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1. RESUMEN:

La Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio (HPIE) es una de las
alteraciones respiratorias mas importantes del equino de deporte ya que afecta
directamente el rendimiento deportivo. Su importancia radica en el hecho de
gue casi la totalidad de los equinos sometidos a ejercicio intenso sufren esta
condicion en algun momento de su vida deportiva. La hipétesis mas aceptada
en cuanto al origen y el mecanismo que ocasiona la HPIE es la ruptura de los
capilares pulmonares durante el ejercicio. Esto es causado por hipertension
vascular en combinaciéon con una gran presion negativa intrapleural, lo que
genera un aumento de la presion capilar pulmonar llevando a la hemorragia y a
una respuesta inflamatoria concomitante que puede contribuir con secuelas
cronicas.

El método mas comunmente utilizado en la actualidad para diagnosticar la
HPIE es la traqueobroncoscopia de las vias aéreas, sola o en combinacién con
el andlisis del lavado traqueobronquial para constatar la presencia de eritrocitos
y hemosiderdfagos.

En este momento, no existe ningun tratamiento que se considere curativo, y los
tratamientos preventivos autorizados en la actualidad no han demostrado ser
eficaces en la prevencion de la HPIE. La presente revision pretende dar una
vision actualizada sobre los factores predisponentes de la afeccion, como asi
también signos clinicos, posibles causas, fisiopatologia, diagndstico y
tratamiento de la HPIE.



2. SUMMARY:

Exercise-Induced Pulmonary Hemorrhage (EIPH) is one of the most serious
respiratory disorders in sport horses as it directly affects their athletic
performance. Its importance lies in the fact that almost all horses subjected to
intense exercise suffer from this condition at some point in their lives. The most
widely accepted hypothesis as to the origin and mechanism of EIPH is the
rupture of the pulmonary capillaries during exercise. This results from vascular
hypertension, which leads to an increase in pulmonary capillary pressure,
causing bleeding and a concomitant inflammatory response that may contribute
to chronic physical damages.

The most commonly used method today to diagnose EIPH is
tracheobronchoscopy, alone or in combination with analysis of bronchoalveolar
lavage fluid to verify the presence of erythrocytes and hemosiderophages.

Currently, there is no treatment considered curative, and the authorized
preventative treatments have not been proven to be effective in preventing
EIPH. This review aims to provide an up to date view on the predisposing
factors of the condition as well as clinical signs, possible causes,
pathophysiology, diagnosis and treatment.



3. OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL:

» Realizar una revision bibliografica sobre la situacion actual a nivel
mundial y regional de la Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio
en el Sangre Pura de Carrera de hipédromo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

» Describir las posibles causas de la HPIE.

> Describir brevemente la anatomia y fisiologia del aparato respiratorio asi
como también la fisiopatologia de esta condicion.

» Revisar los métodos de diagnéstico.

» Desarrollar los tratamientos utilizados hoy en dia para controlar la
afeccion, centrandonos en el uso de la furosemida y las regiones del
mundo en las cuales se esta prohibiendo dicha droga.

10



4. INTRODUCCION:

La Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio es considerada por muchos
una causa importante en la reduccion del rendimiento deportivo. Se trata de
una condicion que data de largo tiempo atras; Eclipse (1764-1789) pionero de
la raza SPC (hijo de Darley Arabian uno de los tres sementales de los cuales
descienden todos los SPC ingleses modernos), ya padecia esta enfermedad
(Cittar y Balskus 2007). Fue recién en el afio 1974 que el sefior Cook informé
gue la sangre vista en las narinas (epistaxis) y en la traquea muy
probablemente se originaban en el pulmén (Meyer y col., 1998; Birks y col.,
2003). Pascoe (1981) mediante la utilizaciéon de un endoscopio flexible y
multiples observaciones realizadas, apoya la teoria de que el origen de la
sangre es en la parte caudal de los pulmones, y propone que el término
Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio (HPIE) sea usado como una
descripcion méas exacta para la mencionada entidad clinica de los caballos de
carrera ya que antiguamente se le denominaba de diferentes formas (sangrado
de vasos rotos, sangradores, epistaxis, epistaxis idiopatica) (Pascoe y col.,
1981).

La HPIE es comun en caballos que llevan a cabo ejercicio de alta intensidad
(Sullivan y col., 2014); es un problema importante debido a su alta frecuencia
de presentacion. La relevancia de la HPIE radica sobre el impacto en el
rendimiento y el bienestar de los animales (Meyer y col., 1998; Morley y cal.,
2014) asi como también en pérdidas de dias de entrenamiento, y retiro
anticipado de animales de las pistas de carrera. A esto se le suman los
recursos econdmicos destinados a los animales afectados (Sullivan y col.,
2014).

Un mal rendimiento deportivo y epistaxis son los motivos de consulta mas
comunes para los caballos con HPIE. Mientras que el mal rendimiento puede
ser atribuido a un gran nimero de causas, la epistaxis asociada con el gjercicio
es casi siempre secundaria a una HPIE (Couetil y Hinchcliff., 2007).
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5. ANATOMIA:

Los d6rganos esenciales del aparato respiratorio son los pulmones, en los que
tiene lugar el intercambio gaseoso entre el aire inspirado y el torrente
sanguineo. Los organos auxiliares son las vias a través de las cuales el aire
llega y abandona los pulmones. La nariz se incluye como érgano auxiliar del
aparato respiratorio y la faringe, en la cual el aire y el bolo alimenticio se
cruzan, es mas adecuado considerarla entre los érganos del aparato digestivo,
aungue su porcion dorsal (la nasofaringe) es una via exclusivamente aérea
(Dyce y col., 1999).

5.1Nariz:

La nariz tiene dos cavidades (derecha e izquierda) y cada una se divide a su
vez, en vestibulo y cavidad nasal propiamente dicha. Al vestibulo nasal, se
accede a través del orificio nasal. Desde el vestibulo se llega a la cavidad
nasal, estrecha y situada internamente (Dyce y col., 1999).

La parte superior de los orificios conduce al diverticulo nasal, en forma de saco
ciego, que ocupa la region correspondiente a la incisura nasoincisiva. La parte
inferior de los orificios nasales, que es la de mayor tamafio, conduce
directamente a la cavidad nasal (Dyce y col., 1999).

Los cornetes invaden la cavidad y comprenden un sistema caudal (cornetes
etmoidales) y un sistema rostral (nasal), donde sobresalen los grandes
cornetes dorsal y ventral y un cornete medio, mucho mas pequefio. Estan
formados por fragiles laminas 6seas enrolladas sobre si mismas (Dyce y col.,
1999).

Los cornetes principales definen los meatos dorsal, medio y ventral que nacen
de un meato comun que se localiza paralelo al tabique nasal. EI meato dorsal
conduce directamente al fondo de la cavidad nasal dirigiendo el aire hacia la
mucosa olfatoria. EI meato medio habitualmente da acceso al sistema de
senos. El meato ventral es la principal via que conduce el aire hacia la faringe
(Dyce y col., 1999).

Los senos paranasales son diverticulos de la cavidad nasal que se excavan en
los huesos de la cabeza. En cada uno de los lados de la cabeza existen los
senos frontal y maxilar. Los senos mantienen su comunicacién con la cavidad
nasal, pero como las aberturas suelen ser estrechas, el intercambio de aire es
relativamente lento. La estrechez de estas aberturas las hace propensas a
cerrarse cuando la mucosa se engruesa, por una inflamacién o congestién
(Dyce y col., 1999).
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La funcion de los senos no esta clara; proporcionan cierta proteccion térmica y
mecanica a la orbita y a las cavidades nasal y craneal.

5.2 Laringe:

La laringe constituye la conexion entre la faringe y el arbol traqueobronquial. Se
sitla debajo de la faringe y detras de la boca, suspendida de la base del craneo
mediante el aparato hioideo; en la mayoria de las especies esta situada, en
parte, entre las ramas de la mandibula, prolongandose parcialmente por el
cuello, donde su esqueleto cartilaginoso se puede palpar facilmente en el
animal vivo (Barone, 1984).

Esta formada por cartilagos unidos por ligamentos y movilizados por una
musculatura particular. Los cartilagos se encuentran en un total de 5; 3 son
impares y medianos, Cricoides, Tiroides y Epiglotis, los otros son pares y se les
conoce con el nombre de Aritenoides (Barone, 1984).

Los musculos de la laringe se encuentran inervados por los nervios laringeo
recurrente izquierdo y derecho de forma ipsilateral, excepto el musculo
cricotiroideo, el cual se encuentra inervado por el nervio laringeo craneal
derecho e izquierdo (Cittar, 2007).

5.3 Traquea:

La trAdquea y los bronquios forman un sistema continuo de tubos que conducen
el aire entre la laringe y las vias mas pequefias de los pulmones (Dyce y col.,
1999).

La traquea se encamina desde la laringe hacia el espacio visceral del cuello,
entra en el mediastino a la entrada del térax y continda hacia su bifurcacion
terminal, encima de la base del corazén (Dyce y col., 1999). Posee una base
cartilaginosa formada por 60-70 anillos de cartilago hialino que presentan forma
de U, los cuales son completados dorsalmente por musculo liso traqueal (Cittar,
2007).

Los bordes de las franjas cartilaginosas se unen unos a otros mediante tejido

conectivo. La traquea se fija indirectamente en el diafragma mediante los
ligamentos pulmonares (Dyce y col., 1999).
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5.4 Bronquios:

Los bronquios son los conductos que proceden de la traquea y se ramifican
dentro de los pulmones para asegurar la circulacion de aire.

Su estructura es muy semejante a la de la trdquea (cartilaginosa), los mas
grandes se simplifican poco a poco hasta llegar a los sublébulos pulmonares,
en los cuales terminan las divisiones mas finas. Su conjunto se conoce con el
nombre de arbol bronquico y su distribucidn determina la arquitectura misma de
los pulmones (Barone, 1984).

En regla general la traquea se termina por la bifurcacion y da a cada pulmén un
bronquio principal. Este penetra en el pulmon por el hilio y no tarda en dividirse
en bronquios lobulares, donde cada uno va a un l6bulo pulmonar. Cada
bronquio lobular emite a su alrededor bronquios segmentarios, de disposicién
alternante, cada uno de ellos va a un territorio de ventilacion independiente o
segmento bronco-pulmonar. Aqui dentro de este territorio el bronquio
segmentario, en principio axial, emite ramas subsegmentarias de donde
proceden los bronquiolos que son las dltimas divisiones (bronquiolos lobulares)
gue tienen los I6bulos pulmonares. Es raro que la reparticion de estas diversas
divisiones se efectuen de la misma manera dentro de los 2 pulmones (Barone,
1984).

5.5 Pulmones:

Los pulmones son los 6rganos esenciales de la respiracion, en los cuales se
efectla la hematosis. Esponjosos y elasticos ocupan casi toda la cavidad del
térax. Cada uno de ellos esta enteramente envuelto en una serosa particular o
pleura, se moldean sobre las paredes y los otros 6rganos de la cavidad
tordcica. Los pulmones estadn unidos al mediastino, tabique formado por el
adosamiento de las dos pleuras parietales sobre la linea media (Barone, 1984).

En el caso de los equinos la lobulacion pulmonar se simplifica mucho
presentando Unicamente en cada pulmoén dos lobulos fundamentales, uno
craneal y otro caudal. En el pulmén derecho encontraremos un pequefio I6bulo
accesorio. Las fisuras que presentan los pulmones de otros animales
domésticos no estan presentes en los pulmones de los equinos (Barone, 1984).

5.6 Pleuras:
Las pleuras son las serosas de los pulmones, facilitan el deslizamiento contra
las paredes de la cavidad toracica durante los movimientos respiratorios. Cada

una de ellas, derecha o izquierda, envuelve al érgano correspondiente y
presenta una hoja parietal, una hoja visceral y un meso o ligamento pulmonar.
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El adosamiento de las hojas parietales sobre el plano medial concurre a la
formacion del mediastino, pared que separa los 2 hemitorax (Barone, 1984).

Figura 1. Esquema de las vias respiratorias

p— 7)) BOLSA GUTURAL
FRONTALES :

Fuente: Modificado de: http://www.topcavalls.com/sistema-respiratorio-del-
caballo/

Figura 2. Anatomia del pulmoén equino

L6bulo craneal derecho
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Lobulo caudal izquierdo Lébulo caudal derecho

Fuente: Konig, 2011
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6. FISIOLOGIA:
6.1 Estructuray Funcion:

La principal funcion del aparato respiratorio es el intercambio de oxigeno y
diéxido de carbono entre el entorno y los tejidos. El aparato respiratorio aporta
oxigeno (0O2) para mantener el metabolismo tisular y elimina el dioxido de
carbono (CO2). El consumo de oxigeno y la produccién de diéxido de carbono
varia en funcion del indice metabdlico, que a su vez, depende del nivel de
actividad del animal (Robinson, 2014).

La hematosis es la esencia de la fisiologia respiratoria y sélo se realiza en los
alvéolos. La membrana alveolo-capilar es el concepto fisiolégico que implica la
separacion real entre la fase gaseosa (aire alveolar) y la sanguinea, por donde
se realiza la hematosis. Esencialmente consta de 4 componentes: epitelio
alveolar, intersticio, membrana basal y endotelio capilar (Cittar, 2007).

Este epitelio alveolar esta formado por los neumocitos tipo I, y los neumocitos
tipo Il que forman una sustancia que posee la particularidad de disminuir la
tension superficial a nivel alveolar (surfactante), la cual es de fundamental
importancia para la dinamica respiratoria. El macréfago alveolar o neumocito
tipo Il completa el cuadro citolégico. Esta célula constituye una de las barreras
de defensa con la que cuenta el aparato respiratorio (Cittar, 2007).

El espacio intersticial se encuentra reducido a la unién entre las membranas
basales de los alveolos y de los capilares. La membrana basal parece ser la
encargada de soportar las mayores presiones. La resistencia de la misma se
deberia a las fibras de colageno tipo IV (estructural), las cuales no estan
distribuidas de forma uniforme en todas las areas pulmonares (Cittar, 2007).

Como Uultimo componente de la membrana alveolo-capilar encontramos las
células endoteliales del capilar sanguineo (Cittar, 2007).
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Figura 3. Esquema de los componentes que forman la membrana alveolo-
capilar.

Membrana
Ep#télio basal
alveolar apitelial

A

Camada de
liquido e
suractante

Endotélio capiar
Espago intersticial Membrana basal capiar

Fuente: http://slideplayer.com.br/slide/10214372/

6.2 Ventilacion pulmonar:

Es el proceso de recambio de la mezcla gaseosa contenida en las vias
respiratorias por aire atmosférico nuevo. A la cantidad de aire que se inhala y
exhala en reposo se le denomina volumen tidal (VT). El aumento del VT de
forma moderada ocurre a expensas del volumen de reserva inspiratoria (VRI).
Cuando el esfuerzo es mayor, el aumento del VT es a expensas del VRI y del
volumen de reserva espiratoria (VRE). Al aire que queda en los pulmones,
después de una espiracion forzada, se lo denomina volumen residual (VR).
Entre el 50 y el 70% del aire inspirado queda retenido en las vias aéreas de
conduccion, que constituyen el lugar donde no se realiza la hematosis, y es
denominado espacio muerto anatémico (VD). Asi como el VD esta formado por
las vias aéreas de conduccién, el espacio muerto alveolar (VA) esta formado
por todos aquellos alvéolos que no intervienen en el intercambio gaseoso
debido a que estan ventilados pero no perfundidos por una mala relacién
ventilacién/perfusiéon (V/Q). La sumatoria de estos dos espacios muertos se
denomina espacio muerto fisiologico (VD/VT) (Cittar, 2007).
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6.3 Circulacion pulmonar y presion sanguinea:

El pulmon tiene dos circulaciones. Una circulacion de bajo flujo y alta presion
aporta la sangre arterial sistémica a la traquea, al arbol bronquial, y a los tejidos
de sostén del pulmoén. Las arterias bronquiales, que son ramas de la aorta
toracica, aportan la mayoria de esta sangre arterial sistémica a una presion
so6lo ligeramente inferior a la presion adrtica. La otra es una circulacion de alto
flujo y baja presion que suministra la sangre venosa de todas las partes del
organismo a los capilares alveolares en los que se afiade el oxigeno y se
extrae el dioxido de carbono. La arteria pulmonar, que recibe sangre del
ventriculo derecho, y sus ramas arteriales transportan sangre a los capilares
alveolares para el intercambio gaseoso, las venas pulmonares después
devuelven la sangre a la auricula izquierda para su bombeo por el ventriculo
izquierdo a través de la circulacion sistémica (Guyton y Hall 2011).

Figura 4. Esquema de la circulacion sistémica y pulmonar.
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Vena cava craneal
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Vena hepatica

14

Fuente: Dyce, 1999
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Los capilares alveolares son unicos 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 presion transmural. Si bien hay una delgada
capa de células epiteliales que revisten los alvéolos, éstas no constituyen un
sostén para los capilares y en consecuencia pueden colapsarse o distenderse
de acuerdo a las variaciones de las presiones mencionadas anteriormente
(Cittar, 2007).

La resistencia vascular pulmonar (RVP) es sélo 1/10 de la observada en la
circulacion sistémica y es la diferencia entre la presiéon de entrada y de salida
dividida por el flujo sanguineo (Cittar, 2007).

La circulacion pulmonar tiene la particularidad de disminuir aiun mas la
resistencia vascular a medida que aumenta la presién arterial o venosa
pulmonar en su interior. Dos mecanismos, reclutamiento y distension de los
capilares, son los responsables de la caida en la RVP a medida que aumenta
la presion capilar. En el reclutamiento hay apertura de nuevos capilares que
estaban cerrados y este es el mecanismo mas importante que actla en la
caida de la RVP a medida que la presion arterial pulmonar aumenta. Si la
presion arterial continia aumentando se activa el segundo mecanismo
responsable de disminuir la presion arterial, la distension del segmento
individual (Cittar, 2007).

La influencia del volumen pulmonar sobre la resistencia vascular capilar
depende de si la presion alveolar cambia en relacion con la presion en el
interior de los capilares (si se altera la presion transmural), o de si aumenta la
presiéon alveolar con respecto a la presion capilar (los vasos se colapsan y
consecuentemente aumenta la RVP) (Cittar, 2007).

Figura 5. Esquema de reclutamiento y distensiéon de los capilares pulmonares.
Estos son los dos mecanismos por los cuales el pulmén puede disminuir la
resistencia vascular periférica.

Fuente: Boffi 2007




7. EPIDEMIOLOGIA:

La HPIE se ha detectado en la mayoria de las razas de caballos sometidos a
ejercicio extenuante (Ainsworth y Cheetham, 2010). Como regla general,
cuanto mas intenso es el ejercicio o mayor es la velocidad alcanzada, mayor es
la proporcién de caballos con HPIE (Couetil y Hinchcliff, 2007).

La prevalencia de la HPIE se estima entre el 44 y el 75% en los SPC, entre el
26 y 77% en los Standardbreds, 62% en caballos Cuarto de Milla de carreras,
50% en Appaloosa de carrera, 68% en caballos de carrera de obstaculos
(streeplechasers), 40% en caballos de Prueba Completa y 11% en caballos de
polo (Ainsworth y Cheetham, 2010). Los caballos de endurance son los que
menos la sufren (<3%) (Cittar y Balskus, 2007).

En lo que tiene que ver con los SPC a pesar de que en varios estudios no se
ha encontrado una asociacion significativa entre la frecuencia de HPIE
diagnosticada por endoscopia después del ejercicio y el sexo, se encuentra una
mayor frecuencia de epistaxis en hembras comparado con los machos (Birks y
col., 2003). Sin embargo mientras algunos autores sostienen que las hembras
suelen estar mas afectadas que los machos (Cittar y Balskus, 2007), otros
sostienen que no hay relacion con el género (Ainsworth y Cheetham, 2010) y
otros prefieren decir que no hay un efecto constante del sexo sobre la
prevalencia de la enfermedad (Couetil y Hinchcliff., 2007).

En cuanto a la edad, los mayores grados de hemorragia pulmonar se dan a los
5 afos, observandose una correlacion positiva entre la edad de los animales y

el grado de sangrado (Cittar y Balskus, 2007).

No hay correlacién clara entre la HPIE y la ubicacion de los establos, el estado
de la pista, o el tipo de pista (Ainsworth y Cheetham 2010).

En lo que respecta a la distancia, parece ser que a mayor distancia de carrera,
mayor probabilidad de sangrado (Raphel y col., 1982).
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8. ETIOPATOGENIA:

La etiopatogenia de la HPIE puede representar una compleja interaccion de
muchos factores relacionados con las caracteristicas fisiologicas y patologicas
de la funcién pulmonar y del ejercicio. Es por esto que podemos mencionar
factores predisponentes y factores determinantes para que se presente esta
alteracion.

La etiopatogenia de la HPIE no se conoce completamente. Numerosos
mecanismos han sido sugeridos como causa de HPIE, incluyendo
heterogeneidad en la ventilacion causado por la enfermedad inflamatoria de las
vias aéreas inferiores, obstruccion de las vias aéreas superiores, fuerzas
mecanicas concusivas asociadas con la locomocién, redistribucién del flujo
sanguineo en el pulmén y falla por estrés de los capilares pulmonares. Se
mencionan también, alteraciones de la viscosidad de la sangre asi como
también una posible presencia de coagulopatia, la cual no ha sido identificada
midiendo los tiempos de coagulacion ( Birks y col., 2003; Couetil y Hinchcliff,
2007; Giordano y col., 2010; Ainsworth y Cheetham, 2010).

La obstruccion de las vias aéreas, ya sea intra o extratoracica, aumenta la
resistencia de las vias aéreas y produce una presion intratoracica (pleural)
negativa mayor durante la inspiracion para mantener el volumen corriente y la
ventilacion alveolar. Las causas de obstruccion de las vias aéreas
extratoracicas incluyen entre otras a la hemiplejia laringea, mientras que la
obstruccion de las vias aéreas intratoracicas es el resultado, en la mayoria de
los casos, de broncoconstriccion y de la enfermedad inflamatoria de las vias
aéreas inferiores (Couetil y Hinchcliff, 2007).

Robinson y Derksen (1980) propusieron que la mala (pobre) ventilacion
colateral (poca cantidad de poros de Khdn en el caballo) que acompaiia a la
enfermedad de las pequefas vias aéreas, altera de esta manera el tiempo de
llenado alveolar, causando hipoventilacion de ciertas unidades pulmonares y
aumento de la presién negativa intraalveolar. Fluctuaciones extremas en la
presion alveolar de estas regiones hipoventiladas durante el ejercicio
producirian lesiones parenquimatosas o ruptura de los capilares alveolares. La
enfermedad de las pequefias vias aéreas se ha detectado en un gran
porcentaje de los caballos con HPIE. Sin embargo, su ausencia en el pulmén
de caballos de carreras jévenes que muestran evidencia de HPIE sugiere que
la enfermedad de las pequefias vias aéreas, al menos, no es una causa
desencadenante de HPIE. Sin embargo el rol de las enfermedades de las
pequefias vias aéreas en esta condicion (HPIE) no puede ser desestimado
(Ainsworth y Cheetham, 2010).
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La enfermedad de las pequefias vias aéreas puede alterar la mecanica
respiratoria al disminuir la capacidad de expansion dinamica y aumentarla
resistencia respiratoria. La bronquiolitis concurrente es comun en los caballos
afectados por HPIE y puede predisponer a la broncoconstriccion, que da lugar
a disminucion de la presion alveolar durante la inspiracion y ruptura capilar. La
enfermedad de las pequefias vias aéreas puede ser exacerbada aun mas por
una infeccion viral concurrente, alergia o polucion aérea (Saulez, 2012).

Clarke (1985) especulo que la restriccion visceral del diafragma causa mayores
fuerzas mecanicas o estrés a nivel dorsal del térax. Por lo tanto, en la zona
caudodorsal del pulmén, estas fuerzas mecanicas serian soportadas sobre un
area estrecha, dando lugar a lesiones parenquimatosas o desgarro o ruptura de
los capilares durante la inspiracion. Es precisamente en esta zona (region
caudodorsal pulmonar), donde se evidencia el sangrado (Ainsworth y
Cheetham, 2010).

Una teoria mecanica alternativa ha propuesto como causa subyacente de HPIE
a las fuerzas de impacto de las extremidades torécicas, las cuales se
transmiten a través de la pared, creando ondas convergentes caudodorsales en
el parénquima pulmonar (Ainsworth y Cheetham, 2010). Los que proponen esta
teoria mencionan que, después de un impacto locomotor sobre el miembro
anterior, se genera una onda de presion que pasa desde la escapula a través
de la pared corporal hacia el 16bulo pulmonar caudodorsal, causando ruptura
tisular y pudiendo conducir al desarrollo de HPIE (Saulez, 2012).

La HPIE que se da en caballos cuando realizan natacién, da por tierra con esta
teoria concusiva. Podemos considerarla como causa predisponente y no como
causa determinante (Ainsworth y Cheetham, 2010).

Durante la actividad competitiva de carreras y ejercicios de rutina se produce
un notable incremento en la viscosidad de la sangre. Este aumento se debe
principalmente, pero no exclusivamente, al aumento del hematocrito asociado
al ejercicio (Weiss y Smith, 1998).

La presién en un sistema vascular depende de la velocidad de flujo, la
resistencia al mismo y la viscosidad de la sangre. La viscosidad esta
determinada entre otras causas por el hematocrito y caracteristicas de los
eritrocitos (tales como el tamafo, deformabilidad y la agregacién), el nUmero de
leucocitos, el tipo de los mismos, y la viscosidad del plasma. En la
macrocirculacion, la viscosidad se determina por las propiedades de flujo a
granel de la sangre. En la microcirculacion, las células individuales deben
deformarse en el pasaje por los capilares, por lo tanto, la resistencia al flujo
depende principalmente del tamafio del eritrocito y la deformabilidad de este
(Weiss y Smith, 1998).
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El aumento del hematocrito es producido por la contraccién esplénica y la
disminucién del volumen del plasma. El hematocrito aumenta respecto a los
valores basales de 32-40% a 58-72% durante el ejercicio maximo. El
consiguiente aumento de la capacidad de transporte de oxigeno, mejora su
aporte al masculo esquelético y por ende el rendimiento en carrera (Weiss y
Smith, 1998).

Los resultados in vivo, y los estudios ex vivo, indican que las propiedades de
flujo de la sangre estan notablemente alteradas durante la actividad de la
competencia de carreras y durante el entrenamiento y que estos cambios, junto
con el aumento del gasto cardiaco, aumentan notablemente el estrés de la
pared de los capilares pulmonares. Cuando se tiene en cuenta la extrema
delgadez de las paredes de los capilares pulmonares, no es sorprendente que
la mayoria de los caballos sangren durante el ejercicio competitivo (carreras).
Por lo tanto, los pulmones pueden pagar el precio de las adaptaciones que
maximizan el flujo de oxigeno al musculo esquelético durante el ejercicio
(Weiss y Smith, 1998).

Sobre la base de modelos propuestos por West y col., (1993), deberia ser
posible atenuar la HPIE mediante la reduccion del flujo sanguineo a los
pulmones, la reduccion de viscosidad de la sangre, o el aumento de la
resistencia de los capilares pulmonares (Weiss y Smith, 1998).

Durante el ejercicio de alta intensidad se producen marcados cambios en las
propiedades de flujo de la sangre. Estos cambios probablemente mejoran el
rendimiento. EI marcado aumento del hematocrito aumenta considerablemente
la capacidad de carga de oxigeno de la sangre y el suministro de oxigeno a los
musculos activos. Sin embargo, el aumento resultante en la viscosidad de la
sangre y la disminucién de la deformabilidad de los eritrocitos aumenta el
estrés de cizalladura microvascular y pueden contribuir a HPIE. Los
tratamientos que mejoran la deformabilidad de los glébulos rojos pueden
atenuar la tension de la pared y por lo tanto reducir la incidencia y/o gravedad
de HPIE (Weiss y Smith, 1998).

La esplenectomia, que atenla aumentos por el ejercicio asociados con el
hematocrito, da lugar a una reduccion del 40% en la presion arterial pulmonar
maxima de ponis sometidos a esfuerzo en cinta de correr. Sin embargo, la
reduccion del hematocrito probablemente reducird el aporte de oxigeno a los
tejidos lo cual dara lugar a una disminucion del rendimiento de carreras (Weiss
y Smith, 1998).
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Giordano y col., (2010) evaluaron los perfiles tromboelastométricos (TEM) en
caballos con historia conocida de HPIE. La Tromboelastometria investiga el
proceso de coagulacion mediante la evaluacion de las propiedades
viscoelasticas de la coagulacion de la sangre desde su formacion hasta la
fibrindlisis (Giordano y col., 2010).

El analisis TEM confirmo que la HPIE no esta asociada con una disminucion de
la coagulabilidad de la sangre (Giordano y col., 2010).

Todos estos mecanismos pueden, y de hecho contribuyen con la HPIE, pero
por diversas razones no pueden explicar la causa primaria de la hemorragia
subyacente. De hecho, muchos caballos exhiben HPIE en ausencia de
obstruccion de las vias aéreas superiores o enfermedad inflamatoria de las vias
respiratorias, con perfiles de coagulacion dentro de los limites normales y con
viscosidad de la sangre normal (Birks y col., 2003).

En la actualidad la hipétesis mas ampliamente aceptada es que la condicion es
causada por una falla mecanica de las paredes de los capilares pulmonares
cuando la presion dentro de ellos se eleva a niveles muy altos (Birks y col.,
2003; Ainsworth y Cheetham, 2010; Moran y Folch, 2013).

West y col., (1993) pusieron a prueba la hipétesis de que la HPIE es causada
por la falla por estrés de los capilares pulmonares. Tres caballos SPC con HPIE
conocida fueron ejercitados en una cinta, y después fueron eutanasiados con
barbituricos, se retiraron los pulmones y se fijaron para microscopia electrénica.
Los estudios ultraestructurales mostraron evidencia de falla por estrés de los
capilares pulmonares, incluyendo alteraciones del endotelio capilar y capas
epiteliales alveolares. Se observaron células rojas de la sangre en el intersticio
de la pared alveolar. Esas areas anormales mostraron gran namero de glébulos
rojos en el intersticio alveolar y en los espacios alveolares, también se observo
edema intersticial. Las observaciones fueron consistentes con cambios
ultraestructurales descriptos anteriormente por el mismo autor en pulmones de
conejos que sufrieron altas presiones transmurales. Interrupciones reales en el
endotelio y el epitelio fueron bastante dificiles de encontrar, dada la presencia
de plaguetas y leucocitos que estaban sellando las mismas (West y col., 1993).

Muchos de los hallazgos ultraestructurales descritos son consistentes con falla
por estrés de los capilares pulmonares como el mecanismo patogénico. Las
interrupciones de epitelio alveolar y de las capas endoteliales capilares son una
fuerte evidencia de insuficiencia al estrés en un contexto en el que la tensiones
calculadas de las paredes capilares son extremadamente altas (West y col.,
1993).
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La presencia de glébulos rojos fuera del lumen capilar en el intersticio de la
pared alveolar es una fuerte evidencia de la falla por estrés en este contexto.
La concentracion de glébulos rojos del intersticio fue a menudo
extremadamente alta, y las células quedaron apretadas entre si.
Presumiblemente el plasma escapd con las células, pero fue absorbido en el
espacio intersticial mientras que los globulos rojos se mantuvieron.
Curiosamente, rara vez fue posible ver las interrupciones en el endotelio capilar
a través de las cuales los eritrocitos se escaparon del capilar. Como se indico
anteriormente, esto puede ser debido a que las interrupciones de la capa
endotelial son rapidamente reversibles cuando se reduce la presion (West y
col., 1993).

Figura 6. Micrografias electronicas que muestran la ultraestructura del
parénquima pulmonar en caballos SPC después de ejercicio maximo.

A: montaje que muestra las interrupciones en la pared de los capilares
(flechas sdlidas) y el fragmento del endotelio (punta de flecha abierta). Nétese
glébulos rojos en el intersticio (*), la acumulacién de plaquetas (puntas de
flecha) en el capilar, y los macréfagos (grandes flechas abiertas) en el
revestimiento epitelial. Filipods en estrecha aposicion al endotelio (flecha fina) y
algunas extensiones citoplasméticas (pequefias flechas abiertas) sugieren la
presencia de macréfagos pulmonares intravasculares.

B: ampliacion de parte de la interrupcién del endotelio mostrando plaquetas
(flechas) que se adhieren a la membrana basal expuesta (puntas de flecha) y
de glébulos rojos (*) en el intersticio.

Fuente: West y col., 1993
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Figura 7. A: montaje que muestra otro sitio de la interrupcién de la pared
capilar (flechas finas) con acumulacion de plaquetas (punta de flecha) en la
abertura. Note glébulos rojos (*) en el intersticio, macréfagos intravascular
pulmonar (flecha abierta) en capilar, y el material vacuolar en el espacio
alveolar. B: ampliacion de parte de la interrupcion del endotelio mostrando
plaguetas que pasan a través de la membrana basal (puntas de flecha). Note
glébulos rojos (*) en intersticio.

Fuente: West y col., 1993
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Es bien sabido que los capilares pulmonares tienen paredes extremadamente
delgadas para permitir el rapido intercambio de gases respiratorios a través de
ellos (West y Mathieu-Costello, 1994).

La incidencia de la falla por estrés se incrementa en gran medida a volumenes
pulmonares altos; y muchos de los cambios ultraestructurales son rapidamente
reversibles cuando se reduce la presion capilar (West y Mathieu-Costello,
1994).

Se han analizado las principales fuerzas que actian sobre el capilar. La
resistencia de la parte delgada de la pared capilar se puede atribuir al colageno
de tipo IV en la matriz extracelular. Las presiones vasculares pulmonares de los
SPC galopando durante la carrera alcanzan niveles muy altos. Las presiones
medias en la arteria pulmonar y en la auricula izquierda son de hasta 120 y 70
mmHg, respectivamente, al ser medidas directamente con catéteres
permanentes. La razon de las presiones vasculares pulmonares elevadas es
gue estos animales han sido criados selectivamente durante cientos de afios
para correr a gran velocidad sobre cortas distancias y sus consumos maximos
de oxigeno son muy altos. Como consecuencia, un alto gasto cardiaco resulta
sustancial, y el ventriculo izquierdo necesita una alta presion de llenado (West
y Mathieu-Costello, 1994).

Los estudios ultraestructurales de los pulmones de los SPC después de las
pruebas muestran los cambios tipicos de la falla por estrés de los capilares
(West y Mathieu-Costello, 1994).

Los calculos de tension de la pared capilar a partir de mediciones del radio de
los capilares y del espesor de la pared confirman que el estrés es
verdaderamente alto. El hecho de que las lesiones de HPIE son mas
comunmente vistas en la region caudodorsal del pulmén se justifica porque el
flujo de sangre en reposo es particularmente alto en esta region y también
puede ser que la presion alveolar caiga transitoriamente a niveles muy bajos, o
gue los alvéolos en esa region estan sobredistendidos.

Todos estos factores podrian aumentar la tension de la pared capilar. Sin
embargo, la barrera hematogaseosa debe ser extremadamente delgada para el
intercambio gaseoso, pero inmensamente fuerte para soportar las tensiones de
la pared capilar. Los SPC fallan en ambos casos. En primer lugar se desarrolla
hipoxemia arterial como resultado de la difusion limitada de oxigeno en el
pulmén durante el galope y, por lo tanto, no pueden permitirse el lujo de tener
barreras de gases en sangre mas gruesas. Por otro lado, sus paredes capilares
no son lo suficientemente fuertes para soportar las tensiones de la pared que
se desarrollan como resultado de las altas presiones capilares. Por lo tanto, en
cierta medida, HPIE es una consecuencia inevitable del extremadamente alto
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rendimiento cardiaco requerido por estos atletas de elite (West y col., 1993;
West, J., Mathieu-Costello 1994).

Se hace necesario describir el diagrama de la estructura de una delgada parte
de la barrera hematogaseosa. Por un lado el epitelio alveolar, y por otro, el
endotelio capilar. Entre ambos, la matriz extracelular, con la lamina densa en el
medio (franja).

La lamina densa contiene la molécula de colageno IV, que es responsable de la
gran resistencia de la barrera hematogaseosa; y que no presenta uniformidad
en su distribucion. La lamina densa esta formada por la fusion de las
membranas basales del endotelio capilar y la célula epitelial del alvéolo. La
gran resistencia de esta delgada capa de la barrera hematogaseosa,
aparentemente viene dada de una delgada lamina de coldgeno IV, cuya
molécula esta hecha un sandwich en el medio de la matriz extracelular (West y
Mathieu-Costello, 1994).

Figura 8: Esquema barrera hematogaseosa.
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¢, Cual es larazon de la muy alta presion capilar en el SPC galopando?

Estos animales han sido criados selectivamente durante mas de 400 afios con
un objetivo dominante, que es correr extremadamente rapido en distancias de
1-3 km. Como resultado, el SPC tiene un consumo extremadamente alto de
oxigeno (VO2 maéax. 160 ml /kg /min), y un extremadamente alto rendimiento
cardiaco (750 ml/kg /min). El enorme rendimiento cardiaco significa que las
presiones de llenado del ventriculo izquierdo también deben ser muy altas;
durante el ejercicio maximo la media de presion sanguinea sistémica excede
los 240 mmHg. La frecuencia cardiaca es tan alta como 240/min la cual
determina que los tiempos de llenado diastélico sean muy cortos, posiblemente
resultando en una pérdida de presion a través de la valvula mitral. Por lo tanto,
las altas presiones medias de la auricula izquierda son el resultado directo del
gran rendimiento cardiaco, necesario para producir los altos niveles de
consumo maximo de oxigeno. La presion en la arteria pulmonar, simplemente
refleja la elevacion de la presion en la auricula izquierda y esto no evidencia un
aumento de la resistencia vascular pulmonar. EI SPC tiene un rendimiento
cardiaco tan alto que requiere una alta presion de llenado ventricular izquierdo,
lo cual demanda alta presion pulmonar, y los capilares pulmonares se rompen.
(West y col., 1993; West y Mathieu-Costello 1994).
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9. ANATOMIA PATOLOGICA:

La HPIE es causa poco frecuente de muerte en caballos de carrera; la mayoria
de los sangradores sobreviven, por lo tanto, los hallazgos postmortem
asociados con un episodio de HPIE rara vez estan disponibles (Sweeney,
1991).

La necropsia de los caballos afectados suele hacerse debido a la evaluacion
por otra causa de muerte. Las alteraciones pertinentes a los caballos con HPIE
se restringen al aparato respiratorio. En la evaluacion macroscopica, pueden
verse graves petequias en los campos pulmonares caudodorsales. Los
caballos con enfermedad crénica muestran una coloracién azul-grisacea o azul-
amarronada sobre la superficie pleural visceral de los campos pulmonares
caudodorsales que, a menudo, evidencian una demarcacién precisa, en
especial sobre la superficie diafragmatica (Sweeney, 1991; Couetil y Hinchcliff,
2007).

La coloraciéon afecta ambos pulmones por igual, con un 30-50% de los campos
pulmonares afectados por la coloracion en los casos graves.

Las areas afectadas no colapsan en el mismo grado que las areas no
afectadas y los pulmones desinsuflados tienen una consistencia similar a la del
bazo. Al corte, las areas pulmonares coloreadas suelen ser contiguas a la
superficie pleural dorsal y se extienden hacia ventral en el parénquima
pulmonar (Couetil y Hinchcliff, 2007).

Aunque el efecto sobre el rendimiento de los periodos cortos de HPIE es
polémico, episodios repetidos de HPIE pueden tener un impacto negativo sobre
el rendimiento por medio del dafio pulmonar cronico resultante. Debido a su
naturaleza crénica y progresiva se puede producir un dafio permanente al
pulmon secundario a las respuestas inflamatorias locales (Birks y col., 2003).

En las areas afectadas hay una proliferacion de vasos bronquiales,
predominantemente arterias y arteriolas. Desde el punto de vista histoldgico,
las areas afectadas exhiben bronquiolitis, hemosiderofagos en la luz alveolar y
en el espacio intersticial, y fibrosis del tabique interlobular. Estos dafios al
organo disminuyen la distensibilidad de los tejidos (O Callaghan y col., 1987;
Sweeney, 1991; Doucet y Viel, 2002; Birks y col.,, 2003; Couetil y Hinchcliff,
2007; Williams y col., 2013).
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Figura 9. (A) pulmones de un SPC sometido a eutanasia inmediatamente
después de una carrera debido a una lesion musculoesquelética. Se evidencian
lesiones de una grave HPIE en los campos pulmonares caudodorsales. (B)
Acercamiento de los pulmones de la imagen (A) que muestran la naturaleza
focal de la hemorragia.

Fuente: Hinchcliff, 2014

Figura 10. Pulmones de un SPC con HPIE. Las lesiones estan restringidas a
los campos pulmonares caudodorsales y producen una coloracién azul-
grisacea de la superficie pleural visceral.

Fuente: Hinchcliff, 2014
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10. PRESENTACION CLINICA:

Ademas de la epistaxis, la cual se da en una pequefa proporcion de caballos
afectados, hay pocas alteraciones detectables en el examen fisico de rutina de
los caballos con HPIE. En los caballos examinados inmediatamente después
del ejercicio, la temperatura rectal y las frecuencias cardiaca y respiratoria
pueden estar elevadas como consecuencia del ejercicio. Sin embargo, los
valores de estas variables evaluadas en reposo no difieren en forma notoria de
los valores de los caballos sin evidencia de HPIE (Couetil y Hinchcliff, 2007).

Se cree que la intolerancia al ejercicio suele ser un signo clinico asociado a la
HPIE. Son comunes las quejas respecto a que los caballos no cumplen las
expectativas, asociado con perdida subita de la velocidad durante la
competicion (Sweeney, 1991; Birks y col., 2003).

Por ejemplo, cuando el rendimiento de un caballo se considera inaceptable, la
evaluacion diagnostica de rutina a menudo incluye un examen endoscopico
post-ejercicio (Sweeney, 1991).

Los caballos afectados pueden tragar con mayor frecuencia durante la
recuperacion de un ejercicio que los caballos no afectados, probablemente
como resultado de la presencia de sangre en laringe y faringe (Pascoe y col.,
1981; Birks y col.,, 2003; Couetil y Hinchcliff, 2007; Cittar y Balskus, 2007,
Ainsworth y Cheetham, 2010; Saulez, 2012).

La tos es comun en los caballos con HPIE que se recuperan de un ejercicio
extenuante (Birks y col., 2003; Couetil y Hinchcliff, 2007; Cittar y Balskus, 2007;
Ainsworth y Cheetham, 2010; Saulez, 2012).

Otros signos clinicos relacionados con alteraciones respiratorias son poco
frecuentes en los caballos afectados por esta condicion. La angustia
respiratoria no es comun y cuando se presenta indica una hemorragia grave u
otro tipo de enfermedad pulmonar importante (como neumonia, heumotoérax o
ruptura de un absceso pulmonar) (Couetil y Hinchcliff, 2007; Saulez, 2012).

En un pequefio nUmero de casos los sonidos pulmonares son anormales y

cuando se presentan se caracterizan por un aumento de la intensidad de los
sonidos respiratorios normales (Couetil y Hinchcliff, 2007).
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11. DIAGNOSTICO:

Hay una variedad de técnicas disponibles para la determinacion de la presencia
y la gravedad de la HPIE, como la visualizacion directa de las vias aéreas a
travées de un endoscopio flexible o por medio de un examen del liquido de
lavado bronquial o aspirado traqueal en busca de evidencia de hemorragia. La
utilidad de estas pruebas diagnosticas varia y la eleccion de la técnica depende
del tiempo transcurrido entre la carrera y el examen (Couetil y Hinchcliff, 2007).

11.1 Traqueobroncoscopia

La observacion de sangre en la trAquea o en los grandes bronquios puede
hacerse desde los 30 minutos hasta los 120 minutos posteriores a la carrera o
a un ejercicio extenuante (tener en cuenta que la velocidad de transporte del
moco traqueal es de 1.9 cms/min aproximadamente, (Sweeney, 1991)), siendo
lo aconsejable 90 minutos posteriores a esta (Acosta R. comunicacion
personal). Dicho acto provee un diagnéstico definitivo de HPIE. La cantidad de
sangre en las vias aéreas varia desde unas pocas manchas sobre las paredes
de las vias aéreas hasta un “chorro” de sangre que ocupa el tercio ventral de la
traquea. La sangre también puede estar presente en la laringe y en la
nasofaringe. Si hay una fuerte sospecha de HPIE y no se observa sangre en un
unico examen conducido inmediatamente después del ejercicio, el examen
debe ser repetido en 60-90 minutos (Couetil y Hinchcliff, 2007).

La traqueobroncoscopia se realiza con un endoscopio flexible de 1-1.5 mts. Los
de 1 mt de longitud permiten la visualizacion del sector craneal de la tragquea
hasta el nivel de la entrada toracica, pero no permiten el examen directo del
sector caudal y los grandes bronquios. El uso de un endoscopio de una
longitud minima de 1.5 mts es lo recomendado para permitir el examen directo
de todas las vias aéreas. El examen se realiza con el caballo sujeto mientras
se pasa el endoscopio a través del meato nasal ventral hacia la nasofaringe. La
mayoria de los caballos toleran el pasaje del endoscopio hacia el sector caudal
de la traguea con una minima sujecion, tal como la aplicacion de una mordaza
en la nariz. Algunos caballos requieren la administracion de sedantes o
tranquilizantes. La administracion de tranquilizantes altera la funcién faringea y
laringea y puede impedir la evaluacion de alteraciones en las vias aéreas
superiores. La broncoscopia puede ser utilizada para estimar la gravedad de la
HPIE mediante el uso de un sistema de clasificacién (Couetil y Hinchcliff,
2007).

Pascoe y col., (1981) realizan la siguiente clasificacion numérica para referirse

al grado de hemorragia visible en la traquea: grado | — trazas de sangre en el
mucus traqueal, grado Il — una raya de sangre menor a 5 mm de ancho, grado
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[ll — una raya de sangre de entre 5 y 15 mm y grado IV — una raya de sangre
mayor a 15 mm de ancho.

En la actualidad no hay un sistema de clasificacion preciso y muchos de los
trabajos publicados en los ultimos afios (Hinchcliff y col., 2005 b; Hinchcliff y
col.,, 2009; Sullivan y col., 2015; Morley y col., 2015; Preston y col., 2015)
hacen referencia a la clasificacion propuesta por Hinchcliff y col., (2005a) la
cual establece lo siguiente: grado 0 = no se detecta sangre en laringe, faringe,
traquea o arbol bronquial principal; grado 1 = presencia de una o mas gotas de
sangre 0 2 0 menos chorros estrechos de sangre en la traguea o en los
bronquios principales visibles desde la bifurcacién de la trdquea; grado 2 = un
chorro largo de sangre (tan grande como la mitad de la longitud de la traquea),
0 mas de 2 chorros cortos de sangre ocupando menos de un tercio de la
circunferencia de la traquea; grado 3 = multiples chorros de sangre cubriendo
mas de un tercio de la circunferencia de la trdquea, sin sangre acumulada en la
entrada toracica; y grado = 4, mudltiples chorros confluyentes de sangre
cubriendo mas del 90% de la superficie de la traquea, con sangre acumulada
en la entrada de la misma (Hinchcliff y col., 2005a).

Figura 11. Endoscopias de grado 1 (A), 2 (B), 3 (C), y 4 (D) de HPIE en
caballos SPC.

Fuente: Hinchcliff y col., 2005
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11.2 Lavado Broncoalveolar (BAL)

Para detectar la presencia de sangre en las vias respiratorias y alvéolos
pequeiios, el lavado broncoalveolar (BAL) es la técnica que proporciona un
reflejo preciso de la poblacion citoldgica en las vias respiratorias terminales y
los espacios alveolares. Una buena correlacion se ha encontrado entre la
citologia del BAL y la histopatologia pulmonar en caballos con HPIE. El método
es una extension de la broncoscopia y proporciona una evaluacion mas
sensible y precisa de la presencia y el grado de HPIE; tiene la ventaja de
identificar posiblemente mas caballos que sangran con mayor sensibilidad
(Meyer y col., 1998).

La presencia de eritrocitos o de macrofagos que contienen eritrocitos en mal
estado o productos del desdoblamiento de la hemoglobina (hemosideréfagos)
en el lavado traqueal o en el broncoalveolar proveen evidencia de una HPIE.

Los aspirados traqueales pueden ser obtenidos en cualquier momento después
del ejercicio (dias posteriores incluso) por medio de la aspiracion durante la
traqueobroncoscopia o la aspiracion a través de la colocacion percutanea de
una aguja-catéter intratraqueal (via transtraqueal) (Couetil y Hinchcliff, 2007).

El lavaje tragueobronquial por via transtraqueal difiere del lavado traqueal
endoscopico, ya que se lleva a cabo por puncion percutanea de la traquea a
nivel del tercio medio del cuello. Se recomienda la sedaciéon de los pacientes
antes del procedimiento a través del uso de Xilacina (0,5 a 1,1 mg / kg IV) o
detomidina (0,01 a 0,02 mg / kg IV) y Butorfanol (0,02 a 0,04 mg / kg IV). Se
informa que el uso de Butorfanol reduce la frecuencia de los episodios de tos,
ademas de su efecto sedante. Cuando se realiza el lavaje traqueobronquial por
via percutanea se debe proceder a la tricotomia y asepsia de una superficie de
unos 10 cm2 en la linea media del cuello
(http://www.fvet.uba.ar/equinos/trabajo-TESINA. pdf).

La técnica consiste en la localizacion y la estabilizacion de la traquea
manualmente, con la otra mano colocar la aguja perpendicular a la piel y
realizar la puncion de la traquea entre dos anillos de traquea. Después de la
puncién, una sonda siliconada debe ser introducida a través de la aguja y
dirigida hacia la traquea distal, luego se debe administrar de 20 a 30 ml de
solucion salina. Para recuperar el fluido se puede aspirar después de la
instilacion de solucién salina completa o parcial hasta que se sienta tension en
la succion con la jeringa. En esta etapa, puede ser necesario repetir la
administracion de solucion salina (hasta 100 ml) para aumentar la cantidad de
fluido recuperado. Luego de tomar la muestra se retira la sonda y después la
aguja cuidadosamente para evitar posibles secuelas.

El material obtenido se somete a estudios citolégicos, microbiolégicos o
cualquier otro que se considere necesario. La técnica transtraqueal tiene la
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ventaja de que impide la cavidad nasal y el tracto respiratorio superior de este
modo se disminuye el riesgo de contaminacion de la muestra por la microflora
nasofaringea ( http://www.fvet.uba.ar/equinos/trabajo-TESINA. pdf).

El BAL puede llevarse a cabo ya sea por via endoscoépica (que requiere
un endoscopio de 2 metros de longitud) o a ciegas con un tubo especial BAL.
Aunque el BAL guiado por endoscopia se muestra util con fines de
investigacion, es poco probable que sea comiunmente aceptado en la pista de
carreras debido a limitaciones de tiempo y costo, el equipo requerido, y la
necesidad de sedacion. La principal ventaja de esta técnica sobre la realizada a
ciegas es la capacidad de dirigir especificamente el endoscopio a una
ubicacion particular a lavar. La visualizacion directa reduce la posibilidad de
hemorragia iatrogénica, que podria confundir el diagnéstico de HPIE. Las
principales desventajas son el equipo requerido y la necesidad de sedacion,
gue hacen el procedimiento mas caro, mas intensivo en trabajo, y requiere
mucho més tiempo (Birks y col., 2003).

Las ventajas a usar BAL sin un endoscopio son la relativa facilidad y requisitos
minimos de equipo. Con este método, aunque el tubo pasa generalmente a un
lugar similar, la ubicacion exacta no puede ser controlada (Birks y col., 2003).

El endoscopio o la tubuladura de lavado se pasa hacia la traquea y luego se lo
avanza hacia caudal hasta que alcanza las vias aéreas distales. El bal6n de la
tubuladura de lavado se insufla y se inyecta con rapidez una cierta cantidad
(150-300 ml) de solucién isoténica (cloruro de sodio al 0.9%). Una vez que se
permite que el caballo realice varios movimientos ventilatorios, se aspira el
liquido descartando los primeros 20 mililitros (McKane y Rose, 1993).

Mientras que el examen endoscopico puede detectar sangre hasta 7 dias
después de un episodio de HPIE (Couetil y Hinchcliff, 2007), hemosider6fagos
siguen estando presentes tanto en el BAL como en los fluidos de lavado
traqueal por un maximo de hasta 3 semanas después de un episodio Unico de
HPIE (Birks y col., 2003).

En resumen, BAL es una extension de la broncoscopia y proporciona un reflejo
exacto de la hemorragia en las vias respiratorias terminales y el espacio
alveolar. Brinda una evaluacion mas sensible, precisa y cuantitativa de la
presencia y extension de HPIE que la endoscopia y la inspeccion visual de las
vias aéreas centrales (Meyer y col., 1998).
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Figura. 12: Hemosiferofagos en el liquido obtenido por lavado broncoalveolar
de un Standardbred de carrera.

Fuente: Hinchcliff 2007

11.3 Rx

La radiografia toracica tiene uso limitado para la deteccién de HPIE dado que
las sefiales que se encuentran en caballos afectados (patron bronquial,
broncoinstersticial acentuado) también se pueden observar en los caballos de
carrera que no presentan evidencia de HPIE (Ainsworth y Cheetham, 2010).
Las radiografias pueden demostrar la presencia de manchas radiodensas en
los campos pulmonares caudodorsales en algunos caballos (Couetil vy
Hinchcliff, 2007).

Pascoe y col., (1983) encontraron radiopacidades pulmonares anormales en 13
caballos de carreras en los que se habia confirmado el diagnodstico de
hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE). Las lesiones estaban en
el l6bulo pulmonar caudal en todos los caballos. En diez caballos las
opacidades, que eran grandes, borraron el angulo frénico torécico.

El desplazamiento dorsal de las arterias pulmonares se observo en la region de
la radio-opacidad. Se observaron volimenes variables de derrame pleural en
nueve caballos. La region central de la lesién radiopaca tenia cominmente una
apariencia irregular, lo que sugeria cavitacion. Marcas vasculares e
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intersticiales pulmonares normales fueron evidentes después de la completa
resolucion de estas lesiones. Sin embargo la causa de estas opacidades
pulmonares anormales no se pudieron determinar (Pascoe y col., 1983).

Si bien las radiografias se han utilizado para evaluar el sangrado, no son ni
sensibles ni especificas para diagnosticar la HPIE ni para evaluar su gravedad.
Los cambios radiogréficos pueden ser mas propensos a ser anormales
después de repetidos episodios de hemorragia, o que refleja un dafio crénico
del parénquima (Birks y col., 2003).

La confirmacién radiografica de HPIE es decepcionante y no es un método
efectivo para diagnosticar HPIE (O Callaghan y col., 1987; Sweeney, 1991;
Birks y col., 2003)

Debido a los resultados, equipos requeridos, el tiempo y los costos, es poco
probable que se utilice cominmente la radiografia como método de diagnostico
(Birks y col., 2003).

Figura. 13: Radiografia de térax de un equino con HPIE. Obsérvese la
demarcacion del patron intersticial en la region caudodorsal del pulmon.

Fuente: Boffi 2007
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11.4 Centellografia

La centellografia consiste en la formacion de una imagen, a partir de la
interaccion de energia en forma de radiaciones con un material absorbente
(Purohit, 1980). Esta evaluacion tiene la posibilidad de detectar caballos con
HPIE pero hasta la fecha, las limitaciones técnicas no han permitido su uso
rutinario con este propdésito (Coueter y Hinchcliff, 2007).

11.5 Prueba de ejercicio

Durante ejercicios con incremento de intensidad sobre una cinta de ejercicio,
los caballos con HPIE presentan una hipoxemia e hipercapnia arterial inducidas
por el ejercicio mas graves como asi también una concentracion sanguinea de
lactato mas alta, en comparacién con caballos de grupo control. Estos cambios
indican alteraciones en el intercambio gaseoso en los caballos con esta
alteracion pero no son lo suficientemente grandes como para ser Utiles desde
el punto de vista clinico. Las tensiones de los gases en sangre de los caballos
con HPIE estan dentro de los valores normales (Coueter y Hinchcliff, 2007;
Cittar y Balskus, 2007).

11.6 Analisis clinicopatologico

Los datos clinicopatologicos son muy inespecificos, pudiendo observarse un
aumento de la bilirrubina indirecta por la hemdlisis posterior al sangrado (Cittar
y Balskus, 2007).

11.7 Biopsia de pulmén

Muestras de pulmén obtenidas mediante la utilizacion de una aguja de biopsia
de 11,4 cms de longitud recogidas de animales con HPIE conocida no
mostraron anormalidades histologicas que distinguirian caballos afectados de
caballos negativos (Doucet y Viel, 2002).

11.8 Percusion.

Doucet y Viel, (2002) encontraron que el 50% (n=10) de los caballos con HPIE
utilizados para su trabajo tenian hallazgos anormales de percusion en las
regiones caudodorsales del térax en comparacién con sélo 1 caballo en el
grupo control (sin HPIE), lo que sugiere que la percusién del térax podria ser
una técnica de diagnostico til. La hiperresonancia en las areas caudodorsales
del pulmén, encontrada en 3 caballos con HPIE, podria atribuirse al
atrapamiento de aire como consecuencia de la obstruccién de las vias aéreas
pequefas. EI embotamiento en esta region, detectado en 3 caballos con HPIE
y 1 caballo control, podria ser causado por la inflamacién del tejido pulmonar
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de nuevo, debido a la enfermedad de las pequefias vias aéreas o al aumento
de la densidad en el tejido pulmonar causado por la proliferacion de vasos
sanguineos Yy fibrosis del parénquima. No pudo determinarse a partir de este
estudio si la enfermedad de las pequefias vias aéreas era primaria 0
secundaria a la HPIE. Por ultimo, la deteccion de hallazgos anormales en la
percusion no se asociod con los hallazgos radiologicos anormales en las mismas
regiones del torax. Esto sugiere que las lesiones pulmonares responsables de
hallazgos anormales de percusion no son necesariamente visibles en las
radiografias de torax en estos caballos. Se necesitan estudios prospectivos
para evaluar la repetibilidad o fiabilidad del método de la percusién del térax en
los caballos (Doucet y Viel, 2002).
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12. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Existen ciertas patologias que presentan signos clinicos similares a los
manifestados en la HPIE y por ende debemos ser capaces de diferenciarlas. A
continuacion se describen brevemente las mas relevantes.

12.1 Neoplasia pulmonar

El compromiso neoplasico del parénquima pulmonar o de las estructuras
toracicas en si mismas son raras de encontrar en el caballo. Los tumores
pulmonares primarios incluyen los tumores de células granulares
(mioblastomas), mixoma bronquial, carcinomas pulmonares. La incidencia de
tumores primarios de pulmén es mucho menor que la de los tumores
metastésicos. Los tumores pulmonares metastasicos incluyen el
adenocarcinoma (los lugares primarios de origen son los rifiones, el Gtero, la
tiroides, los ovarios y la glandula mamaria), el hemangiosarcoma (los lugares
primarios de origen son la musculatura esquelética) y el linfoma.

Los caballos con neoplasias toracicas pueden presentar pérdida de peso,
inapetencia, intolerancia al ejercicio, edema ventral y fiebre intermitente.
Dependiendo del tumor, el examen fisico puede revelar o no, signos atribuibles
al tracto respiratorio. En algunos casos, los caballos presentan signos que
fueron compatibles, en un primer momento, con una enfermedad inflamatoria
de las vias aéreas, pleuroneumonia y epistaxis pulmonar (Ainsworth y Hackett
2005).

12.2 Abscesos pulmonares

Los abscesos pulmonares pueden desarrollarse como una consecuencia de la
inhalacion de microorganismos bacterianos residentes en la orofaringe o
contaminantes ambientales. El absceso puede desarrollarse como una
consecuencia de neumonia focal o puede ser componente del complejo
pleuroneumonia. Los signos clinicos pueden variar, pero la mayoria de los
caballos tienen periodos de pirexia, inapetencia, letargia, taquicardia leve y
signos relacionados con el aparato respiratorio que varian desde taquipnea
hasta dificultad respiratoria. Otros signos que pueden ser evidentes incluyen
tos, descarga nasal purulenta, dolor torécico y epistaxis (Ainsworth y Hackett
2005)
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12.3 Micosis de los sacos guturales

La etiologia es desconocida, pero Aspergillus spp se cultiva con frecuencia a
partir de las placas diftéricas. El signo clinico mas grave es una importante
epistaxis causada por la erosion de la arteria carotida interna, la arteria carotida
externa o la arteria maxilar. Otros signos clinicos incluyen una descarga nasal
mucopurulenta o hemorragica, tos, disfagia causada por dafio a nervios
craneales, hemiplejia laringea unilateral, sindrome de Horner, dolor parotideo,
paresia lingual y sacudimiento de la cabeza (Holcombe y Ducharme, 2007).

12.4 Hematoma etmoidal

El hematoma etmoidal es una masa angiomatosa en expansion que se origina
en la mucosa de los cornetes etmoidales o en los senos paranasales. La
expansion progresiva de la masa se produce debido a la hemorragia recurrente
y la invasion local de los tejidos. Los caballos con esta patologia presentan
epistaxis unilateral o bilateral, estridor respiratorio, deformacion facial variable
(dependiendo del curso evolutivo del problema) y disminucién del flujo de aire a
traves del ollar afectado (Holcombe y Ducharme, 2007).
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13. TRATAMIENTO:

Los objetivos del tratamiento estan enfocados en reducir la gravedad de la
hemorragia y minimizar las secuelas adversas de ésta. Las secuelas de la
hemorragia incluyen la inflamacion y la fibrosis de las vias aéreas inferiores y
del instersticio.

El tratamiento de la HPIE es controvertido, ya que se han usado una amplia
variedad de tratamientos pero no hay evidencias concluyentes de la eficacia de
ninguno de ellos (Hinchcliff, 2014).

13.1 Furosemida

El tratamiento mas utilizado hasta hace algunos afios era el uso de la
furosemida; la furosemida es un potente diurético cuya accion se ejerce a nivel
renal aumentando la eliminacién de calcio y magnesio en la orina. A nivel de la
circulacion sistémica genera vasodilatacion venosa, llevando esto a una
disminucion de la presion venosa central, de la presion arterial pulmonar y de
la presion de llenado del ventriculo izquierdo (Litterio, 2009).

La atenuacion producida por la furosemida del aumento inducido por el
ejercicio en la presion capilar pulmonar reduciria la magnitud de la fuerza
ejercida en los capilares pulmonares. Si la HPIE es causada por la falla por
estrés de los capilares pulmonares, el tratamiento previo con furosemida tiene
el potencial para reducir o limitar el alcance de la HPIE (Manohar y col., 1994).

Se han propuesto varias explicaciones para el efecto de la furosemida sobre el
rendimiento. La furosemida aumenta la produccion de orina, aumenta la
viscosidad de la sangre y plasma y por ende se reduce el peso corporal
(Hinchcliff, 1999; Hinchcliff y col., 2009). Causa hipocloremia y alcalosis
metabdlica en los caballos. La administracion de furosemida también se asocia
con reducciones en el gasto cardiaco y las presiones de la arteria pulmonar y la
auricula derecha. Los efectos de la furosemida en el peso corporal, la funcion
cardiovascular y el estado acido-base persisten durante el gjercicio y, por tanto,
podria desempefiar un papel en mejorar el rendimiento deportivo (Hinchcliff,
1999).

El o los mecanismos responsables de la eficacia hemodinamica pulmonar de la
furosemida en el ejercicio de los caballos continuard siendo dificil de
determinar. Tres escuelas de pensamiento han sido exploradas en este
sentido: es decir, una disminucion inducida por diuréticos del volumen
plasmatico y la precarga del ventriculo derecho; un efecto vasodilatador directo
de la furosemida sobre la vasculatura pulmonar; y la liberacion inducida por
furosemida de prostaglandinas vasodilatadoras. Esta Ultima escuela de
pensamiento no fue apoyada por resultados experimentales en los que la
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inhibicion de la ciclooxigenasa con flunixine de meglumine y fenilbutazona no
pudieron negar los efectos hemodinamicos pulmonares de la furosemida en los
caballos que ejercitan vigorosamente (Magid y col., 2000).

Numerosos trabajos estan de acuerdo en que el uso de la furosemida
disminuye la incidencia y severidad de la HPIE (Manohar y col., 1993; Manohar
y col., 1994; Hinchcliff, 1999; Magid y col., 2000; Birks y col., 2003; Hinchcliff y
col., 2009; Sullivan y col., 2015).

No obstante ello, la accién sobre diversos sistemas y aparatos llevan a que la
furosemida tenga efectos ergogénicos y estimulantes sobre el SNC, el sistema
neuromuscular, y que actue sobre el equilibrio acido-base, sobre el musculo
liso bronquial; determinando que la misma (furosemida) ejerza acciéon de
doping sobre el atleta en competencia.

De ahi que en muchas regiones del mundo esté prohibida su administracion en
caballos SPC tal como ocurre en nuestra region; aun quedan muchas otras
donde se permite (Oliva M. comunicacion personal 2014).

Es por ello que en el ultimo congreso (2015) de OSAF (Organizacion que
agrupa a nivel de Latinoamérica, Jockey Clubs, Hipédromos, Stud Books y
Asociaciones de criadores y propietarios) se llegoé a reglamentar la prohibicion
del uso de la misma en todas las edades de las distintas competencias
clasicas, grupo |, grupo Il, grupo lll y clasicos listados; asi como también todas
las carreras de hasta 3 aflos y medio de edad. Este cambio en la
reglamentacion rige para los hipédromos de Argentina (San Isidro, Palermo, La
Plata, La Punta (San Luis)), Uruguay (Marofas, Las Piedras), Brasil (Cidade
Jardin (San Pablo), La Gavea (Rio de Janeiro)), Chile (Valparaiso, Sporting
Club), México (Hipédromo de las Américas), Panama (Presidente Remon) y
Peru (Monterrico) (Frederico, 2015).

Esta organizacion que promueve la armonizacion, integracion, el cuidado y la
sanidad de los SPC nacidos en sudamérica tiende a que los caballos
desarrollen su actividad en paises donde exista tolerancia cero para
medicacion que estimule la performance (Frederico, 2015).

Haciendo referencia a los hipédromos regionales nos parece acorde realizar
una breve resefia de los dos centros hipicos mas importantes del Uruguay.

El primer hipédromo en la zona donde hoy se ubica Marofias fue construido en
el aflo 1874 por la comunidad inglesa. Abrié sus puertas con el nombre de
“Nuevo Circo Pueblo ltuzaingd” pero era conocido como el “Circo de Marofias”
debido a que en el pasado esos terrenos pertenecieron a un acaudalado
pulpero de nombre Juan Marofias.

Marofias lleg6 a ser uno de los principales hipédromos de América Latina.
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Lamentablemente en diciembre de 1997, el Jockey Club se vio en la obligacion
de cerrar sus puertas debido a la mala situacion economica que aquejaba a la
institucion.

En el afio 2001, el Gobierno pone en marcha un proceso licitatorio para la
adjudicacion de la refaccion, puesta en marcha y operacion del Hipodromo
Nacional de Marofias. Este proceso licitatorio culmind con la firma (el 27 de
junio de 2002) de los contratos en los que el Estado Uruguayo otorgo la
concesion, por 30 afos, del tradicional Hipédromo de Marofias a Hipica
Rioplatense Uruguay S.A.

Marofias ocupa 62 hectareas y su estructura edilicia esta compuesta por dos
tribunas habilitadas al publico: Palco Oficial y Tribuna Folle Ylla, una tercera
parcialmente habilitada la Tribuna General, Edificio del Comisariato, Oficinas de
Administraciébn y de Carreras, Boxes de Espera, Veterinaria, Antidoping,
Tattersall, dos estacionamientos interiores y tres villas hipicas con alojamiento
para 800 equinos ademas de una moderna Policlinica al servicio de la
comunidad del Barrio Ituzaingo.

Las competencias hipicas se realizan los viernes, sdbados y domingos en la
Pista Principal la que tiene un ancho de 24 metros y su recorrido es un ovalo de
2.065 metros. La Pista Auxiliar que se utiliza alternativamente para el
entrenamiento de los SPC tiene un recorrido oval de 2.000 y un ancho de 15
metros  (http://www.museodelturf.com.uy/pdf/Tema0lHipodromoMaronas.pdf),
actualmente se encuentra en construccion la pista de césped (Pechiar E.
comunicacion personal).

El Hipédromo Las Piedras es la segunda pista de carreras en importancia en el
Uruguay. Fue construido en el afio 1937. Ubicado en el limite entre Canelones
y Las Piedras, abarca una superficie de 16 hectareas Inaugurado el 5 de
noviembre de 1937. Cerrd en 1967 por problemas financieros y su reapertura
fue en 1985. Estd administrado junto al Hipédromo de Marofias, por HRU
(http://www.maronas.com.uy/hipodromos/hipodromo-las-piedras/conoce-las-

piedras).

En la actualidad el uso de furosemida esta prohibido en la mayoria de las
competencias del Hipédromo de Maroias y del Hipédromo Las Piedras.
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Tabla 1. Prohibicién en el uso de furosemida Hipédromo de Marofias:

Categorias/ Edades FUROSEMIDA
Clasicos GRUPO | NO PERMITIDA
Clasicos GRUPO I NO PERMITIDA
Clasicos GRUPO Il NO PERMITIDA
Clasicos LISTADOS NO PERMITIDA

2 afios NO PERMITIDA

3 afos (desde 1/7 hasta 31/12) NO PERMITIDA
3 anos (desde 1/7 hasta 30/6) SI PERMITIDA
Handicaps Especiales S| PERMITIDA
Handicaps S| PERMITIDA
Condicional 4 aflos y mas edad S| PERMITIDA

Fuente: Servicio Veterinario de Marofas, 2016

Tabla 2. Prohibicion en el uso de furosemida Hipodromo de las Piedras:

Categorias/Edades FUROSEMIDA

Clasicos NO PERMITIDA

2 afios NO PERMITIDA

Condicionales 3 afios y mas SI PERMITIDA
edad

Preferenciales SI PERMITIDA

Gran Premio NO PERMITIDA

Fuente: Servicio Veterinario de Marofias, 2016
13.2 Tiras Nasales

Una de las técnicas utilizadas en la actualidad son las conocidas Tiras Nasales
(Flair Equine Nasal Strips); las mismas se han definido como un tratamiento
para los caballos con HPIE. Estos dilatadores nasales son tiras adhesivas que
contienen resortes que se aplican externamente 3 cms por encima de las
narinas con el fin de mantener la permeabilidad de las vias aéreas superiores y
la reduccion de la resistencia de las vias aéreas durante la inspiracion (Birks y
col.,, 2003; Ainsworth y Cheetham, 2010). La aplicacién de estas bandas
nasales disminuye el recuento de eritrocitos en el liqguido de lavado
broncoalveolar (Ainsworth y Cheetham, 2010; Hinchcliff, 2014).

En la actualidad las tiras nasales son la Unica opcion de tratamiento eficaz para
disminuir la HPIE el dia de la carrera
(http://www.thehorse.com/videos/38098/mechanisms-of-exercise-induced-
pulmonary-hemorrhage).
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Figura 14: Tiras nasales colocadas de forma correcta, la parte inferior de las
tiras es colocada aproximadamente 2.5 cms por encima de la parte superior de
las narinas

Fuente: http://flairstrips.com/apply/

13.3 Terapias naturales

Se menciona como Terapia Natural a la férmula herbal y de fisioterapia Yunnan
Bai Yao (Ainsworth y Cheetham, 2010) la cual es una de las mas famosas y
potentes medicinas herbales usadas en China. Yunnan Bai Yao es capaz de
coagular la sangre. Ello ayuda a detener un sangrado, ya sea interno o externo
(http://www.proyectomtc.com/yunnan-bai-yao-medicina-fitoterapia-china).

Yunnan no impide la HPIE en caballos ejercitados sobre una cinta (Hinchcliff
2014).

13.4 Varios

Para lograr una disminucion en la prevalencia de la HPIE es fundamental
prestar atencion a los factores que actian como predisponentes de la
condicion.El hallazgo de enfermedades concomitantes como la inflamacion de
las pequefas vias aéreas en algunos caballos, sugiere que uno debe tratar de
minimizar el polvo ambiental. Si bien no se ha demostrado que los corticoides y
broncodilatadores inhalados, o administrados por via parenteral, puedan
reducir la HPIE pero pueden disminuir la severidad de la enfermedad de las
pequefias vias aéreas (Ainsworth y Cheetham, 2010).
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El papel de la inflamacion de las pequeiias vias aéreas y la broncoconstriccion
en la patogénesis de la HPIE no es claro. No obstante los caballos con HPIE a
menudo se tratan con farmacos para disminuir la inflamacion de las vias aéreas
inferiores y aliviar la broncoconstriccion. Los broncodilatadores como el
clenbuterol y albuterol son efectivos para producir dicho efecto en caballos con
broncoconstriccion pero su eficacia para la prevencion de la HPIE es
desconocida. El clenbuterol no altera la respuesta hemodinamica de los
caballos en ejercicio (Couetil y Hinchcliff, 2007).

13.5 Reposo

Animales que presenten sangrados importantes deben realizar reposo de
varias semanas (Sweeney, 1991). El reposo es una recomendacion infaltable
para los caballos con HPIE pero es probable que la hemorragia recurra cuando
el caballo realice el proximo egjercicio extenuante (Hinchcliff, 2014).

Para el caso de Australia se prohibe a los caballos que muestran epistaxis
luego de la carrera, volver a entrenar o correr por un periodo de dos meses y
en casos en los cuales el animal manifieste esta alteracion en mas de un
episodio se le prohibe correr de por vida (Langford y col., 2013).

13.6 Tratamientos probados con poco éxito

En la antigiedad se han puesto a prueba multiples drogas con el fin de
disminuir la incidencia y severidad de la HPIE.

Sweeney y col. (1984) utilizando 3 SPC con una historia confirmada de HPIE,
intentan demostrar la disminucién en la incidencia de HPIE por medio de la
aplicacién de sulfato de atropina, cromoglicato, ipratropio o furosemida antes
del ejercicio.

La atropina impidi6 HPIE en 3 de 3 ensayos en 1 caballo, aunque no tuvo
efecto significativo sobre el estado de la hemorragia en los otros 2 caballos.
Medicamentos parasimpaticoliticos como atropina causan broncodilatacion de
las vias respiratorias, o que producen una disminucion en la resistencia de las
vias respiratorias y un aumento en el volumen de espacio muerto (Sweeney y
col., 1984a).

El tratamiento previo al ejercicio con el cromoglicato no tuvo efectos
significativos en ninguno de los caballos. El cromoglicato no es un
broncodilatador y no tiene efectos antiinflamatorios o antihistaminicos. Se cree
que actla en los mastocitos pulmonares al afectar el flujo de Ca* través de la
membrana celular y por lo tanto impedir la liberacién de los mediadores
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farmacologicos que causan la constriccion de los musculos lisos de las vias
respiratorias (Sweeney y col., 1984a).

La aplicacion de ipratropio aparentemente fue responsable de prevenir HPIE en
2 caballos. Las propiedades farmacologicas del ipratropio corresponden a
efectos broncodilatadores (Sweeney y col., 1984a).

La furosemida administrada en diferentes dosis e intervalos de tiempo antes del
ejercicio no impidio HPIE en ninguno de los caballos (Sweeney y col., 1984a).

Sweeney y col., (1984) administraron bioflavonoides citricos y hesperidina a 45
caballos durante 90 dias con el objetivo de comprobar si disminuian la
incidencia de HPIE, dada la existencia de reportes anteriores que mencionaban
la disminucién de hemorragias en los capilares al utilizar dichos compuestos.
Concluyeron que la hesperidina y los bioflavonoides citricos no tienen eficacia
para prevenir la HPIE (Sweeney y col., 1984b).

Manohar y col.,, (2000) pusieron a prueba la utilizacion de Pentoxifilina
intravenosa (un inhibidor de la fosfodiesterasa que aumenta la deformabilidad
de los glébulos rojos y disminuye la viscosidad de la sangre) como una forma
de atenuar la hipertension capilar pulmonar inducida por el ejercicio.

El trabajo mencionado demuestra que la administracion de pentoxifilina en
caballos SPC, no afecta las presiones vasculares pulmonares en reposo o
durante el ejercicio moderado o vigoroso, la incidencia de HPIE no se vio
afectada (Manohar y col., 2000).

La enfermedad inflamatoria de las pequefias vias aéreas como se ha
mencionado, estéa relacionada con la HPIE.

Epp y col., (2009) formularon la hipétesis de que la inmunomodulacion a través
del tratamiento con suero equino concentrado (SEC) reduciria la HPIE
evidenciado esto en la concentracion de glébulos rojos del BAL. Se
administraron 20 ml de SEC o 20 ml de placebo (0,9% de soluciéon salina)
mediante inyeccion intratraqueal después de la preparacion correspondiente.
Esto fue seguido por la administracion intravenosa lenta de 10 ml de SEC o
placebo. El procedimiento se repiti6 cada 24 horas durante 5 dias con
posteriores inyecciones semanales durante 5 semanas mas. Posteriormente
los animales se ejercitaron sobre una cinta de correr (Edd y col., 2009).

Los nuevos hallazgos de este estudio fueron que el SEC redujo
significativamente HPIE y la inflamacion asociada después del ejercicio maximo
en SPC (n=10). Esto se evidencidé por un 46% (+ - 12%) de disminucién en la
concentraciéon de glébulos rojos en el BAL entre el pre-tratamiento y pos-
tratamiento. La inflamacion después del ejercicio maximo también se redujo 24
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+ - 11%, quedando esto demostrado en la concentracion de globulos blancos
en el BAL (Edd y col., 2009).

El mecanismo a través del cual el SEC reduce HPIE sigue siendo especulativo.
Sin embargo, parece ser el resultado de la inmunomodulacion, en los cuales
una reduccion en la inflamacion pulmonar y una recuperacion mas répida de
los caballos con enfermedad inflamatoria de las vias respiratorias inferiores se
produjo como resultado de la estimulacion no especifica del sistema inmune.
Estos resultados preliminares sugirieron entonces que el tratamiento SEC
puede acelerar la eliminacion de sangre de los pulmones, lo que reduce el ciclo
inflamatorio y sus consecuencias (Edd y col., 2009).

No existen reportes de su uso en condiciones de campo (Hinchcliff, 2014).

Los corticoides, incluidos la dexametasona, administrados por via parenteral o
por via oral, disminuyen la inflamacién y la obstruccion de las vias aéreas pero
no se ha demostrado su eficacia para prevenir la HPIE (Couetil y Hinchcliff,
2007).

La terapia con vapor de agua es probablemente la mas antigua terapia
respiratoria utilizada (Sweeney, 1991; Couetil y Hinchcliff, 2007). Se ha
propuesto como tratamiento para la HPIE debido a su efecto putativo sobre la
enfermedad de las pequefas vias aéreas (Couetil y Hinchcliff, 2007), estudios
controlados utilizando endoscopia han demostrado que la terapia con vapor de
agua no cambia el estado de la hemorragia (Sweeney, 1991; Couetil y
Hinchcliff, 2007).

Los estrégenos han sido sugeridos y utlizados con el fin de mejorar la
hemostasia (Sweeney, 1991); el efecto de los estrdgenos sobre la coagulaciéon
de la sangre esta poco claro en todas las especies (Couetil y Hinchcliff, 2007).

Todas las modalidades terapéuticas anteriormente descritas estan dirigidas a la
prevencion o a limitar episodios de hemorragia individuales.

En la actualidad la terapéutica mas utilizada sigue siendo la furosemida aunque
Su uso esta cada vez mas restringido por los motivos mencionados
anteriormente; las tiras nasales vienen siendo utilizadas con éxito y se hace
indiscutible el reposo de animales afectados por la condicion.
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14. PREVENCION Y CONTROL:

Las condiciones ambientales que reciben los potrillos cuando ingresan al
circuito de los caballos de carrera, cambian radicalmente, presentando
comunmente condiciones de estabulacion inapropiadas, que no hacen otra
cosa que agredir su aparato respiratorio, haciendo ineficientes sus mecanismos
de defensa.

Los esfuerzos para mejorar el ambiente y reducir irritantes en el aire durante la
estabulacion posiblemente, serian beneficiosos, pero son dificiles de
implementar. Como se mencioné anteriormente la asociacién de la enfermedad
de las pequefas vias aéreas y la HPIE puede ser significativa, y cambios
ambientales para reducir la inhalacion de sustancias irritantes y alérgenos
pueden mejorar la funcién respiratoria. Pueden ser benéficos prolongados
periodos de descanso, pero la mayoria de los caballos sangran después del
retorno al ejercicio exigente (Sweeney, 1991)

Se recomiendan programas de vacunacion rigurosos para los caballos de todas
las edades, pero especialmente de los caballos jovenes, y el tratamiento
intensivo de patologias respiratorias de caballos de todas las edades para
reducir la incidencia de infecciones respiratorias de bajo grado (Erickson y col.,
1995).

El descanso es una recomendacion obvia para los caballos con HPIE, pero

la hemorragia es probable que se repita cuando el caballo vuelva a correr
enérgicamente. La duracion del descanso y el programa de ejercicio 6ptimo
para que los animales vuelvan a la competicion después de un episodio de
HPIE se desconoce, algunos aconsejan ejercitar a los animales sin mas
esfuerzo que el trote por dos meses (Hinchcliff y col., 2014).
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15.PRONOSTICO:

El pronoéstico funcional de esta condicion es de Reservado a Grave; y
representa un serio problema para la industria del SPC, dado que un alto
porcentaje de caballos en training la presenta, y tan sélo algunos muestran el
sangrado a nivel de los ollares. De aqui que muchos autores la consideran una
“‘enfermedad profesional”, que se da en equinos que trabajan en un maximo
consumo de oxigeno (VO2max) (Acosta R., comunicacién personal).
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16. CONCLUSIONES:

La Hemorragia Pulmonar Inducida por Ejercicio (HPIE) es una de las
alteraciones respiratorias mas importantes del equino de deporte ya que afecta
directamente el rendimiento deportivo y por ende produce grandes pérdidas
econdmicas a la industria hipica. Su importancia radica, que entre un 44 a un
75% de los SPC sufren esta condicion.

En la actualidad 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, lo que genera un aumento de la presiéon capilar
pulmonar llevando a la hemorragia. El principal método de diagndstico es la
traqueobroncoscopia dada la practicidad y facilidad del método ademas de que
nos permite observar directamente la presencia de sangre en las vias
respiratorias.

A pesar de que esta condicion se describid hace varios siglos, ain no se ha
establecido con certeza el origen de la misma, ni tampoco un tratamiento
preventivo y curativo que la solucione en forma definitiva.

La furosemida es la droga de eleccion en el tratamiento y prevencion de HPIE,
ya que aumenta el volumen urinario y de este modo disminuye el volumen
sanguineo, aliviandose la funcion sistdlica del ventriculo derecho, con
disminuciéon de las altas presiones arteriopulmonares. Hoy por hoy se esta
prohibiendo el uso de la misma a nivel mundial y regional ya que se ha
demostrado que tiene accion sobre diversos aparatos y sistemas determinando
gue la misma ejerza accion de doping sobre el atleta en competencia. Por este
motivo se hace necesario buscar terapias alternativas para su control.
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