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1. INTRODUCCIÓN 

El síndrome de debilidad muscular con 
incoordinación motora y pérdida transitoria 
de la estación y del equilibrio, englobado 
todo ello baJo el término común de «caída", 
ha venido preocupando a distintos autores 
y estudiosos taurinos desde hace casi un 
siglo. 

Las primeras referencias al problema de 
la caída datan de finales del siglo XIX, aun
que como señala Orensanz (1950): «en po
cas ocasiones se veía caer a los toros y 
cuando sucedía, era al salir de la suerte de 
varas o al pasar de muleta, en que el toro 
agotado, herido y maltrecho, perdía el equi
librio al doblarse en cerrado círculo, cayen
do seguidamente de bruces y hasta en de
cúbito lateral". 

La frecuencia con que dicho problema se 
presenta en los ruedos no llega a ser con
siderable hasta principios de los años 20. En 
1927 es ya motivo de preocupación entre 
aficionados y ganaderos (Mármol del Puerto, 
1967), de forma que don Florentino Sotoma
yor, criador de reses bravas, consultó el pro
blema con los doctores R. Castejón y A. 
Peralbo, dada la elevada incidencia del pro
ceso en sus animales (Jordano y Gómez 
Cárdenas, 1954b). A partir de esta fecha la 
presentación del síndrome se generaliza y 
las caídas son más frecuentes y alarmantes 
(Jordano y Gómez Cárdenas, 1954a) 

Antes de continuar, es necesario aclarar 
que, normalmente, se utilizan como sinóni
mos de «caída" los términos «incoordi
nación motora", «claudicación intermiten
te", «falta de fuerza,,, etc., si bien algunos 
estudiosos del tema consideran que caída 
y falta de fuerza son conceptos diferentes 
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aunque íntimamente relacionados (Gar
cía-Belenguer, 1991; Aceña, 1993). 

En cualquier caso, la caída puede presen
tar diferentes manifestaciones o niveles de 
gravedad, tal y como señala Castejón 
(1985), desde su forma más leve, denomi
nada vulgarmente «blandear", consistente 
en doblar las falanges de alguna de las ex
tremidades, arrastrando por el suelo la cara 
dorsal de la pezuña en el momento de dar 
el paso; pasando por la flexión de la articu
lación carpo-metacarpo o tarso-metatarso 
durante el apoyo, con el consiguiente con
tacto de la rodilla o corvejón con el suelo, 
y que se conoce como «perder las manos»; 
hasta los diferentes decúbitos laterales o 
ventrales del animal, que pueden ser de 
mayor o menor duración. 

Como hemos señalado, el defecto de la 
caída ha existido, en mayor o menor medida, 
desde antiguo (Mármol del Puerto, 1967 y 
Montero Sánchez, 1962); afecta tanto a ma
chos como a hembras y a ejemplares de 
todas las edades: toros, utreras, erales, 
becerras, vacas, etc. (Castejón, 1985, y 
Domecq, 1994); se observa en individuos de 
distintas ganaderías, independientemente 
de su peso, de la categoría de la plaza 
donde se lidian y de la distancia de ésta 
hasta la dehesa de origen (Jordano y Gómez 
Cárdenas, 1954b); y, además, dentro de 
cada ganadería hay ejemplares que presen
tan el problema y otros no (Orensanz, 1950). 

Las teorías que han visto la luz con el fin 
de explicar la etiología de la caída han sido 
muy numerosas y variadas, sin que hasta la 
fecha ninguna de ellas haya aportado con
clusiones absolutas y definitivas (Zarazaga 
et al., 1984). Las más simples atribuyen el 



problema a razones físicas, como trauma
tismos del transporte, fraudes, etc., y las 
más complejas consideran que el origen del 
síndrome es genético, por la herencia de un 
gen determinante de la caída. Sin embargo, 
ya en 1967 Mármol del Puerto considera la 
posibilidad de que la caída sea un problema 
derivado de múltiples factores, diferencian
do entre causas «predisponentes" y «deter
minantes o desencadenantes". 

Hoy en día, a la vista de los diferentes 
estudios realizados, cabe pensar que la 
caída es un problema multicausal, donde, 
de acuerdo con Mármol del Puerto, por un 
lado, habría situaciones, prácticas de mane
jo, etc., que actuarían como agentes predis
ponentes, incapaces de provocar por sí 
solas la caída, pero haciendo que el animal 
que las padece sea más propenso apresen
tarla; y, por otro, estaría la verdadera causa 
o causas desencadenantes de la claudica
ción. De tal forma que los ejemplares que 
padezcan la causa o causas desenca
denantes serán los que se caigan, hacién
dolo en mayor o menor grado en función de 
las concausas predisponentes que las 
acompañen. Por el contrario, aquellos ani
males que no padezcan esta/s causa/s no 
se caerán a pesar de que sufran todas las 
situaciones o manejos predisponentes. 

2. CAUSAS PREDISPONENTES 

Como hemos señalado anteriormente, se 
pueden definir como aquellos factores, si
tuaciones, etc., que por sí solos no ocasio
nan la caída de los animales, pero contribu
yen a que el problema se presente con 
mayor frecuencia y/o gravedad cuando se 
asocian con la/s causa/s determinante/s. 

2.1. CAUSAS FÍSICAS 

2.1.1. Transporte 

Con la imposición del transporte de los 
toros en camión, tren, etc., y el abandono del 
tradicional sistema de conducción «a pie" 
desde la finca de origen hasta la plaza don
de habrían de ser lidiados, además del trau
ma psíquico y físico que conlleva este tipo 
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de manejo para un animal nervioso (Delgado 
Calvete, 1984 ), se producen simultáneamen
te dos efectos negativos en los animales. Por 
un lado, desaparece el ejercicio que realiza
ban en las Jornadas previas a la lidia, que 
podría suponer un entrenamiento para ésta 
(Delgado Calvete, 1984), y, por otro, en el 
transporte en cajones y/o compartimentos, 
donde el espacio físico disponible está res
tringido, existe la posibilidad de malas pos
turas, golpes, vibraciones constantes, etc. 
(Mármol del Puerto, 1967; Romagosa, 1977). 
En este sentido, se llegó incluso a pensar 
que en ocasiones eran transportados en 
cajones inclinados y con el toro en decúbito 
supino para restarle fuerza (Abarquero, 
1955). 

La hipótesis de que los traumatismos su
fridos durante el transporte son la causa de
terminante de las caídas, fue rápidamente 
desechada, pues cualquier tipo de trauma 
físico dejaría lesiones fácilmente visibles en 
el desolladero, y éstas no se encuentran en 
los animales que padecen el problema, o no 
son lo suficientemente extensas como para 
considerarlas responsables del mismo 
(Jordano y Gómez Cárdenas, 1954b). Ade
más, si ésta fuese la causa principal, el sín
drome no se presentaría en los animales 
lidiados en la plaza de tientas de la misma 
finca (Jordano y Gómez Cárdenas, 1954b). 

Por otro lado, el transporte en camión po
dría justificar la caída cuando las reses fue
sen lidiadas el mismo día de su llegada a 
la plaza, sin tener tiempo para descansar, y 
saliendo al ruedo con un entumecimiento 
general. Ahora bien, esto no suele ocurrir en 
las plazas de primera y segunda categorías, 
en cuyos corrales los toros deben permane
cer, de acuerdo con el Reglamento de Es
pectáculos Taurinos (art. 52), al menos du
rante 24 horas antes de la lidia. 

De cualquier forma, aunque el transporte 
no pueda ser considerado como causa de
terminante de la caída, no cabe duda de que 
sí es una causa predisponente, especial
mente cuando es muy largo o se realiza en 
condiciones extremas de calor, frío, etc. 
(Mármol del Puerto 1967). 



2.1.2. Peto 

Para algunos autores. como Mármol del 
Puerto (1967), el peto, o protección del ca
ballo de picar, supone una «muralla» contra 
la que choca el animal, pudiendo ocasionar
se contusiones desencadenantes de la caí
da. Ahora bien, ésta no parece ser una cau
sa taxativa del problema, ya que también se 
presenta la claudicación en las novilladas 
sin picadores y en las becerradas (Jordano 
y Gómez Cárdenas, 1954b; Montero Sán
chez, 1962, y Mármol del Puerto, 1967). 

2.1.3. Puya, rejones y banderillas 

Otra causa apuntada ha sido la acción 
traumática que producen la puya, los rejones 
y las banderillas utilizadas durante la lidia, 
bien por una colocación indebida, bien por 
una acción más intensa de lo que sería con
veniente. 

Evidentemente, en la suerte de varas se 
infligen graves lesiones al animal, que, de
pendiendo de la localización de los puyazos, 
afectan a la piel, aponeurosis, masas mus
culares, tendones, ligamentos, vasos, ner
vios e incluso a estructuras óseas, médula 
espinal, pleura y pulmones (Abarquero, 
1955; Cruz Sagredo, 1963; Montero Sán
chez, 1962; Mármol del Puerto, 1967; 
Herrera de la Torre, 1982, y Montaner, 1991). 
Estas lesiones ocasionan, en el mejor de los 
casos, pérdida de sangre y disminución de 
la resistencia o fuerza del animal, lo cual, por 
otra parte, es deseable y constituye la fina
lidad de la suerte de varas (Gilpérez, 1961; 
Bengoechea, 1991, y Domecq, 1994). Sin 
embargo, con excesiva frecuencia, también 
producen trastornos musculares, nerviosos, 
circulatorios, etc., que merman la aptitud del 
individuo para la lidia, haciendo que pierda 
movilidad y que haya que torearlo con mayor 
cuidado para que no se caiga (Orensanz, 
1950, y Ruiz del Saz, 1971). 

Más recientemente, autores como Monta
ner (1991) consideran que si bien la puya 
puede ser una causa predisponente, no es 
por sí misma desencadenante del desplome 
de los animales, pues con esta teoría no es 
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posible explicar las recuperaciones instan
táneas que se observan en algunos toros, ni 
las caídas que se producen en los festejos 
sin picadores. 

Por su parte, las banderillas pueden, 
cuando son colocadas en la zona lesionada 
previamente por la puya, causar una mayor 
hemorragia y disminuir la resistencia del ani
mal, agravando así los efectos negativos del 
tercio de varas (Orensanz, 1950). Este efecto 
es más acusado en el caso de las bande
rillas negras o de castigo, por su mayor lon
gitud de arpón. Otro tanto se podría decir de 
los rejones de castigo en el toreo a caballo 
(Mármol del Puerto, 1967). Ahora bien, como 
en el caso de la puya, hay que señalar que 
la opinión general es que estas lesiones pue
den ser causas predisponentes de caída o 
agravar el problema, pero no son la causa 
determinante. 

2.1 .4. Falta de gimnástica funcional 

Para algunos autores, la falta de ejercicio 
físico en los animales sería la causa respon
sable, o al menos favorecedora, de la caída. 
En este sentido, Mármol del Puerto (1967) 
señala que: «antaño el desarrollo se conse
guía explotándolos en latifundios, con gim
nástica funcional fuerte, llegándose a toros 
con tipología atlética y el consiguiente tra
pío». Asimismo, Cruz Sagredo (1963) y 
Delgado Calvete (1984) consideran que la 
disminución del ejercicio físico, asociada a 
un engorde precoz, a la escasa edad de los 
animales y a una ración desequilibrada en 
relación con las necesidades orgánicas del 
individuo, son causas predisponentes de la 
claudicación. 

Para Míguez (1993), la introducción del 
toro en un cercado pequeño implica que 
éste no pueda hacer ejercicio y pierda su 
agilidad, ocasionándole una falta de adap
tación cardiorrespiratoria durante la lidia, 
con la consiguiente fatiga prematura. Sin 
embargo, don Casimiro Pérez-Tabernero 
(Fernández de Gatta, 1963) señala que: «la 
falta de ejercicio no es motivo para que se 
caigan los toros, y lo demostró la ganadería 



---------- --------------------

de Vil/ar, que cuando estaba más en auge 
sus animales vivían en cercados tan peque
ños que casi eran corrales, y no se cayó 
nunca ninguno, como generalmente no se 
caen los sobreros, que a lo mejor llevan más 
de un año en los corrales de las plazas». Por 
su parte, Montero Sánchez ( 1962) opina que 
la falta de gimnástica funcional determina 
una menor resistencia del animal en la lidia, 
e incluso puede hacer que éste se defienda 
al final de la misma, pero nunca es la causa 
determinante de las caídas. 

2.1.5. Maniobras fraudulentas 

Ya en 1955 Abarquero, en su artículo ti
tulado «La caída de los toros en el ruedo», 
habla de estas maniobras fraudulentas, a las 
que denomina «lesiones que se pueden pro
ducir en los dos tercios de la lidia, antes de 
entrar el toro en el ruedo». Según él, la con
tusión por sorpresa es la preferida para pro
vocar lesiones en la columna vertebral, «sin 
despeinar siquiera el lomo del anima/», me
diante la utilización de sacos de arena que 
serían arro¡ados sobre el dorso y ocasiona
rían una subluxación ligera, que puede os
cilar desde un simple estiramiento de liga
mentos, nervios y vasos, con sus micro
traumas, hasta la rotura de los mismos. Otra 
posible manipulación fraudulenta apuntada 
por este autor sería el transporte de los toros 
en cajones inclinados e incluso en decúbito 
supino. Ahora bien, esta práctica parece 
poco probable porque puede suponer un 
grave riesgo para la vida del animal debido 
a la fácil timpanización del rumen. 

Por su parte, Castella (1991) y Míguez 
(1993) recogen una serie de posibles mani
pulaciones en la administración de comida 
y agua, tales como: 

a) Alimentación tendente a la diarrea o 
a hacer pasar hambre al toro antes del fes
tejo, causando con ello una falta de energía 
durante la lidia. 

b) Hacer pasar hambre a los animales y 
posteriormente suministrarles una comida 
copiosa, con lo que el toro saldría a la plaza 
repleto, pesado de movimientos y con poca 
agilidad. 
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c) Provocar sed al animal negándole el 
acceso al agua, efecto que se potenciaría 
con la administración de diuréticos o pur
gantes salinos, con lo que el animal apare
cería deshidratado, con agarrotamiento 
muscular, falta de agilidad y fuerza. 

d) Y, por último, causar una sed intensa 
y horas antes de la lidia suministrar agua en 
abundancia, ocasionando una posible dia
rrea y exceso de absorción con hidrólisis y 
tumefacción celular, acompañados de una 
mala función muscular. 

Jordano y Gómez Cárdenas (1954b) y 
Abad Boyra (1954) rechazan estas manipu
laciones como causas de caída, a la vez que 
Montero Sánchez (1962) señala que lama
yoría de las maniobras fraudulentas que se 
esgrimen pueden ocasionar un desplome 
característico, aunque más bien actuarían 
como causas coadyuvantes. 

2.1.6. Otras causas físicas 

Se incluyen aquí un conjunto heterogéneo 
de etiologías, cuya entidad no es suficiente 
para ser tratadas de modo individualizado, 
tales como el ayuno, la sobrecarga alimen
ticia y los golpes o traumatismos fortuitos. 

Según Jordano y Gómez Cárdenas 
(1954b) a los toros extenuados por hambre, 
sed, cargas pesadas, etc., se les nota una 
debilidad más o menos acusada desde que 
salen por la puerta de toriles, debilidad que 
no tiene, ni puede tener, una recuperación 
rápida ni fácil. A su vez, Montero Sánchez 
( 1962) señala que la debilidad provocada 
por ayuno se hace patente desde la salida 
de la res a la plaza, incrementándose con 
el transcurso de la lidia. Abundando en el 
tema, Mármol del Puerto (1967) manifiesta 
que estas causas pueden ser predis
ponentes, siempre que actúen durante un 
cierto tiempo y que la recuperación del ani
mal sea lenta. 

Para Cruz Sagredo ( 1963) y Romagosa 
(1977) son causas coadyuvantes de caída 
los diversos traumatismos que sufren los ani
males antes y durante la lidia, como los 
golpes derivados de las cornadas descarga-



das contra los burladeros o las tablas de los 
corrales o del ruedo, o cuando en carrera 
clavan los cuernos en el suelo y caen sobre 
el dorso, etc. Todos ellos pueden ocasionar 
una conmoción cerebral más o menos gra
ve. Si el traumatismo es leve las lesiones 
desaparecen rápidamente y, en general, 
puede seguir la lidia, pero si la contusión es 
más intensa produce trastornos motores, 
que incluso pueden hacer que la lidia sea 
imposible. 

2.2, CAUSAS PSÍQUICAS 

2.2.1. «Afeitado» 

La clasificación de esta posible concausa 
ha resultado siempre difícil, dado que puede 
tener repercusiones tanto físicas como psí
quicas. Para disminuir la longitud de las de
fensas del toro, éste debe ser introducido e 
inmovilizado en los caJones, «muecos» o po
tros de curas, con el consiguiente estrés y 
las posibles lesiones derivadas del forcejeo 
del animal (Jordano y Gómez Cárdenas, 
1954b; Mármol del Puerto, 1967, y Romago
sa, 1977). 

Además, el toro «afeitado» pierde «el sen
tido de la distancia», de forma que al des
cargar la cornada no alcanza el objeto de
seado, y este «derrotar» en el aire puede 
ocasionar cierto resentimiento e incluso le
siones en las vértebras y músculos cervica
les (Herrera de la Torre, 1982). Ahora bien, 
como postulan Montero Sánchez (1962) y 
Mármol del Puerto (1967), los traumatismos 
derivados de esta manipulación no parecen 
ser la causa directa de la caída, aunque sí 
podrían contribuir a ella. 

2.2.2. Excesivo contacto 
con el hombre 

Para Mármol del Puerto ( 1967) otra causa 
predisponente de caída sería el cambio ex
perimentado por el sistema de explotación 
del toro de lidia. La sustitución de los anti
guos latifundios, donde los animales tenían 
a su disposición grandes extensiones de te
rreno y el contacto con el ser humano era 
siempre esporádico, por espacios más red u-
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cidos, en función de una mayor intensifica
ción, implica la disminución de la superficie 
por animal y un mayor contacto, al menos 
visual, con el hombre. Modificándose, según 
este autor, el carácter de los toros, hasta el 
punto de que se parecerían más a un animal 
doméstico que a uno salvaje o semisalvaJe. 

2.3. CAUSAS AUMENTICIAS 

Las causas alimenticias señaladas por los 
diversos autores son debidas tanto al exce
sivo como al escaso aporte de alimentos, así 
como a la carencia de determinados mine
rales y vitaminas. 

2.3.1. Aporte de alimentos 

Con el desarrollo de la ganadería intensi
va y la mecanización de la agricultura, las 
fincas de ganado bravo que ocupaban tie
rras fértiles se han visto desplazadas hacia 
terrenos con suelos menos productivos, con 
la consiguiente disminución tanto de las su
perficies de pastoreo, cuanto de la produc
ción herbácea destinada tradicionalmente a 
la alimentación de este tipo de ganado, sien
do sustituida, sobre todo en los meses pre
vios a la lidia, por una ración basada en el 
aporte de concentrados (Romagosa, 1977; 
Delgado Calvete, 1984, y Montaner, 1991). 

Son numerosos los autores (Cruz Sagre
do, 1963; Ruiz del Saz, 1971; Delgado Cal
vete, 1984; Montaner, 1991, etc.) que consi
deran que los toros llegan demasiado pesa
dos a los ruedos, con muchos kilos puestos 
en los meses previos a la lidia, «para forzar 
la presentación y el peso», y que, además, 
presentan graves problemas de osificación 
y de falta de desarrollo, con articulaciones, 
tendones y aponeurosis muy débiles, como 
consecuencia de una alimentación escasa y 
precaria en los primeros años de sus vidas. 
La mencionada sobrealimentación de los úl
timos meses, asociada a la subnutrición en 
edades tempranas, daría lugar a toros con 
escaso desarrollo muscular y grandes ma
sas de carne, con un excesivo acúmulo de 
grasa y con menor resistencia (Molina Larré, 
1969; Herrera de la Torre, 1982, y Montaner, 
1991) 



Para resolver este problema, Herrera de 
la Torre (1982) recomienda reducir la ración 
de los toros y obligarles a hacer el suficiente 
ejercicio para desarrollar sus músculos, evi
tando almacenamientos de grasa altamente 
perjudiciales para la lidia. Al mismo tiempo, 
al disminuir el aporte proteico de la ración, 
se reduce el riesgo de intoxicaciones 
proteicas, que afectan a la normal locomo
ción y fortaleza de «remos». 

Sin embargo, el exceso de peso no puede 
ser considerado como causa determinante, 
puesto que también se caen los terneros, las 
vacas delgadas y los toros flacos, sin que 
los investigadores del problema hayan de
tectado trastornos en la osificación en los 
exámenes postmortem realizados (Gázquez 
et al., 1984). 

Por otro lado, y en contra de las teorías 
anteriormente expuestas, Corrochano 
(1955) recoge la opinión de algunos gana
deros para los que la causa de la caída sería 
el insuficiente aporte de energía a los ani
males antes de la lidia. En la misma línea se 
encuentran los resultados obtenidos por 
Purroy et al. (1992), que apuntan una menor 
presentación del problema en los animales 
lidiados en Pamplona que en los toreados en 
Zaragoza, a pesar de que el peso medio de 
los primeros es superior al de los segundos. 

2.3.2. Carencias alimenticias 

a) Deficiencias de selenio y vitamina E 

De entre todas las posibles carencias de 
oligoelementos, minerales y vitaminas, las 
que más se han considerado y estudiado 
desde tiempos pasados han sido las de 
vitamina E y de selenio (Orensanz, 1950; 
Jordano y Gómez Cárdenas, 1954b; Montero 
Sánchez, 1962; Purroy y Buitrago, 1985, y 
García-Belenguer et al., 1992). Las alteracio
nes musculares o miodistrofias producidas 
por dichas carencias han sido denominadas 
de diversas formas: paraplejía enzoótica de 
los terneros, desplome de la sequía, enfer
medad del músculo blanco, etc. (Montero 
Sánchez, 1962; Romagosa, 1977). 
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La hipótesis de que la carencia de vitami
na E es causante de la caída se vio reforzada 
por el descubrimiento, por parte de Jordano 
y Gómez Cárdenas (1954b), de lesiones vas
culares, nerviosas y musculares, que corres
ponderían a una degeneración zenkeriana 
no muy avanzada, en un toro que manifestó 
el síndrome de caída. Posteriormente, Mon
tero Sánchez (1962) pone en tela de juicio 
esta hipótesis, a pesar de considerar que las 
lesiones apreciadas en estos animales son 
bastante típicas y frecuentes, y similares a 
las que se presentan en individuos con ca
rencia de vitamina E. Según él, las lesiones 
observadas son bastante generales e ines
pecíficas, ignorándose hasta qué punto la 
reacción de estrés, con toda su descarga 
hormonal, la fatiga de la lidia, el esfuerzo 
neuromuscular, la falta de eliminación de 
metabolitos como la creatinina, CO

2
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láctico, etc., así como los innumerables trau
mas, pueden ocasionar un cuadro similar. 
Además, según Montero Sánchez (1962), re
sulta difícil imaginar una avitaminosis E en 
animales explotados en condiciones natura
les, donde en época primaveral el ganado 
ingiere gran cantidad de semillas ricas en 
tocoferoles, que se acumulan en sus reser
vas adiposas, mientras que en la estación 
estival suele consumir maíz forrajero, alfalfa u 
otros tipos de alimentos verdes, suministra
dos por los ganaderos. En el mismo sentido, 
los piensos compuestos adecuadamente for
mulados, con sus correspondientes correc
tores vitamínico-minerales, proporcionan las 
cantidades suficientes de tocoferoles para 
evitar la carencia de esta vitamina. 

Más recientemente, Purroy y Buitrago 
(1985) señalan la existencia, por un lado, de 
evidencias histológicas de la mencionada 
enfermedad degenerativa y, por otro, de ma
nifestaciones bioquímicas de daños muscu
lares, más graves en toros que muestran la 
caída que en aquellos que no presentan el 
problema. 

Muy relacionado con la actividad de la 
vitamina E se encuentra el selenio, y 
Montalvo et al. (1984), en estudios realiza
dos en pastizales de zonas semiáridas, en-



contraron una manifiesta deficiencia en di
cho oligoelemento para el animal consumi
dor. El 80% de las muestras presentaban 
niveles inferiores a 0,06 ppm y tan sólo el 5% 
rebasaban los niveles mínimos requeridos 
de O, 1 O ppm. Estas deficiencias fueron máxi
mas en el mes de ¡unio, pues tanto el avance 
en la estación como el estado de madurez 
de la planta provocan un descenso en los 
niveles de selenio. 

García-Belenguer et al. ( 1992) determina
ron la actividad sérica de las enzimas 
creatín-kinasa (CK), glutamato-oxalacetato
transaminasa (ASAT) y lactato-deshidro
genasa (LDH), así como de la glutation 
peroxidasa eritrocitaria (GSH-Px), después 
de la tienta en dos lotes de vacas: uno ele
gido al azar y otro suplementado previamen
te con selenio (0,25 ppm) y vitamina E (20 
ppm de a-tocoferol). Encontrando una ma
yor elevación en los valores medios de CK, 
ASAT y LDH en las vacas no suplementadas, 
mientras que la actividad de la GSH-Px eri
trocitaria fue mayor después de la suple
mentación, aunque su nivel estuvo siempre 
por debajo de los valores normales (Kaneko, 
1989). Concluyen que la complementación 
con selenio y vitamina E podría brindar un 
cierto grado de protección de las fibras mus
culares del ganado bravo, consiguiendo así 
una mejor condición de los animales para 
realizar un ejercicio físico y, por tanto, un 
aumento de la fuerza exhibida por los mis
mos durante la lidia. 

b) Deficiencias de calcio y fósforo 

En los últimos años se ha postulado la 
hipótesis de que una posible causa de las 
caídas podría ser la deficiente calcificación 
de las estructuras óseas, por carencias de 
calcio y fósforo (Delgado Calvete, 1984, y 
Fernández-Matamoros, 1990). 

Fernández-Matamoros (1990) realizó dife
rentes análisis de los piensos y forrajes uti
lizados como alimento en algunas fincas de 
Salamanca y Tarragona, llegando a las si
guientes conclusiones: 

- En las vacas madres hay una severí
sima deficiencia de calcio y fósforo, con la 
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consiguiente desmineralización rápida y 
continua de la vacada, comportando proble
mas para el futuro producto, que nace con 
retrasos considerables en su desarrollo. 

- Los añojos tienen unas carencias de 
5, 1 g/día de calcio y 1,6 g/día de fósforo, que 
provocan una mala osificación y una defi
ciente formación de los ligamentos. 

- En los erales hay una ligera carencia 
de calcio, de 1,6 g/día, siendo el nivel de 
fósforo correcto. 

- En utreras y cuatreños los niveles de 
calcio y fósforo son correctos. 

Dicho autor señala, además, que existen 
deficiencias apreciables de vitaminas y oli
goelementos. 

c) Deficiencias minerales en general 

De los estudios realizados por García 
Criado et al. (1984) sobre pastizales de la 
región centro-oeste, se desprende que de 
cara al animal consumidor, el toro, los 
pastizales controlados son deficientes du
rante todo el año en sodio, cobre, cinc, 
fósforo, selenio y azufre, y en algunas dehe
sas también en calcio y magnesio. Los ni
veles de cobalto y nitrógeno cubren las 
necesidades del animal sólo en primavera, 
en tanto que las de potasio, hierro, manga
neso y aluminio están plenamente satisfe
chas en cualquier época del año. 

Por su parte, Chaves et al. (1984), en su 
trabajo realizado sobre la alimentación de 
ganaderías bravas de la Marisma alta del 
Guadalquivir y estribaciones de las sierras 
y colinas del Campo de Gibraltar, encuen
tran que la vegetación muestreada presenta 
contenidos suficientes para cubrir las nece
sidades de los rumiantes en calcio, potasio, 
sodio, hierro, manganeso, cinc, cobre y 
magnesio, y únicamente los pastos maduros 
son, en ocasiones, deficitarios en nitrógeno 
y fósforo. 

Las relaciones potasio/sodio y potasio/ 
calcio-magnesio, están razonablemente 
equilibradas en todos los pastos estudiados 
por Ch aves et al. ( 1984 ), y la relación calcio/ 



fósforo de la hierba suele resultar demasiado 
elevada en los pastizales de las estribacio
nes del Campo de Gibraltar 

Por otro lado, los piensos fabricados por 
los propios ganaderos, o cooperativas, po
seen, en general, una digestibilidad superior 
al 70%, pero a veces son deficitarios en nu
trientes como calcio, magnesio y sodio, con 
lo que las relaciones calcio/fósforo y potasio/ 
sodio aparecen frecuentemente desequili
bradas (Chaves et al, 1984). 

Sin embargo, y a pesar de las deficiencias 
en minerales y de los posibles retrasos en 
la osificación que ello podría suponer, los 
estudios llevados a cabo por Gómez Piquer 
et al (1984) sobre huesos distales de extre
midades del toro de lidia, en cuanto a peso, 
volumen, densidad y composición mineral 
(calcio y fósforo), no revelan la existencia de 
modificaciones, ni diferencias entre los va
lores encontrados en animales con claudica
ciones y los que no las manifestaron. 

2.4. CAUSAS PARASITARIAS 

Se considera que existen al menos unas 
10.000 especies que viven como parásitos 
en alguna fase de su vida. De ellas, alrede
dor del 90% son parásitos internos que ac
túan sobre el organismo que parasitan difi
cultando, entorpeciendo o trastornando su 
normal fisiologismo. En ocasiones las accio
nes del parásito pueden pasar desapercibi
das, pero en otras son tan intensas que pue
den llegar a producir la muerte del hospe
dador Para Sánchez Sánchez (1978) la pa
rasitación debilita al organismo hospedador, 
lo cual, en el toro de lidia, unido al estrés del 
transporte, del cambio de medio, de la lidia, 
etc., pudiera ser una causa predisponente 
de la caída. 

Delgado Calvete (1984) es el autor más 
radical al afirmar que los parásitos, al vivir 
a expensas de su hospedador, le restan nu
trientes ocasionándole debilidad y graves 
trastornos con las toxinas que eliminan y que 
el animal parasitado absorbe. Así mismo, los 
vermes intestinales originan numerosas pe
queñas heridas en la mucosa digestiva, que 
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son otras tantas puertas de entrada para 
infecciones. Todo ello se traduce en una 
gran desnutrición, llegando con frecuencia 
al agotamiento, y en que los procesos de 
crecimiento, osificación y desarrollo se retra
san y las vainas tendinosas se debilitan al 
carecer el organismo de las sales minerales 
que necesita (calcio, fósforo, hierro, etc.). 

Sin embargo, De Santiago (1984) afirma 
que el grado de parasitación fue mínimo en 
una proporción altamente mayoritaria de los 
toros por él muestreados, lo cual quiere decir 
que los cuatreños que llegan a las plazas se 
presentan, en general, por lo que a estado 
parasitario se refiere, como «portadores sa
nos» o «tolerantes». De modo que, para este 
autor, no se ha demostrado que las deficien
cias físicas padecidas por los toros en la lidia 
sean debidas a ningún tipo de parasitismo, 
y es probable que tal correlación no exista. 

2.5. EXCESIVA PRECOCIDAD 

Autores como Campero (1946), Cruz Sa
gredo (1963), Mármol del Puerto (1967), Ma
lina Larré (1969) y Ruiz del Saz (1971), se
ñalan a la «escasa edad" de los animales 
lidiados como causa predisponente de la 
caída, y otros como Romagosa (1977) y Del
gado Calvete (1984) recomiendan lidiar a los 
toros con un año más, es decir, a los cinco 
años de edad, lo cual incrementaría el de
sarrollo esquelético y la fuerza muscular, al
canzando «la madurez psíquica». Sin em
bargo, Jordano y Gómez Cárdenas (1954b), 
Montero Sánchez ( 1962) y Montaner (1991) 
encuentran mayor incidencia de caídas en 
los individuos de mayor edad, lo cual se 
encuentra en franca contradicción con la hi
pótesis del exceso de precocidad como 
causa de caída. 

3. CAUSAS DETERMINANTES 

3.1. CAUSAS MEDICAMENTOSAS 

3.1. 1. Purgantes 

a) Salinos 

Los purgantes salinos: sulfato sódico y 
magnésico y citrato magnésico, pueden ser 



administrados mezclados con el pienso o el 
agua de bebida. Su acción ocasiona el au
mento del perislaltismo intestinal y el paso 
de líquidos al aparato digestivo, lo cual se 
traduce en la expulsión de heces líquidas y 
la consiguiente deshidratación (Mármol del 
Puerto, 1967; Delgado Calvete, 1984; Cas
tella, 1991, y Míguez, 1993). Todo ello aca
rrea, según Mármol del Puerto (1967), un 
estado de debilidad orgánica que podría ex
plicar por sí mismo las caídas de corta du
ración, aunque éstas deberían incremen
tarse de un modo continuo y no intermitente 
con el transcurso de la lidia (Jordano y 
Gómez Cárdenas, 1954b; Montero Sánchez, 
1962). 

b) Otros purgantes 

Además de los salinos existen purgantes 
denominados «lubricantes» (aceites de oliva 
y parafina), humectantes ( dioctil succinato 
sódico), laxantes (agar-agar y semillas de 
lino), estimulantes del peristaltismo (aceites 
de ricino y crotón), antracénicos (ruibarbo, 
acíbar, fenolftaleína), etc.; que pueden pro
ducir claudicaciones en función del grado 
de deshidratación que ocasionen (Mármol 
del Puerto, 1967; Castella, 1991, y Miguez, 
1993), 

Por otro lado, según Míguez (1993), se 
puede conseguir un efecto similar al produ
cido por los purgantes anteriormente citados 
con la administración de un exceso de sal 
en la ración o la inyección de pilocarpina o 
sustancias análogas. 

3.1.2. Dopado o doping 

Míguez (1993) define el «doping» como 
«la administración a un animal sano, y por 
cualquier vía de entrada, de una sustancia 
extraña al organismo o de una sustancia 
fisiológica, pero en cantidades y por vía 
anormales, con el objeto de modificar artifi
cialmente, en el momento de la prueba, la 
condición física o psíquica del animal, esti
mulándolo o deprimiéndolo». Dicha prácti
ca, según este autor, podría perseguir dos 
fines: a) disminuir la peligrosidad del animal 
durante la lidia, manteniéndolo en apariencia 
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normal, y b) enmascarar lesiones o mejorar 
la resistencia del toro durante la lidia. 

El dopado es una de las causas de caída 
apuntada en los años sesenta por autores 
como Montero Sánchez ( 1962) y Mármol del 
Puerto ( 1967), para quienes las drogas po
drían ser usadas con dos fines: 

1. Obtener mayor vitalidad y resistencia 
en los animales. Sin embargo, la administra
ción de morfina u otros analgésicos y esti
mulantes acarrea, una vez que pasan sus 
efectos, una fase depresiva, con hipofunción 
de los sistemas orgánicos, incluido el apa
rato locomotor, pudiendo originar caídas in
termitentes; aunque estos autores opinan 
que serían de mayor duración. 

2. Disminuir la movilidad y potencia del 
animal, con lo que se reduce su capacidad 
de reacción ante el estímulo de la capa o de 
la muleta. 

Las drogas supuestamente usadas ya 
fueron citadas por Aries en 1965. Sin embar
go, los estudios realizados por Castella 
(1991) y Míguez (1993) son mucho más 
completos, y las clasifican en función del fin 
que se persigue con su uso: 

1 Y Para enmascarar lesiones o mejorar 
la resistencia del toro durante la lidia 

- Antiinflamatorios, analgésicos y anesté-
sicos locales. 

- Antibióticos y sulfamidas. 

- Estimulantes cardiorrespiratorios. 

- Estimulantes musculares. 

- Hormonas. 

2.º Para disminuir la peligrosidad del 
toro: 

- Depresores del sistema nervioso central. 

- Depresores del sistema nervioso vege-
tativo. 

- Depresores cardiorrespiratorios. 

- Bloqueantes neuromusculares. 

- Perturbadores del recambio hídrico. 



- Depresores metabólicos. 

- Depresores de los órganos de los sen-
tidos. 

- Favorecedores del cebo forzado. 

En este sentido, Montero Sánchez ( 1962) 
y Montaner (1991) opinan que el empleo 
fraudulento de drogas, con los fines expues
tos anteriormente, tendría sobre los animales 
una acción continua que se percibiría desde 
el comienzo hasta el final de la lidia, y no 
intermitente como sucede en las caídas, y 
tampoco se darían las recuperaciones fun
cionales casi instantáneas que se aprecian 
en algunos individuos. De modo similar 
opina Mármol del Puerto ( 1967), para quien 
el uso de tranquilizantes del tipo del 
meprobamato o la promazina, daría lugar a 
lo que él denomina "toro bobalicón", pero 
no a la caída. 

Por otro lado, Montero Sánchez ( 1962) ha
bla de un «doping alimenticio" producido en 
circunstancias ordinarias y naturales por los 
pastos de algunas comarcas y fincas, y res
ponsable de la mayor vivacidad y nervio de 
los animales criados y alimentados con ellos. 

3.2. CAUSAS PATOLÓGICAS 

3.2.1. Infecciosas 

a) Fiebre aftosa o glosopeda 

Esta enfermedad viral se caracteriza por 
producir aftas en la mucosa bucal y en los 
espacios interdigitales que, según Jordano 
y Gómez Cárdenas (1954b) y Mármol del 
Puerto (1967), pueden determinar claudica
ciones o cojeras muy visibles y hacer que 
los animales enfermos caminen de forma 
envarada. No obstante, Jordano y Gómez 
Cárdenas (1954b) realizaron un minucioso 
estudio postmortem de 518 toros y novillos 
lidiados en cuatro años diferentes y no 
encontraron signos de dicha enfermedad en 
ninguno de los animales. Dichos autores ma
nifiestan además que los toros se caen in
cluso en épocas en que no hay epidemia de 
«pesuña" (término vulgarmente utilizado 
para referirse a la glosopeda). 

98 

Más recientemente, Delgado Calvete 
(1984) señala haber visto toros de más de 
600 kilos de peso que se caían aparatosa
mente en la plaza y el hecho era atribuido 
al exceso de peso y a la debilidad del es
queleto Sin embargo, en el desolladero 
comprobó la existencia de aftas que llega
ban a provocar el desprendimiento de las 
pezuñas. Montero Sánchez ( 1990) también 
hace referencia al desprendimiento repenti
no de pezuñas durante la lidia como conse
cuencia de la fiebre aftosa. 

Evidentemente, los ejemplares que pre
sentan la enfermedad en su fase aguda de
berían ser desechados en los reconocimien
tos previos a la lidia, pero pueden pasar 
desapercibidos aquellos que estén curados 
o padezcan la enfermedad en sus primeros 
períodos, con sintomatología atenuada (Már
mol del Puerto, 1967; Montero Sánchez, 
1990). En este sentido, Mármol del Puerto 
(1967) señala que la desinfección con lejía 
al 15% o lechada de cal viva hace que se 
atenúen los síntomas, pudiendo acarrear 
caídas de corta duración. 

Por otro lado, en su forma crónica la glo
sopeda origina degeneración hialina del 
músculo cardiaco, lo cual, en opinión de Del
gado Calvete ( 1984) y Montero Sánchez 
( 1990), dificultaría la irrigación sanguínea de 
todo el organismo, con la consiguiente de
bilitación que se traduciría en fatiga, aper
tura de la boca y caídas. 

b) El pedero o pododermítis necrosante 

Se trata de una enfermedad infectoconta
giosa caracterizada por procesos necróticos 
progresivos en la piel, ligamentos y huesos 
de la zona de las pezuñas (Bathke, 1981). 
Afecta principalmente a ovinos y caprinos, 
siendo infrecuente su presentación en el ga
nado vacuno. Está producida por una flora 
polimicrobiana (Fusobacterium necrotorum, 
Fusiformis nodosus, Treponema pernortha, 
Treponema podovis y virus), que actúa en 
las pezuñas de los animales aprovechando 
la existencia de lesiones de origen traumá
tico o producidas por procesos infecciosos 
como la fiebre aftosa (Montero Sánchez, 



1990). Las épocas de mayor incidencia de 
este proceso son las estaciones lluviosas, 
cuando los animales viven en terrenos exce
sivamente húmedos. En su fase aguda los 
animales presentan co¡eras muy evidentes, 
que, como en el caso de la fiebre aftosa, son 
fácilmente detectables en los reconocimien
tos previos a las corridas. 

Para algunos autores como Montero Sán
chez (1962), todas las enfermedades que 
afectan a la pezuña producen claudicacio
nes típicas de las extremidades afectadas, 
pero no el problema de la caída propiamente 
dicho. Ahora bien, hay investigadores que sí 
consideran a estas enfermedades como 
causa directa de las caídas (Mármol del 
Puerto, 1967). 

c) Bruce/asís 

Según Montero Sánchez ( 1990), esta en
fermedad puede causar dos problemas en 
los animales en relación con la lidia: 

1. Orquitis: que ocasiona transtornos 
más o menos graves en la movilidad del 
animal en consonancia con el mayor o 
menor dolor testicular producido por la ca
rrera. En estos casos, dada la dificultad para 
la exploración directa de los testículos del 
toro, solamente se procede a su rechazo en 
el reconocimiento cuando la inflamación 
conlleva un incremento significativo de vo
lumen. 

2. Espondilosis y artritis: frecuentes en 
las brucelosis porcinas y equinas y, en 
menor proporción, en las bovinas, aunque 
no es infrecuente en esta especie un reuma
tismo brucelar en las articulaciones de las 
extremidades y en las intervertebrales, que 
ocasiona, según este autor, diversas caídas. 
En este sentido, De Santiago (1984) señala 
la existencia de distintas alteraciones articu
lares y de numerosos casos de bursitis im
putables a infecciones brucelares en gana
do bovino. 

d) Tuberculosis 

Nuevamente, De Santiago (1984) y Mon
tero Sánchez (1990) consideran que una en-
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fermedad infectocontagiosa, la tuberculosis, 
es causa determinante de la caída, ya que 
puede ocasionar lesiones en todos los órga
nos y sistemas, produciendo multitud de fa
llos orgánicos y claudicaciones, así como 
cansancio y agotamiento de los toros a partir 
de la primera vara. 

e) Fiebre recurrencia/ o espiroquetosis 

La espiroquetosis fue propuesta por 
Peralbo en los años treinta como causa de
terminante de la caída (citado por Montero 
Sánchez, 1962). Sin embargo, Montero Sán
chez ( 1962) rechaza esta teoría por no ha
berse podido comprobar la presencia del 
agente etiológico en los animales que ma
nifiestan el problema. 

3.2.2. Esporádicas 

a) Reumatismo articular 

La hipótesis del reumatismo articular 
como causa determinante de la caída fue 
postulada por Montero Sánchez (1962), ba
sándose en la distinta incidencia de la caída 
según las temporadas, la región de origen 
de las reses y la climatología de estas zonas, 
la ganadería de procedencia, la manera de 
embestir de los animales, algunas lesiones 
observadas y otros detalles. Este autor pen
só que el desplome durante la lidia se de
bería a un reumatismo periarticular carpiano, 
que los animales adquirirían durante el in
vierno en que se efectúa su destete, y cuya 
lesión orgánica curaría en la mayoría de los 
casos, permaneciendo el trastorno funcional 
que se haría patente durante la lidia. 

Según este autor, el hecho de que los 
animales de esta raza carezcan de construc
ciones que les protejan de las inclemencias 
del tiempo y el que el destete de los terneros 
se realice en los meses de noviembre y di
ciembre (cuando la disponibilidad de ali
mentos es menor y el frío más acusado), 
unido al hecho de que los bóvidos descan
san en decúbito esternoabdominal con un 
carpo flexionado y expuesto al aire libre (el 
cual quedaría isquémico por efecto de la 
flexión total, el estiramiento de la piel que 
comprime los vasos y capilares subcutáneos 



y la acción vasoconstrictora de la humedad 
y el frío ambiental), ocasionarían la presen
tación en dicha articulación de un reumatis
mo periarticular con síntomas poco eviden
tes e imputable por los ganaderos a «entu
mecimiento por el frío,,. Dicho reumatismo 
curaría espontáneamente en múltiples ca
sos, pero en otros quedarían pequeñas le
siones periarticulares que afectarían al fun
cionamiento de la articulación durante la 
lidia. 

En este sentido, Mármol del Puerto (1967) 
señala la existencia de nódulos reumáticos, 
hemorragias y exudados en la articulación 
del carpo, en las sinoviales y puntos de in
serción muscular y tendinosa, con artritis y 
engrosamiento en la articulación, que aca
rrearían caídas leves e mtermitentes en los 
ejemplares que padecen la enfermedad. Sin 
embargo, Gómez Piquer et al. (1984) no 
encuentran modificaciones ni diferencias 
entre los animales con claudicaciones y 
aquellos que no las presentan. 

A pesar de que Montero Sánchez (1962) 
defiende la teoría del reumatismo articular 
como causa de las caídas, reconoce que 
posiblemente la etiología del problema no 
sea tan simple, sino que también pudieran 
intervenir factores como carencias de oligo
elementos y otros de índole desconocida. 
Así, en sus conclusiones se puede leer: 
«aunque pueden darse otras causas de des
plome, la típica caída parece ser producida 
en su mayor número por el reumatismo 
carpiano y la avitaminosis E». 

3.3. CAUSAS CIRCULATORIAS 

Dentro de este grupo se encuadran aque
llas teorías que consideran que las caídas 
son debidas a fallos del aparato circulatorio, 
los cuales, generalmente, repercuten sobre 
el fisiologismo del riego sanguíneo. 

3.3.1. Tromboarteritis obliterante 

Jordano y Gómez Cárdenas ( 1954b ), des
pués de estudiar 518 individuos lidiados en 
corridas de toros y novilladas con picadores, 
llegaron a la conclusión de que la caída es 
debida a un problema de tromboarteritis 
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obliterante medular. Según sus estudios, al
gunas de las finas arterias que llevan sangre 
y oxígeno a la médula espinal faltarían o 
estarían obturadas, de modo que se produ
ciría una deficiencia en el riego de algunas 
zonas medulares y, como consecuencia, 
aparecerían las claudicaciones. 

En este sentido, Molina Larré (1969) opina 
que la obliteración arterial sería debida a un 
angioespasmo producido por la reacción de 
estrés que desencadena la lidia, mientras 
que Montaner (1991) señala que también 
cabe la posibilidad de que un trombo deri
vado de un trauma agudo sea el responsa
ble de la obstrucción de la luz del vaso. 
Jordano y Gómez Cárdenas ( 1954b) incluso 
citan el hallazgo de una tromboarteritis 
obliterante verminosa en la arteria espinal 
lateral, y Madariaga (1966) afirma que la 
isquemia se debería a la migración aberran
te de un nematodo, el tricoestróngilo 
Oictyocaulus viviparous, asociada al estrés 
causado por la lidia. 

Posteriormente, Jordano et al. (1977 y 
1984) llegan a la conclusión de que esta 
patología vascular no puede ser la causa 
directa de la caída, pues aunque dichos 
autores observan una mayor deficiencia de 
ramos espinales en becerras de tienta que 
presentaron el problema, dicho déficit no es 
estadísticamente significativo, y al realizar la 
ligadura de la arteria vertebral, entre la VI y 
VII vértebras cervicales, no encuentran una 
mayor incidencia de la caída. 

Igualmente, Muriel Ledesma (1981), des
pués de realizar la necropsia de 98 animales 
caídos y no caídos, concluye que la caída 
no está relacionada con la patogenia o age
nesia vascular, pues descubre, tanto en 
unos como en otros, la existencia de coágu
los sanguíneos intraarteriales similares a los 
descritos por Jordano ( 1975), y considera 
que se han formado después de la muerte 
del animal. 

En la misma línea se encuentran las ob
servaciones realizadas por Gázquez et al. 
(1984), quienes afirman que "/os animales 
con alta incidencia de claudicación intermi-



tente no presentan diferencias morfológicas 
vasculares sustancia/es con relación a los 
animales con baJa incidencia". 

Por todo ello, Muriel Ledesma (1981) y 
Montaner (1991) consideran que la trombo
sis arterial y la agenesia lateral de arterias 
vertebrales, encontradas en algunos anima
les que manifestaron el problema de la clau
dicación intermitente, pueden ser causas 
predisponentes pero no determinantes de la 
caída. 

3.3.2. Otras causas circulatorias 

Mármol del Puerto (1967) considera que 
pueden ser causa de la caída «los procesos 
que originen retardos o interrupciones en el 
riego sanguíneo (insuficiencia circulatoria 
periférica) o procesos anormales en corazón 
( descompensaciones cardíacas, infarto, 
etc.)», que darían lugar a manifestaciones 
similares a las descritas para la trombo
arteritis obliterante. 

3.4. CAUSAS NERVIOSAS 

3.4.1. Cataplexia 

La cataplexia es una enfermedad carac
terizada por la presentación de colapsos sú
bitos, con inhibición completa del tono en los 
músculos estriados, sin pérdida de la cons
ciencia y sin afectar a los músculos respi
ratorios o cardíacos (Montaner, 1991 ). 

Se ha descrito en el hombre, vaca, caballo 
y otras especies domésticas (Sheather, 
1924; Palmer et al., 1980). En la especie 
humana se presenta asociada frecuente
mente con la narcolepsia (Jordano, 1982, y 
Montaner, 1991 ), y los ataques pueden des
encadenarse ante situaciones desagrada
bles (miedo, dolor, ruido, enfado, etc.), pero 
también ante situaciones agradables (reír, 
comer, cantar, etc.). 

El primer caso de cataplexia en ganado 
vacuno fue descrito en 1980 por Palmer et 
a/. (1980), en un toro de cinco años de raza 
Guernsey, el cual sufrió un colapso repentino 
durante el ejercicio. En las observaciones 
siguientes perdió esporádicamente el con
trol de sus extremidades, derrumbándose 
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sobre los carpos, permaneciendo conscien
te y recuperándose rápidamente. 

3.4.2. Inhibición nerviosa emocional 

Esta teoría fue postulada por Castejón y 
Peralbo en 1930 (Montero Sánchez, 1962) 
después de observar que algunas vacas y 
terneras sufren un shock emocional cuando 
son inmovilizadas, bien sea para vacunarlas, 
herrarlas o simplemente señalarlas, que de
termina la paralización de sus funciones vi
tales durante algunos momentos. De este 
shock se suelen recuperar rápidamente, 
aunque en ocasiones puede acarrearles la 
muerte por congestión cerebral y pulmonar. 

Montero Sánchez (1962) reconoce que di
cho proceso «tiene la típica sintomato!ogía 
del síndrome vaga! agudísimo o choque his
tamínico», y lo ha observado con cierta fre
cuencia no sólo en ganado de lidia, sino 
también en «medias sangres» y en indivi
duos de raza Morucha, teniendo desenlace 
fatal en algunos casos y siendo conocido 
por los ganaderos con el nombre de «abe
rronamiento». Para Montero, la rápida recu
peración de los animales se debe a la acción 
de las suprarrenales, que restablecen la 
presión arterial y la normalidad funcional de 
todos los órganos y sistemas mediante 
potentes descargas de catecolaminas y 
corticoides. Sin embargo, este autor descar
ta que dicho proceso sea el origen de las 
caídas, pues, por un lado, no puede explicar 
ni la repetición ni la duración de las caídas 
observadas en los animales durante la lidia, 
ya que esta inhibición nerviosa emocional 
debería ocasionar claudicaciones poco fre
cuentes y de duración superior; y, por otro, 
si éste fuese el origen del problema, las 
caídas no deberían concentrarse entre los 
cinco-diez minutos de iniciada la lidia, sino 
que se producirían al comienzo del espec
táculo. 

3.5. CAUSAS METABÓLICAS 

3.5.1. Fatiga Muscular 

De acuerdo con Montero Sánchez (1962), 
la fatiga muscular puede definirse como 



«una sensación subjetiva disgenésica, que 
acompaña a un trabajo muscular intenso o 
prolongado y que exteriormente se manifies
ta por una sintomatología bastante aparente, 
consistente en disnea con taquicardia, ab
ducción de extremidades, aumento de la 
temperatura orgánica, tendencia a la relaja
ción e indiferencia a la mayoría de los es
tímulos». 

Como es sabido, durante los períodos de 
mayor actividad física, los músculos necesi
tan un incremento del aporte de materiales 
nutritivos energéticos (glucosa) y oxígeno, 
así como una rápida eliminación de los ca
tabolitos resultantes del metabolismo celular 
Ambas misiones están desempeñadas por 
el sistema circulatorio, produciéndose la 
desviación del caudal sanguíneo desde los 
órganos internos hacia el tejido muscular 
durante estos períodos de actividad. Simul
táneamente a la vasodilatación del tejido 
muscular se produce el incremento de las 
frecuencias respiratoria (taquipnea) y car
díaca (taquicardia), para incrementar la ven
tilación pulmonar y favorecer el aporte de 
oxígeno y la eliminación del dióxido de 
carbono y otros catabolitos celulares. Por 
ello, cuando se produce algún fallo en el 
sistema circulatorio, como puede ser la 
pérdida de presión sanguínea que originan 
las hemorragias de la lidia, se compromete 
el suministro de nutrientes al músculo y la 
eficaz retirada de catabolitos de desecho, 
con el consiguiente fracaso en el manteni
miento de la glucemia, del equilibrio 
ácido-básico y de la concentración iónica, 
apareciendo como resultado la «fatiga» 
muscular. 

Varios han sido los autores que han consi
derado la fatiga muscular como causa de las 
caídas (Orensanz, 1950; Abarquero, 1955; 
Ruiz del Saz, 1971, etc.). Algunos de ellos, 
como Malina Larré (1969), opinan que se 
pueden diferenciar dos tipos de fatiga, una, 
la denominada «fatiga normal», que se ca
racterizaría por ser controlada y en la que el 
individuo tendría capacidad de adaptación y 
de recuperación inmediata, pues no hay pér
dida de reflejos ni del tono muscular; y otra, 
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la «fatiga prematura», en la que se produciría 
el agotamiento del sistema de regulación del 
medio interno, y traería como consecuencia 
la debilidad y falta de resistencia de las ex
tremidades, con tropezones sucesivos, caí
das, tambaleos, etc., y una falta de recupera
ción cada vez más acusada. 

Como detractor de la teoría de que la 
fatiga muscular es la causa de la caída po
demos citar a Montero Sánchez (1962), el 
cual considera que: «si la fatiga es intensa 
determina el total agotamiento con relajación 
muscular de las extremidades y la res se 
echa o se cae, por serle imposible mante
nerse en pie. Esta caída, caso de producir
se, suele ocurrir lateralmente, previa suspen
sión de la locomoción, y rarísimamente se 
presenta durante la carrera, porque el animal 
no es perseguido, sino que ataca, y al pre
sentir la caída el instinto de conservación le 
incita a pararse. Por otra parte, de caerse 
una res fatigada, nunca sería la recupera
ción rápida y mucho menos instantánea, 
como suele ocurrir en la mayoría de las 
caídas». 

3.5.2. Alteraciones enzimáticas 

En sus estudios sobre el toro de Lidia, 
Purroy y Buitrago (1985) clasificaron a los 
animales en dos grupos: el primero integra
do por los eJemplares que manifestaban de
bilidad muscular, pero no caída, y el segun
do por aquellos que sí se cayeron. Obser
vando que las enzimas creatín-kinasa (CK), 
glutamato-oxalacetato-transaminasa (ASAT) 
y la lactato-deshidrogenasa (LDH), presen
taban valores significativamente superiores 
a los considerados normales para la especie 
bovina (Kaneko, 1989), tanto en el primer 
grupo, como en el segundo. 

Se trata de enzimas que intervienen en el 
metabolismo muscular, observándose que 
sus niveles sanguíneos aumentan después 
de un ejercicio intenso y desacostumbrado 
(Gallagher y Stowe, 1980), lo cual parece 
deberse a que este ejercicio provoca lesio
nes en las fibras musculares, con la consi
guiente rotura de las membranas externas o 



la alteración de la permeabilidad de las mis
mas (Purroy y González, 1984; Purroy y 
García-Belenguer, 1992), y el paso de di
chas enzimas al torrente sanguíneo. 

En este sentido, la enzima glutation
peroxidasa-eritrocitaria (GSH-Px) actúa pro
tegiendo las membranas celulares mediante 
la prevención de las lesiones producidas por 
los radicales peróxidos, disminuyendo con 
ello la liberación de enzimas musculares a 
la circulación sanguínea (Gallaguer y Stowe, 
1980 y Purroy y García-Belenguer, 1992). Por 
otro lado, esta peroxidasa está íntimamente 
relacionada con el selenio, pues son nece
sarios 4 átomos de este oligoelemento para 
formar una molécula de la enzima (Purroy y 
García-Belenguer, 1992). De modo que, tan
to la carencia de selenio, como la disminu
ción de la actividad de esta enzima podrían 
contribuir al desarrollo de miopatías durante 
la lidia o la tienta (García-Belenguer, 1991 ), 
cuyo reflejo sería el incremento en sangre de 
los niveles de CK, ASAT y LDH. Y García
Belenguer el al. (1992) observan que la 
actividad de la GSH-Px en toros lidiados está 
por debajo de los valores descritos por 
Scholz y Hutchison (1979) y Koller et al. 
(1983) como normales para el ganado va
cuno (30 Ul/gHb). 

Por último, Montaner (1991) asocia la caí
da con el síndrome de Tauri, una rara enfer
medad metabólica causada por la pérdida 
completa de la funcionalidad de la fosfofruc
toquinasa (PFK) de tipo muscular, enzima 
que actúa catalizando la fosforilación de la 
fructosa-6-fosfato a fructosa-1, 6-difosfato. 
Su deficiencia, según Engel y Banker (1986), 
produce fatiga muscular prematura y calam
bres cuando la demanda de energía por 
parte de los músculos se incrementa como 
consecuencia del e¡ercicio. 

3.5.3. Hipertonías musculares 
paratireoprivas 

Esta teoría fue ideada por Aparicio ( citado 
por Montero Sánchez, 1962), para quien la 
caída se debería a espasmos musculares de 
tipo tónico, ocasionados por una insuficien-
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cía paratiroidea, derivada de la consangui
nidad existente en la ganadería brava, que 
produciría una grave hipocalcemia. 

Esta hipótesis se desechó al comprobarse 
que la calcemia no tiene ninguna relación 
con las caídas y porque no explica la rápida 
recuperación observada en la mayoría de 
las reses (Jordano y Gómez Cárdenas, 
1954b y Montero Sánchez, 1962). 

3.5.4. Mioglobinuria paroxística 

Se trata de una enfermedad propia de los 
équidos, que se presenta en periodos de 
actividad muscular subsiguientes a etapas 
de inactividad asociadas con una sobreali
mentación (Blood et al., 1986 y Hodgson, 
1992). Se caracteriza por la existencia de 
mioglubinuria y degeneración muscular. 

Según Blood et al. ( 1986) y Hodgson 
( 1992), durante las fases de descanso, o de 
escaso ejercicio, asociadas a una alimenta
ción propia de individuos en plena actividad, 
se produce el acúmulo de glucógeno en las 
fibras musculares, de modo que cuando se 
realiza un ejercicio intenso, este glucógeno 
se metaboliza rápidamente a ácido láctico, 
superándose la capacidad del aparato cir
culatorio para eliminarlo de los músculos, 
con lo cual cristaliza dentro de las fibras 
musculares ocasionando la rotura de éstas 
y el paso de la mioglobina a sangre y orina. 

Los primeros investigadores que asocia
ron la caída a esta enfermedad fueron Cas
te¡ón y Peralbo (Montero Sánchez, 1962), y 
posteriormente defendieron tal hipótesis 
Montero Sánchez ( 1962) y Romagosa 
(1977). Sin embargo, hoy se ha desechado 
esta teoría porque no explica la rápida re
misión de la claudicación en algunos anima
les y por la inespecificidad de la aparición 
de la mioglobina en la orina de los toros, 
pues lo hace indistintamente en animales 
caídos y no caídos, e inclusive en algunos 
en estado de reposo. 

3.6. CAUSAS ENDOCRINAS 

El primer autor que relaciona el sistema 
endocrino con la caída es Orensanz ( 1950), 



en lo que denomina "la acción endocrina». 
Según él, las glándulas ad renales, a través 
de su secreción, la adrenalina, regulan el 
nivel de glucógeno muscular, material ener
gético imprescindible para el normal funcio
namiento del músculo. De forma que cual
quier alteración de estas glándulas, que 
conlleve tanto deficiencias como excesos de 
glucógeno a nivel muscular, ocasionará pro
blemas de locomoción y caídas en los ani
males. 

3.6.1. La reacción de estrés 

Más recientemente, numerosos investiga
dores (Madariaga, 1966; Mármol del Puerto, 
1967; Malina Larré, 1969; Delgado Calvete, 
1984; Purroy y García-Belenguer, 1992; etc.) 
han apuntado la posibilidad de que la reac
ción de estrés sea la desencadenante de la 
caída. 

La reacción de estrés se puede definir, en 
síntesis, como la respuesta inespecífica de 
adaptación de un organismo ante una situa
ción adversa, independientemente del tipo 
de estimulación recibida (Gaudioso et 
al, 1984). 

Desde un principio, el estrés se ha rela
cionado con la activación del eje cortico
tropo y, por ello, el aumento de glucocorti
coides plasmáticos ha sido propuesto como 
definición operacional del proceso (Dantzer 
y Mormede, 1981). No obstante, la primera 
reacción del animal ante un estímulo nega
tivo es la secreción de catecolaminas, aso
ciada a la conducta de huída-lucha, cono
cida como reacción de urgencia de Cannon. 
Sólo en el caso de que esta primera respues
ta no sea suficiente para conseguir el control 
de la situación, se produce la activiación del 
eje pituitano-adrenal-cortical, con secreción 
de glucocorticoides y posible cambio en la 
conducta encaminado hacia la depresión y/ 
o sumisión (Henry, 1980; Fell y Shutt, 1989). 

Los defensores de la teoría de que la caí
da está relacionada con la reacción de es
trés, sugieren que los diferentes estímulos 
que se reunen en la lidia (lugar desconocido, 
ruidos, colores variados, frustración ante el 
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engaño, dolor, etc.), todos ellos nuevos para 
el animal. desencadenan en éste una reac
ción de estrés agudo, que asociada al inten
so y, generalmente, desacostumbrado ejer
cicio físico que se les exige, provocarían la 
aparición de las caídas. 

Esta hipótesis se ha visto reforzada por el 
hecho de que los animales presentan menor 
frecuencia de caídas en lidias sucesivas 
(Castejón, 1986 y Montaner, 1991). lo cual 
induce a pensar en una cierta adaptación a 
las condiciones ambientales que supone la 
lidia. En este sentido, Purroy et al. ( 1992) 
observan que los toros lidiados en Zaragoza, 
que presentan mayor frecuencia de caídas 
que los de Pamplona, manifiestan activida
des plasmáticas de las enzimas LDH, ASAT 
y ALAT significativamente mayores, lo cual 
indica un grado superior de lesión muscular 
en estos individuos, que podría atribuirse a 
que en Zaragoza los toros no tienen contacto 
con el ruedo antes del espectáculo. Por el 
contrario, en Pamplona, el encierro de lama
ñana podría, en cierta medida, prepararlos 
para soportar las condiciones de la lidia. 
Aceña (1993), a su vez, señala que los toros 
que presentan una mayor actividad del eJe 
corticotropo son los que muestran la caída 
en menor proporción. 

Por su parte, Jordano et al. ( 1977) con
sideran que la caída se produce como con
secuencia de la vasoconstricción desenca
denada por el sistema nervioso autónomo 
durante la reacción de estrés, pues obser
van que administrando a los animales un 
miorrela1ante suave, el clorhidrato de 
papaverina, por vía intramuscular dos horas 
antes de la lidia, las caídas disminuyen en 
un 51,7%. 

3. 7. CAUSAS GENÉTICAS 

La posibilidad de que la caída se deba 
a causas genéticas ha sido considerada, 
directa o indirectamente, por diversos auto
res (Orensanz, 1950; Jordano y Gómez Cár
denas, 1954b; Jordano, 1975; Kidd et al., 
1980 y Domecq, 1990). Las diferentes teo
rías formuladas al respecto se pueden resu
mir, fundamentalmente, en dos: por un lado, 



la existencia de un gen predisponente y, por 
otro, el exceso de consanguinidad, 

3,7, 1, Herencia de la predisposición 
a la caída 

En 1983 Rodero et al, postulan la existen
cia de un gen autosómico recesivo, cuya 
penetración sería del 85%, y al que deno
minan «factor caedizo». Estos autores, apli
cando su hipótesis, calcularon teóricamente 
el número de animales que deberían mani
festar la caída, y afirman que éste resulta ser 
muy similar al observado en la lidia real. 

Por su parte, Jordano ( 1989) asume la 
teoría propuesta por Seignalet en 1988, 
quien considera que existe un fuerte para
lelismo entre la caída y la narcolepsia huma
na, producida por los antígenos HLA-DR2 y 
DW2, los cuales están codificados por un 
gen autosómico dominante de penetración 
incompleta, denominado «Ir», y actúan ele
vando la sensibilidad del individuo frente a 
ciertos agentes externos. Para Jordano 
(1989), el «gen caedizo» del toro actuaría de 
forma similar, disminuyendo la resistencia 
del portador frente a los agentes estre
santes, haciéndole particularmente vulnera
ble y propenso a las claudicaciones. 

Finalmente, Montaner (1991) también opi
na que el carácter caída está baJo control 
genético, pero se trataría, o bien de genes 
recesivos con expresión incompleta modu
lada por las diferentes condiciones ambien
tales, o bien de genes cuantitativos con una 
heredabilidad media de 0,23. Asimismo, lle
ga a la conclusión de que la caída está 
correlacionada positivamente con la confor
mación del individuo y negativamente con su 
agresividad, de tal modo que los animales 
que manifiestan la caída tienen una confor
mación ligeramente meJor y menor agresivi
dad. 

3.7.2. Excesiva consanguinidad 

Como señala Delgado Calvete (1984), la 
reproducción consanguínea es un arma de 
doble filo, pues transmite multiplicados a la 
descendencia tanto las «bellezas» de los 

105 

progenitores como sus «defectos». Con ella 
se consigue seleccionar los caracteres po
sitivos para la aptitud de la raza, pero tam
bién se transmiten y seleccionan involun
tariamente diferentes degeneraciones fisio
lógicas o físicas no perceptibles externa
mente, pero que restan funcionalidad al 
individuo, como puede ser la caída o la 
propensión a manifestarla (Orensanz, 1950). 

Los estudios realizados por García Martín 
(1984 y 1987), Kidd et al. (1980) y Rodero 
et al. (1983 y 1985) en ganaderías bravas, 
evidencian .unos coeficientes de consangui
nidad que oscilan entre O, 13 y 0,7 en España 
y se sitúan alrededor del 0,9 en Portugal. 

Por su parte, Zarazaga et al. (1984) ob
tuvieron unos valores medios de consangui
nidad del 12,5%, empleando el método de 
marcadores genéticos, y del 4,8%, mediante 
el método genealógico. Asimismo, constata
ron la existencia de mayores distancias ge
néticas entre algunas castas de Lidia, como 
la Jijona y la Gallarda, que entre razas va
cunas como la Frisona y la Rubia Gallega; 
así como la existencia de una amplia varia
bilidad genética entre las ganaderías perte
necientes a una misma casta. 

3. 7.3. Miotonía congénita 

La miotonía es una prolongación de la 
contracción muscular, voluntaria o no, más 
allá de su margen normal, retrasando la re
lajación. Se ha descrito en hombre, vaca y 
otras especies domésticas (Steinberg y 
Bothelho, 1962; Van Neikerk y Jaros, 1970), 
siendo de transmisión hereditaria en el hom
bre y en la cabra (Montaner, 1991 y Blood 
et al., 1986). 

La rigidez muscular involuntaria que ca
racteriza a esta enfermedad, produce, gene
ralmente, el colapso del individuo. Ahora 
bien, éste se recupera entre los 1 O y 40 
segundos después de iniciado el decúbito 
y seguidamente disfruta de 20-30 min de 
normalidad, aunque si se producen movi
mientos repentinos puede reaparecer el 
colapso (Montaner, 1991). 



En este sentido, Montaner (1991) señala 
que la rigidez muscular está presente en un 
elevado número de los animales que presen
tan caídas, pero no en todos, por lo que 
considera que no hay constancia de una 
relac·1ón manifiesta entre la miotonía congé
nita y la caída. 

Por su parte, Castejón (1985 y 1993) con
sidera que algunos tipos de caída son de
bidos a lo que él denomina «exageración 
funcional transitoria de la reacción de apoyo 
positiva», consistente, a grandes rasgos, en 
que el apoyo de las extremidades en el suelo 
produciría un estado de rigidez muscular y 
la consiguiente claudicación. 

3.8. CAUSAS ETOLÓGICAS 

Son varios los investigadores que acha
can la caída a diferentes peculiaridades del 
comportamiento de los animales, cual pue
den ser la mansedumbre, el humillar en la 
lidia, etc. 

3.8.1. Mansedumbre 

Según Fernández de Gatta (1963), el ga
nadero de reses bravas don Casimiro 
Pérez-Tabernero opinaba que la caída se 
debe a la falta de «casta .. en los animales, 
es decir, que se caerían los mansos en ma
yor proporción que los bravos. Sin embargo, 
Rodero et al. (1984) afirman que «/os toros 
calificados como mansos tienden a caerse 
menos que el resto de los animales lidia
dos»; Sánchez ( 1988) encuentra una corre
lación positiva entre la frecuencia de presen
tación del problema y la entrega de los ani
males durante la lidia, y Montaner (1991) 
informa que la opinión de los mayorales por 
él consultados es que los animales más bra
vos son los que más se caen. Caste¡ón 
(1986), por su parte, mantiene que tanto los 
ejemplares mansos como los bravos presen
tan el síndrome de caída. 

3.8.2. Humillar 

Castejón (1986), en sus exploraciones de 
los reflejos tónicos cervicales y laberínticos 
de reses de Lidia en decúbito lateral, obser-
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vó que la dorsiflexión cervical produce el 
aumento del tono extensor en los miembros 
torácicos y la disminución en los pelvianos, 
mientras que la flexión ventral del cuello oca
siona la disminución de este tono extensor 
en los miembros anteriores y el incremento 
en los posteriores. Y llega a la conclusión de 
que el problema de las caídas se agrava en 
los animales a los que se obliga a realizar 
movimientos de cabeza de arriba hacia aba
JO (humillan al embestir), mientras que, por 
el contrario, los toros que al embestir elevan 
la cabeza mantienen mejor el equilibrio. 

En este sentido, Sánchez ( 1988) señala la 
existencia de una correlación positiva, aun
que no significativa, entre la frecuencia de 
manifestación de caída y el grado con que 
humillan los animales en el caballo y la mu
leta. 
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