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RESUMEN

VEGA GUZMAN MEDARDO. |la azoturia en el caballo. IIIX
Seminarioc de Titulacidn Maodalidad: Equines (bajo la supervician

del MVZ Ramiro Calderon Villa).

El siguienté trabajo contempla 1o que es la azoturia en el
taballo, principalmente lo que es el Diagnostico de laboratorio
basandose principalmente en los valores de: Creatinina,
fosfoquinasa, Aspartato Aminotransferasa Yy la Lactato
Deshidrogenasa, ademds de los signos, fisiopatologla, lesiones,

anatomia funcional del masculo, y tratamiento.

El enfoque del presente trabajo es que el Medico Veterinario
Zootecnista pueda identificar, si el transtorno miscular es agudo

crédnico,y asf pueda realizar el tratamiento adecuado de 1a

azoturia.



LA AZOTURIA EN E€L. CABALLO

INTRODUCCION

El caballo ha sido utilizado desde siempre come un animal de
trabajo, y e&n nuestros dias como un animal para los deportes
ecuestres, tales como la charrerla, salto, polo y carreras. De
los principales problemas para el Medigo Veterinario han sido el
diaghdéstice y tratamiento de las enfermedades del aparato
lacomotar,ya que,un caballo que presenta problemas en los
miembros,sufre un gran desbalance metabdlico y funcional,tenemos

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

Aunqua esta enfermedad ocurre en forma esporddica,y mds
siendo problema mascular,se le ha dado poca importancia como

claudicacidn. (1,4,21).

En el caballo la alimentacién y el trabajo van directamentwm
proporcionales con los desbalances metabblicos, minerales,

vitaminicos,y acumulo de substancias en los miscules. (10,21,29).



DEFINICIONES.

CLAUDICACION.- Es el transtorno funcional o estructural en uno o
mas miembros el cual se presenta en estidtica o dinamica.

(1,20,21).

CALUDICACION METABOLICA.- Es es trastorno funcional o estructural
en und o mas miembros el cual se presenta en estatica o dindmica,
producido por un desbalance en el equilibrio mineral, vitaminico
o bien el acumulo de algunas substancias tales come: &c. lacticao,

enzimas proteol!lticas, mioglobina en los masculos. (1,2,10,21).

AZOTURIA.- Es una severa destruccidn miscular que se presenta en
caballos que recibe su racidén completa y no trabajan; éstos al
regresar a su actividad normal aparecen los signos clinicos,
aunque la actividad sea poca, a veces puede bastar la simple
monta de un semental. También pueden aparecer en marichras de
cirugfa muy Iargn;, es por eso que los caballos deben de ayunar
par 1o menos 24 horas previas a la cirugla.

Los misculos mds comunmente afectados son iliopscas,el

cuadriceps, giuteos, y biceps femoral.(2,4).
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ANATOMIA DEL MUSCULO

El misculo se compone principalmente de fibras musculares y
de tejidos conectivoe. El tejido conectivo presente una serie de
divisiones; gpimisio, es una vaina de tejido conectivo que rodea-
todo el masculo, perimigsio es la vaina de tejido conectivo gue
rodea a cada una de las fibras musculares, ademds introduce los
vasos sangukinens, linfaticos, y los npervios hacia el masculo
desde el epimisio. Endomisjo.~ es la valna de tejido conectivo
que va a cubrir a cada una de las fibras musculares,también

presenta capilares y fibras nerviosas (13,16).

En las inserciones de los musculos existen un tejido muy
resistente compuesto por, fibras colagenas en las cuales el

misculo ejerce traccién (tendenes, aponeurosis, periostio, etc.).

Las fibras misculares presentan una serie de bandas
transversales claras A y obscuras 1 ademds existen unas lineas
angostas obscuras que dividen ®n dos a cada banda
clara,denominadas linea Z. Y en cada banda obscura presenta una
regidn mds clara denaominada zona H, solo se observa en fibras

relajadas. (13,16,19) .
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SARCOMERUS .-Cada porcién de una miofibrilla unida en cualguier
extremo por lineas Z consecutivas es la unidad contractil mas
pequefa del n'iasculo, por lo tanto cada miofibrilla es realmente
una larga serie de sarcomeros unidos en sus extremos por sus
lineas Z. El sarcomert esta constituldo de dos series de
filamentos separados contractiles, los filamentos gruesos que
contienan miosina y los filamentos delgados contienen actina.

(13,146).

SARCOLEMA.-Es la membrana celular de una fibra del musculos, al
inicio de la contraccidn muscular el sarcolema de comporta de
manera similar al axolema de upa celula nerviosa, primero se
recibe el impulso nerviosos de un nervieo motor, en sitio llamado
unidn neuraomuscular, el impulsno, proavoca una despolarizacién que
s@ disemina rapidamente por el sarcolema,y después se provaca una

caontraccidn.



MECANISMO DE CONTRACCION

Existen proyecciones diminutas qua se prolongan desde los
filamentos gruesos, los cuales estan compuestos de miosina. Estas .
proyecciones denominadas puentes tranversales, corresponden cada
una a una parte de la molécula de miosina. En el misculo
esquelito, los Filamentos delgados estan formados por tres
proteinas, la actina, la tropomiosina, y la troponina y carece de
proyecciones. Una fibra muscular no estimulada permanece
relajada porque las moléculas de <tropomiosina y la troponina
evitan gque las moléculas de actina de los filamentos delgados,
interactiden con las moléculas de actina de los Fil;mentns
delgadecs, interactiden con las moléculas de miosina de los.
filamentos gruesos. Sin emgargo estas dos protefnas reguladoras
pierden su influencia reguladora cuande los ionws de calcio se
encuentran libremente disponibles. Por lo tanto cuando los iones
calcico se liberan de retjiculc sarcoplasmico en respupsta a una
despolarizacidn de la fibra mascular, estos a su vez libesran a la
actina de la restriccidn impuestas por las proteinas rqguladorus;

de tal modo que las dos series de Ffilamentos avancen e

interactden uno con otro.
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De tal modo quer cada molecula de miosina se incorpora a un
filamento grueso permite que la parte que se observa com@ un
puente transversal oscile hacia atras vy hacia adelante
independientemente del resto de las moleculas. Inmediatamente
después de la estimulacién de la fibra y liberacién de iones de
caleio hacia las miofibrillas, les puentes transversales se
cierran en las moleculas de actina en los filamentos delgados.
En cuanto se ha adherido, varia su posicién muy ligeramente, se
desconectan, y giran bhacia atras a su posicidn previa, listes
para cerrarse e nuevo para otro ciclo de operacidn.

(P,13,16,23) .
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MECANISMO DE CONTRACCION
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SINONIMIAS

- Enfermedad de los lunes.

Mioglobinuria paralitica.

Hemoglobinuria paralitica.

Rabdomiolisis.

Miositis.

Envaradura.
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ETIOLDGIA

Es una enfermedad gque se presenta principalmente en caballos
que reciben su racidn alimenticia completa, rica principalmente
en carbohidratos. Par lo tanto hay un gran acumulo de gluctOgeno
en el misculo y al reanudar la actividad este glucégene es
convertido en 3cido lactice por medic de la glucolisis. Esta se
efactda en un medio anaerobico, ya que, el oxigenoc ne existe en
las cantidades requeridas . El Acido lactico al acumularse en el
misculo provoca upa degeneracifn de las fibras mbsculares y se

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

FACTDRES ETIOLOGICOS.

- Trabajo después del descanso y que el caballo reciba su
racién completa.

- Principalmente se da en los dlas mbs frios.

— Esta enfermedad se ha visto en caballos de resistencia, va
que sOon carreras muy largas ¥y agotadoras.

- Caballos de tiro.

— 0 en caballos de paseso que so0lo se trabajan el €fin de

semana, en estos por la general la enfermedad se da al dia
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siguiente, es por eso que se le 1lama enfermedad de los lunes.
(3,4,10,25) "

—-As! comoc en caballos de carreras.

- Factorss endoctrinos, se dice que se da més en caballos
adultos, va que en estos baja la influencia de la tiroides, este
es un factor que predispone a la enfermedad. (4,21).

—Factores Geneéticos.- se dice que en algunas trazas de
caballos se da mas la enfermedad, como son las razas pesadas.
{4,25)

- Atagues previos.— esto es comiin en caballos los cuales vya
presentaron la enfermedad. (4,25)

- También se han descrito la enfermedad #n caballos gue san
sometidos a cirugla y estas duran mucho tiempo en decubito.
(4,10,20)

-~También se menciona que es debida a una falta de vitamina €

y selento. (4,7,8)
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SIGNOLOGIA CLINICA

Este padecimiento se ohmerva a los pocos minutas de iniciar
el trabajo, esto es en caballos que san de paseo, aunque también
se presenta en caballos que estam bién entrgnados, pero gque
participan en carreras de resistencia y aun mids frecuente en

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

El equino can esta enfermedad presenta sudoracion,
hipertermi{a, tagquicardio, hiperventilacién, exprasitén +acial de
ansiedad, cansancio para moverse, rigidez en la marcha. todos
estos signos suelen desaparer sin el duero se da cuenta a
tiempo, y de inmediato =se le da reposo; pero casi siempre suelen
progresar la enfermedad y los signos suelen ser mds marcados.

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

Tales como presentar debilidad en lox miembros pé&lvicos,a la
palpacidn presenta dureza de los misculos de la espalda, ademids
de los gluteos, cuadriceps, bliceps, femoral, iliopscas, hay dolor

a la palpaciédn, y la temperatura puediera aumentar hasta 40.5g

Ca(2,3,268).
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La orina puede estar de un color rojizo hasta negro. Es muy
fracuente que el caballo tenga signos de deshidratacién, tales
como; pérdida de la elasticidad de la piel, anuria, ojos

hundidos, saliva viscosa, ete. (1,2,10,21,24).

Los dolores musculares,evidentemente son muy intensos y se-
manifiesta con signos similares a los de célico,que se
intensifican por espasmos de la vejiga e intestino. Todo esto
puaede traer como consecuencia gue el animal no soporte estar de
pie y llegue a estar en posicién de dectbito lateral,o que adopte

una posicidn de perro sentado.

Entonces el animal no puede ponerse de pie por cual motivo

hay que ayudarle a incorporarse. (1,2,4,21,24).

Después de la postracidn el caballo puede presentar oliguria

o anuria,estos son signos que denotan gravedad. (8,10).
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F1S10PATOLOGIA
La fisiopatologla en esta enfermedad es relativamente
obscura,ya gque sop muy variados todos los factores que pudieran

producir azoturia. (4),

Principalmente se encamina a las candiciones que incrementa
la proddccibn de lactatos en el misculo que se da en caballos de
trabajo y tiro, que se alimenta con grandes cantidades de

carbohidratos y protefnas. (4,10).

Se puede desencadenar la enfermedad por cualquiera de los

factores etiolagicos, ya mencionados anteriormente.

La azoturia se presenta en los caballos que entran al
trabajo despugs de un periddo de descanso, en tal periddo no se
le administrd una dieta de mantenimiento, si no que la racidn se
la da normal coma si estuviera trabajando en base de henas y
granos ricos en carbohidratos y proteinas. Por lo tanto hay un
gran acumulo de glucogeno en los misculos, este glucogeno es
metabélizado rapidamente en la glucolisis, para dar como
resultado Ac. piruvico (CHICDCOOH), después hay una fase de
oxidacidn, y una quinta parte del ac. piravico es transfaormado en

bioxfdo de carbono y agua (COZ + H2Zo), y las otras cuatro quintas
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partes del dc.pirdavico se convierte en C. lactico.

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

Todos estos pasos se efectian en condiciones anaerobias,
puesto que el oxigeno no esta en las cantidades exigidas, por lo
que se produce &c. lactico que no puede ser utilizando paor el
miasculo, por lo que es removido por via sanguinea hacia el higado
y &h menor parte a corteza renal, ya en el higado el Ac. léctico
es convertidoc en glucosa, gque es utilizado en as tejidas

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

Si la cantidad de ac. lactico supera la cantidad que pusde
eliminar el torrente circulatorio, se produce acumulacién del
mismoc que causa irritacidn en el tejido mascular, lo que causa

vasoespasmos. (10},

Estos vaswespasmos causan upa disminuecion en la circulacién
decreciendo la cantidad de 4c. lactico removido por via
sanguinea y la afluencia de oxfgeno hacia e1 muasculo lo que
incrementa la produccién de este &c. lactico, produciendo en el

misculo un deteriore del sarcolema, degeneracién y dafo celulary



por 1o que el misculo libera grandes cantidades de miglobina y

anzimas mdsculares (10,20,21).

La mioglebina se libera por 1a orina, la cual pudiera
ocasionar un dafo renal, tales como en el tubulo €£lexuoso
proximales pasan por una fase de tumefaccidn turbia y se hacen
necroticos, en los tubulos flexuosos distales estan mds propensas

a una descamacion. (20).

Al haber destrucci&n del sarcolema hay salida principalmente
de potasio y se va al fluido extracelular,por lo tanto va a ver
una acidosis a nivel mdscular, mientras que a nivel sanguineo va
a ver una alcalosis metabélica ésta es debida principalmente a

una baja en los iones hidrdgeno. (5).

Mientras que en el miscule por falta de aporte sangulneo y
la protuccidn de enzimas, producen @n las fibras masculares una
necrosis por coagulacidn seglin el nimero de fibras misculares
dafadas,puede producir una tumefaccion dolorosa de grandes masas
masculares, se ven duros y un poco inflamados. La coagqulacién de
las fibras misculares y liberacidn de las mioglohina, e@s lo que

causa que la orina se vea tefiida de rojo. (2,7,10,20).
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En los casos severns donde se presenta postracién pueden
tener un desenlace fatal por septicemia por deécubito,ya gue
estudios dicen que los misculos aun contralidos siguen requiriéndo
energia y por consecuencia demanda de sangre y oxigeno, por lo
tanto va a sequir el dafe miscular, y aGn mas necrosis,
ocasionando todo esto una nefraosis miohemoglobinuria y uremia.

(4,10,20).

También se ha observado degeneracidn de miocardio. (20).

Todo esto pudiera ocasionar la muerte.
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LESIONES

LESIONES MACROSCOPICAS.

Las lesiones de los caballos que sufren .azoturia,al parecer
s8 observan pocos cambios. Los cambios mas obvios se observan en
las masas musculares de la regidn glatea, lumbhar, cuadriceps,
biceps femoral, y psoas, donde las lesiones suelen ser difusas
por 1lo tanto los misculos que se ven afectados presentan lo

siguiente. (2,10,20).

- Inflamacitn,

- Areas con hemorraglas lineales o circulares.

- En el resto de los misculos afectados que no presentan los
cambios anteriores,se observa una apariencia mds seca y hay un
cambio de color. Estos cambios son,desde una palidaz general que

varia de amarilla grisaceo hasta el café rojizo. (20).

También se ohserva un edema marcadoc en la periféria de los
misculos estriados y cardiaco en sus divisiones intermusculares.

(10) .

Hay una serie de lesiones gue se cbservan fuera del misculo

ssquelético estriado como son en corazén puede haber hemorragias
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petequiales en el epicardio, y en rifon se puede apreciar en un

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

En higado hay congestitn palidez en los lobulos centrales.

(10).

LESIONES MICROSCOFICAS.

Las lesiones microscopicas se observan en las etapas
primarias de la azoturia, hay una segmentacidn cetular,
degeneracion hialina e&n algunos segmentos de las fibras
misculares, con poca o nula inflamaciodn, en estas etapas los
cambios praedominan en las fibras misculares de tipo 2. En los
casos més severns,se encuasntran involucrados indiscutiblemente
todos los tipos de fibras, algunos ndcleos pusden estar
picndticos,pero muchos presentan cambios degenerativos agudos,en
ocasiones vamos a encontrar en las células del miccardio, cambios

degenerativos, y en el rifibn nefrosis tubular. (1,2,16,20).



‘-22_
DIAGNQSTICO
Por 1e reqular el diagnfstica se hace en bage a una buena
histaria clinica, ¥ la combinacidn de los signos clin;:us.

- For la presencia de mioglabina en la orina gue se observa de

unt cplor epafé rojizo.
- A la palpacidn de los misculons afectados, tales como el

blceps femoral, cuadriceps, gluteos, iliopsoas, se presentan

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

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

En los casas gue no se evidencian a simple vista, hay que

apoyarse con el laboratoria.

Al habar excesiva y prolangada destruccitn de la fibra

miscular,y después de un deterioro miscuiar,en el cual el

contenido del fluido celular escapa hacia el tarrente

circulatoric. En el misculo hay hipoxia durante el ejercicio

intrementa la permeabilidad de la membrana miscular, ¥ hay un

escape de enzimas alsculares. Tode esto ocurre durante el

ejercicio y entrenamiente normal, en ese momento todas estas

enzimas se incrementan en el suero de la sangre. (6,7,4).
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Cuando las niveles de CPK, AST, LDH, se elevan, aunado a una
hipoclerenta, hipocalcemia Y alcalosis metab&lica es

caracteri{stico de la azoturia. (5).

PARA EL DIAGNOSTICO SE HACEN LAS SIGUIENTES PRUEBAS

- Creatinina fasfoguinasa (CPK).
- Aspartatro aminofrasferasa (AST) (TGD).
- Lactato deshidrégenas (LDH).
- Glucosa en sangre.
- Balance &acido-bdésico.
Todos estos valores son tomados,de muestras que se le
tomaron a los caballos en diferentes etapas del ejercicio e
incluso en un ejercicie muy intenso que pudiera producir

azoturia.

CREATININA FOSFOQUINASA.

Cuando hay normal trabajo presenta en suero (126 UI/L),hacia
el final del trabajo incrementa a (2750 UI/L), pero después de
tres horas ce trabajo puede lliegar hasta (47,000 UI/L).

Valores normales {S50-280 UI/L).
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ASPARTATOAMINOTRANSFERASA

Al haber un trabajo normal presenta (800 UI/L),hacia el
£inal del trabajo incrementa (1020 UI/L), y después de tres horas
de trabajo puede llegar hasta {2450 UI/L).
Valores normales (150-280 UI/L).
LACTATD DESHIDROGENASA

Al haber un trabajo normal la concentraciéin en la sangre es
da (370 UI/L),hacia el final del trabajo incrementa (800 UL/L),y
después de tres horas de trabajo es de (1820 Ul/L).

Valores normales {(1&2-420 UI7LY.

La glucosa en sangre y el balance 4cido-bdsico solo se
mencionan come un método de diagndstico,pero no son menos

egpecificas de midscula.

Para valorar el dafp migscular se toma en cuenta lo
siguiente: CPK y AST (20.000-50.000 UI/L), esto significa un gran
daterioro mascualar. Valores bajos de estas enzimas (1000-2000)

Ui/L) indica una enfermedad crénica miscular.

Al aumentar los valores de CPK, y baja ®1 incremento de AST
y LDH indica degeneracién de las celulas misculaes, lo cual nos

dice que el dafo ocurrid durante &-12 horas después del trabajo.
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Cuando hay um aumento de CPK y LDH y el incremento de AST

indica que la degeneracid méGscular ocurri® hace 24 haras.
Cuande hay aumento de AST y LDH empieza a bajar aunado al
descenso de CPK es una degeneraciétn miscular que ocurrid entre 3

a 4 dias,

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

Se tiene que tener mucho cuidade al diagnosticar esta

enfermedad y adn mas importante tenemos que diferenciarla de , .

ciertas enfermedades. Porgue hay muchos tipos de claudica:iunq;
v
que en un momento dafo se pueden confudirse con la aroturia,pero

.
las mAs parecida e incluse pueden afectar los mismos masculos
<

sons
- Tromboembolismo.—En esta enfermedad disminuye la circulacién
sanguinea de 1los mieméros posteriores, y provoca signas muy

similares a la azoturia.

Se dijiferencia de la azoturia porque a la palpaciétn rectal,
hay disminucidn del pulso de las arterias femorales o bien de las
iliacas, ademas gue en el trumbuembolismurno s@ observa orina cona
el tono café rojizo, y la claudicacidn que se presenta en esta es
tan peculiar y puede ser de un solo miembro, y desaparece cuando
hay reposo.

- Envaradura.-Es muy similar esta enfermedad a la azoturia,
pere se le puede diferenciar,ya que ésta se presenta como
padecimiento recurrente y los signos aparecen después de un
trabajo duro o moderado, no se presenta micglobinuria porque no
hay destrucecidn de las fibras misculares, y ademds los caballos

que prasentan esta enfermedad son muy nerviosos e hiperactivos.
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- Miositis de los misculos iliopscas y longissimus dorsi.—- el
diagndstico diferencial con la azoturia es diflcil,ya que estos
misculos también se ven afectados en la azoturia. Por lo tanto el
diagnodstico diferencial se hace en base, a la palpacidn rectal
del grupo psoas, y también muestran rigidez del lomo y hay dalar .
a la palpacién. .

(1,2,7,21) .

Hay otras enfermedades que se deben de diagnosticar vy
diferenciar de la azoturia.
- Colico.

- Laminitis.

- Tetanos.
- Pleuritis.
- Desordenes primarios masculo - esqueleticos. (3).

TRATAMIENTO.

Ya con los resultados de laboratorio se puede establecer un
buen tratamiento. La eficacia en este., hacia el final de la
enfermedad es limitado por el dafo mGscular tan severo e

irreversibie.
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Si se trata a tiempo suele dar muy buenos resultados. Lo
principal es treducir el dolor, bajar la exitabilidad del animal
ademds reparar el balance de Fluidos y electreolitos Y que
decrezca el deteriodo renal. (1,2,4,21).
Es contraindicado el ejerecicio aunque no hay mucho escrito

sobre eate reespecto. (4).

EL. TRATAMIENTO SE INICIA EN CASOS NO GRAVES.

En los periédes que el caballo este trabajande y se
praesenten los primeros signos se debe de parar. Y por tanto es
eficaz la administracién de analgésicos por via endovenosa,ademas
de una terapia de flufdos con electrolitos principalmente KCL a

una dosis de 30-4&0 gramos por dia.

Ademds de, una adecuada hidroterapia con agua calients por
1o menos tres veces al dia en periddos de 15 minutos.
- Parenteralmente la administracién de hidrocloridrato de
tiamina .35-Smg/kg/dia hasta que el caballo se

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

CASOS MAS GRAVES.
El tratamiento hacia el final de la enfermedad o an casos

mis graves, s limitado, aunque se hace principalmente para
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detectar el dafe mascular, para reparar el balance fluidos vy
electrolitos, para decrecer el dafo. renal y reducir el dolor.
(4) .

REDUCIR EL DOLOR.
Son indicados y dan buenos resul tados ios antiinflamatorios

no estargidales como los siguientes:

FENIL BUTAZONA.-Es un agente antiinflamatoric no
esteroidal,por 1lo general es el fdrmaco de eleccién para
prablemas misculo-esqueléticos, inhibe la ciclo oxigenasa, al

Ac.araquidonico y por consiquiente las prostaglandinas.

CLINICAMENTE.~Es un fuerte antiinflamatorio,analgésico,y
antipiretico. Su aplicacidn es intravennsa a una dosis de 4.4
mg/kg,la vida media en el plasma es de 4-B horas, inhibe la
sintesis de prostaglandinas hasta en un peridado de 24 horas.

Contraindicaciones.~ Principalmente se han hayado problemas
en el tracto gastrointestimal, tales como Glceras en mucosa
gastrica y bucal, si se administra afuera de la vena irritacién y

neerosis miscular y venosa. (4,23,17).
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FLUNIXIN MEGLUMINE.-Es urt agente anti-inflamatorio no
esteroidal es analgésico y antipirético. Inhibidor de 1la cicio
oxigenasa, en aplicacion intravenosa a wuna dosis de 1.1
mg/kg.alcanza su mayor concentracién en el plasma 1.6 horas y su
duracidn promedio es de 8 horas la concentracidn en exudados

inhibiendo las proetaglandinas se han encontrado de 12-24 horas.

La administracién de flunixin meglumine a la dosis de
1.1mg/kg IM,IV durante 5 dias en casos de desordenes musculares

da muy buenos resultados.

Las contraindicaciopes son al igual que la fenil butazona la
praduccidn de Glceras en la mucosa oral y tracto gastrointestinal
en caso de aplicacidn intra-arterial produce ataxia,tremores

midsculares.

l.a aplicacidbn de dosis mas altas que I mg/kg,durante § dias
produce dlceras en la lengua,gingiva,paladar y en mucosa
gistrica, Esta es la droga de eleccidn en casa de cflico y

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

analgésico,antipiretico,inhibe la ciclo oxigenasa. La dosis

intravenosa es de 2 mg/kg,durante 35-7 dias,es recomendada en
casos de disturbies misculo-esqueléticos crénicos.

En la aplicacién IV alcanza su mayor concentraci®n a los 20
minutos vy en case de vi oral alcanza su mayor concentracién 2.6
horas. ¥ su duracion promedio es de &-8 horas.

Sutoxicidad es mener que los des anteriores, ya gue a una
dosis de 12-1& mg/kg durante 45 dias por via oral, apenas produce
algunas alteraciones de mucosa bucal y trate gastrointestinal , y

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

DIPIRONA.—- Agente analgésico y antipiretico principalmente
se aplica IV, IM a una dosis de 10-12 mg/kg en intervalos de 8

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

NAPROXEN.~ Al igual que todos es analgésico y antipiretico,
la administracidon VO, la absorcién es en un 50%, dosis 5-10

mg/kg. (3,4,7,23,17)
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Los agentes derivados narcoticos, ayudan al dolor y a la
exitacidn, por desgracia estos agentes tienen una corta duracién

en su accidén (4)

TRANGUILIZANTES:

XILAZINA.-Es un potente alfa-2-adrenergico,es unlt agente
narcotico y analgésico,puede praducir sudoracién cy
depresién,produce relacifin & nivel muscular al iphibir 1la

transmisidn intramuscular.

Dosis recomendada es IV 1.! mg/kg e IM 2.2 mg/kg. tiene una
répida distribucién en la aplicaciéon 1V 1.2-6 minutos,la duracion

del efecto es entre 20-25 minutos (4,6,7,18,27).

ACETILPROMACINA.-Es un derivade fenotiacinice., Se recomienda
@en casos de exitgacidn y ansiedad,también ayuda bastante a 1la
cireculacidn periférica activando que fluya la sangre de lugar de
la lesibn,y por lo tanto haya redistribucién de la sangre y havya
intercambio de esta,también es un buen relajante miscualr.

{4,6,7,18,23). Dosis 4.5-92 mg/l00 kg por via IM.IV.
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CORTICOESTEROIDES.— Aunque no se recomiendan, pueden
utilizarse en algunos casos, ya que,son agentes responsables en
producir relajacién capilar, y pueden hacer teéricamente mejor
perfusion tisular,estabiliza la membrana celular,y puede reducir
la demanda continua del masculo por sus propiedades

gluconeogénicas. (4,7,23).

TERAPIA DE FLUIDOS

Cuando hay ura hemoconcentracidn o micoglobinuria es bueno
estabilizar y resstablecer un balance de fluidos y es indicade la
diuresis. Ademds es conveniente mantener una rehidratacién en el
animal,ya que la mioglabin uria es nefrotoxica,ademds para
mantener los fluldos corporales normales,por lo tanto la terapia

de fluldos es Gtil para diluir la mioglobina en la orina.

En caso que el animal este en recunvencia requiere de un
buen colchbn,buena temperatura Y una terapia de
mantenimiento,tanto de fluidos comida, y ayudar contra el

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

Antiguamente se creia que el animal cen azoturia estaba con

acidosis metab6lica,pero recientemente se sabe gue hay una



alcalosis metabdlica por lo

precursoras de bicarbonato no

CONTROL Y PREVENCION

El maneijo de la dieta es
la azoturia,es dacir un buen
que se debe de manejar en el

el caballo bajar la dieta.

Trabajo progresivo,esto

periddo de descanso.

-4~
tanto la aplicacitn de soluciones

%0on necesarias. (9).

vital @n el control y prevencién de
balance en la dieta y el ejercicio

caballo,en periddos que no trabaja

es en caballos que estubtierdn en

La administracidn de 3I0-40, grs.de cloruro de potasio y

ademds de vitamina E y selenio . )1,3,15).



CONCLUSIONES.

La azoturia en e! caballo, se puede evitar haciendo un buen
manejo de la dieta, bajando los carbohidratos y protelnas en el
tiémpn de inactividad, o‘bien cuando si trabaja hay que hacerlo

pragresivamente,
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