedad se da al dla 
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liiQUiente, es por eso qua Ge le llama en.fermedad da los lunas. 

(3,4,10,25) 

-AsJ como en caballos de carreras. 

- Factores •ndoct:ril109, B• dice qua se da m&a en caballos 

adultos, ya que en estos baja la in~luencia d• la tiroides, este 

a• un ~actor que predispone a la enT•rmadad. (4,21). 

-Factora• G•n6ticas.- ee dice que en algunas raza• de 

cabal 101t se da m.\s la en-Fermedad, como son las raza& pesadas. 

(4,25) 

- A~aquas previos.- esto es comOn en caballos los cuales ya 

pr•••ntaron la en~ermedad. (4,25) 

- Tambi6n se han descrito la enfermedad en caballos qu• son 

•ometidos a cirugla y astas duran mucho tiempo en decubito. 

(4, 10,20) 

~También sa menciona que es debida a una Taita de vitamina E 

y selenio. (4,7,S) 
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SIGNal.OGIA CLINICA 

Este padecimiento se observa a los pocom minutos de iniciar 

el traba.jo, esto es en caballos que son de paseo, aunque también 

se presenta en caballos que estam bién entr•nados, pero que 

participan en carreras de resistencia y aun mAs -frecuente en 

caballos de tiro y en mulas de trabajo. (1,10) 

El equino con esta enf'ermedad presenta sudoraciOn, 

hipvrtermfa, taquicardia, hip•rventiliilciOn, exprasiOn -facial de 

ansiedad, cansancio p•ra moverse, rigidez en la marcha. todos 

estos signos suelen desaparer sin al dueño se da cuenta a 

tiempo, y de inmediilto se le da reposo; pero casi siempre suelen 

progresar la. eni=ermedad y los signos suelen ser mls marcados. 

(2,3,4, 10,20). 

Tales como presentar debilidad en los miembro• p•lviccs,a la 

piillp•ciOn pre••ntil dureza d• les mOsculos d• l• ••p&ldA, iildem.l.s 

d• lo• gluteo&, cuadriceps, blceps, ~emoral, iliopsoas, hay dolor 

• lA palpación, y lil. temper•tura puediara aum•nt•r hilst• 40.5g 

C.(2,3,26). 



-14-

La crina puede estar de un color rojizo hasta negro. Es muy 

í=r•cuente que el cabal lo tenga signos de deshidratación, talas 

como; pérdida de la elasticidad de la piel, anu..-ia, oJos 

hundidos, saliva viscosa, etc. c1,2,10,21,26). 

Los dolores musc:ulares,evidentemente son muy intensos y se 

mani-fiesta con signos similares a los de cOlico,que se 

intensi-fican por 

puad• traer como 

espasmos de 

consecuencia 

la vejiga e intestino. Todo e1itO 

que el animal no soporte estar de 

pie y llegue a estar en posiciOn de decó.bito lateral,o que adopta 

una pcsiciOn de perro sentado. 

Entonces el aiinimal no puede ponerse de pie por cual motivo 

hay qua ayudarle a incorporarse. (1,2,4,21,26). 

D•spués d• la ~ostraciOn el caballo puede presentar oliguri• 

o anuriA,estos son signos que denotan graved•d· (8,10). 
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FISIOPATOLOGIA 

La Tisiopatologla en esta enfermedad es relativamente 

obscura,ya que son muy variados todos los factores que pudieran 

producir azoturia. (4). 

Principalmente se encamina a las condiciones que incrementa 

la prodÚcciOn de lactatos en el músculo que se da en caballos de 

trabajo y tiro, que se alimenta con grandes cantidades de 

carbohidt·atos y protelnas. (4, 10). 

Se puede desencadenar la enfermedad por cualquiera de los 

factores etiolOgicos, ya mencionados anteriormente. 

La azoturia se presenta en los caballos qu~ entran al 

trabajo después de un periOdo de descanso, en tal periOdo no se 

le admini5tr6 una dieta de mantenimiento, si no que la raciOn se 

la da not·mal como si estuviera trabajando en base de henos y 

granos ricos en carbohidratos y proteinas~ Por lo tanto hay un 

9':"'ª" acumulo de glucogeno en los músculos, este glucogeno 

metabOli:zado rApidamente en la glucolisis, para dar como 

resultado Ac. piruvico (CH3COCOOH), después hay una fase de 

cxidaciOn, y una quinta parte del Ac. pirúvico es trans~ormado en 

biox1do de carbono y agua (C02 + H2o), y las otras cuatro quintas 
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partes del Ac.pirOvico se convierte en c. lActico. 

(1,2,4,7,10,25). 

Todos estos pasos se ei=ectllan en condiciones anaerobias, 

puesto que el oxigeno no esta en las cantidades exigidas, por lo 

que se produce ~c. láctico que no puede ser utilizando por el 

mllsculc, por lo que es removido por vla sangutnea hacia el higa.do 

y en menor parte a corteza renal, ya en el hlgado el Ac. IActico 

es convertí do glucosa, que es uti 1 izado en los tejidos 

extrahepAtic:os. (1,2,4,7,1(1,25). 

Si la cantidad de ~c. láctico supera la cantidad que puede 

eliminar el torrente circulatorio, se produce acumulaciOn del 

mismo que causa irritación en el tejido mCtscular~ lo que causa 

vasoespasmos. ( 10). 

Estos vasoespasmos caus~n una disminución en la circulaci6n 

decreciendo la cantidad de Ac. l~ctico removido por v!a 

sangu!nea y la a-fluencia de oxigeno hacia el mllsculo lo que 

incrementa la proUucci6n de este Ac. l~ctico, produciendo en el 

m~sculo un deterioro del sarcolem•, degeneraci6n y da~o celular¡ 
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por lo que el mllsc:ulo libera grandes cantidades de miglobina y 

enzimas masc:ulares (10,20,21). 

La mioglobina se libera por la orina, la cual pudiera 

ocasionar un daño renal, tales como en el tubulo flexuoso 

proximales pasan por una fase de tume-F.acciOn turbia y se hacen 

necrotic:os, en los tubulos flexuosos distales astan m~s propensos 

a una descamac:iOn. (20) • 

Al haber destruc:ciOn del sarcolema hay salida principalmente 

de potasio y se va al fluido extrac:elular,por lo tanto va a ver 

una acidosis a nivel mllscular, mientras que a nivel sangulneo va 

a ver una alcalosis metabOlic:a ésta. es debida principalmente a 

una baja en los iones hidrOgeno. (5). 

Mientras que en el mOsculo por -falta de aporte sangu!neo y 

la producción de enzimas, producen en l•s -Fibras mQscul•ras una 

necrosis por coagulaciOn segt.'ln e_l nt.'lmero de -Fibras mllscul•re• 

dañadas,puede producir una tumei=acciOn dolorc&a de grande• m•s•s 

mO&culares, se ven duros y un poco ini=lamados. La coagulAciOn de 

las -fibras mllsculares y liberaciOn de las mioglobina, as lo que 

causa que la orina se vea teñida de roJo. (2,7,10,20). 
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En los casos severos donde se presenta postraci6n pu&!den 

tener un desenlace -fatal por ~epticem1a por décubito,ya que 

estudios dicen que los m~sculos aun contraldos siguen requiriéndo 

energ1a y por consecuenciiil demanda de sangre y O>Cigeno, por lo 

tanto va a seguir el daño mOscular~ y aan m~s necrosis, 

ocasionando todo esto unta ne-frosis miohemoglobinuria y uremia. 

(4, 10,201. 

T•mbtén se ha observado degeneraciOn de miocardio. (20). 

Todo e&to pudiera ocasionar la muerte. 
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FIS!OPATOWGIA 

FACTORES ET!OLOGICOS 

1---------TllABAJO 

GLUCOl.I IS 

ACIDO PI RUV ICO 
CllJCOCOOH 

---OXIDACION 

CARBONO Y AGUA co, • "i° 

Í {{!CADO Y CORTEZA RENAL l 
! 

. f CONVIliRTE EN GLUCOSA. f 
l 

Te.JIDO EXTRAHEPATICO f 

Cuadro J .. 

VASOoSPAHOS 

l LA CIRCULACION 5,1NGUINEA 

NVSCVLOS. HAYf AFLUENCIA DE 0
2 

io----4NZIHAS 

DENTRO DEL SARCONA DE GENERACION Y 
DAPO CELULAR. NECROSIS Y COAGUUCION 

OA~10 EN RIÍ'ON 

ORINA ROJA. 
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LES IDllES 

La.s lesiones de lo& cabal los que su-Fren .azoturia ~al parecer 

sa observan pocos cambios. Los cambios m~s obvios se observa.n en 

las masas musculares de la regiOn gl!J.tea, lumbar, cuil.driceps, 

blceps -Femoral, y psoa.s, donde las lesiones suelen ser di Tusas 

por lo tanto los mllsculo'ii que se ven a-Factados presentan lo 

siguiente. (2,10,20). 

In-FlamaciOn. 

Areas con hemorraglas lineales o circulares. 

En el resto de los miJ.sculos a-Fectildo& que ne present•n las 

cambios anteriores,se observa unil. apariencia mAs seca y hay un 

cambio de color. Estos cambios son,desde una palidaz general que 

varia de amarilla grisaceo hasta el ca.Té roji:o. (20). 

También se observa un edemil. marcado en la pariTéria de los 

masculos estriados y cardiaco en aus divisiones intermusculares. 

(10). 

H~y una serie de lesiones que se observan Tuera del mdac:ulo 

•&quelético &&triado como son en corazón puede haber hemorr•Qias 
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petequiales en el epicardio, y en riñOn se pueda apreciar en un 

corte transversal, un color café con estrias rojizas. (19,23). 

En hlgado hay congestiOn p-.lidRz an los lObulos c•ntra.les. 

(10). 

LESIONES MICROSCOPICAS. 

Las lesiones microsc6picas De observan en las etapas 

prim•riaso de la. azoturia, h-.y una segmentaciOn celular, 

degeneraciOn hialina en algunos segmentos de las fibrAs¡ 

mO.iicularea, con peca o nula inflamilciOn, en estas etapas los 

cambios predominan en las -fibras mO.scular•!i de tipo 2. En los 

casos 11As s•veros, se encuentran involucrados indiscutiblemente 

todos los tipos de .fibras, algunos nO.cleos pu•d•n •&tar 

picnOticos,paro muchos presentan ca.mbios degenerativos •ldUdo•,en 

oca.sienes vamos a encontrar en 1-.s célul.a.!iii del miocardio, cambios 

d•g•n•rativos, y en el riROn ne-fro5is tubular. (1,2,16,20). 



DIAGNOSTICO 

Poy lo regular el diagnOstico se hace en base a una buena 

historia cl1nica, y la combinaciOn de los signos c:l1nic:os. 

Por la presencia de mioglobina en la orina que se observa de 

un color ca~é rojizo. 

A la palpación de los mOsculos afectados, tales como el 

blc:eps f'emoral, c:::uadr.tceps, glóteos, iliopsoas, se presentan 

duros y con un extremo dolor .. (1,2,4,21,22). 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

En los casos que no se evidencian a simple vista, ha.y que 

apoyarse con el laboratorio. 

Al haber e:<e:e9iva y prolongada deatrucciOn de la fi brA 

mllscular,y después de un deterioro m(iscula.r ,en el cual el 

contenido del rlu1do celular escapa hacia el torrente 

circulatorio. En el mOsc:ulo hay hipoxia durante el ejercicio 

incrementa la permeabilidad de la membrana múscular, y hay un 

escape de enzimas mOsculares. Todo esto ocurre durante el 

ejercicio y entrenamiento normal, en ese momento tpdas eatas 

enzimA& se incrementan en el suero de la sangre. (6,7,4). 
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Cuando los niveles de CPK, AST, LOH, se elevan, aunado a una 

hipocleremla, hipocalcemta y alcalosis metab6lica es 

caractertstico de la azoturia. (5). 

PARA EL DIAGNOSTICO SE HACEN LAS SIGUIENTES PRUEBAS 

Creatinina fosfoquinasa CCPK). 

Aspartatro aminofrasferasa (AST) (TGO). 

L4ctato deshidrOgenas CLDH). 

Glucosa en sangre. 

Balance ~cido-bAsico. 

Todos estos v~lores son tomados,de muestra& que se le 

tomaron a los caballos en diTerentas etapas del ejercicio e 

incluso 

azoturia. 

un ejercicio muy intenso que pudiera producir 

CREATININA FOSFOllUINASA. 

Cuando hay normal trabajo presenta en suero (126 UI/L),haci& 

el final del trabajo incrementa a (2750 UI/L), pero después de 

tres horas de trabajo puede llegar hasta (47,000 UI/L). 

Valores normales (50-:ZSt) UI /Ll. 
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ASPARTATOAl'IINOTRANSFERASA 

Al haber un trabajo normal presenta (800 UI /L) , hacia el 

-final del trabajo incrementa (1020 Ul/L), y después de tres horas 

de trabajo puede llegar hasta (2450 UI/L). 

Valores normales (150-280 UI/L). 

LACTATO DESHIDRDGENASA 

Al haber un trabaje normal la c:oncentraciOn en la sangt·e es 

de (370 UI/L),hacia el Tinal del trabajo incrementa (800 Ul/L),y 

despuéA de tres horas de trabajo e~ de (1820 Ul/L). 

Valores normales (162-420 UI7L9. 

La Qlucosa en sangre y el balance Acido-b~sico solo se 

mencionan como un método de diagnOstico,pero no son menos 

••pectficas de mósculo. 

P~ra valorar el daño móscular se tema en cuenta lo 

g!gu!ente; CPK y AST 120.000-so.ooo Ul/L), e»to sign!Tica un gran 

deterioro mO.•cular. V.a.lores bajos de estas enzimas (1000-2000) 

Ul/L) indica una en.fermeda'd c:rOnica mtlscular. 

Al .aumentar los valores de CPt~, y baja el incremento d• AST 

y LDH indica degeneraciOn de las celulas mllscul••s, lo cual nos 

dice que el daño ocurriO durante 6-12 horas después del trabajo. 
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Cuando hay un aumento de CPK y LDH y el incremento de AST 

indica que la degenera.ció mQscular ocurriO hace 24 horas. 

Cuando hay aumento de AST y LDH empieza a bajar aunado al 

descenso de CPK es una degeneraciOn mOscular que ocurriO entre 3 

a 4 dias. 

(6,7,5,8,24,25). 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se tiene que tener mucho cuidado al diagnosticar esta 

enfermedad y a\ln mAs importante tenemos que diferenciarla de 

ciertas enfermedades. Porque hay muchos tipos de claudicacion~; ,. 
que en un momento daño se pueden confudirse con la azoturia,pero 

las mAs parecida e incluso pueden afectar los mismos m\lsculbs 
L 

son: 

Tromboembolismo.-En esta enfermedad disminuye la circulaciOn 

sanguinea de los miembros posteriores, y provoca signos muy 

similares a la azoturia. 

Se diTerencia de la azoturia porque a la palpaciOn rectal, 

hay disminuciOn del pulso de las arterias femorales o bien de las 

iliacas,adem~s que en el tromboembolismo no se observa orina cona 

el tono café rojizo, y la claudicaciOn que se presenta en esta es 

~an peculiar y puede ser de un solo miembro, y desaparece cuando 

hay reposo. 

Envaradura.-Es muy similar esta enfermedad a la azotui-ia, 

pero se le pu•de difarenciar,ya que ésta se presenta como 

padecimiento recurrente y los signos aparecen despu6s de un 

trabajo duro o moderado, no se presenta micglobinuria porque no 

hay destrucciOn de las .fibras mi:tsculares, y adam~s los caballos 

que presentan esta enrermedad sen muy nerviosos e hiperactivos. 
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Miositis de los mOsculos iliopsoas y longis9imus dorsi.- el 

diagnóstico di~erencial con la a=oturia es diflcil,ya que estos 

mOsculos también se ven aTectados en la azotur ia. Por lo tanto el 

diagnóstico diTer-encial se hace en base, a la palpación rectal 

del grupo psoas, y también muestran rigidez del lomo y hay dolor~ 

a la palpaciOn. 

(1,2,7,21). 

Hay otras enTermedades que se deben de diagnosticar y 

dif:erenciar de la azoturia. 

COl ic:o. 

Laminitis. 

Tetanos. 

Pleuritis. 

Desordenes primarios mó.sCLllo - esqueletic:os. (5). 

TRATAl'IIENTD. 

Ya con los resultados de laboratorio se puede establecer un 

buen tratamiento. La e.ficacia en este. hacia el f:in•l de la 

enTermedad es limitado por el da~o mOscular tan severo e 

irreversible. 
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Si se trata a tiempo suele dar muy buenos resultado&. Lo 

principal es reduc:ir el dolor, bajar la exitabilidad del animal 

ademAs reparar el balance de fluidos y electrolitos 

decrezca el deteriodo renal. (1,2,4,21). 

Y qu• 

Es contraindicado el ejercicio aunque no hay mucho escrito 

&obre este reespecto. (4). 

EL TRATAMIENTO SE INICIA EN CASOS NO GRAVES. 

En los periOdoa que el caballo este trabajando y se 

presenten los primeros signos se debe de p•rar. V por tanto es 

e~icaz la administraciOn de analgésicos por vla endovenosa,adem~s 

de unil terapia de fluidos con electrolitow princ:ip•lmente KCL • 

una dosis de 30-60 gramos por dia. 

Adem4s de~ una adecuada hidroterapia con agua c:alient• por 

lo menos tres veces al dia en periOdos d• 15 minutos. 

P•r•ntar•lmente la administración de hidrocloridr•to de 

ti•mina .5-5mg/kg/dia hasta que el cab•llo se 

recupere.(1,2,4,21). 

CASOS MAS GRAVES. 

El tratamiento hacia el final de la en~ermedad o •n caso• 

mAs graves, aa limitado, aunque •e hace principalment• para 
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im nrn~ 
~muuuc& 

detectar el dai;o mClscular, para reparar el balance rlu1dos y 

elec:trolitos, para decrecer el daño. renal y reducir el dolor. 

(4). 

REDUCIR EL DOLOR. 

Son indicados y dan buenos resultados los antiin-flamatorios 

no esteroidales como los siguientes: 

FENIL BUTAZONA.-Es un agente anti in-flama.torio no 

esteroidal, por lo general es el -f4rmaco de elección parai 

problemas músculo-esqueléticos, inhibe la c:ic:lo o:dgenasa, al 

Ac:.araquidonico y por consiguiente las prostaglandinas. 

CLINICAMENTE.-Es un -fuerte antiin-flamatorio,analgésico,y 

antipiretico. Su aplicaciOn es intravenosa a una dosis de 4.4 

mg/kg, la vida media en el pla.sma es de 6-8 horas, inhibe la 

slntesis de prostaglandinas hasta en un periOodo de 24 horas. 

Contraindicaciones.- Principalmente me han hayado problemas 

en el tracto gastrointestinal, tale& como Olceras en mucosa 

g~strica y bucal, si se administra afuera de 1~ vena irritación y 

necrosis mllscular y venosa. (4,23,17). 
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FLUNIXIN MEGLUMINE.-Es un agente anti-inrlamatorio no 

esteroidal es analgésico y antipirético. Inhibidor de la ciclo 

oxigenasa, en aplicaciOn intravenosa a una dosi• de 1.1 

mg/kg.alcanza su mayor concentraciOn en el plasma 1.6 horas y su 

duraciOn promedio es de 8 horas la concentraciOn en exudados 

inhibiendo las proetaglandina$ se han encontrado de 12-24 horas. 

La administraciOn de .flunixin meglumine a la dosis de 

1. lmg/kg IM, IV durante 5 dias en casos de desordenes musculares 

da muy buenos resultados. 

Las contraindicaciones son al igual que la fenil butazona la 

producciOn de Olearas en la mucosa oral y tracto gastrointestinal 

en caso de aplicaciOn intra-arterial produce ataxia,tremóres 

mO.aculares. 

La aplicaciOn de dosis m~s altas que 3 mg/kg,durante ~ dias 

produce tllceras en la langua,gingiva,paladar y en muccsa 

gl.strica. E~ta es la droga de elacciOn an case de cOlico y 

prevenciOn de toxemla. (3,4,7,17,23). 
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ACIDO MECLOFENAMICO.-Anti-inflamatario no esteroidal,potente 

analgésico,antipiretico,inhibe la ciclo oxigenasa. La dosis 

intraveno¡¡a es de 2 mg/l~g,durante 5-7 dias,e5 recomendada en 

casos de disturbios m~sculo-esqueléticos crOnicos. 

En la aplicaciOn IV alcanza su mayor concentraciOn a los 20 

minutos y en caso de vl oral alcanza su mayor concentraciOn 2.6 

horas. Y su duraciOn promedio es de 6-8 horas. 

Sutoxicidad es menor que los dos anteriores, ya que a una 

dosis de 12-16 mg/kg durante 45 dlas por vta oral, apenas produce 

algunas alteraciones de mucosa bucal y trato gastrointestinal , y 

anorexia. ('3,4,7, 17 ,23) 

DIPIRONA.- Agente analgésico y antipiretico principalmente 

se aplica IV, IM • una dosis de 10-12 mg/kg en intervalo$ de 8 

horas. (3,4,7,17,23). 

NAPROXEN.- Al igual que todos es analgésico y antipiretico, 

la administra.ci6n VO, la abGorci6n es en Un 50X, dosis 5-10 

mg/kg. (3,4,7,23,17) 
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Low agentes derivados narcotices, ayudan al dolor y a lmt 

exitaciOn, por desgracia estos aoentes tienen una corta duraciOn 

en su ac:c:iOn (4) 

TRANGUILIZANTES: 

XILAZINA.-Es un potente alTa-2-adrenergico,es un agente 

narcotice y analgésic:o,puede producir sudoraciOn ·y 

deprasiOn, produce relaciOn • nivel muscular •l inhibir la 

tr•nsmisiOn intramu!iiiC:Ular. 

Dosis recomendada es IV 1.1 mg/kg e IM 2.2 mg/kg. tiene una 

rApida distribuc:iOn en la aplicaciOn IV t.2-6 minutos,la dur•ciOn 

del eTecto es entre 20-25 minutos (4,6,7,18,23). 

ACETILPROMACINA.-Es un derivado Tenotiacinico. Se recomienda 

en C.ilSOS de exitgaciOn y ansiedad,también ayudiil ba&tAnte • la 

circulaciOn periTérica activando que Tluya la sangre da lugar de 

l• lesiOn,y por lo tanto haya redistribuciOn de la sangre y haya 

intarcambio de asta,también es un buen relaJ•nte mO&cualr. 

(4,6,7,18,23). Dosis 4.5-9 mg/100 kg por v!• IM.IV. 
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Au n que no se recomiendan,pueden 

utilizarse en algunos casos, ya que,son agentes responsables en 

producir relajación capilar, y pueden hacer teOricamente mejor 

perfusiOn tisular ,estabi 1 iza la memb1-ana celular ,y puede reducir 

la demanda continua del mósculo por sus propiedades 

gluconeogénicas. (4,7,23). 

TERAPIA DE FLUIDOS 

Cuando hay una hemoconcentraciOn o mioglobinuria es bueno 

estabilizar y reestablecer un balance de fluidos y es indicado la 

diuresis. Adem4s es conveniente mantener una rehidrataciOn en el 

animal,ya que la mioglobin uria es nefrotoxica,ademAs para 

mantener los .fluidos corporal•s normales, por lo tanto l• terapia 

de fluidos es ~til para diluir la mioglobina en la orina. 

En c:aso que el animal este en recunvencia requiere d• un 

buen c:olchOn,buena una terapia de 

mant•nimiento,tanto de 

temperatura y 

-fluidos comida, y •yudar contra el 

dolor,hasta que el caballo mejor. (4,17,20,23). 

Antiguamente se creia que el animal con azoturia e&taba con 

acidoaim metabOlica,pero recientemente se sabe qua hay una 
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alcalo&ilii metabOlica por lo tanto la aplicaciOn de soluciones 

precursoras de bicarbonato no •en necesarias. (5). 

CONTROL Y PREVENCION 

El manejo de la dieta es vital sn el control y prevenciOn de 

la azoturia,es decir un buen balance en la dietil y el ejercicio 

que se debe de manejar en el caballo,en periOdos que no trabaja 

el caballo bajar la dieta. 

Trabajo progresivo,esto es en caballos que estubiarOn en 

pariOdo de descanso. 

La a.dministraciOn de 30-60, grs. da cloruro da potasio y 

adem~& de vitamina E y selenio. )1,3,15). 
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CONCLUSIONES. 

La azoturia en el caballo, se puede evitar haciendo un buen 

m•nejo de la dieta, bajando los carbohldratos y protelnas en el 

ti~mpo de inactividad, o bien cuando sa trabaja hay quv hacerlo 

progresivamente. 
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