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RESUMEN

Hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE) es la causa mayor de bajo
rendimiento en el atleta equino. Es una causa importante de intolerancia al
ejercicio y los resultados de ejercicio extenuante y cambios fisiopatolégicos en el
pulmén equino y, posiblemente, en las vias respiratorias. Encuestas endoscopicas
del tracto respiratorio de los caballos después de eventos competitivos han
demostrado que muchos caballos experimentan HPIE, pero sélo un pequefio
porcentaje de la comparacion muestra sangre en las fosas nasales. La incidencia
de HPIE en diferentes razas varia entre 40 a 85 por ciento. La causa de la
hemorragia en los caballos de deporte ha tenido un considerable debate en los
altimos tres siglos, pero en la actualidad la hipétesis mas aceptada es que la
fuente de la hemorragia se debe a la alteracién capilar de los pulmones durante el
ejercicio. Esta interrupcion capilar aumenta con el aumento de la presion
transmural vascular durante el ejercicio. Muchos regimenes terapéuticos se han
sugerido, pero ha habido pocos estudios realizados para evaluar la eficacia de
estos tratamientos. La furosemida es la medicacion mas ampliamente utilizada
para el tratamiento y la prevencion de HPIE, debido a su capacidad para atenuar
el aumento inducido por ejercicio en la auricula derecha presién capilar pulmonar,
arterial y pulmonar. El efecto hemodinamico de la furosemida esta mediada por

una reduccion en el plasmay el volumen sanguineo.

Palabras claves: HPIE, ejercicio, presion pulmonar, caballos.



1.-INTRODUCCION

El cuadro de sangramiento pulmonar post ejercicio en equinos fue descrito por
primera vez por Markhamen 1688 .En el afio 1883 Robertson comunico la
existencia de epistaxis en caballos de carrera atribuyéndola a una condicion
hiperémica de los vasos pulmonares. En el afio de 1913 se atribuyo la epistaxis a
una condicion hereditaria de caballos pura sangre de carrera. A pesar del tiempo
que ha transcurrido desde que se describié por primera vez este cuadro, aun no
se ha establecido el origen de la enfermedad y por consiguiente un tratamiento

adecuado. (Morgan y Araya, 2003)

La Hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE) o epistaxis ha sido
reconocida en caballos de carrera desde el siglo XVI. Desde este tiempo, se han
hecho grandes avances en cuanto a la identificacion de los pulmones como la
fuente de la hemorragia mediante el endoscopio, utilizacion de lavado
broncoalveolar para cuantificar la hemorragia y el descubrimiento de tratamientos
acertados como furosemida y la tira nasal que mejoran, pero no eliminan la hpie.
(Tamm, 2006).

Su importancia radica en la alta incidencia de esta patologia en los equinos de
deporte. Segun Pascoe, entre 42 a 85% de los equinos sometidos a un trabajo en
velocidad sufren esta condicion. Hillidge y Whitlock encontraron una prevalencia
de un 65%, Birks y col. un 75% y Newton y Wood un 51% en equinos Pura Sangre
de Carrera. En Chile, en caballos del Club Hipico de Santiago se encontrdé una

prevalencia de un 63% de HPIE (Morgan y Araya, 2003)

La hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE) puede ser definida como
la hemorragia que se origina en los pulmones de los equinos gque se ejercitan a
alta velocidad. Esta condicion patoldgica es un problema que genera una gran
preocupacion en la industria de los equinos de carreras debido a las implicaciones
econdémicas que resultan de la disminucién del rendimiento atlético, necesidad de

medicacionpre-carrera, y limitacién de los equinos para correr. La HPIE es una



causa importante de intolerancia al ejercicio y se caracteriza por hipertension
pulmonar, edema en la region de intercambio gaseoso del pulmén, ruptura de los
capilares pulmonares, hemorragia intra-alveolar y la presencia de sangre en las
vias areas. Ademas, en los casos mas severos de HPIE se puede producir la

muerte repentina de los equinos enejercicio. (Semeco et al., 2006)

Varios mecanismos han sido implicados en la etiologia de la HPIE. La hipotesis
predominante es que las presiones vasculares pulmonares muy altas se producen
durante el ejercicio extenuante, resultando en una presion de fallo de los capilares
pulmonares y por consiguiente extravasacion de sangre en el espacio alveolar.
(Pérez et al., 2009)

Se afirma que velocidades mayores a 14 m/s, desarrolladas por el equino durante
el galope, son suficientes para que ocurra un aumento de la presién intrapulmonar
capilarque puede romper estos vasos. Otra teoria indica que el golpeteo de los
miembros delanteros durante la competencia causa un trauma en el tejido

pulmonar. (Hon et al., 2008)

Algunos autores han reportado una asociacion entre la HPIE y la edad,
observandose una ocurrencia aparentemente mayor en los equinos mas viejos.
Esta asociacion con la edad puede reflejar la cronicidad y la posible progresion de
una condiciébn pulmonar subyacente. Aunque en algunos estudios no se ha
encontrado una asociacion significativa entre la frecuencia de la HPIE y el sexo,
recientemente se ha reportado que la epistaxis relacionada con la HPIE es mas

comun en hembras que en machos sexualmente intactos. (Semeco et al., 2006).

Esta enfermedad se diagnostica principalmente mediante la observacion
endoscopica de sangre dentro de las vias aéreas superiores y traquea del caballo.
La endoscopia puede realizarse inmediatamente después del ejercicio vigoroso o
competencia, aunque la experiencia clinica sugiere que el examen a los 30-90
minutos del ejercicio aumenta la probabilidad de observar sangre en las vias

aéreas. (Hon et al., 2008)



2.-ANATOMIA'Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

El sistema respiratorio esta compuesto por cada una de las estructuras
anatoOmicamente disefiadas para llevar a cabo el intercambio de gases entre la
sangre y el medio externo. El gas mas importante dentro de estos mecanismos
respiratorios es el oxigeno, es una necesidad imperiosa de los animales.

Enviar oxigeno a la sangre y retirar de ellas el diéxido de carbono son las
principales funciones del aparato respiratorio. Regular la acides de los liquidos
extracelulares del organismo, regular la temperatura, eliminar el agua y la fonacion
son las funciones secundarias del aparato respiratorio.

Este aparato, consta de los pulmones y de los conductos que permiten la llegada
de aire a ellos (narinas, cavidad nasal, faringe, laringe y traquea).

2.1.-Narinas. Mejor conocidas como ventanas nasales, son los orificios externos
de los conductos respiratorios. Varian en tamafo y forma dependiendo de la
especie animal, son flexibles en los caballos.

2.2.-Cavidad nasal. La cavidad nasal esta separada de la boca por el paladar
duro y el paladar blando, con un tabique cartilaginoso intermedio que lo separa en
dos mitades. Esta comunicada con la faringe. La cavidad nasal esta cubierta por
una mucosa en donde se alojan los cornetes localizados en la pared lateral de la
misma. La mucosa que recubre los cornetes esta vascularizada y su funcién es
calentar el aire inspirado. En la cavidad nasal se encuentran las terminaciones

sensoriales del nervio olfatorio, el primer par craneal, es el transmisor del olfato.

2.3.-Senos faciales.Los senos son cavidades llenas de aire de ciertos huesos del
craneo y cara, en comunicaciéon con la cavidad nasal; los senos se llaman
maxilares, frontal, esfenoidal y palatinos, por su ubicacion en los huesos del

mismo nombre.



2.4.-Faringe. Conducto de paso para el aire y los alimentos, aunque normalmente
el aire no puede ser inspirado en el momento en que la comida se deglute. La
faringe puede dividirse en una parte nasal relacionada con la cavidad nasal, una
parte bucal, con la boca y una parte laringea con la laringe. En la faringe la mayor

parte del aire inspirado termina de calentarse.

2.5.-Laringe. Regula la entrada y la salida del aire, evita la penetracion de cuerpos

extrafios y es fundamental para la produccion de la voz.

2.6.-Traquea. Tubo rigido, formado por varios anillos cartilaginosos adyacentes,
incompleto por la cara dorsal. La traquea se dirige en un sentido caudal, hasta

cerca de la base del corazén, donde se divide en dos.

2.7.-Bronquios. Uno por cada pulmén. Estos bronquios primitivos se dividen en

otro de didmetro mas reducido y por ultimo, en otros menores llamados.

2.8.-Bronquiolos. Estos se dividen a su vez en intralobulares, terminales y

respiratorios.

La disposicion total de estas vias puede compararse con un racimo de uvas,
donde las uvas serian los alveolos, y los bronquios de diferente calibre, los
diferentes 6rdenes de ramas. Los capilares, que corresponden a las divisiones
mas finas de las arterias y venas pulmonares, se adaptan intimamente a las
paredes alveolares. Con esta contiglidad se logra que la sangre circule muy cerca
del aire inspirado, del cual toma el oxigeno, intercambiandolo por el diéxido de

carbono.

2.9.-Pulmones. Cada pulmon es un 6rgano de configuracién conica, con la base
apoyada en la cara craneal del diafragma y el vértice proximo a la porcion
angosta, anterior del térax. Debido a la elasticidad de la sustancia pulmonar,
esponjosa y llena de aire, los pulmones llenan por completo el espacio disponible

dentro de la cavidad toracica, tanto en el momento de la contraccion espiratoria

4



como en el momento de la distencion inspiratoria. El hilo de cada pulmonesta
situado a la mitad del I6bulo intermedio, lugar por donde penetra el gran bronquio,
la arteria pulmonar y los nervios correspondientes, en coincidencia con las venas y

linfaticos que por el mismo lugar salen del érgano.

También es el lugar en que la pleura mediastinica se refleja hacia el pulmén para
convertirse en pleura visceral. Los pulmones pueden dividirse de manera
incompleta en lobulos por fisuras profundas que comienzan en la porcion ventral.
Los pulmones del caballo no tienen subdivisiones excepto por la presencia de un
I6bulo intermedio del lado derecho. La parte lateral de cada pulménesta en
contacto con la pared torécica, excepto en la muestra cardiaca en donde el

corazén se proyecta contra la pared toracica.

2.10.-Pleura. El movimiento de los pulmones en el interior del torax es facilitado
por una membrana serosa lisa, la pleura, consta de una sola capa de células

mesoteliales sobre la superficie de una capa de tejido conectivo.

La pleura consta de dos sacos cerosos, uno se refleja sobre cada pulmoén. La
unién de los dos sacos cerca de la linea media del térax forma una doble capa de

pleura llamada mediastino. (Carrillo, 2010).

3.-MECANICA DE LA RESPIRACION

El aparato respiratorio es una via para que pase el aire desde el exterior hacia las
pequefias subdivisiones del pulmoén(alveolos). La tenue pared alveolar y la de los
capilares facilita el movimiento de oxigeno hacia la sangre y del diéxido de

carbono hacia la cavidad alveolar.

Este intercambio es la respiracién externa que se distingue de la interna en que el
oxigeno llevado por la sangre es difundido a los tejidos para la oxidacién celular y

el dibxido de carbono resultante se difunde en la sangre.



Le respiracion externa depende de los movimientos del aire que entra y sale de los
pulmones. La expansion de la cavidad toracica reduce mas la presion, ya negativa
(enrelacion con la presion atmosférica) de la cavidad pleural, lo que hace que los
pulmones se dilaten, con precipitacion del aire en su cavidad, fenomeno llamado

inspiracion.

Durante la respiracion, la contraccion del diafragma dilata mucho la cavidad
toracica. El diafragma es un tabique musculoso en forma de cupula, con la
convexidad dirigida adelante hacia el torax. La porcion central es principalmente
tendinosa, pero la periférica estd formada de musculo estriado, continuado por dos
raices, las cuales se insertan en la parte ventral de las vertebras lumbares. Los
nervios frenitos derecho e izquierdo se distribuye por los dos lados respectivos del

diafragma.

La contraccién diafragmatica empuja el contenido abdominal en direccion caudal

al mismo tiempo que aumenta la capacidad del torax.

Los musculos que van desde las costillas en direccion craneal hasta otra pieza del
cuerpo como el cuello o los miembros anteriores pueden funcionar como musculos
inspiratorios al impulsar las costillas hacia adelante, lo que aumenta el diametro
transverso del torax. Las costillas estan curvadas, de modo que la porcion media
de una de ellas es caudal con respecto a los extremos vertebrales y externas, asi
como lateral con respecto a dichos extremos. La rotacion de las costillas hacia

adelante aumenta el didmetro transverso.

Ademas del diafragma, los musculos que se encuentran involucrados en la

inspiracion son: escalenos, pectorales, gran dorsal, serratos e intercostales.

La espiracion es el moviente durante el cual el aire sale de los pulmones, lo que se

logra siempre que se reduce el tamafio de la cavidad toracica. Esta reduccion del



volumen es principalmente pasiva, por eso la tendencia de los elementos elasticos

a volver a su tamafio y posicion previos.

Asi resulta que la elasticidad de los cartilagos costales, tejido pulmonar y pared
abdominal tienden a devolver al térax su tamafio normal, mas pequefo, casi sin
esfuerzo muscular durante la respiracion reposada. Sin embargo, puede haber
espiracion forzada, la cual exige considerable esfuerzo muscular. Entonces los
musculos abdominales impulsan las visceras contra el diafragma, con lo que este
se proyecta dentro del torax, al mismo tiempo que se atraen las costillas en
sentido caudal. Este mismo efecto se favorece por la accién conjunta de otros
musculos entre los que figuran el transverso del torax, retractos costal, serrato

dorsal caudal y posiblemente los intercostales. (Carrillo, 2010)

4.-RESISTENCIA AL FLUJO DEL AIRE

4.1.-Vias aéreas de conduccién. Son aquellas donde se produce el intercambio
gaseoso, y comprende desde la nariz hasta la primera generacion de bronquiolos
respiratorios, produciéndose una dicotomizaciénlogaritmica a medida que las vias
aéreas reducen su didmetro. Desde los bronquios primitivos hasta llegar a los
bronquios respiratorios se produce la division de unas 16 generaciones y de estos
hasta los alveolos hay unas 7 generaciones mas de vias aéreas. A medida que las
vias aéreas de conduccién se van dividiendo e ingresando al parénquima
pulmonar, estads van perdiendo el soporte del tejido cartilaginoso y muscular que
poseen y se hacen massusceptibles al colapso.

De manera que las vias no son rigidas si no distensibles, extensibles y
comprensibles. La ramificacion no es simétrica y los orificios son irregulares,
donde el diametro del interior puede cambiar de manera rapida o lenta. Se
encuentran sometidos a la presion combinada en el interior o exterior de los tubos
y a la contraccion y/o relajacién de la musculatura lisa bronquial y bronquiolar

causada por los estimulos nerviosos y quimicos.



4.2.-Principales sitios de resistencia de las vias aéreas. A medida que las vias
aéreas se van ramificando dan origen a las vias respiratorias de menor diametro
que la predecesora. Como resultado de esta ramificacion, en un corte transversal,
la luz del aparato respiratorio crece dramaticamente hacia la periferia, haciendo
gue disminuya la velocidad del aire de forma progresiva desde la traquea hasta los
bronquiolos, en la traguea y bronquios, el flujo de aire es mas répido y turbulento
generando aqui los ruidos pulmonares que se auscultan. En los bronquios el flujo
de aire es mas lento y laminar, haciendo que los ruidos respiratorios no sean

auscultables.

En un animal en reposo, la cavidad nasal faringe y laringe generan entre en 50 y el
70% de la resistencia del aire inspirado, mientras que la traquea y bronquios
provocan una resistencia alrededor de 40% Yy resistencia menores al 20% son

atribuidas a las vias aéreas con un didmetro menor a 2mm.

Durante la espiracion el Gnico punto de resistencia se encuentra en las pequefas
vias aéreas, al sufrir la colapsabilidad de los tejidos elasticos que no tienen un

sostén cartilaginoso u 6seo.

Figura 1.- Distribucion de la resistencia al flujo de aire inspirado durante la fase de reposo. Tomado de Carrillo,
2010.



4.3.-Factores que influyen en la resistencia de las vias aéreas. Si bien hay
factores fisicos vy fisiologicos que influyen sobre la resistencia del flujo del aire, la
principal regulacion del didmetro de las vias aéreas de conduccion es a través del
musculo liso, el cual es regulado en los animales por el sistema nervioso
auténomo y por mediadores quimicos que interactian con el epitelio de forma

directa o indirecta, estos se dividen en fisicos y fisioldgicos.

Fisicos

4.4.-Presion transmural. Es igual a la presion en el interior de las vias aéreas,
menos la presion en la zona circundante de las mismas. La presion que rodea las
vias aéreas intratoracicas se acerca a la presion intrapleural. Debido a la fuerza de
gravedad, la presion es de 7,5 cm de H, O. Originando una presion trasmural,
mayor en dorsal que en ventral. Esto hace que las vias aéreas dorsales estén mas
dilatadas que las ventrales, pudiendo a veces encontrarse abiertas en las primeras

y cerradas en las segundas.

4.5.-Cambios dindmicos durante el ciclo respiratorio. Existen cambios durante
la inspiracion la presion intrapleural se vuelve massubatmosferica, con lo cual
aumenta la presién trasmural de las vias aéreas, estas se ensanchan y disminuye
en ellas la resistencia. Durante una espiracion forzada, las presiones intrapleurales
se vuelven positivas debido a que el esfuerzo méximo de los musculos
espiratorios comprimen el aire en los alveolos y conductos alveolares, volviéndose
la presion trasmural negativa en las vias aéreas intratoracicasmas cercanas a la

traquea, la que se comprime conforme a su rigidez o distensibilidad.
Factores fisioldgicos
4.6.-Regulacién nerviosa. Las vias aéreas contienen musculo liso desde la

traguea a los bronquiolos terminales y conductos alveolares. Los alveolos no

contienen musculo liso en ellos, pero los orificios que van desde los conductos



alveolares a los alveolos propiamente dichos estan enmarcados por musculo liso

semejante a un esfinter.

5.-PAPEL DE LAS VIAS RESPIRATORIAS EN HPIE

Mientras que varios mecanismos pueden estar involucrados en el sangrado
pulmonar durante el ejercicio en caballos, existen pruebas que la falta de tensién
de la pared capilar pulmonar es importante en la patogenia de la condicion. Se ha
prestado mucha atencion a las altas presiones intravascularesen la circulacion
pulmonar equina durante el ejercicio intenso, como la causa de la hemorragia
pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE), pero los cambios en las
presionescapilares extraluminal también podrian ser importantes en la patogenia
de la enfermedad. La presion en el exterior del capilar pulmonar, en el intersticio
alveolar, se determina en parte por la presion alveolar.

La evidencia circunstancial sugiere que en el ejercicio de los caballos durante la
inhalacion, presiones negativas de las vias respiratorias contribuyan a HPIE. Lo
mas importante es una serie de estudios que demuestran que el uso de una tira
nasal disminuye el nimero de glébulos rojos en el lavado broncoalveolar (BAL)
después del ejercicio. En los caballos, la mayoria de la resistencia al flujo de aire
inspiratorio se encuentra en la via aérea superiores (Derksen, 2006)

6.-CONTROL DE LA RESPIRACION

La funcién primordial del aparato respiratorio es intercambiar O, y CO, entre la
sangre y la atmosfera. El sistema de control que posee el aparato respiratorio es
de extrema complejidad y modifica la composicion quimica de la sangre por
intermedio de la modificacion de la velocidad y profundidad de la ventilacion
alveolar segun las necesidades metabdlicas del organismo. Esta informacion,
sumada a otras referencias de actividades no respiratorias como la
termorregulacion, parto, etc. Producen el ritmo respiratorio necesario para

mantener una correcta hematosis.
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Este sistema, es capaz de mantener los parametros fisiologicos hasta en
situaciones tan extremas como durante el ejercicio agobiante, contiene tres

elementos que controlan la respiracion en estado de reposo.

e Sensores que recogen la informacion conocida como quimiorreceptores,
receptores pulmonares, etc. También existe un.

e Control central, el cual estd ubicado en el encéfalo (protuberancia, bulbo,
corteza) que coordinan la informacion. Asi como

e Efectores, organos encargados de ejecutar la informacion recibida (

musculos de la respiracion)

Los musculos respiratorios no responden a un ritmo propio, y se contraen solo si
reciben impulsos nerviosos motores. Estos provienen de centros respiratorios
superiores como las zonas corticales superiores y la medula espinal. La actividad
de los musculos respiratorios pueden aumentar debido a la elevacion en la
frecuencia de descargar una unidad motora, a cambios en el desencadenamiento
de impulsos de una fibra aislada, a la participacibn de musculos accesorios, 0

porgque se activan un mayor nimero de unidades en un mismo musculo.

7.-FLUJO SANGUINEO Y METABOLISMO PULMONAR

7.1.-Circulacién pulmonar y presién sanguinea. El pulmén es un érgano que se
caracteriza por presentar una doble circulacion, una funcional por medio de la
arteria pulmonar y otra nutricia por la arteria bronquial. La arteria pulmonar
primitiva da origen a los capilares pulmonares, que forman una densa red de

vasos sanguineos con una extraordinaria eficacia para el intercambio gaseoso.
Una vez que la sangre llego al capilar y se produjo hematosis, la sangre es

recolectada por las vénulas poscapilares para drenar por las venas pulmonares al

corazoén izquierdo el cual la distribuye hacia todo el organismo.
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Hemodinamicamente, la circulacion pulmonar se encuentra bajo las mismas leyes
que rigen la circulacion sistémica. Las presiones dentro de los vasos pulmonares
son muy bajas y pulsatiles(presion promedio de 20mm Hg) cuando se las
compara con la presion de la circulacion sistémica (puede llegar a una presion
media de 120 mm Hg en la arteria aorta). Estas diferencias de presion entre
ambos sistemas se deben a que el gran circuito tiene que transportar O, y
nutrientes a lugares que se encuentran muy distales al corazén, como la cabeza y
miembros posteriores, mientras que en los pulmones debe caber la totalidad del
volumen minuto en todo momento. Por este motivo es que la circulacién pulmonar
se le considera un sistema de grandes volimenes y bajas presiones (1/4 de las

presiones sistémicas).

7.2.-Presién circundante a los vasos sanguineos. Los capilares alveolares son
anicos por cuanto estan virtualmente rodeados por gas y su calibre esta
determinado por la relacion entre la presion alveolar y la presion en su interior. A
esta diferencia de presiones entre el interior y el exterior del vaso se la denomina
presién trasmural. Si bienhay una delgada capa de células epiteliales que reciben
los alveolos, esta no constituye un sostén para los capilares y en consecuencia
pueden colapsarse o distenderse de acuerdo a las variaciones de las presiones.

En los vasos que discurren a través del parénquima pulmonar las (arterias y
venas) el calibre se ve afectado por el volumen pulmonar, ya que varia en su
funcién del grado de distensidon del parénquima al expandirse sobre sus paredes.
A medida que el pulmén se expande estos vasos sanguineos son abiertos por la
traccion radial del parénquima pulmonar elastico que los rodea. Los vasos de
mayor calibre cercanos al hilio pulmonar, se encuentran fuera de la estructura

pulmonar y estan expuestos a los cambios de la presion pleural.
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Figura 2.- Esquema de reclutamiento y distencién de los capilares pulmonares. Estos son los dos mecanismos por
los cuales el pulmén puede disminuir la resistencia vascular periférica. Tomado de Carrilo, 2010.

Existe ademas una resistencia vascular pulmonar. Lo cual se conoce como (RVP)
en solo 1/10 de la observada en la circulacion sistémica y es la diferencia entre la
presion de entrada y de salida dividida por el flujo sanguineo. Este valor no
constituye, por cierto, una descripcidbn completa de las propiedades de presion y

flujo del sistema vascular.

La circulacion pulmonar tiene la particularidad de disminuir aunmas la resistencia
vascular a medida que aumenta la presion arterial o venosa pulmonar en su
interior. Dos mecanismos, reclutamiento y distencién de los capilares, son los

responsables de la caida en la RVP a medida que aumenta la presion capilar.

En reclutamiento hay apertura de los nuevos capilares que estaban cerrados y
este es el mecanismo mas importante que actia en la caida de RVP a medida que
la presion arterial pulmonar aumenta. Si la presion arterial continua aumentando
se activa el segundo mecanismo responsable de disminuir la presion arterial y

distencion del segmento capilar individua.
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Figura 3.- Volimenes pulmonares sobre la resistencia vascular pulmonar. Con un volumen residual (VR) los vasos
alveolares se encuentran distendidos mientras que los vasos extra alveolares (E) tienden a colapsarse. Estos
hacen que aumente la resistencia vascular pulmonar total (RVPT). En la capacidad pulmonar total (CPT) los vasos
extra alveolares (E) estan totalmente distendido, mientras que los alveolares se estiran y disminuyen su calibre,
reduciendo la RVPT. Tomado de Carrillo, 2010.

El calibre de los vasos extra alveolaresesta determinado por un equilibrio entre las
fuerzas de expansion y de retraccion. Al expandirse los pulmones con grandes

voliumenes, se abren los vasos y disminuye la resistencia vascular.

Ademas las paredes de los vasos contienen musculo liso y tejido elastico que
resiste la distencién y tienden a reducir su calibre, presentdndose una gran

resistencia cuando hay bajos volimenes pulmonares.

7.3.-Distribucion del flujo sanguineo. Se considera todos los componentes de la
circulaciéon pulmonar se deben comportar de forma idéntica. Sin embargo hay una
pequefia desigualdad del flujo sanguineo, la cual se modifica por la postura del
animal. Y el ejercicio. Antiguamente se pensaba que debido al efecto de la presiéon
hidrostatica sobre la circulacion, el flujo sanguineo pulmonar disminuia en los
cuadrupedos en forma lineal hasta la region ventral a la dorsocaudal, llegando a
valores muy bajos en el |6bulo diafragmatico. Trabajos resientes en caballos en
reposo con un gran diametro vertical del pulmon, demostraron que no hay un
incremento del flujo sanguineo pulmonar en relacion a la presion hidrostatica,
observandose un grado considerable de heterogeneidad en la perfusién entre los

planos isogravitacionales. Estos trabajos demuestran que la gravedad no es el
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principal determinante de la perfusion pulmonar equina, confirmando que el efecto
que tiene la presion hidrostética sobre la distribucion de la circulacién en equinos
no es mayor al 7% siendo las principales reguladoras del flujo sanguineo las
hormonas liberadas por el propio endotelio vascular y la vasoconstriccion

pulmonar hipoxica ( VPH).

7.4.-Transporte de oxigeno en la sangre. La capacidad de la sangre para
transportar O,esta dada por tres factores: 1) la cantidad de O, disuelto en sangre;

2) la cantidad de Hb en sangre; 3) la afinidad de Hb por el O.

El O, es transportado en sangre de dos maneras disueltas y combinado con la Hb
la cantidad de O, disuelto es directamente proporcional a la presion parcial del gas
(ley de Henry). Por este mecanismo se transporta 0,3 ml de O, en 100 ml de

sangre bajo una presion parcial de 100 mm Hg

La forma mas efectiva de transportar oxigeno es unido a una proteina que se
encuentra dentro del glébulo rojo denominada hemoglobina, la cual tiene funcién
transportadora a diferencia de otras hemoproteinas como la mioglobina, con
funcién de reservorio o el citocromo que se desempefia como activador aunque

todas comparten el mismo caracter enzimatico.

7.5.-Transporte de diéxido de carbono por sangre. La produccion de CO, en
los equinos en reposo es de unos 2585 litros por dia, transportados por la sangre
desde los tejidos hacia los pulmones de diversas maneras. Un 10% se transporta
en forma disuelta, un 60% como bicarbonato (HCOs3) y un 30% unido a la Hb y
proteina plasmatica como compuesto carbaminicos. La forma disuelta como HCO,
son dependientes de la presion de CO, mientras que a unidas a la Hb y proteinas
plasmaticas es independiente de esta. En reposo la presion de CO, de la sangre
arterial es de 38-42 mm Hg, y esta casi en un perfecto equilibrio con el CO, del
aire alveolar, mientras que en la sangre venosa y tejidos, la presion de CO; oscila

entre 43-48 mm Hg.El CO, disuelto se puede transportar de dos formas, la mayor
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parte como CO, disuelto y una pequefia parte como acido carboénico.(Carrillo,
2010)

8.-HEMORRAGIA PULMONAR INDUCIDA POR EL EJERCICIO EN
EL EQUINO

8.1.-FACTORES DE PRESENTACION DE HPIE

Esta patologia, independientemente de la raza, de la disciplina deportiva, de la
edad, del sexo, del ambiente y manejo de los equinos, no tiene probablemente un
factor etioldgico Unico. La presentacion se ve favorecida por la coexistencia de
multiples factores, los que serian predisponentes o causantes de esta condicion.
(Morgan y Araya, 2003)

Otros factores tienen el potencial para influir en la severidad de la HPIE incluyendo
un traumatismo de impacto locomotor, enfermedad inflamatoria de las vias
respiratorias (IAD), obstruccion de via aérea superior, anomalias de la coagulacion

y la viscosidad sanguinea alta. (Hinchcliff et al., 2008)

Muchos de los autores coinciden en que la aparicién de HPIE est4 condicionada
por el esfuerzo, entrenamiento o carrera. Ejemplares sometidos a carreras cortas
de gran velocidad y que alcancen una frecuencia cardiaca de 240 lat/min, sufriran
HPIE durante la carrera o después de ella. Se piensa que la velocidad de
aceleracion de 17 m/seg que desarrolla el caballo en el inicio de la carrera es un
factor que produce un aumento de la presion intravascular pulmonar y lleva a la
presentacion de HPIE. Se ha encontrado que la presién pulmonar arterial durante
el ejercicio maximo puede alcanzar a 100 mmHg y la presion venosa hasta 80
mmHg. Debido a que la presion pulmonar en capilares se ubica entre la presion
pulmonar arterial y venosa, se ha estimado que la presion capilar pulmonar se
aproxima a 90 mmHg durante el ejercicio intenso. Otros estudios también han

demostrado la asociacion entre el aumento de la presion arterial (95 mmHg) con la
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presentacion de HPIE en ejercicio de gran intensidad. Estos cambios de presion,
acompafiados por una presion pleural negativa y el gran volumen ventilatorio
generados durante el ejercicio maximo pueden inducir a que la presion capilar
transmural rompa las uniones celulares del endotelio epitelio alveolar,
produciéndose asi ruptura de capilares pulmonares. Estudios de tejido pulmonar
en equinos mediante microscopia electronica, realizados inmediatamente después
de un ejercicio extremo, han demostrado ruptura de los capilares pulmonares y
presencia de eritrocitos en el intersticio pulmonar y en los espacios alveolares.
(Carrillo 2010)

La causa de esta hipertensién podria estar relacionada con el enorme gasto
cardiaco que demanda un caballo en ejercicio intenso, asociado con la distension
y abastecimiento maximo de los capilares pulmonares. Se ha demostrado que
existe un intercambio gaseoso insuficiente en ejemplares que han presentado
HPIE con destruccién de capilares pulmonares, los cuales han exhibido una
hipoxemia e hipercapnia arterial, lo que conlleva un aumento del metabolismo
anaerobico. Algunos autores prefieren denominar estos cambios de saturacion de
oxigeno como hipoxemia inducida por el ejercicio. Pascoe indica que la HPIE
ocurre cuando el equino alcanza velocidades mayores a 840 m/min. Brokhem
sostiene que si un caballo no sangra al galopar 800 a 1000 m, el ejemplar tiene un
buen prondéstico de no presentar HPIE. ElI hecho de que HPIE se produzca
después de ejercicios de gran intensidad y no después de ejercicios prolongados
débiles, sugiere fuertemente que este problema, en gran parte o totalmente, es
debido a las exigencias mecanicas extremas sobre el tejido y los vasos
pulmonares durante el esfuerzo. Pero, Tyler observé episodios de HPIE después

de s6lo haber caminado y trotado el caballo. (Morgan y Araya, 2003)
Existe una tendencia relacionada con la edad, donde equinos mas viejos han

mostrado mayor susceptibilidad a episodios de HPIE. Derksensugiere que el

aumento de la prevalencia de HPIE en equinos mayores de edad es debido al
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dafio pulmonar progresivo de los repetidos episodios de hemorragia y al desarrollo

de enfermedades de las vias aéreas superiores.(Morgan et al., 2003)

Se ha encontrado una incidencia significativamente mas alta en caballos castrados
comparados con yeguas y machos enteros, o que puede relacionarse con la
disminucién de la eritropoyesis y sintesis de hemoglobina, debido a la disminucion
de los niveles de testosterona. A su vez Hillidge y Whitloch registraron una
prevalencia mas baja en machos que en hembras. Por otra parte, otros autores
sugieren que la incidencia de hemorragia pulmonar ocurre mas en los machos que
en las hembras. Sin embargo, Lapointe y Moran y indican no haber encontrado
una relacion entre el sexo y la presentacion de HPIE. (Carrillo, 2010)

Los pulmones de los caballos, a diferencia de lo que sucede en otras especies
domésticas, no estan claramente subdivididos por fisuras interlobulares profundas,
aunque en ocasiones existe una disposicion lobular. Sin embargo, el pulmén
izquierdo puede ser considerado como formado por dos l6bulos; apical (craneal) y
diafragmatico (caudal) y el pulmén derecho formado por tres lobulos, apical

(craneal), diafragmético (caudal) y accesorio (intermedio). (Clayton et al., 2007)

Con respecto a las diferencias con otras especies, el pulmén del hombre y del
perro tienen tabiques que los dividen en Iébulos; en el caso del equino, por esta
disposicion anatomica, cualquier infeccién pasa de un l6bulo a otro rapidamente;
asimismo, las infecciones pulmonares en el equino se manifiestan como abscesos
encapsulados, lo que impide un tratamiento eficaz, y estas afecciones debilitan los
capilares pulmonares haciéndolos mas labiles a la ruptura
( Morgan y Araya, 2003).

Oikawa estudio la morfologia del pulmén del equino en la porcién dorsocaudal del
I6bulo diafragmatico, demostrando que esta porcion es vulnerable a hemorragia
post-ejercicio en ejemplares entre 18 y 22 meses de edad. Ademas, esta porcion

sufre traumas durante el desplazamiento especialmente por la articulacion
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escapulo-humeral, en donde las fuerzas de accion son transmitidas a través de la
pared costal llegando al parénquima pulmonar. Esto se puede deber a que la
escépula actia como bisagra con la columna vertebral, y de tal manera que una
parte de su superficie se moveria hacia las costillas; otra alternativa es que la
estructura completa mas algunos muasculos circundantes se muevan medialmente.
(Carrillo. 2010).

9.-POSIBLES CAUSAS DE HPIE

En Ultima instancia, la causa de HPIE es la ruptura de las membranas capilares
alveolares, con la consiguiente fuga desangre en los espacios intersticiales y
alveolares. La fuente de sangre en tales casos es de la circulacion pulmonar.
(Hinchicliff, 2008)

Las causas de HPIE son desconocidas, habiéndose propuesto nhumerosas causas
y mecanismos fisiopatologicos para el desarrollo de esta enfermedad. Entre ellas
se describen enfermedades infecciosas pulmonares, fundamentales en la
presentacion de HPIE, ya que éstas debilitan las paredes de los capilares
alveolares, facilitando asi su ruptura; enfermedades de las vias aéreas inferiores,
obstruccion de las vias superiores,hiperviscosidad sanguinea inducida por el
ejercicio, estrés mecanico de la respiracion y locomocién, redistribucién del flujo
sanguineo en los pulmones, fluctuaciones de la presién alveolar e hipertension
pulmonar. Varios de estos factores pueden llegar a estresar severamente el

sistema pulmonar, al punto que los capilares fallen. (Castillo, 2010)

Sin embargo la etiologia de la HPIE es compleja y numerosos mecanismos han
sido implicados. Estos incluyen:
e Fluctuaciones de la presion alveolar que pueden ser exacerbadas por la
obstruccion de vias aéreas  superiores (colapso nasal inspiratorio,
hemiplejia laringea).

e La redistribucion de sangre en el pulmén
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e Tensiones mecanicas de la respiracion y locomocién (Hinchcliff et al., 2008)

La obstruccién de las vias aéreas superiores e inferiores, en que disminuye la
capacidad ventilatoria pulmonar, seria uno de los factores que se estima de
importancia en la presentacion de la patologia. Con respecto a esto, Cook
propone que el desplazamiento dorsal del paladar blando (DDPB) seria una de las
principales causas predisponentes para la presentacion de HPIE, por generar una
interrupcion del flujo del aire hacia el pulmén. En un equino que cursa con DDPB
al ejercicio, puede parecer normal al ser examinado en reposo en algunos casos,
pero cuando comienza el ejercicio subitamente, ocurre el desplazamiento, lo que
se traduce en una reduccion de la velocidad o una detencion franca del caballo;
incluso algunos animales pueden llegar a caer durante el ejercicio por el episodio
de asfixia, en tanto otros pueden sufrir hemorragias pulmonares fatales. (Morgan y
Araya, 2003)

El traumatismo sobre el parénquima pulmonar, especialmente dado por la
compresion del pulmén por parte del diafragma desplazado por el contenido
abdominal, lleva a que los alvéolos de la parte dorsocaudal del I6bulo
diafragmatico sean transitoriamente sobre expandidos durante el galope,
produciéndose una destruccion de las células epiteliales y endoteliales. El papel
del diafragma y otros musculos en la respiracién del equino han sido ampliamente
discutidos, particularmente en relacion a que si la accién del diafragma es un
movimiento pasivo 0 activo que actla contra o conjuntamente con el contenido
abdominal. Es probable que la presion de la cincha restrinja los movimientos de la
pared toracica e intensifique la dominancia del diafragma como el conductor de la
fuerza de respiracion. La relacion que existe entre la pared toracica y los
movimientos abdominales y diafragmaticos es extremadamente compleja, y lleva a
gue los I6bulos apicales y diafragmaticos se ventilen en forma desfasada durante

el ejercicio. (Carrillo, 2010)
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Las alteraciones del gasto cardiaco predisponen a la presentacion de HPIE, lo
cual seria producido por una disminucion del didmetro de las valvulas
atrioventriculares, regurgitacion de sangre a través de las Vvalvulas
atrioventriculares durante el sistole ventricular, producto de la alta presion
ventricular asociada al ejercicio y una lenta tasa de relajacion del miocardio
ventricular, lo que produce alteraciones del flujo de las camaras del corazén.
También tendrian influencia las enfermedades alérgicas pulmonares,
especialmente la Obstruccion Recurrente de las Vias Aéreas. Los caballos que
presentan este cuadro alérgico necesitan un 40% mas de oxigeno que un caballo
sano, lo cual produce una fatiga de la musculatura inspiratoria, disminuyendo la
disponibilidad de oxigeno, produciendo asi un aumento de la concentracion del
lactato plasmaético debido al deterioro de la fosforilacion oxidativa, ademas de una
temprana activacion de la glicélisis anaerdbica y una baja en la actividad de las
enzimas mitocondriales. El organismo en compensacion estimula una
neoformacion de vasos capilares pulmonares desde las arterias bronquiales, los
cuales son muy fragiles para resistir los incrementos de presion durante el
ejercicio. Por otra parte, Pascoe indica que las alteraciones hematolégicas, como
trombos o émbolos, los que se ubican preferentemente en el segmento caudal del
I6bulo diafragmatico del pulmén, producen una alteracion de la perfusion
sanguinea pulmonar, predisponiéndolo asi a rupturas de capilares durante el
ejercicio. La presencia de equinocitos en grandes cantidades, los cuales aumentan
durante el ejercicio, generan episodios de sangramiento, ya que éstos al ser
rigidos, mas un incremento de la presién pulmonar, rompen los capilares
alveolares en el momento del ejercicio. El incremento del volumen globular
(hematocrito) altera la distribucibn sanguinea pulmonar, produciéndose la
agregacion de globulos rojos en los capilares pulmonares produciéndose la

ruptura de estos. (Morgan y Araya, 2003)

21



10.-FISIOPATOLOGIA

Para explicar la fisiopatologia de HPIE, cabe mencionar que el pulmén tiene dos
circulaciones sanguineas; una circulacion pulmonar y una circulacion bronquial,
las cuales tienen una baja y una alta presion vascular respectivamente. Estudios
morfolégicos del pulmén identificaron una anastomosis entre la circulacion
bronquial y pulmonar en equinos normales, que sumado a la neovascularizacion
de la circulacion bronquial por procesos inflamatorios y al gran vol/min/ cardiaco,
hace aumentar la presion de la auricula y ventriculo izquierdo, llevando esto a un
aumento de la presion vascular pulmonar, por lo que se produce la destruccién
capilar y el animal sangra, lo que explicaria la génesis de la hemorragia pulmonar.
Debido a que se ha encontrado inflamacién y fibrosis de las vias aéreas en
regiones de hemorragia pulmonar, se ha postulado que la bronquiolitis puede ser
la causa inicial de la HPIE; esta teoria sugiere que la bronquiolitis estimula la
proliferacion vascular bronquial y que durante el ejercicio estos nuevos vasos
pueden romperse. Durante el curso natural de la cicatrizacion, hay una
neovascularizacion bronquial. Es factible que wuna vez ocurrida la
neovascularizacion, los vasos bronquiales pueden contribuir a la HPIE. (Carrillo,
2010)

Figura 4.- (A) Pulmones de un pura sangre de carrera.se evidencia lesiones de una grave HPIE en los campos
caudales. (B) acercamiento de la imagen que muestra la naturaleza de la hemorragia. Tomado de Hinchcliff, 2007.
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11.-SIGNOS

Dentro de los signos de la HPIE, se describe tos inmediatamente después del
ejercicio, dado por la irritacion que produce la sangre sobre los receptores de la
tos, ubicados en la zona baja de la trdquea; aunque en algunos casos esta puede
estar ausente. Sweeney agrega que entre 1 a 3% de los caballos sometidos a un
esfuerzo sufren epistaxis, y Pascoe sugiere que ésta es de un 5%. Estudios
realizados en Japon exhibieron que un 4.64% de los equinos que padecian HPIE
presentaban epistaxis. Esta epistaxis puede ser bilateral y puede ocurrir hasta 20
horas después del ejercicio en casos extremos. Generalmente, la epistaxis es mas
comun observarla en animales sometidos a carreras cortas de gran intensidad.
(Morga y Araya, 2003)

La influencia de HPIE en el rendimiento es variable, a algunos equinos los
incapacita y a otros no los afecta, pero en general se desconoce el real efecto de
alteracion sobre el rendimiento en caballos de deporte. Se describe mal
rendimiento, tiempos promedio de un trabajo aceptable, pero con malos finales e
intolerancia al ejercicio. Aquellos caballos que presentan epistaxis durante la
carrera muestran una clara disminucion del rendimiento. De esta manera, es
probable que el efecto de esta alteracion sobre el rendimiento deportivo se

relacione con el volumen de la hemorragia pulmonar.
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Figura 5.- Caballo Pura sangre con epistaxis. Hipddromo de las Américas

Es factible, por otra parte, que una pequefia cantidad de hemorragia no provoque
una disminucion significativa del rendimiento, ocurriendo lo contrario con una gran
cantidad de hemorragia pulmonar. Ademas, es probable que los efectos de la
hemorragia sean progresivos y acumulativos, conduciendo esto, por ultimo, a una
importante disminucion del rendimiento. Esto es posible debido a que la sangre en
los pulmones causa inflamacion, los eritrocitos son eliminados con lentitud y los
ejercicios reiterados provocarian repetidos episodios de HPIE. Al mismo tiempo,
estudios endoscdpicos han indicado que no hay relacion entre la posicién final del

ejemplar en la carrera y la presencia de HPIE. (Morgan y Araya, 2003)

12.-LESIONES

La muerte por HPIE es poco frecuente y es producida basicamente por un edema
pulmonar inducido por la asfixia (EPIA). Al examen post-mortem se observan
lesiones oscuras simétricas bilaterales de la zona dorso caudal del pulmén, lenta
insuflacion de éste, decoloracion de las arterias subpleurales (arterias

bronquiales), bronquiolos engrosados con un exudado mucoso o0 gelatinoso,
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intensa neovascularizacion de la arteria bronquial, pulmén congestivo y en
algunos casos se observa fibrosis alveolar. (Carrillo, 2010)

Figura 6.- Pulmones de un pura sangre con HPIE. Las lesiones estan restringidas a los campos pulmonares
caudodorsales y producen una coloracion azul-grisacea de la superficie pleural visceral. Tomado de Hinchcliff,
2007

13.-DIAGNOSTICO

Hay una variedad de técnicas disponibles para determinar la presencia y la
gravedad de HPIE incluyendo la visualizacion directa de las vias respiratorias a
través de un endoscopio flexible o el examen de fluido de lavado bronquial o
aspirados tragueales para evidencia de hemorragia. La utilidad de estas pruebas
de diagnostico y la eleccion de la técnica de examen depende del tiempo entre las
carreras de caballos y el examen, y la sensibilidad deseada de la prueba. Por
ejemplo, el examen laringoscopico es mas adecuado si un caballo se examina al
plazo de 1-2 horas después del ejercicio, mientras que el examen de lavado de la
via aérea es el mas apropiado si el examen es de un dia a una semana después

del ejercicio vigoroso. (Hinchcliff, 2008).
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En la mayoria de los casos de hpie, se originan en los campos pulmonares
caudorsales, y aunque la hpie no es una enfermedad difusa el Bal(lavado bronco
alveolar) sigue siendo una técnica diagnostica util.

e El examen endoscopico se realiza 30-90 minutos después del ejercicio, sin
embargo, la falta de identificacion de la sangre en las vias respiratorias no
excluye el diagnostico de hpie.

e La radiografia de térax muestran opacidades alveolares o0 mixtas
opacidades alveolares en los campos pulmonares caudodorsal.

¢ Identificacion de los macrofagos cargados de hemosiderina a travées de
ayudas de BAL en el diagnéstico, pero puede sobrestimar el numero de
caballos afectados. ( Rush y Mair, 2004 )

Con el uso del endoscopio flexible, como método de diagndstico especifico para
determinar la presencia de sangre en las vias aéreas superiores e inferiores del
caballo, se abrié un extenso campo de investigacion al respecto. El primer reporte
del uso del endoscopio en el equino fue en el afio 1888 y 1889 por Polonsky y
Schindelka, respectivamente. Con la utilizacién del endoscopio flexible es posible
examinar completamente todo el tracto respiratorio superior y con esto no sélo se
puede confirmar la presencia de HPIE, sino que también eliminar otras patologias
gque puedan causar epistaxis, tal como: hematoma del etmoides, granuloma
fungico de la cavidad nasal, micosis de las bolsas guturales, ulceracion del pliegue
aritenoepiglético (por atrapamiento epiglético prolongado) y carcinoma de las
células escamosas de la traquea. La presencia de sangre al examen endoscépico
de las vias aéreas sugiere una HPIE; sin embargo, la no observacién de esta al
examen endoscépico inmediatamente después del ejercicio no descarta esta
patologia. Por este motivo, algunos autores sugieren realizar las observaciones
endoscopicas 30 a 90 minutos post-ejercicio, examinando hasta la carina traqueal.
Los equinos positivos a HPIE son catalogados en grados | a IV, dependiendo de la

cantidad de sangre encontrada y su ubicacién anatomica. (Carrillo, 2010).

26



13.1Cuadro.-CLASIFICACION DE LA HPIE

Grado de la HPIE Ubicacién Anatémica

No se observo sangre.

Presencia de sangre a nivel de la carina traqueal.
Presencia de sangre a nivel de la carina traqueal
y traquea.

Presencia de sangre a nivel de la carina traqueal,

traqueal proximal y laringe.

Presencia de sangre a nivel de la carina traqueal,

traquea proximal, laringe y ollares.

Figura 7.- Grados de la HPIE (A) Grado Il. Se puede observar en la microtografia electrénica los eritrocitos en la luz
alveolar, los globulos rojos estan sefialados con la letra R y el material mucuprotelco con laletra P. (B) Grado llI
obsérvese la presencia de sangre en la luz de la traquea. (C) Grado Ill obsérvese la presencia de sangre en la
laringe. (D) Grado IV se puede observar sangre en ambos ollares. Tomado de Hinchcliff, 2007.

A través de los afos, la endoscopia flexible se ha complementado con otras
técnicas de diagndstico, tales como el método radiografico, con el cual se

identifica el l6bulo pulmonar con hemorragia. Con este método se puede
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demostrar un incremento del patron intersticial pulmonar, regiones radiopacas en
la porcién dorso-caudal del I6bulo diafragmético y un posible desplazamiento de
los vasos mayores del pulmoén. Sin embargo, algunos caballos sangradores no
presentan lesiones evidenciables a través del examen radiolégico. Por otra parte,
esta técnica es de poca aplicacion practica debido a las dificultades anatomicas
(perimetro torécico) y necesidad de equipos de alta resolucién. (Morgan y Araya,
2003)

El uso de imagenes cintigraficas permite un mejor diagnéstico de HPIE, con cerca
de un 95% de efectividad. Ademas, las imagenes de ventilacion y perfusion en
caballos con HPIE demostraron que existia una reduccion de la perfusion
sanguinea en el aérea dorso caudal del I6bulo diafragmatico del pulmén. Sin
embargo, debido al costo del equipo y lo complejo que resulta su implementacion,
este método es de poca utilizacion.

Estudios realizados con lavados bronqueoalveolares (LBA) indicaron que hay un
aumento en el nimero de neutrdéfilos, macréfagos y hemosideréfagos, indicando

estos ultimos episodios antiguos de HPIE.

Figura 8.- Hemosiderofagos en el liquido obtenido por Lavado Broncoalveolar de un caballo de carreras. Tomado
de Hinchcliff, 2007.
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Finalmente, los estudios ultrasonograficos, electrocardiograficos, y hemograma
pueden ser utiles como complemento del diagnostico de HPIE.

Es probable que la fibrosis pulmonar, la pérdida de elasticidad y problemas
secundarios a la HPIE, como una infeccion bacteriana, exacerben los hallazgos
clinicos, endoscopicos, radiolégicos y patologicos, ya que cualquier efecto
incapacitante sobre el desempefio potencial individual se verd empeorado por
cualquiera de estos factores. (Carrillo, 2010).

14.-DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para el diagnéstico diferencial se deben considerar:

» Otras causas de disnea o respiracion dificultosa durante el ejercicio (hemiplejia
laringea, dislocacion epigldtica, quistes faringeos)

» Enfermedades infecciosas del tracto respiratorio (virus y bacterias)

+ Otras causas de epistaxis (cuerpos extrafios, traumas, tumores nasales,
hematoma etmoidal, micosis de las bolsas guturales, sinusitis, etc.)

* EPOC, RAO u ORVA

* Fibrilacién atrial (Palma, 2002)

15.-TRATAMIENTO

A pesar de que la HPIE se descubri6 hace varias décadas, ningin esquema
terapéutico ha sido eficaz. La dificultad en la obtencidon de un tratamiento ideal
para HPIE se ha debido, probablemente, a la controversia en relacion al
mecanismo etiolégico de la patologia y de las fallas en las investigaciones

iniciales.

Algunos tratamientos que se han utilizado incluyen:
e Diuréticos como la furosemida
e Agentes anti-hipertensivos

e Vasodilatadores pulmonares para la vasculatura pulmonar
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e Broncodilatadores

e Drogas para disminuir la viscosidad de la sangre, tal como la pentoxifilina

e Correccion quirdrgica de hemiplejia laringea para disminuir la resistencia de
las vias aéreas.

e Parches nasales para lograr una completa dilatacion de las vias nasales.

e Drogas para inhibir la agregacion plaquetaria.

¢ Citroflavonoides para reforzar las paredes de los capilares sanguineos.

e Acidoaminocaproico y transhexamico para inhibir la fibrindlisis.

¢ Y medicamentos en base a hierbas y estrogenos. ( carrillo, 2010)

La furosemida es la droga mas ampliamente utilizado para prevenir EIPH en
caballos de carreras y se administra en el dia de las carreras al 92% de los
caballos de carrera pura sangre en América del Norte (aproximadamente 400.000
dosis / afio). (Hinchcliff et al., 2009)

La furosemida es la droga de eleccion en el tratamiento de esta afeccién vy,
respecto a su mecanismo de accion, se sabe que bloquea la reabsorcion primaria
de cloruro y secundaria de sodio en el tdbulo renal, esto arrastra agua,
aumentando el volumen urinario. De este modo, disminuye el volumen sanguineo
y se alivia la funcion sistélica del ventriculo derecho para vencer las altas

presiones arteriopulmonares. (Morgan y Araya, 2003)

La furosemida es un diurético y la diuresis inducida por la furosemida produce una
reduccion en el peso corporal de 1-2% (10-20 Ib por caballo 1000 libras) y, de
manera importante, la disminucion en la presion arterial pulmonar que persiste
después de 4 h de dosificacion. (Hinchcliff, 2006)

La atenuacion del aumento de la presion de la auricula derecha y presion
arteriopulmonar en el ejercicio después de la administracion de furosemida, puede
deberse a la reduccion del volumen del fluido extracelular, y a la liberacion de

prostaglandinas tipo E, causando asi un incremento de la capacidad venosa. Se
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ha demostrado que la administracion de furosemida 4 horas antes de cada
competencia, disminuye el riesgo de sufrir HPIE. Por otra parte, Goetz y col.
demostraron que una dosis adicional de furosemida antes de la competencia no
produce una mayor atenuacion de la presion vascular pulmonar. Los mismos
autores, concluyen que esta dosis adicional no disminuye la presentacion de
HPIE, en comparacion al uso de una sola dosis. Soma y col.demostraron que los
efectos beneficiosos de la furosemida van disminuyendo con la edad, ya que los
equinos jovenes tienen una mejor respuesta a la droga en comparaciéon con
individuos mas viejos. Segun Hinchcliff, la administracion crénica de fenilbutazona
deteriora los efectos positivos de la Furosemida. Este antiinflamatorio incrementa
la presion del ventriculo derecho y pulmén, especialmente en los capilares
pulmonares. Soma y Uboh, sugieren que los efectos negativos de los
antiinflamatorios no esteroidales se deban a la reaccion adversa que ejercen sobre
el riién, en donde actia la furosemida. Se pensé que la administracion de
clembuterol disminuia la resistencia vascular de los capilares alveolares, pero se
ha demostrado que la administracion de clembuterol 11 minutos pre-competencia
en individuos medicados con furosemida, era ineficiente para modificar los
cambios hemodindmicos a nivel pulmonar; observandose un aumento de la
frecuencia cardiaca, pero no una disminucion de las presiones vasculares

pulmonares. (Carrillo, 2010).

Varios estudios, sin embargo, han demostrado que a pesar de la utilizacion de
furosemida, muchos caballos siguen teniendo sangre en la traquea. (Pérez at al.,
20009).

En el caballo, durante la inspiracion, las vias aéreas superiores generan el 90%
del total de la resistencia al paso del aire y el 40-50% de esta resistencia esta
localizada en la cavidad nasal, lo que adquiere gran importancia, considerando
gue el caballo es un respirador nasal obligado. Por este motivo, algunos autores
han sugerido que el uso de parches nasales evitaria el colapso de las paredes

nasales laterales, lo cual contribuiria a mantener las vias aéreas superiores
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expeditas para el paso del aire y asi reducir las resistencias de las vias
respiratorias superiores al paso del aire, reduciendo el trabajo respiratorio y
presion intrapleural y alveolar, con lo cual mejoraria el intercambio gaseoso a nivel
pulmonar, lo que mejoraria a su vez el metabolismo muscular, disminuyendo asi el

acido lactico producto de la anaerdbiosis.

J

Figura 9.- Caballo que lleva un parche nasal. Tomado de Hinchcliff, 2007.

Sin embargo, estos mismos autores demostraron que los efectos beneficiosos de
los parches nasales eran minimos en comparacién a los atletas humanos, en
donde si existe un aumento del rendimiento con el uso de estos parches. Griffin y
col. proponen que esta diferencia se debe a las caracteristicas morfolégicas y
fisiologicas de las vias aéreas superiores de los equinos con respecto de los
humanos. El uso de los parches nasales reduce la resistencia de las vias aéreas,
pero esto es insuficiente para producir cambios en los parametros fisiolégicos, por
lo cual su uso no disminuye la hipoxemia, la hipercapnia, la produccion de acido
lactico y la incidencia de HPIE. Por otro lado, estudios realizados por Geor y col.
en caballos Pura Sangre de Carrera, demostraron que el uso simultaneo de los
parches nasales y furosemida atenuaban la presentacion de HPIE y disminuian la
presencia de eritrocitos en el LBA. (Carrillo, 2010)

Existen tratamientos complementarios del HPIE, como es el uso de spray, los

cuales contienen broncodilatadores, los que actian sobre los receptores beta
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adrenérgicos de la musculatura lisa de las vias respiratorias, produciendo
relajacion e inhibicion de la liberacion de los mediadores de los mastocitos,
inhibiendo la obstruccion bronquial inducida por alérgenos y la obstruccién
bronquial aguda inducida por el ejercicio, con lo que se aumenta la capacidad

ventilatoria. (Morgan y Araya, 2003).

El salbutamol estd especialmente indicado en equinos con SAID (enfermedad
inflamatoria de las pequefias vias aéreas) y RAO (obstruccion recurrente de las
vias aéreas), antiguamente llamadaepoc(enfermedad obstructiva cronica) HPIE
(hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio), bronquitis aguda y crénica entre
otras alteraciones pulmonares.

El salbutamol debe aplicarse 20 a 30 minutos previos al ejercicio o en el momento
en que se desencadena un proceso obstructivo pulmonar, en una dosis de 800
microgramos totales o segun recomendaciones del médico veterinario actuante.
Tiene accién rapida y poca duracion de 4 a 6 horas. Carece de efectos

secundarios. (Carrillo, 2010)

Figura 10.- Método para administrar spray laringeo salbutamol.
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16.-TERAPIAS ALTERNATIVAS PARA LA HPIE

16.1.-SUERO CONCENTRADO EQUINO
Enfermedad pulmonar inflamatoria puede ser un componente importante de HPIE.

Seramune, un suero equino concentrado (CES), que contiene inmunoglobulinas,
se utiliza para tratar hemorragias cronicas en la pista y reduce HPIE. CES puede
tener efectos inmunomoduladores y antiinflamatorios que son beneficiosos en la
reduccion de la enfermedad de las vias respiratorias pequefias que puede ser uno

de los mecanismos de HPIE.(Erickson, 2006)

16.2.-EL OXIDO NITRICO
Oxido nitrico es un vasodilatador potente en muchos lechos vasculares. La

Administracion de nitroglicerina (un donante de 6xido nitrico) reduce la presion de
la arteria pulmonar de caballos de pie pero no afecta a la presion de la arteria
pulmonar de los caballos durante el ejercicio intenso. La Arginina es un donante
de oxido nitrico con ninguna eficacia demostrada en la reduccion de la presion
capilar pulmonar o HPIE en caballos. Sildenafil, un inhibidor de la fosfodiesterasa
gue acentla el efecto del 6xido nitrico y se utiliza en el tratamiento de la disfuncién
eréctil en los hombres, se ha administrado a los caballos en un aparente intento de
reducir la HPIE. Sin embargo, su eficacia en la prevencion HPIE o reduccién de la

presién capilar pulmonar no hasido demostrada.(Hinchcliff, 2008).

16.3.-FORMULACIONES HERBALES
Formulaciones a base de hierbas se utilizan para tratar caballos con HPIE, porque

pueden disminuir la inflamacién y el edema en el pulmén y mover la sangre
estancada en las vias respiratorias.
Formulaciones a base de plantas también han sido disefiadas para abordar
defectos de la coagulacion, como la funcion de las plaguetas, que pueden
contribuir a HPIE. (Erickson, 2006)
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16.4.-LOS ESTROGENOS Y ANTIFIBRINOLITICOS CONJUGADOS
Los estrogenos conjugados (Premarin) y antifibrinoliticos (es decir, acido

aminocaproico) se utilizan en la pista, pero no han sido cientificamente
examinados en los ensayos clinicos para la evidencia de la eficacia contra HPIE.
(Erickson, 2006)

Los estrogenos conjugados ayudan reforzando el endotelio o intima vascular
evitando la ruptura capilar pulmonar. (Guzman, 2011)

16.5.-OMEGA-3 ACIDOS GRASOS
Muchos suplementos equinos son ricos en acidos grasos omega-3 que se

metabolizan a las sustancias que se reportan para reducir la inflamacion. Dado
que la enfermedad inflamatoria de vias aéreas puede ser un componente
importante de HPIE, una dieta rica en acidos grasos omega-3 pueden prevenir y
reducir HPIE. (Erickson, 2006)

Seria interesante, en el futuro, encontrar protocolos de tratamientos que
produzcan una disminucion significativa de la presion vascular en los equinos en
ejercicio. Sin embargo, es muy probable que la disminucion de estos parametros
también reduzcan la capacidad al ejercicio; por lo tanto, las estrategias dirigidas a
provocar una disminucién significativa de la presion vascular pulmonar en equinos
en ejercicio para evitar la HPIE es poco probable que sea exitosa. La hemorragia
pulmonar en si misma no es peligrosa; sin embargo, la sangre en los tejidos
induce respuestas inflamatorias, las cuales podrian ser la causa primaria de los
efectos negativos observados en la HPIE. De esta manera, es razonable pensar
que es posible que los protocolos terapéuticos dirigidos a disminuir las respuestas

inflamatorias por la hemorragia pulmonar sean los mas exitosos. (Catrrillo, 2010).
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17.-CONCLUSIONES

La Hemorragia Pulmonar Inducida por Ejercicio (HPIE) es una de las patologias
respiratorias mas importantes del equino de deporte ya que afecta directamente el
rendimiento deportivo. Su importancia radica, que entre un 42 a un 85% de los
equinos sometidos a un esfuerzo sufren esta condicion. La hipétesis mas
aceptada en cuanto al origen y mecanismo de HPIE es la ruptura de capilares
pulmonares durante el ejercicio. Esto resulta de una hipertension vascular en
combinacion con una gran presion negativa intrapleural, lo que genera un aumento
de la presion capilar pulmonar llevando a la hemorragia. La endoscopia del tracto
respiratorio es de gran utilidad para la deteccion de HPIE, ya que se observa
directamente la presencia de sangre. A pesar de que esta patologia se describio
hace varios siglos, aun no se ha establecido el origen de la enfermedad, ni
tampoco un tratamiento preventivo y curativo que la solucione en forma definitiva.
La furosemida es la droga de eleccién en el tratamiento y prevenciéon de HPIE, ya
que aumenta el volumen urinario y de este modo disminuye el volumen sanguineo,
aliviandose la funcion sistolica del ventriculo derecho, con disminucion de las altas

presiones arteriopulmonares.
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