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Resumen

Los caballos Pura Sangre Inglés de carreras presentan alteraciones electroliticas y de balance acido-
base durante el trabajo extenuante, con aparente repercusion en el sistema cardiovascular, en particular
con la fibrilacién atrial, la cual es la arritmia patolégica mas frecuente en los equinos de alto
desempefio. Este tipo de fibrilacidn se ha asociado con una disminucion transitoria de la concentracion
de potasio sérico, pero no ha sido documentado. En caballos bajo terapia con furosemida, que es

empleado comUnmente en aquellos que padecen hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE)

El objetivo de este trabajo fue identificar si hay asociacion del uso de furosemida en caballos de carrera

con la ocurrencia de fibrilacion atrial paroxistica.

El trabajo se realizo en dos partes: (1) El andlisis de electrolitos y balance acido-base en caballos
durante todo el proceso (desde antes de administrar furosemida hasta el periodo de recuperacion
después de la carrera), y (2) el analisis de la funcion cardiaca, mediante el estudio del
electrocardiograma (ECG) ambulatorio Holter realizado a cada caballo asi como su ecocardiograma
correspondiente. Para este estudio se obtuvo una muestra de 13 caballos medicados 4 horas antes del
trabajo oficial en el Hipddromo de las Américas, a los cuales se les tomaron 2 muestras de sangre de la
vena yugular externa, una para gasometria y otra para bioquimica sanguinea en 5 periodos: antes de la
administracion de furosemida, treinta minutos después de la administracion de furosemida, antes del
trabajo oficial (4 horas después de la administracion de furosemida), después del trabajo oficial (3-5
minutos de haber concluido) y finalmente 30 minutos después de haber concluido el trabajo oficial.
Cuatro de estos mismos caballos repitieron el experimento solo que esta vez sin administracion previa
de furosemida. En todos los eventos se colocd un electrocardiografo ambulatorio Holter a los caballos
desde antes de administrar furosemida hasta después de haber tomado la ultima muestra y los

resultados se revisaron junto con un especialista en arritmias.

Bajo las circunstancias de este experimento no se encontré fibrilacion atrial en ningun caballo. Sin
embargo, se encontraron algunas arritmias como arritmia sinusal respiratoria, la cual es considerada un
proceso fisiologico normal (1 caballo), extrasistole ventricular (2 caballos), bloqueo atrioventricular de
segundo grado (2 caballo), pausa sinusal (1 caballo) y extrasistole supraventricular (1 caballo). No se
encontro relacion entre la aparicion de arritmias y el uso de furosemida. En cuanto al balance &cido-

base y concentracion de electrolitos, la furosemida provoca un aumento en el pH y exceso de base
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(p<0.05) 4 horas después de su administracion esto debido a la pérdida renal de cloro. La furosemida
provoca algunos cambios en el movimiento plasmatico de electrolitos antes del ejercicio, sin embargo
después del ejercicio el comportamiento del balance acido-base y concentracion de electrolitos se
comporta igual en caballos con previa administracion de furosemida y caballos sin furosemida. Sin
embargo los caballos que trabajan bajo el efecto de la furosemida tienen ligeramente mayores cambios
plasmaticos después del trabajo, tales como: mayor aumento de la osmolalidad, hematocrito (Ht),
solidos totales (ST), creatinina (Cr), urea, acidos no volatiles débiles (Atot) y disminucion de cloro

(p<0.05).



1. Justificacion

La fibrilacion atrial es la arritmia atrial mas comun, en los caballos de carreras se ha asociado con mal
rendimiento e intolerancia al ejercicio. Esto se debe a que en la fibrilacién atrial, el volumen minuto
méaximo durante el ejercicio estd reducido porque la fibrilacién disminuye la contribucion atrial al
llenado ventricular. Este tipo de fibrilacion se ha asociado con una disminucién transitoria de potasio
sérico. Particularmente en caballos tratados con furosemida (que es un tratamiento comun en caballos

con hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio) o soluciones de bicarbonato.(Reef et al, 1988).

En las carreras de caballos, una milésima de segundo es importante, ya que ésta puede ser la diferencia
entre tener un caballo ganador o no, por ello en la medicina del deporte de estos caballos una parte de
vital importancia es el sistema cardiovascular, ya que cualquier anomalia de este sistema se considera
como la tercer causa de mal rendimiento en caballos deportivos, solo por debajo de enfermedades de
aparato locomotor y enfermedades de aparato respiratorio. La fibrilacion atrial paroxistica ha sido
asociada a la administracion de furosemida por varios clinicos que han estudiado caballos de carreras
(Deem y Fregin, 1982) sin que exista algun trabajo de investigacion especifico que respalde esta

suposicion.

2. Introduccidn

La fibrilacion atrial paroxistica es la arritmia cardiaca mas frecuente en caballos asociada con mal
rendimiento e intolerancia al ejercicio (Deem y Fregin, 1982). Se asocia a un episodio Unico de mal
rendimiento y a menudo se observa en caballos de carreras cuando desaceleran de forma subita durante
la carrera. Esto se debe a que los caballos con fibrilacion atrial carecen del 20% del total del volumen
minuto maximo. Durante el ejercicio es mas evidente este déficit de aporte sanguineo para abastecer los
requerimientos de todo el organismo (Reef et al, 1988). Por lo general, la arritmia desaparece de forma
espontanea en 24 a 48 horas o incluso se puede presentar Gnicamente durante el esfuerzo fisico

extenuante.

Este tipo de fibrilacidn se ha asociado con una disminucion transitoria de la concentracion de potasio

sérico en caballos bajo terapia con furosemida, que es empleada cominmente en aquellos que padecen



hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE), o en caballos tratados con soluciones de

bicarbonato (Reef et al, 1988).

La HPIE se ha detectado en la mayoria de las razas de caballos que son sometidos a certamenes
deportivos extenuantes. La prevalencia de esta enfermedad se estima entre el 44 y el 75% en los Pura
Sangre, el 26% en los Standardbreds, el 62% en los caballos Cuarto de milla, el 50% en Appaloosas de

carrera, el 68% de los caballos de salto, esta incidencia incrementa con la edad (Pascoe et al, 1981).

Los caballos de carreras con HPIE son tratados con furosemida de 250 mg a 300 mg, 4 horas antes de

la carrera o de un ejercicio extenuante (Sweeney et al, 1990).

En las carreras de caballos, una milésima de segundo es importante, ya que puede ser la diferencia
entre tener un caballo ganador o no, por ello, en la medicina deportiva de estos caballos, el aparato
cardiovascular juega un papel muy importante ya que los problemas asociados a éste estan
considerados como la tercer causa de mal rendimiento en caballos deportivos, solo por debajo de
enfermedades de aparato locomotor y del aparato respiratorio. Dentro de las enfermedades mas
comunes del aparato cardiovascular se encuentra la fibrilacion atrial paroxistica, la cual ha sido
asociada a la administracion de furosemida por varios clinicos de caballos de carreras (Deem y Fregin,
1982).

3. Revisién bibliogréafica
3.1. Fibrilacion atrial

La fibrilacién atrial es la arritmia mas comun asociada con mal rendimiento e intolerancia al ejercicio
(Deem et al, 1982). Esto se debe a que en los caballos con fibrilacion atrial, el volumen minuto maximo
de llenado ventricular durante el ejercicio esta limitado, ya que carecen de la contribucion atrial (20%)
al llenado ventricular final, es mas evidente en frecuencias cardiacas elevadas para abastecer a todo el
organismo de sus requerimientos sanguineos (Reef et, al 1988). Existen dos tipos de esta enfermedad:
la fibrilacion atrial sostenida y la fibrilacion atrial paroxistica, la cual se asocia a un episodio Unico de

mal rendimiento en donde el caballo frecuentemente desacelera en forma subita durante la carrera.



Existe una teoria en cuanto al modo en que se desata la fibrilacion atrial en la cual se menciona que la
fibrilacion atrial necesita un disparador para empezar la conduccién de reentrada y un substrato para
mantenerla (Young y Van Loon, 2005). El disparador para la fibrilacion atrial es una o méas extrasistoles
supraventriculares o un episodio de taquicardia atrial, la cual puede ser provocada por desequilibrios
electroliticos como la hipocaliemia. Unicamente cuando la extrasistole supraventricular ocurre
inmediatamente después de una previa despolarizacién atrial, durante la fase de repolarizacién del
miocardio atrial, esto puede iniciar un episodio de fibrilacion atrial. Una vez iniciado, el episodio de
fibrilacion atrial debera instantaneamente terminar a menos que el substrato (miocardio atrial)
mantenga la arritmia. Un determinante mayor para la fibrilacion atrial es el tiempo del periodo
refractario del miocardio atrial, entre mas corto sea mas facil es que se presente una fibrilacion atrial.
Otros factores importantes para que siga la fibrilacién atrial es el gran tamafio de los atrios y una

dispersion del periodo refractario de las células adyacentes (Young y Van Loon, 2005).

La fibrilacién atrial se caracteriza, a la auscultacion, por un ritmo cardiaco irregular, sonidos cardiacos
de intensidad variable y S4 ausente, el pulso arterial tiene una intensidad variable y se puede presentar
déficit de pulso. (Meijler et al, 1984) Cuando el corazén se contrae antes de lo debido, los ventriculos
no se han llenado normalmente de sangre, y el volumen sistélico durante esa contraccion esta
disminuido o casi ausente. Por lo tanto, la onda de pulso que pasa a las arterias periféricas después de

una extrasistole puede ser tan débil que no se pueda palpar en la arteria (Reef, et al 1988).

El electrocardiograma se caracteriza por la ausencia de ondas P, en su lugar, se presentan ondas de
fibrilacién (ondas f) en la linea basal (fig 1). Estas ondas f pueden ser gruesas (grandes) o finas
(pequenias), y el nimero de impulsos atriales por minuto puede no ser contado, aunque por lo general
pueden exceder los 500 por minuto, los complejos QRS-T son normales en lo que se refiere a

morfologia y duracion, pero la frecuencia ventricular es irregular (Meijler et al, 1984).

T A A A A A A AN AA At o, [, . I NN AN NSNS NSttt o, [N oottt SNTNIINI, o [t IS, P | [ ALttt s I o |

Fig. 1.- Electrocardiograma de una fibrilacion atrial donde se distinguen las ondas “f” y los complejos QRS con frecuencia arritmica

Como todas las taquiarritmias atriales, la frecuencia ventricular depende del periodo refractario del
nodulo atrioventricular y de la fuerza de estimulo atrial. En aquellos caballos que estan sanos pero que

presentan fibrilacidn atrial, el tono vagal es alto y el tono simpatico es bajo, por lo tanto, cuando el
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animal est4 en estacion, la frecuencia ventricular esta cercana a lo normal o ligeramente aumentada. Si
la actividad simpatica se eleva o si la actividad vagal esta bloqueada (tal y como ocurre con el
tratamiento con sulfato de quinidina), la frecuencia ventricular aumenta a medida que el periodo

refractario del nodulo atrioventricular se acorta (Deem y Fregin 1982).

Los estudios de laboratorio en caballos con fibrilacion atrial suelen ser normales. Con menor
frecuencia, se encuentran caballos con hipocaliemia, disminucién de la excrecion fraccionada de
potasio o del potasio eritrocitario (Stadler et al, 1994). Existen varios estudios donde se ha determinado
la caliemia en caballos tratados con furosemida, aunque es dificil estimar la concentracion de potasio
corporal, ya que es el principal cation de ubicacion intracelular, por lo tanto, la determinacion de su
concentracion plasmatica no refleja su cantidad corporal total (Geiser 1995). Se ha descubierto que el
potasio aumenta durante el ejercicio intenso de poca duracion, esto puede ser debido a la acidosis
lactica provocada por la anaerobiosis a la que se someten estos caballos (Geiser, 1995). A la inversa, en
caballos de resistencia que tienen competencias de larga duracion pero menos intensas, la

concentracion de potasio disminuye, esto es debido a las pérdidas en el sudor.

El ecocardiograma es, la mayoria de las veces normal, a menos que haya una enfermedad miocéardica

ventricular o valvular simulténea.

Es comun que aquellos caballos sanos que muestran un acortamiento fraccional ligeramente disminuido
del ventriculo izquierdo (entre 24 y 32%) se normaliza una vez que el animal regresa a un ritmo sinusal

(Stadler et al, 1994).

Es probable que esta disminucion del acortamiento fraccional tenga un origen multifactorial, pero que
esté relacionado en parte con la disminucion de la precarga por la pérdida de la contribucion atrial al

llenado ventricular (Stadler et al, 1994).

Se puede dar un excelente pronostico para la conversion (>95% de tasa de conversion) para caballos
con una frecuencia cardiaca menor o igual a 60 latidos/minuto, soplo inferior o igual a grado 3/6, y una
fibrilacion atrial con un curso inferior a 4 meses (Reef et al, 1988). La recurrencia afecta,

aproximadamente, al 25% de estos caballos.
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Los animales que padecen fibrilacion atrial con un curso evolutivo mas prolongado o con otra
enfermedad cardiaca pueden ser mas dificiles de llevar a la conversién hacia el ritmo sinusal (80%) y

tienen una tasa de recurrencia mas alta (60%) (Reef et al, 1988).

Los caballos pueden generalmente regresar al entrenamiento dentro de las 24 a 48 horas después de la

conversion, una vez que la concentracion plasmatica de la quinidina ya no es detectable.

Hay que evaluar cuidadosamente cualquier caballo con frecuencia cardiaca > 60/min, en busca de
insuficiencia cardiaca o enfermedad estructural. Probablemente, estos animales no deben recibir

quinidina antes de efectuar una completa evaluacion.

La conversion de la fibrilacion atrial a un ritmo sinusal usando sulfato de quinidina ha tenido éxito

(Parks et al 1983).

La administracion intravenosa de gluconato de quinidina puede tener éxito para la conversion de
caballos sin otros signos de enfermedad cardiaca y con fibrilacion atrial de inicio reciente (Muir et al,
1990). Si este tratamiento no tiene éxito o si la duracion sospechada es de mas de un mes, se debe
intentar la conversion con sulfato de quinidina administrado por sonda nasogastrica, a una dosis de 22
mg/kg cada 2 horas hasta lograr la conversion o el desarrollo de signos iniciales de intoxicacion (Reef

et, al 1995).

Hay que considerar la intoxicacion a una dosis acumulada de 88-132 mg/kg como punto final del
tratamiento, si la conversion no se ha producido hay que obtener una muestra de plasma para la
determinacion de la concentracion plasmatica de quinidina y suspender el tratamiento temporalmente

durante 6 horas, como minimo.

La concentracion terapéutica plasmatica de quinidina para la conversion de una fibrilacién atrial a un
ritmo sinusal es de 2 a 5 ug/mL. Hay que basar la administracién posterior de sulfato de quinidina en la

concentracion plasmatica reciente.

La vida media de eliminacion promedio de la quinidina después de la administracion oral de 10 g es de

6.65 h (Muir y McGuirk, 1987).
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Si la conversion a ritmo sinusal no se ha producido después de 24 h de tratamiento, se puede afadir

digoxina a razén de 0.0055-0.011mg/kg via oral, 2 veces al dia, durante 24 a 48 horas.

Al igual que en otras especies, una interaccion digoxina-quinidina puede duplicar efectivamente la
concentracion sérica de digoxina (Parraga et al, 1995). De esta manera, el tratamiento combinado
durante mas de 24 horas, debe continuar solo mediante el control del nivel del farmaco (digoxina) en

suero y considerando el uso del extremo inferior del intervalo de la dosis de digoxina.

El valor del uso de tales planes terapéuticos a intervalos de 6 horas es alcanzar los niveles de estado
estable teniendo el tiempo suficiente para alcanzar concentraciones miocardicas y bajar la frecuencia de

intoxicacién con el esquema de intervalos de 2 h.

La conversion de caballos con fibrilacion atrial da lugar, en general a un regreso al nivel de

rendimiento previo (Deem y Fregin, 1982).

La mayoria de los caballos que experimentan una recurrencia de fibrilacion atrial lo hacen dentro de 1
afio posterior a la conversion inicial, aunque en algunos han transcurrido periodos muy prolongados

(hasta 6 afios) entre episodios de fibrilacion atrial.

Si la duracién del ritmo sinusal se acorta, los tratamientos repetidos pueden no ser practicos, pudiendo

estar indicado un cambio.

Algunos caballos se vuelven refractarios al sulfato de quinidina, es probable que esto se deba a una

fibrosis atrial progresiva o0 a una enfermedad miocéardica subyacente.

Durante el proceso de conversion de fibrilacion atrial a ritmo sinusal, es necesario realizar controles
clinicos cuidadosos y electrocardiograficos continuos, y comparar la duracion del QRS antes de cada

administracion adicional de quinidina.

La prolongacion del QRS en mas del 25% del valor pre tratamiento es una indicacion de intoxicacion

con quinidina, debiéndose suspender el tratamiento de inmediato.

El cambio electrocardiografico mas simple es una aceleracion de la conduccion del nodulo

atrioventricular relacionado con los efectos vagoliticos de la quinidina.
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Se han observado répidas taquicardias supra ventriculares con una frecuencia ventricular de 300
latidos/minuto en varios caballos que habian recibido sulfato de quinidina. Estos fueron entonces
tratados con la administracion intravenosa de digoxina (0.002 mg/kg) hasta disminuir la frecuencia
ventricular, fluidos de reposicion para mejorar la perfusion, bicarbonato de sodio (1 mEg/kg) para unir
las moléculas libres de quinidina en plasmay si es necesario un goteo de fenilefrina para restablecer la

presion sanguinea en aquellos casos en los que la hipotension es critica (Reef et al, 1988).

Las arritmias ventriculares (“torsades des pointes”, taquicardia ventricular multiforme y complejos

ventriculares) también se han detectado con la intoxicacidn con quinidina.

La administracién intravenosa de sulfato de magnesio (hasta 25 g en un caballo de 450 a 500 kg) es el
tratamiento de eleccion para las arritmias ventriculares inducidas por la quinidina. Si es necesario
también se puede utilizar clorhidrato de lidocaina, comenzando con un bolo intravenoso lento de 0.5 a

1.5 mg/kg.

Los indicadores clinicos de la intoxicacion con quinidina incluyen ataxia, colico y edema nasal, que

causa un estridor respiratorio superior.

La depresion y la parafimosis se producen en la mayoria de los caballos tratados con quinidina, pero

desaparecen ante la suspension de la administracion del tratamiento.

Las convulsiones, la hipotension causada por la vasodilatacion, la insuficiencia cardiaca congestiva, la
infosura, la urticaria y la muerte subita también se han dado en asociacion con la administracion de

sulfato de quinidina aunque tienen una tasa de presentacion muy baja.

La taquicardia que excede los 100 latidos/minuto es una reaccion idiosincratica y debe hacerse todo lo

posible por evitarla.

Los caballos particularmente nerviosos o aquellos que estan predispuestos a los efectos vagoliticos de
la quinidina pueden beneficiarse del tratamiento previo con digoxina, a razén de 0.011 mg/kg, dos

veces al dia por via oral para aplacar la respuesta ventricular.

Cuando la frecuencia cardiaca es >100/min en cualquier caballo que esté recibiendo sulfato de

quinidina para la conversion, es necesario considerar el uso de digoxina, en particular cuando no hay
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otro signo de intoxicacién con quinidina (lo que indica una excesiva concentracion plasmatica del

farmaco) (Reef et al, 1995).
3.2 Electrofisiologia

Todos los miocitos poseen las propiedades de excitabilidad, refraccion y conductividad (Tilley 1985)
como en el tejido nervioso, las células cardiacas individuales exhiben el fendmeno de todo o nada, es
decir una vez que se alcanza el umbral del potencial de accion, las células pueden ser descritas como
excitables. Una vez que se inicia el potencial de accion, las células no pueden ser despolarizadas
nuevamente hasta que hayan regresado al potencial de membrana. Esta propiedad de la refractariedad
asegura que todas las células cardiacas tengan un periodo después de la activacion en el que ningun
estimulo pueda despiolarizarlas de nuevo. Esto evita que el masculo cardiaco desarrollar un espasmo
tetanico, lo que impediria la relajacion y el llenado de las cdmaras, y ayuda a mantener un patrén
organizado de la despolarizacion. Los miocitos también poseen la capacidad de conducir un estimulo
para despolarizar las células vecinas. Los miocitos atriales y ventriculares forman dos sincitios dentro
de la cual la excitacion pasa de célula a célula a través de los discos intercalares. Otros tejidos dentro
del corazén tienen propiedades de conduccion especializada para que lleven el impulso a lo largo de
una red, ya sea lentamente (nodo atrioventricular) o rapidamente (por ejemplo, fibras de Purkinje).
Mientras que los miocitos atriales y ventriculares tienen la funcién de contractilidad, las células de la

red conductora especializados no tienen ninguna proteina contractil.

Las caracteristicas electrofisioldgicas de los miocitos resulta de las propiedades especificas de su
membrana celular (Noble 1979). Como todas las células, las células cardiacas tiene una carga eléctrica
negativa interna en comparacion con el exterior de las células debido a una acumulacion de iones
cargados negativamente. Esta diferencia de voltaje a través de la membrana celular se le llama
potencial transmembrana, que es aproximadamente de -80 a -90 mV. Todas las células tienen una muy
alta concentracion intracelular de potasio y bajos niveles de sodio y calcio. Las células excitables como
células cardiacas tienen pequefios poros o canales en la membrana celular. Tras la apropiada
estimulacion, estos canales se abren y cierran de un modo predefinido para permitir el movimiento de
iones especificos a través de la membrana celular. Este movimiento de iones da lugar a cambios en el
potencial transmembrana, desde -90 mV a aproximadamente 20 mV (despolarizacion), y finalmente
regresa a -90 mV (repolarizacién). El potencial de accion se puede dividir en cinco fases, 0-4 (Noble
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1979). Sin embargo, es méas practico considerar el potencial de accién en términos de tres fases

generales: la despolarizacion, repolarizacion y fase de reposo.

Despolarizacion

La fase O representa el proceso de despolarizacion, y comienza una vez que una célula ha alcanzado un
cierto potencial (el potencial de membrana), de forma espontanea en el caso de células marcapasos o
como resultado de la despolarizacion de las células adyacentes en el caso de la via de conduccion y
células del miocardio. El potencial de accion del masculo atrial y ventricular, asi como el has de His y
las fibras de Purkinje esta relacionado con el incremento de flujo hacia dentro de las células de sodio.
En los tejidos de marcapasos la conduccion es mas lenta como el nodo sinoatrial (SA) y atrioventricular
(AV), el potencial de reposo de la membrana celular es menos negativa (alrededor de -60 mV) que en
las células musculares. Esto resulta en una disminucion de la tasa de la fase O despolarizacion y la
conduccién relativamente mas lenta en tejido de marcapasos (Noble 1979). En estas células, la
contribucion de la rapida corriente de entrada por lo general llevado por el sodio es pequefia, y el
proceso de despolarizacion relativamente lento es en gran parte debido al movimiento de iones de
calcio. En consecuencia, estos tejidos son relativamente sensibles a los cambios en concentration de

calcio (Noble 1979).

Repolarizacién

Una vez que una célula se despolariza, no se puede despolarizar de nuevo hasta que la célula se haya
recuperado, regresando a su potencial de reposo. Este proceso de recuperacion se denomina
repolarizacion y corresponde a las fases 1-3 del potencial de accion. Debido a que durante estas fases la
célula no puede ser excitado de nuevo, este periodo se denomina periodo refractario y corresponde a la
anchura del potencial de accion. En consecuencia, los miocitos cardiacos no se someten a la
contraccion. Aunque la contraccion tonica es muy importante para la fisiologia normal del musculo

esquelético, tendria consecuencias fatales si estuviese presente en el corazén.

La fase de repolarizacion se inicia con la fase temprana de repolarizacion réapida (fase 1), que se
muestra como una relativamente pequefia, pero fuerte caida en el potencial hasta 0 mV, en parte debido

a la inactivacion de la corriente de sodio y a la activacion de una corriente de salida de potasio.
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Esta fase es seguida inmediatamente por la fase de meseta (fase 2). Durante este periodo la
conductancia de la membrana a todos los iones cae a valores bastante bajos, con una interaccion
compleja de los movimientos de iones de sodio, potasio, magnesio y cloro, y en particular una corriente
de calcio hacia el interior. Estos canales, especialmente el ultimo, interrumpe el proceso de
repolarizacion y prolongan el potencial de accion. Como tal, la duracién del potencial de accion (APD),
y por lo tanto el periodo refractario, estd predominantemente determinado por el equilibrio entre las
corrientes hacia el interior y hacia fuera de la célula durante la fase de meseta, que tienen un papel muy

importante en la generacion de algunos arritmias (Boyden 1985).

Después de la fase de meseta, la repolarizacion rapida final (fase 3) tiene lugar debido a una serie de
corrientes de potasio fuera de la célula. A fin de mantener los gradientes de concentracion, el sodio es
bombeado fuera de la célula a cambio de potasio, lo que resulta en un retorno del potencial de
membrana hacia el nivel de reposo (fase 4) (Nobel 1979). Durante este proceso de recuperacion final,
el miocito cardiaco gradualmente recupera la excitabilidad. Esto significa que la célula no es excitable
durante la fase 1, fase 2 y el comienzo de la fase 3, independientemente de la magnitud del impulso

estimulante.

Este periodo se denomina el periodo refractario absoluto (ARP). A medida que las celulas se
repolarizan, se convierten una vez mas en excitables. Sin embargo, hay un periodo de tiempo durante el
cual la célula sélo puede ser excitado por una corriente grande. Este periodo se conoce como el periodo

refractario relativo (RRP) (Jalife et al, 1999).

Proceso de conduccidn

El proceso de conduccion sigue una via predecible en el corazén normal, llevando a una contraccion
coordinada del musculo atrial y ventricular. Un impulso se propaga desde el nodo SA, a través de los
atrios, al nodo AV. La conduccion se produce a lo largo de las fibras especializadas (tractos
internodales); sin embargo, el impulso también conduce a la contraccion del musculo atrial. La
actividad eléctrica asociada con la despolarizacion de este musculo resulta en un campo eléctrico
suficientemente grande para que pueda ser detectado en un ECG de superficie corporal como una onda
P. La ubicacion precisa de la formacion del impulso en el nodo SA 'y el patron de despolarizacion a

través de los atrios puede ser influenciada por la frecuencia cardiaca y el tono autonomico, lo cual
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puede resultar en una configuracion diferente de las ondas P (errantes marcapasos) aunque el nodo SA

permanece siendo la fuente del impulso (Hamlin et al, 1964).

Cuando el impulso llega a la unién AV este encuentre una barrera para difundirse atin mas. Las células
especializadas del nodo AV conducen el impulso lentamente. Debido a que s6lo un pequefio nimero de
células se despolarizan, ninguna desviacién se ve en el ECG de superficie. Este periodo esta
representado por el intervalo P-R. La conduccion a través del nodo AV esta profundamente afectado
por el tono vagal en el caballo. Incluso en los animales normales, la conduccion es a menudo bastante
mas lento o se reduce en amplitud para dar lugar a una marcada reduccion de la tasa normal de la
conduccion (bloqueo AV de primer grado), o la abolicion completa de la propagaciéon del impulso

(blogueo AV de segundo grado) (Holmes y Darke, 1970).

Cuando el impulso pasa a través del nodo AV este es rapidamente conducido a través del haz de His 'y
la red de Purkinje en el miocardio ventricular. La despolarizacion de los ventriculos es rapida y resulta
en una contraccion coordinada. La despolarizacion de la red de Purkinje no se detecta en el ECG de
superficie corporal; sin embargo, la despolarizacion del miocardio resulta en una substancial fuerza

eléctrica, que da como resultado el complejo QRS en el ECG de superficie.

Cada célula en el corazdn repolariza después de la despolarizacion. La suma de los procesos de la
repolarizacion en el corazon puede ser detectado en la superficie del cuerpo en la misma forma que las
fuerzas electromotrices de la despolarizacion. La repolarizacion ventricular se ve como la onda T. El
cambio en el campo eléctrico causada por la repolarizacion atrial ( onda T atrial 6 onda Ta) se puede o

no ver. (Tilley 1985)

En conclusién, los trazos en el ECG de superficie son causados por la despolarizacién del miocardio
atrial o ventricular. La despolarizacion del nodo sinusal o nodulo auriculoventricular no da lugar a

ningun trazo. La conduccién lenta a través del nodo atrioventricular genera el intervalo PR.
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3.2 Ecocardiografia

El ultrasonido es la vibraciéon mecanica de las ondas de sonido dentro de un medio a una frecuencia
superior a 200,000 ciclos/segundo. Se requiere el uso de cristales que vibran a frecuencias entre 2y 5

MHz (Patteson, 1999).

Un examen ecocardiografico completo aporta informacion acerca de la presencia y la naturaleza de las
lesiones cardiacas, el tamafio del corazén y de los grandes vasos, la funcion ventricular y la funcion
valvular, el flujo sanguineo y la hemodinamica relevante acerca de las lesiones cardiacas. El operador
debe usar imagenes en diferentes planos para interpretar tridimensionalmente el corazén. Estos planos
son designados como eje largo (sagital), eje corto (coronal), apical (cuando el transductor este cerca del

vértice izquierdo) y angulado (hibrido) (Reef et al, 1990).

La ecocardiografia es un estudio de rutina para el diagnostico y evaluacion de enfermedades cardiacas
en veterinaria. El ultrasonido bidimensional es usado para visualizar la anatomia y el modo M es usado
primordialmente para medir las dimensiones del corazon (O Grady et al, 1986; Kienle y Thomas, 2002;

Rishniw y Erb, 2000).

La ecocardiografia Doppler se basa en el principio Doppler para medir la direccién y la velocidad de
los eritrocitos en el corazon. La imagen Doppler codificada por color es un ejemplo mas refinado de
una onda pulsatil en la que el flujo hacia el transductor es codificado en rojo y el flujo que se aleja es
representado en azul. La velocidad calculada es mostrada en relacion al espectro de estos colores y el

verde o el amarillo se afiaden al mapa de flujo para mostrar turbulencia (Reef et al, 1989).

El pico de velocidad de fluido en los tractos de entrada y salida del ventriculo derecho, arteria
pulmonar, tractos de salida y entrada del ventriculo izquierdo y aorta ascendente deben ser menores a
1.5 m/seg (Reef et al 1989).

La exanimacion debe realizarse con Doppler de onda de pulso o Doppler a color.

La valvula tricispide, atrio derecho, septo interatrial y septo interventricular deben examinarse desde el

lado derecho.

18



Los defectos septales ventriculares (VSD) es mas comun encontrarlos en la porcién de entrada del
septo interventricular justo debajo de la valva septal de la valvula tricispide y la valvula aortica,

usualmente se obtiene mejor imagen desde la vista paraesternal derecha (Reef 1995).

La maxima velocidad de flujo a través del defecto debe medirse con un Doppler de onda continua.
Usando la férmula 4v2, donde v es la velocidad maxima de flujo a través de la derivacién, la diferencia

de presion entre los dos ventriculos puede ser calculada.

Las anormalidades relacionadas con las valvulas pulmonar y adrtica deben revisarse en ambas

ventanas: derecha e izquierda (Reef 1988).

3.2.1 Técnica de escaneo

Tipo de caballo Profundidad MHz Lado

Adulto 25-30cm 2.5 derecho
Pequefios 20-26cm 35 derecho
Neonatos 14-20cm 5.0 derecho
Potros pony 10-12cm 75 derecho

3.2.2 Vista paraesternal derecha

Con el transductor colocado dorsal y ligeramente hacia craneal (en direccion a la 1 h) sobre el cuarto
espacio intercostal, dirigiendo el transductor hacia el tercer espacio intercostal del lado izquierdo. Se

pueden observar las siguientes estructuras (Reef 1990):

e Atrio derecho, Vélvula tricispide, Ventriculo derecho, Ventriculo izquierdo, Salida de vena

pulmonar, Arteria pulmonar, Aorta.

Con esa misma localizacion del transductor, dirigido hacia el cuarto espacio intercostal del lado
izquierdo se puede observar el ventriculo izquierdo asi como el tracto de salida del mismo (Reef 1990;

Carlsten 1987) ademas de las siguientes estructuras:
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e Atrio derecho, Vélvula tricuspide, Ventriculo derecho, Septo inter ventricular, Ventriculo

izquierdo (tracto de salida) VValvula aorta, Raiz de la aorta, Atrio izquierdo, Arteria pulmonar
Con el transductor dirigido hacia el quinto espacio intercostal izquierdo:

» Atrio derecho, Valvula mitral, Atrio izquierdo, Ventriculo izquierdo

3.2.3 Vistas transversales

Se debe rotar el transductor 90°(hacia la 4 h) se puede observar (Long 1993):

» Vértice cardiaco, Musculos papilares, Cuerdas tendinosas, Valvula mitral, VValvula adrtica.

2.2.4 Ecocardiografia en modo M

Las iméagenes en modo M deben obtenerse en el axis corto (transversal) cuando el transductor esta
colocado a través de la zona mas amplia, lo méas perpendicular a la estructuras que se van a examinar

(Long 1992, Reef 1990).

Estas medidas deben de hacerse rutinariamente para determinar si existe algin agrandamiento de las

estructuras.

Para obtener un ecocardiograma en modo M de la valvula aorta, el cursor es colocado a través del
centro de la valvula aorta en el axis corto (Reef 1990; Long 1992; Long et al 1992). En esta vista se

observa la valvula tricispide, la valvula aorta y el apéndice del atrio izquierdo.

Las medidas estandar incluyen el didmetro de la raiz aortica, el apéndice del atrio izquierdo y el tiempo

de eyeccion.

La raiz de la aorta es medida al final de la diastole al comienzo de la onda Q del electrocardiograma. El
apéndice del atrio izquierdo es medido cuando el diametro interno sea mas amplio (Reef 1990; Long

1992; Long et al 1992).

El didmetro de la raiz de la aorta mide entre 8 y 9 cm y debe medir mas que el diametro del apéndice

del atrio izquierdo en un caballo normal (Pipers y Hamlin, 1977; Lescure y Tamzali, 1984).
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La distancia entre el atrio izquierdo a la raiz de la aorta es de 0.8 cm en caballos adultos, pero es

ligeramente més grande en potros (Stewart et al, 1984).

Un diametro del apéndice del atrio izquierdo igual o mayor que el diametro de la raiz de la aorta es una
especifica pero no muy sensible indicacion de crecimiento del atrio izquierdo. El tiempo de eyeccion es
medido por la apertura y cierre de la valvula adrtica, y este en un caballo normal en descanso es entre

0.4y 0.5 segundos (Reef 1990).

El ecocardiograma en modo M de la valvula mitral es obtenido colocando el cursor a través de la
valvula mitral en una vista del axis corto lo méas perpendicular al septo interventricular y pared

ventricular izquierda.

En esta vista se observa el ventriculo derecho, septo interventricular, valva septal de la valvula mitral,
valva de la pared ventricular y pared ventricular izquierda. La distancia entre el septo a la maxima
apertura (punto E) y la valvula mitral (SEP) es una indicacion del tamafio del tracto de salida del
ventriculo izquierdo (LVOT) y normalmente es de 1 cm o menos. EI SEP es obtenido de la medida del

septo interventricular a el pico de apertura de la valvula mitral en una diéstole temprana (Reef 1990).

Las medidas de la camara ventricular, septo y pared ventricular izquierda estan tomadas desde la vista
paraesternal derecha. El cursor del modo M es colocado a través del ventriculo izquierdo entre el
musculo papilar justo debajo de la valvula mitral, lo més perpendicular posible al septo interventricular
y la pared ventricular izquierda del axis corto. La medidas obtenidas en esta vista incluyen el septo y
pared ventricular izquierda en el fin de la diastole y pico de la sistole, didmetro interno del ventriculo

derecho e izquierdo y acortamiento fraccional (Reef 1990).

En caballos adultos normales el didmetro del ventriculo izquierdo en el fin de al diastole va de 9 a 13

cm (Bonagura et al, 1985).

El acortamiento fraccional (FS) un indice de contractilidad cardiaca es calculado restando el diametro
interno del ventriculo izquierdo en el pico de la sistole (LVIDs) de el diametro interno del ventriculo
izquierdo en el fin de la diastole (LVIDd) dividir el resultado entre el didmetro interno del ventriculo
izquierdo al final de la diastole (LVIDd) y el resultado multiplicarlo por 100 para obtener un porcentaje

(Long et al 1992):
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FS% = (LVIDd - LVIDs / LVDd) x 100

3.2.5 Vistas paraesternales izquierdas

El examen debe continuar del lado izquierdo si se presenta un agrandamiento del ventriculo o atrio, o si
se sospecha de insuficiencia mitral, pulmonar o adrtica, o si las estructuras del lado izquierdo no

pueden visualizarse desde el derecho (Bayly et al 1982).
Tercer espacio intercostal con el transductor recto ligeramente hacia craneal se observa:

» Atrio derecho, Vélvula tricuspide, Ventriculo derecho, Véalvula pulmonar, Arteria pulmonar,

Aorta

Cuarto espacio intercostal, el transductor debe colocarse dorsal y ligeramente hacia craneal para ver el

axis largo (LVOT) (Reef 1990).

Quinto espacio intercostal, con el transductor dorsal. ElI didmetro interno del atrio izquierdo en esta
vista es més amplio en el punto paralelo en la valvula mitral, no debe exceder los 13.5 cm en un caballo

normal Pura Sangre Inglés y en Standarbreed y 14 cm en razas mas grandes (Pipers et al 1979).

3.3 Soplos cardiacos

Son vibraciones audibles prolongadas. Son manifestaciones de flujo de sangre normal (funcional) o

anormal (patoldgico) en el corazdn y en los vasos sanguineos (Smetzer et al, 1966).

Se debe describir el momento, la duracién, la calidad, el grado, el punto de maxima intensidad y la
radiacion del soplo, asi como también el efecto del cambio de la frecuencia cardiaca en los sonidos. Se
determina el momento de presentacion en relacion con los sonidos cardiacos y se designa un soplo
como sistdlico, diastdlico o continuo. Cuando el momento de presentacion no es obvio, se puede palpar
el impulso apical, que se produce en la fase inicial de la sistole, o el pulso sistolico en las arterias
braquial o mediana para asi identificar el momento de aparicion del soplo. Se puede subdividir el
momento de presentacion del soplo en proto, meso o telesistdlico o proto, meso y telediastdlico (al

principio, en medio o al final respectivamente). La gravedad de la regurgitacion valvular se relaciona
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con el area de superficie del orificio de regurgitacion, el gradiente de presion que conduce la sangre a

través de la valvula, y el tiempo permitido para la regurgitacion (Li, 1988).

En el examen de caballos atletas de alto rendimiento, muchos muestran soplos por insuficiencia
valvular tricuspidea, mitral o aortica. En un estudio realizado de los soplos por regurgitacion
tricuspidea y mitral, aumento la prevalencia en grado significativo después de un periodo de 9 meses de
entrenamiento a 25.5% y 21.8%, respectivamente, estos cambios fueron mas sobresalientes cuanto mas

jovenes eran los caballos, en este estudio se utilizaron potros de 2 a 5 afios de edad.

Es posible que el entrenamiento de alto nivel induzca cambios en la geometria ventricular o en el
espesor valvular en relacion con el trabajo cardiovascular, elevaciones de la presion sanguinea u otros

factores (Young et al, 2006).

Regurgitacion de una o mas valvulas es comln en caballos atletas y esta regurgitacion no siempre es
audible a la auscultacién (Patteson y Cripps 1993). La presencia de regurgitaciones multivalvulares
aumenta en respuesta a la edad y al entrenamiento en caballos Pura sangre Ingles (Lightfoot et al 2006;
Young et al 2006).

3.3.1 Regurgitacion mitral

Es uno de los soplos detectados con mayor frecuencia en el caballo, (alrededor del 3% de todos los
caballos). La base etiopatolégica de la incompetencia de la valvula mitral puede ser cualquiera de las

mencionadas a continuacion (Detweiler y Patterson 1972):
1. Engrosamiento degenerativo.
2. Enfermedad idiopatica.
3. Prolapso valvular.
4. Rotura de las cuerdas tendinosas.
5. Endocarditis bacteriana.
6. Valvulitis no infecciosa

7. Enfermedad miocérdica isquémica o primaria.
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8. Malformacion congénita de la valvula. El engrosamiento fibrético y degenerativo de la valvula
mitral se ha observado en necropsias de caballos adultos y probablemente es la base para la mayoria
de los casos de regurgitacion mitral de leve a moderado, incluyendo aquellas con iméagenes

ecocardiograficas bidimensionales normales.

La base para el prolapso de la valvula mitral es incierto, pero podria implicar una enfermedad del tejido
conectivo de las valvas, estiramiento de las cuerdas tendinosas, rotura de las cuerdas menores, o0 lesion

isquémica en los musculos papilares.

La ruptura de las cuerdas tendinosas la cual afecta con frecuencia a las cuspides mitrales accesorias,
puede conducir a una grave regurgitacion mitral con una fulminante insuficiencia cardiaca congestiva

(Blissit y Bonagura, 1995).

La valvula mitral es una de las principales valvulas afectadas en la endocarditis bacteriana de los
caballos. Aungue no es comun, la infeccion de la valvula mitral puede conducir a la ulceracién, a la

vegetacion o a la lesion de las cuerdas, junto con una importante regurgitacion mitral.

Se ha observado regurgitacion mitral causada por grave cicatrizacion/ fibrosis y engrosamiento mitral
en animales al destete y en caballos jovenes. La causa de esta lesion es desconocida, pero la valvulitis

no supurativa podria estar relacionada con un proceso inmunomediado.

La cardiomiopatia, la miocarditis y el infarto miocardico pueden conducir a una insuficiencia valvular a

través de la dilatacion del anillo mitral o de la pérdida del soporte muscular papilar.

La presentacion clinica de un caballo con regurgitacion mitral varia. A menudo es un hallazgo
accidental detectado durante un examen rutinario. En otras situaciones, se puede identificar una
regurgitaciéon mitral en un caballo con rendimiento suboptimo o signos clinicos de insuficiencia

cardiaca.

Con una regurgitacion mitral moderada o grave, es probable que los signos clinicos incluyan mal
rendimiento, hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio o una insuficiencia cardiaca congestiva.
Algunos caballos con regurgitacion mitral también desarrollan fibrilacion atrial, la cual puede
disminuir mas el volumen minuto. Al identificar un soplo por regurgitacion mitral junto con fiebre,
pérdida de peso, poliartritis o inflamacion sistémica, se debe considerar una endocarditis bacteriana. La

regurgitacion mitral relacionada con la rotura de las cuerdas tendinosas es una causa poco frecuente
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pero bien reconocida de insuficiencia cardiaca congestiva con el desarrollo fulminante de un edema

pulmonar (Young y Wood, 2000).

Una regurgitacion mitral crénica hemodindmicamente significativa por cualquier causa, puede conducir
a hipertension pulmonar, fibrilacion atrial, e insuficiencia cardiaca congestiva biventricular, con signos
clinicos de insuficiencia cardiaca congestiva derecha (Miller y Holmes, 1985; Reef et al, 1998). El
examen fisico del caballo con regurgitacion mitral revela, en la mayoria de los casos, un soplo
holosistolico 2-5/6. El soplo de la regurgitacién mitral puede ser modificado por la presencia de

fibrilacién atrial o latidos prematuros.

Hay dos variantes del soplo holosistolico de la regurgitacion mitral:
» El protomesosistolico decreciente.
» Elsistolico de medio a tardio creciente.

Se puede detectar un soplo decreciente con una regurgitacion mitral leve porque es posible que se
produzca la coaptacion de las valvas a medida que el volumen ventricular disminuye durante la fase
tardia. Se puede confundir este tipo de soplos con una eyeccion funcional, a menos que el punto de
méaxima intensidad este centrado cerca del sector izquierdo del vértice. Soplo creciente en la fase
sistélica media o tardia. Se presume que este soplo esta causado por un prolapso de la valvula mitral

(Holmes y Miller, 1984).

La ecocardiografia y los exdmenes Doppler estan indicados para examinar la anatomia de la valvula,
estimar la gravedad de la regurgitacion mitral, medir el tamafio de los atrios, de los ventriculos y de los

grandes vasos; y cuantificar la funcidn sistélica del ventriculo izquierdo (Blissit y Bonagura, 1995).

En la mayoria de los casos de endocarditis aguda, se puede encontrar evidencia de trombos valvulares y
en el examen de tiempo real se puede ver una oscilacion de este tejido. En la endocarditis cronica, la

valvula puede estar mas ecodensa y hasta aparecer calcificada.

La rotura de las cuerdas tendinosas es una alteracion reconocible por la observacion de un aleteo
cadtico de una estructura mitral, el prolapso de una gran parte de la valva en un atrio, o del lanzamiento

de un resto cordal.

Cuando el Doppler color muestra un amplio origen de un chorro regurgitante y un patréon de

distribucion difuso de profundidad turbulento hacia el atrio izquierdo, la probabilidad de estar ante una
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regurgitacion mitral hemodindmicamente significativa es mas grande. La cuantificacion del tamafio

cardiaco es instrumental para determinar la gravedad.

Con una regurgitacion mitral grave y una sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo se redondea
el vértice de este ultimo y aumenta la dimension diastélica final. La funcion global del ventriculo
izquierdo puede parecer de normal a exuberante porque la valvula incompetente disminuye la poscarga
ventricular. Sin embargo, cuando la regurgitacion mitral es grave y cronica o si la base subyacente para
la misma es una cardiomiopatia, el acortamiento fraccional ventricular disminuye. A menudo, la
auricula izquierda asume un aspecto mas circular, casi turgente cuando la regurgitacién mitral es
hemodindmicamente importante, y la medicion ecocardiografica bidimensional de la dimension atrial
interna suele exceder 13.5 a 14 cm. Con la regurgitacion mitral aguda o cronica, la arteria pulmonar
principal y la lobar pueden estar dilatadas como resultado de una hipertension pulmonar,
presumiblemente relacionada con un aumento de la presion en el atrio izquierdo, edema intersticial

pulmonar, remodelacion vascular pulmonar y otros factores (Reef et al 1998).

El prondstico para los caballos con regurgitacién mitral varia y como se ha discutido con anterioridad,
se relaciona con los hallazgos clinicos, la historia y los resultados de los estudios ecocardiogréaficos.
Para la formulacion del prondstico, hay que considerar las anormalidades observadas durante la
ecocardiografia (lesiones de la vélvula mitral, grado de sobrecarga de volumen de la auricula y el

ventriculo izquierdo, la funcién global del ventriculo izquierdo y los hallazgos por Doppler.

Cuando una regurgitacién mitral se asocia con insuficiencia cardiaca congestiva, la fibrilacién atrial, la
endocarditis, la rotura de las cuerdas tendinosas, la cardiomegalia significativa, el engrosamiento
valvular grave, la cardiomiopatia dilatada o la hipertension, el prondstico de vida o rendimiento es

malo.

La mayoria de los animales con regurgitacion mitral parecen tener un buen rendimiento, indicando que
en la mayoria de los casos no es clinicamente importante. En general, cuando la degeneracion de la
valvula es la causa de la regurgitacion mitral y el tamafio del corazén es normal, la progresion es

gradual, el prondstico de vida es favorable y el caballo mantiene su nivel de rendimiento.

El caballo con diagndstico de regurgitacion mitral merece examenes de seguimiento para evaluar el
progreso de la carga hemodinamica y para detectar el desarrollo de una insuficiencia cardiaca

congestiva, una hipertensién pulmonar o arritmias cardiacas.
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El tratamiento supone el tratamiento de las complicaciones tales como insuficiencia cardiaca

congestiva, endocarditis o arritmias.

3.4 Arritmias atriales

El gran tamafio del atrio del caballo y la presencia frecuente de lesiones atriales fibroticas
microscopicas predisponen a esta especie a estas arritmias sostenidas. El alto tono vagal presente en la
mayoria de los caballos sirve para acortar la duracion del potencial de accion de los miocitos atriales, y
también facilita el desarrollo de taquiarritmias sostenidas, lo que es probable que dependa del
mecanismo de reentrada. Las arritmias atriales son los ritmos anormales observados con mayor

frecuencia en los caballos (Reef et al, 1995).

Las extrasistoles supraventriculares son las menos complicadas de estas alteraciones de ritmo y pueden
no tener importancia clinica o pueden estar asociados con intolerancia al ejercicio u otros signos de
enfermedad cardiaca. Por el contrario es probable que la taquicardia, el aleteo y la fibrilacién atrial
tengan importancia clinica. La relevancia global de las extrasistoles supraventriculares son, a menudo,
dificiles de descubrir. Las tiras electrocardiograficas de ritmo realizadas como rutina, registradas en
mas de 950 caballos e interpretadas por Bonagura indican que las arritmia atriales estan presentes en
menos del 3% de los animales estudiados. Sin embargo cuando Reef examiné a caballos clinicamente
normales mediante un control Holter, las extrasistoles supraventriculares estuvieron presentes en el
28% de los mismos. De esta manera la incidencia de las arritmias atriales parece depender no solo de la

poblacidon examinada, sino también del método utilizado para detectarlas

La fibrilacion se debe a impulsos cardiacos que se producen de manera erratica en el interior de la masa
muscular cardiaca, estimulando primero una porcion del masculo cardiaco, después otra porcion,
después otra, y finalmente retroalimentandose asi mismos para reexcitar el mismo madsculo cardiaco
una y otra vez, sin interrumpirse nunca. Cuando ocurre esto, muchas porciones pequefias del musculo
cardiaco se estan contrayendo al mismo tiempo, de la misma manera que otras muchas porciones se
estan relajando. Asi, nunca hay una contraccion coordinada de todo el musculo atrial a la vez. A pesar
del movimiento masivo de sefiales estimuladas por los atrios, las cavidades atriales ni aumentan de
tamafio ni se contraen, si no que permanecen en una fase indeterminada de contraccion parcial,

bombeando una cantidad nula o minima de sangre (Deem y Fregin, 1982).
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3.4.1 Extrasistoles supraventriculares

Por lo general la auscultacion revela un ritmo sinusal normal que es interrumpido por un latido
prematuro. Las extrasistoles supraventriculares pueden estar interpoladas por completo (el ritmo sinusal
regular continua después de la extrasistole supraventricular) o pude haber una pausa si el nodulo
sinusal es reprogramado. El electrocardiograma se caracteriza por un complejo QRS prematuro (y por
lo general estrecho), precedido por una onda P prematura y anormal, la cual esta a menudo oculta por la
onda T precedente. Con frecuencia el intervalo P-R es mas prolongado de lo normal (blogueo
atrioventricular de primer grado fisioldgico), y en otros casos la onda P ectopica no es conducida
(blogueo atrioventricular de segundo grado fisiol6gico).

Como regla general es mas méas probable que las extrasistoles supraventriculares tengan importancia
clinica en las siguientes circunstancias, si: 1) son frecuentes en reposo; 2) estan asociados con carreras
ininterrumpidas o no interrumpidas de taquicardia atrial; 3) estan relacionados con mal rendimiento; 4)
precipitan un aleteo o una fibrilacion atrial paroxistica 6 5) se desarrollan junto con otros signos de
enfermedad cardiaca (Hiraga y Kubo, 1999).

Las extrasistoles supraventriculares tienen una mayor probabilidad de producirse en el periodo
postejercicio inmediato, probablemente asociado con un desequilibrio autonomo. Si estas arritmias
postejercicio no estan asociadas con signos clinicos y no se detectan durante el ejercicio, es probable
que no tengan importancia clinica. El tratamiento antiarritmico podria ser considerado si se
documentan extrasistoles supraventriculares frecuentes que precipiten la fibrilacion atrial. El
mantenimiento de una concentracién sérica normal de potasio puede ser importante para suprimir la
actividad atrial ectdpica.

Frecuentemente las extrasistoles supraventriculares o ventriculares durante y después del ejercicio son
considerados patologicos en caballos. Sin embargo, estas arritmias se han observado en caballos
aparentemente sanos, esto sigue siendo un problema o debate y puede depender de raza, condicion
atlética e intensidad de ejercicio (Trachsel et al, 2010). En atletas humanos las arritmias cardiacas
durante el ejercicio tienen una prevalencia de 4.9% de las cuales la extrasistole supraventricular
(SVPD) tiene una prevalencia de 1.6% y las extrasistoles ventriculares (VPD) tiene una prevalencia de
2.7% vy estas son las anomalias mas frecuentes (Sofi et al. 2008). Sin embargo en la ausencia de
enfermedad estructural cardiaca y signos clinicos anormales, estas arritmias son consideradas

irrelevantes y no requiere exclusion de la competicién (Konig et al. 2007; Sofi et al. 2008).
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En caballos Pura Sangre Inglés aparentemente sanos durante el pico de ejercicio, recientemente se ha

reportado una prevalencia de arritmias de 3% (Ryan et al. 2005).

3.4.2 Extrasistoles supraventriculares

La extrasistole supraventricular (SVPD) se origina en el atrio después de la descarga del nodo sinoatrial
(SA) (Bonagura y Miller, 1985) el cual puede o no ser conducido a los ventriculos. En la auscultacion
los latidos pueden escucharse mas seguidos que lo normal. La electrocardiografia revela un complejo
QRS -T normal que ocurre prematuramente. La onda P se presenta anormal y puede ser visible o puede

estar ocultaen laonda T.

3.5 Extrasistole ventricular (VPD)

La extrasistole ventricular se origina dentro del miocardio ventricular (Bonagura y Miller 1985). La
auscultacion revela un latido fuerte que ocurre antes de lo normal, el primer latido fuerte que se
escucha se produce cuando dos sonidos cardiacos ocurren simultaneamente. Puede haber déficit de
pulso. En el ECG la VVPD ocurre antes u un complejo QRS -T anormal la preside y no hay onda P. La
forma mas comun es un complejo QRS amplio seguido por la onda T orientada en direccién opuesta
pero cambien pueden presentarse diferentes formas del ECG ya que no todas las VPD se originan en el

mismo sitio dentro del ventriculo.
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Cuadro 1 Arritmias mas comunes encontradas en ECG Holter

Arritmia

Bloqueo AV de segundo
grado

Extrasistole

supraventricular

Extrasistole ventricular

Fibrilacion atrial

Pausa sinusal respiratoria*

Definicion
La onda P no esta asociada con ninguin
complejo QRS y el intervalo R-R aumenta su
longitud al doble
El intervalo R-R se acorta con respecto al
complejo R-R anterior y no hay cambios en la
configuracién del complejo QRS
El intervalo R-R se acorta con respecto al
intervalo R-R anterior y el complejo QRS
presenta una morfologia anormal comparado
con el complejo QRS anterior
La onda P es ausente y en su lugar aparecen
varias ondas f, la distancia entre R-R es

asincronica

Incremento de la distancia entre 2 ondas R

* Considerado proceso fisioldgico normal

3.6 Hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE)

La furosemida es el tratamiento preventivo de eleccion para caballos con HPIE debido a que una de las
teorias mas aceptadas es la hipertension pulmonar y el fallo secundario de los capilares por estrés
(Harkins, 1997). Se piensa que el fallo por estrés se produce después del desarrollo de presiones
transmurales altas (la diferencia de presion entre el lecho capilar pulmonar y la presién de los alveolos
adyacentes). La presion capilar pulmonar (la cual puede exceder los 70 mmHg en los caballos bajo
ejercicio extenuante) altera el endotelio capilar y rompe las uniones impermeables del epitelio alveolar,
conduciendo a una hemorragia dentro del intersticio y de los alveolos. La hipertension es una
consecuencia de un alto volumen minuto cardiaco, la falta de suficiente vasodilatacion pulmonar vy el

aumento de viscosidad sanguinea durante el ejercicio. Y la furosemida ayuda a disminuir la presion
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sanguinea del atrio izquierdo, asi como de la arteria pulmonar y vasos que irrigan los alveolos

(Hinchcliff, 1995).

La eficacia antihipertensiva de la furosemida se atribuye al aumento de la excrecién de sodio y a la
reduccion del volumen sanguineo y de la sensibilidad del musculo liso vascular a los estimulos

vasoconstrictores.

Se ha detectado en la mayoria de las razas de caballos que son sometidos a certdmenes deportivos
extenuantes con hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio. La prevalencia de la alteraciéon se
estima entre el 44 y el 75% en los Pura Sangre, el 26% en los Standardbreds, el 62% en los Cuarto de
Milla, el 50% en Appaloosas de carrera, el 68% de los caballos de salto. La prevalencia de la
enfermedad aumenta con la edad. Estos caballos son tratados con furosemida de 250 mg a 300 mg, 4

horas antes de la carrera o de un ejercicio extenuante (Sweeney y Soma, 1984).

Existe una teoria mas reciente sobre la etiologia de la HPIE, la cual se asocia a un problema
inflamatorio cronico pulmonar. La enzima convertidor de Angiotensina (ACE) ha sido asociada con la
activacion de macréfagos en pulmén (Alhenc-Gelas et al, 1991; Bargagli et al, 2008) y fibrosis en
pulmones de humanos (Dos Santos, 2008). Ademas, ha sido demostrado el incremento de ACE durante
enfermedades de pulmoén con derramamiento endotelial (Nowak et al, 2007), También se produce
angiotensina Il durante la inflamacién endotelial (David et al, 2008) lo cual provoca angiogénesis o

neovascularizacion, ambas caracteristicas de HPIE en caballos (Derksen et al, 2007)

3.7 Furosemida

La furosemida es un diurético de asa que es muy utilizado, en algunas jurisdicciones, para el
tratamiento de los caballos de carreras que exhiben signos de hemorragia pulmonar inducida por el
ejercicio (HPIE) (Hinchcliff y Muir, 1991). Hay evidencia de que la administracion de la furosemida
mejora el rendimiento de la carrera (Soma et al, 2000), a pesar de la diuresis pronunciada con pérdida
de agua y electrolitos. (Freestone et al, 1988). EI mecanismo por el cual la furosemida induce una leve
alcalosis durante un lapso prolongado es a través de la disminucion de la concentracion plasmatica de
Cloro debido al aumento importante de la excrecion renal de Cloro sin el aumento concomitante de la
excrecion renal de cationes fuertes (Freestone et al, 1988) y el movimiento del Cloro plasmatico hacia
el interior de eritrocitos (Weiss et al, 1996) debido a que la furosemida produce una importante pérdida
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de agua, sodio y é&cido titulable desde el liquido extracelular, se produce un aumento en la
concentracion plasmatica de sodio (en 8 mmol/L) y una disminucién en la concentracion plasmatica de
Cloro (en 8 mmol/L) entre 5 y 10 horas después de la administracion intramuscular de 1 mg/kg
(Freestone et al, 1989) en este estudio parece que la diferencia de iones fuertes (DIF) plasmatica
aumenta en 13 mmol/L 8 horas después de la administracion. Mas recientemente se observo un
aumento en 7 mmol/L de la DIF plasmatica 4 horas después de la administracion de 1 mg/kg de
furosemida (Carlson; Jones, 1999) este aumento de la DIF explica totalmente el aumento del pH (7.38 a
7.44) y el de la concentracion de HCOs (3 mmol/L) en el plasma arterial (Carlson y Jones, 1999). El
efecto del aumento de DIF por si sola debié haber sido mayor. Sin embargo, el aumento concomitante
de la concentracion plasmatica de proteinas y el aumento de la concentracion de acidos no volatiles
débiles (Atot) debido a deshidratacion extracelular, produjo un efecto acidificante. La PCO- en sangre
arterial y venosa mezclada permanecio sin cambios en los caballos en reposo (Carlson; Jones, 1999).
Durante el ejercicio de carrera de alta intensidad sobre una cinta de prueba (4 horas después de la
administracion de furosemida a razén de 0.5-1 mg/kg) las elevaciones del pH y la concentracion de
HCOs en sangre arterial y venosa mezclada se mantuvieron en los caballos tratados con furosemida en
todo el ultimo minuto de ejercicio maximo; no pareciera que la furosemida provocara un aumento del
acumulo de &cido lactico en sangre (Carlson y Jones 1999), respuestas similares fueron encontradas en

otro trabajo (Hinchcliff y McKeever, 1999).

En muchas formas, la alcalosis resultante de la administracion de furosemida se parece a aquella
provocada por la administracion de HCOsNa+ y relacionada con los agentes alcalinizantes. La principal
caracteristica en comun que produce el aumento del pH y de la concentracién de HCOs en plasma es la
pronunciada disminucién de la concentracion plasmatica de Cl. Las principales diferencias con la
administracion de furosemida son la elevacién de la concentracién plasmatica de proteinas y de Na,
mientras que estas variables permanecen sin cambio con los agentes alcalinizantes. La alcalosis que se
produce como consecuencia de una elevada dosis de furosemida (1 mg/kg) es relativamente leve
comparada con la alcalosis moderada provocada por la administracion de una dosis de HCOsNa (por

encima de 0.5 mg/kg), aungue los efectos parecen tener una duracién similar.

La furosemida es un diurético de asa que produce un comienzo rapido, comparativamente potente y de
corta duracién, de la diuresis. El efecto diurético se presenta 15 minutos después de una dosis

intravenosa. La furosemida blogquea el sistema de cotransporte de Na+K+2Cl localizado en la
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membrana de las células del lumen de la rama ascendente gruesa del asa de Henle (Serrani y Corchs,
1987), la eficacia de la accion salurética de la furosemida, por lo tanto, depende del farmaco que
alcanza el lumen tubular por un mecanismo de transporte de aniones. La accion diurética resulta de la
inhibicion de la reabsorcion del cloruro de sodio en este segmento del asa de Henle.
Consecuentemente, la excrecion fraccionada del sodio puede ser hasta 35% de la filtracion glomerular
del sodio. Los efectos secundarios del aumento de la excrecion del sodio son el aumento de la
excrecion de orina debido al agua unida osmoticamente y de la secrecion tubular distal del potasio. La
excrecion de iones de calcio y magnesio también aumenta. La furosemida interrumpe el mecanismo de
retroalimentacion tabulo-glomerular en la macula densa, con el resultado de que no hay atenuacion de
la actividad salurética. La furosemida causa un estimulo dependiente de la dosis del sistema renina-

angiotensina-aldosterona.

La administracion de furosemida a los caballos en reposo se asocié con varias alteraciones
hemorreoldgicas, incluyendo aumento del hematocrito (Ht), solidos totales (ST), la viscosidad de la
sangre entera, y la concentracion de hemoglobina corpuscular media (Tobin et al, 1978; Geor et al,
1992). Los aumentos de Ht y de solidos totales en plasma es probablemente el resultado de la
disminucion en el volumen de plasma. Se observo que aumentd la viscosidad de la sangre entera,
incluso cuando el Ht de todas las muestras se ajustd a 40, lo que indica que la furosemida puede tener

un efecto directo sobre las propiedades de flujo de las células sanguineas (Geor et al, 1992).

La Diuresis inducida por furosemida produce una disminucion del 10-15% en el volumen plasmatico
(PV) dentro de 30 a 60 minutos después de la administracion (Hinchcliff et al 1991) lo que provoca un
aumento de ST en el plasma en un 10-15 % (Tobin et al 1978; Freestone et al, 1988). Las
concentraciones plasmaticas de cloro, calcio e hidrégeno disminuyen significativamente , mientras que

el potasio disminuye ligeramente (Freestone et al, 1988).

3.8 Cambios electroliticos y de balance acido-base
3.8.1 Movimiento de electrolitos con el ejercicio

Durante el ejercicio los caballos producen una gran cantidad de calor metabdlico. Este subproducto de
la transduccion de energia potencial a energia cinética puede elevar la temperatura corporal central del
caballo de 37°C en reposo a temperaturas que excedan los 42°C en cuestion de minutos (McKeever

33



1998). Sin embargo, la funcién celular normal requiere de una forma activa y eficiente para mantener
la temperatura corporal central dentro de limites estrechos. Para cumplir con esto, el caballo debe
movilizar el calor producido en los mdsculos hacia la periferia (Carlson, 1983). Otros mamiferos, como
el conejo y el perro, tienen un mecanismo de flujo sanguineo cerebral en contracorriente favorecido que
se une al jadeo para proveer enfriamiento al cerebro, mientras que permite permisivamente almacenar
calor en el resto del cuerpo y elevar la temperatura corporal (Rowell 1993). Las personas y los caballos
son las Unicas especies en las que el enfriamiento primario es a través de la evaporacion por sudor
(Carlson, 1983). La sudoracion puede producir una gran pérdida de liquidos y electrolitos, si no se
compensa, puede producir una inestabilidad cardiovascular y termorreguladora. Este déficit de liquidos
y sus efectos son aun mas pronunciados durante los ejercicios de resistencia y aquellos realizados
durante periodos de alta temperatura y humedad ambiental (Carlson 1983; McKeever 1998; Rowell
1993). Un trabajo enfocado sobre la prevencion de lesiones térmicas en caballos ha registrado
resultados similares a aquellos publicados en la bibliografia de medicina del deporte en humanos,
estableciendo que el mantenimiento del equilibrio hidroeléctrico impide la deshidratacion y provee
estabilidad termorreguladora y cardiovascular (Greenleaf y Morimoto 1996). Los datos demostraron

que el 6ptimo equilibrio hidroeléctrico demora el inicio de la fatiga.

3.8.2 Compartimiento de liquidos en el cuerpo

Al igual que en todos los animales, el cuerpo del caballo estd compuesto, principalmente por agua y
electrolitos. Esas soluciones estan en compartimientos dentro y fuera de la célula. Esta combinacion de
agua intra y extra celular se denomina agua corporal total, que equivale al 50-70% del peso corporal
(Carlson 1983). El agua corporal total se puede medir utilizando varia técnicas de indicador de

dilucidn, técnicas con isdtopos estables y tecnologia de impedancia bioeléctrica (Carlson 1983).

Cada una de estas tecnicas tienen ventajas y desventajas. La infusion de isdtopos estables es la mas
precisa y la tecnologia de impedancia bioeléctrica es la menos confiable. El volumen de agua corporal
esta dividido por las membranas celulares en dos compartimientos principales, el liquido intracelular y
el extracelular (Carlson 1983). Aproximadamente dos tercios del agua corporal total (200 L) estan
contenidos dentro de las células del cuerpo, dejando un tercio del agua en el espacio extracelular (100

L). Este ultimo es subcompartimentalizado en el liquido contenido dentro del espacio vascular, el
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espacio del liquido intersticial, los linfaticos y los liquidos transcelulares. Esta Gltima categoria incluye
el liquido contenido en el tracto gastrointestinal, que representa una cantidad importante de liquido

(Carlson 1987).

El espacio vascular o el volumen de sangre total esta lleno de una mezcla de liquido y células, que
incluyen principalmente eritrocitos, pero también hay leucocitos y plaquetas. Por lo tanto, el volumen
de sangre total (VS) es un combinacién del volumen plasmatico (VP) y el volumen eritrocitario (VE).
El volumen de sangre total varia entre las razas, con la edad, la composicion corporal, el estado de
hidratacion y el estado de entrenamiento (Carlson 1987). En relacion con las razas, los estudios han
registrado volumenes de sangre total que varian desde 61 mL/kg en los caballos de tiro hasta 137 mL/
kg en los caballos de carrera (Carlson 1983). En un caballo promedio de 450 kg, el volumen de sangre
total seria alrededor de 36 L. El volumen plasmatico seria de alrededor de 16 L, mientras que el

volumen eritrocitario seria de 20 L (Carlson 1983).

Se ha demostrado que hay una fuerte relacion entre el volumen eritrocitario y el rendimiento aerébico
del caballo (Persson 1967; Carlson 1983; McKeever 1987; Rose y Hodgson 1994). La captacion y la
liberacion de oxigeno dependen tanto del volumen éptimo para asegurar la presion del llenado cardiaco
como del nimero éptimo de eritrocitos para el transporte de oxigeno. Muchos se han centrado en la
necesidad de tener eritrocitos para transportar oxigeno hacia los musculos que estan trabajando. Sin
embargo, mientras que el volumen plasmatico y el volumen eritrocitario se suelen considerar de manera
independiente, ellos son interdependientes en la optimizacion del flujo de sangre durante el ejercicio. El

flujo de sangre puede estar afectado por los cambios de viscosidad.

Por ende, demasiados eritrocitos y la falta de suficiente plasma pueden causar un cambio importante en

la viscosidad, asi como también otros factores relacionados con la resistencia del flujo.

Muchos estudios se han realizado para calcular el movimiento del volumen plasmaético en caballos
durante el ejercicio y en todos ellos no se habia podido establecer debido a las diferencias fisiologicas
que tiene el caballo con otras especies. Se ha desarrollado un factor de correccién que se obtuvo
después de comparar muestras secuenciales tomadas de caballos enteros y otros esplenectomizados
(McKeever 1987). Estos estudios demostraron que el bazo se contrae con mucha rapidez y el volumen
de las células extruidas se acomoda y mezcla con la circulacion central dentro del lapso de 1-1.5

minutos de ejercicio (McKeever 1987). Los cambios en el hematocrito desde el momento de mezclado
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completo se produjeron en forma paralela en ambos grupos de caballos, de esta manera, los cambios en
el hematocrito desde ese momento se debieron al descenso del volumen plasmatico causado por el
desvio de liquidos y la pérdida de agua desde el compartimiento vascular (McKeever 1987). Un hecho
mas importante es que la diferencia entre los valores previos al ejercicio y el de 2 minutos en el
hematocrito de los caballos enteros representd un balance debido a la movilizacion de la reserva

esplénica que podia ser utilizada como factor de correccién (Mckeever 1987).

3.8.3 Osmolalidad plasmética y la concentracion de los electrolitos claves

La funcion celular normal estd estrechamente relacionada con el mantenimiento del equilibrio
hidroeléctrico y acido-base dentro de un limite estrecho (Carlson 1987). La composicién tanto del
plasma dentro del compartimiento vascular como del liquido presente en el espacio intracelular esta
muy controlada (Carlson 1987). La clave para el mantenimiento del ambiente interno es la regulacion
de la concentracion osmética del plasma (osmolalidad) asi como también de la concentracion de los
electrolitos claves, como el sodio, potasio y el cloro (Carlson 1987). El sodio es el principal catién del
espacio extracelular y que contribuye con la osmolalidad (Carlson 1987). El potasio es el principal
cation que se encuentra dentro de las células. Otros cationes importantes incluyen el calcio y el
magnesio, que son principalmente iones intracelulares (Carlson 1987). Cuando se considera al
ejercicio, el calcio encontrado dentro de los musculos, a nivel del reticulo sarcoplasmico tubular, es el
importante,este calcio tiene un papel vital en el proceso de excitacion para la contraccién. EI magnesio
que se encuentra dentro de las células es un importante cofactor en muchas de las reacciones
involucradas en las vias metabolicas. Los principales aniones incluyen el cloro, el bicarbonato y los

fosfatos (Carlson 1987).

Todos los electrolitos contribuyen con la concentracion osmotica de los liquidos corporales, una

variable que esta estrictamente regulada para evitar la deshidratacion o el edema intracelular.

La osmolalidad del plasma es esencialmente la misma que los otros liquidos intersticiales (Johnson
1998). La osmolalidad plasméatica normal en el caballo y la mayoria de los otros mamiferos es
aproximadamente de 290 mOsm/kg (Carlson 1987). La osmolalidad plasmatica es el numero total de
particulas disueltas en solucion, independiente de las especies elementales que conforman la solucion

(Johnson 1998). La osmolalidad del plasma refleja la osmolalidad tanto del liquido extracelular como
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intracelular (Johnson 1998). Es importante por dos razones, en primer lugar, las grandes moléculas en
solucion ejercen una fuerza osmdtica a través de membranas semipermeables como aquellas de los
capilares y las membranas celulares. Por ello, la osmolalidad del plasma es una medida del “empuje
osmotico” o fuerza osmotica que se ejerce por la suma de particulas en libre movimiento dentro de la
solucién, que ejercen un efecto sobre el agua localizada en los tejidos adyacentes (Johnson 1998).
Debido a que el agua suele moverse siguiendo un gradiente de concentracion desde un area de baja
concentracion hacia un area de mayor concentracion, la disminucion de la osmolalidad plasmatica
puede alterar en forma dramaética la funcion celular normal causando una desviacion de los liquidos
hacia adentro y hacia afuera de las células, y esto puede disminuir la funcién celular. En segundo lugar,
un cambio en la osmolalidad refleja la expansion o la contraccion del compartimiento liquido
extracelular (Johnson 1998). La funcion cardiovascular 6ptima depende mucho del volumen de liquido
y de los mecanismos asociados con el mantenimiento de la osmolalidad plasmatica, el volumen del
liquido extracelular sirve como primera linea de defensa en la regulacion del volumen y de la presion
de llenado cardiacos y, por ultimo de la presion arterial media y de la capacidad de perfusion tisular
(McKeever y Hinchcliff 1995).

Durante el ejercicio, el caballo puede perder una gran cantidad de sudor hipertonico, lo que presenta un
importante desafio para el mantenimiento del volumen y la composicion de los liquidos del cuerpo
(Carlson 1983). Los cambios dramaticos también pueden afectar la funcion celular (Szlyk- Modrow et
al, 1996). También puede afectar la estabilidad cardiovascular mediante la reduccion del retorno venoso
y del gasto cardiaco. Por lo tanto, es de vital importancia que el cuerpo regule la osmolalidad plamatica
dentro de limites estrechos (Szlyk-Modrow et al, 1996). La defensa de la osmolalidad esta entrelazada
con la defensa del liquido extracelular, el volumen plasmatico y la presion de llenado cardiaco
(Mckeever y Hinchcliff, 1995). De esta forma, la defensa de la osmolalidad plasmatica comprende una
respuesta integral de maltiples sistemas, como los aparatos cardiovascular, neuronal, endocrino y renal
(McKeever 1998). Los cambios en la osmolalidad plasmatica son percibidos por células especializadas
localizadas dentro de los nucleos supradptico y paraventricular del hipotalamo (McKeever y Hinchcliff,
1995). Estos osmorreceptores son muy sensibles y los cambios en la osmolalidad plasmaética tan
pequefios como de 2 mOsm/kg pueden provocar cambios en la sintesis y secrecion de la hormona
antidiurética (ADH) por parte de la hipofisis posterior. Los cambios en la concentraciéon de la ADH

circulante ocurren con rapidez y pueden causar importantes alteraciones en el manejo renal del agua en
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cuestion de minutos y, de esta manera, corrigen el déficit de volumen y balancean la concentracion de
las sustancias osmoticamente activas a través de las pérdidas de agua o electrolitos plasmaticos en el
sudor. La vasopresina también estimula la sed y las ganas de beber, lo que por ultimo afecta el balance

del agua y la Osmolalidad (Wade y Freund 1990).

3.8.4 Desvio intercompartimental de liquidos en el inicio del ejercicio

En los primeros segundos del inicio del ejercicio hay un rapido movimiento neto de proteinas y
liquidos desde el espacio intersticial y los linfaticos hacia el compartimiento vascular (Senay 1978).
Este flujo interno de proteinas y agua causa un incremento transitorio de poca duracion del volumen
plasmaético, un desvio intercompartimental de los liquidos corporales, junto con la redistribucién de la
sangre desde el lado de capacitancia venosa del aparato vascular hacia el lado arterial, provee un
adecuado retorno venoso para mantener asi la presion de llenado cardiaco. Esta redistribucion de la
sangre y los liquidos desde el lado de capacitancia del aparato vascular es importante debido a la
necesidad de un retorno venoso extra en el momento en que se produce una rapida vasodilatacion en
los muasculos que estan trabajando (Mckeever 1998). Se ha demostrado un fenémeno similar en los
perros y es probable que también ocurra en los caballos (Delgado et al, 1975). Algunos estudios han
demostrado una modificacion en la proporcion albumina: globulina en el caballo compatible con el
flujo interno de liquido desde el espacio intersticial hacia el vascular. En reposo, la aloumina es la
principal proteina encontrada en el espacio vascular y la globulina representa la proteina con mayor
prevalencia en los linfaticos (Coyne et al, 1990). Este draméatico cambio en la relacién albdmina:
globulina sugiere que el caballo experimenta un flujo similar de liquido al inicio del ejercicio, tal como
fue descrito en las personas (Senay 1978). El plasma también se agrega a la circulacion central por
movilizacion de la reserva esplénica. La sangre esplénica es rica en eritrocitos, con un hematocrito de
0.65-0.75 L/L. No obstante, esto también significa que hay un agregado de plasma a la circulacion
central. EI volumen de sangre esplénica equivale a un promedio de 8 a 12 L. De esta manera, hay un
agregado de 1.6 a 3.6 L de plasma a la circulacién central, ademéas del agregado de volumen por el
desvio intercompartimental de liquido (Persson 1967). Este volumen extra de plasma interviene en el
control cardiovascular y también aumenta el nivel de proteinas circulantes, que provee un sistema de

amortiguacion extra para la circulacion central (Persson 1967).
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El volumen plasmético disminuye con rapidez despues de la redistribucion intercompartimental inicial
de agua y electrolitos. Este desvio secundario de liquidos estd causado por el aumento significativo de
la presion arterial media y el aumento consecuente de la presion hidrostatica capilar, que causa que el
agua, los electrolitos y una pequefia cantidad de proteinas sean expulsados del compartimiento
vascular. Los estudios realizados en caballos sometidos a ejercicio con incremento de intensidad
moderada han demostrado que esta disminucion del volumen plasmatico es rapida y depende de la
intensidad, observandose una disminucion del 15-20% después de solo cuatro pasos de 1 minuto de
ejercicios con incrementos de intensidad. Este movimiento de agua y sales del espacio intersticial
donde pueden ser captados por los musculos que estan trabajando, usados para formar sudor o
regresarlos al espacio vascular (McKeever et al, 1993). En los mamiferos hay un flujo dinamico de
liquidos hacia adentro y afuera del compartimiento vascular que estd gobernado por las fuerzas de
Starling. La filtracion neta y reabsorcion a través del lecho vascular es la suma de las fuerzas que
afectan el movimiento de liquidos y las sustancias osmoéticamente activas tanto en los capilares
arteriales como en los venosos. Estas fuerzas incluyen las presiones hidrostaticas y oncaticas capilar e
intersticial. Sobre el lado arterial del lecho capilar en reposo, la presion hidrostatica y oncética
intersticial superan a la presion intersticial y a la oncética intravascular y a la oncotica vascular. Esto
favorece al movimiento neto de liquido hacia afuera del compartimiento vascular. Sin embargo, las
fuerzas oncéticas venosas en reposo superan a las otras fuerzas y favorecen un movimiento neto de
liquido de regreso hacia el espacio vascular (Carlson 1987). Parte del liquido no retorna por medio del
flujo hacia los capilares venosos y lo hace a través del sistema linfatico. Durante el ejercicio, el balance
de las fuerzas de Starling estd muy afectado por un mayor incremento de la presion hidrostatica arterial.
A nivel de las arteriolas, este aumento de la presion hidrostatica (a 20 mmHg) favorece la fuerza neta
de movimiento de salida de liquido (Carlson 1987). Sobre el lado venoso del lecho capilar, la presion
hidrostatica tambien se eleva con una tendencia a una fuerza neta positiva de salida. Esto significa que
hay més liquido forzado hacia el espacio intersticial cuando se le compara con lo ocurrido en reposo.
Este flujo dinamico de liquido extra tiene importancia funcional y es beneficioso ya que puede ser
excretado como sudor o retornado al compartimiento vascular por medio del sistema linfatico. El
resultado neto es una disminucién del volumen plasmatico y del flujo dinamico de liquido provisto para
la extraccion de productos de desecho metabdlico y para la extraccion de calor producido durante el

ejercicio (Carlson 1987). La clave aqui es que la disminucion de volumen plasmatico observada al
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inicio del ejercicio es dinamica y depende de la intensidad y ocurre antes del comienzo de las pérdidas
por sudor (McKeever y Hichcliff 1995). Sin embargo, la disminucion del volumen plasmatico agregada
después de este desvio inicial de liquidos es el resultado de reducciones en el agua corporal total

causadas por la sudoracion (Carlson 1987).

3.8.5 Respuesta adaptativa al ejercicio repetido (entrenamiento)

Hipervolemia inducida por el entrenamiento

El ejercicio repetido, o entrenamiento, suele provocar una respuesta adaptativa que prepara mejor a
varios aparatos fisiolégicos del caballo para las posteriores sesiones de ejercicios agudos (McKeever
1998). Las alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico requieren de una respuesta de dos fases. La fase
inicial produce la recuperacion de las pérdidas agudas de liquidos y electrolitos, y la fase secundaria o
adaptativa favorece la capacidad de enfrentar futuras alteraciones sintéticas (McKeever 1998). Esta
respuesta hipervolémica al entrenamiento es una respuesta adaptativa que involucra un aumento
beneficioso del volumen de sangre debido a un incremento del volumen plasmatico. La hipervolemia
inducida por el ejercicio es beneficioso porque favorece tanto la estabilidad cardiovascular como la
termorregulatoria durante el desafio de un ejercicio agudo (Convertino 1991). El aumento del agua
corporal total proporciona liquido extra que asegura la estabilidad cardiovascular al proveer el volumen
extra necesario para mantener el retorno venoso y el gasto cardiaco (McKeever 1998). Los beneficios
termorregulatorios son dos, incluyendo un aumento de la capacidad para elevar el flujo de sangre para
el transporte de calor desde la region central del cuerpo hacia la superficie, y un aumento de la cantidad
de liquido disponible para la produccion de sudor y enfriamiento por evaporacion (Convertino 1991).
La evidencia funcional de este Gltimo beneficio se puede observar en estudios efectuados en personas
que han demostrado que los individuos entrenados tienen un inicio mas temprano de sudoracion y
producen mas sudor, en comparacion con individuos no entrenados sometidos al mismo trabajo de
intensidad submaxima (Convertino 1998). Es posible que haya cambios similares inducidos por el
ejercicio en la funcién cardiovascular y termorregulacion del caballo (Kearns et al, 2002). Desde el
punto de vista mecanico, la retencién de agua y electrolitos que produce la hipervolemia inducida por
el ejercicio refleja el esfuerzo de mdltiples aparatos por defender el volumen, la osmolalidad y la

presion sanguinea (McKeever 1998). Estudios comparativos han demostrado que aproximadamente el
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60% del mecanismo que esta por detras de la respuesta hipervolémica esta asociado con el estimulo de

las demandas de termorregulacion (Convertino 1991).

El 40% restante de las respuestas parece estar relacionado con los mecanismos directamente asociados
con el ejercicio (Convertino 1991). Estos mecanismos se oponen a las pérdidas agudas de agua y
electrolitos por medio de la estimulacién de la ingesta de agua y la reduccién de la pérdida renal

hidroeléctrolitica.

Las ratas, los perros, las personas y los caballos expanden su volumen plasmatico en respuesta al
entrenamiento (McKeever 1987). Sin embargo, hay importantes diferencias entre especies en el

mecanismo de respuesta hipervolémica al entrenamiento.

3.8.6 Respuesta acido-base al ejercicio

A menudo, se lee que el pH plasmatico e intracelular se mantiene dentro de limites estrechos. Esta
contencion no estd fundamentada por la bibliografia de investigacién en ningun animal que se haya
estudiado al respecto, incluidos los caballos. En las personas y los caballos clinicamente normales, el
pH plasmatico puede variar entre 7 y 7.6, aunque el pH normal esta cercano a 7.4 (Lindinger y Ecker
1995).

El ejercicio muscular de intensidad moderada a alta produce acidificacion de los masculos y la sangre.
La acidificacion que se produce principalmente es el resultado de la generacion de protones (H*) dentro
del musculo esquelético en contraccion (Lindinger y Ecker, 1995). Los protones se producen a partir de
una serie de reacciones bioquimicas y fisico-quimicas asociadas a una mayor tasa de produccion de
energia anaerobica. Los protones que se producen contintan participando en una serie de reacciones
quimicas que comprenden la anhidrasa carbdnica y las proteinas de transporte de membrana y esto da
lugar a un movimiento neto de equivalentes &cidos desde la célula muscular en contraccion hacia el
intersticio, de aqui hacia los vasos linfaticos y los capilares venosos (Lindinger y Ecker 1995). Este
rapido flujo de equivalentes acidos desde el musculo en contraccidn es el que produce la acidosis

metabdlica asociada con los ejercicios de intensidad moderada a alta (Lindinger y Ecker 1995).

En el caballo en ejercicio, el equilibrio &cido-base corporal depende de las respuestas integradas de los
aparatos muscular, respiratorio, vascular, hepatico, cutaneo y renal. El aparato muscular, ademas de

proveer la fuerza locomotriz requerida para la actividad, genera grandes cantidades de equivalentes
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acidos y esto produce la acidificacion de los compartimientos liquidos intra y extracelular. EI masculo
esquelético que no estad en contraccion también provee elevada cantidad de masa tisular dentro del
cuerpo para la extraccién de lactato y equivalentes acidos durante los ejercicios de alta intensidad y el
periodo de recuperacion inicial. El aparato respiratorio tiene un papel clave en la eliminacion de los
equivalentes acidos como el CO2 a nivel pulmonar, ademas de extraer el oxigeno necesario para el
metabolismo celular aerébico. El aparato vascular tiene un papel integral en el transporte y la
distribucion de los equivalentes &cido y base por todo el cuerpo. Este aparato aporta una funcion
amortiguadora para los desequilibrios &cido-base por medio de la distribucion de los equivalentes
acidos desde los sitios donde se generan (musculo esquelético en contraccion) hacia otros sitios
(mdsculo esquelético sin contraccion y otros tejidos). Dentro del aparato vascular, el bicarbonato, las
proteinas plasmaticas y la hemoglobina presente dentro de los eritrocitos también participan en el
transporte y almacenamiento temporal (amortiguacion) de los equivalentes acidos. El sistema hepatico
es una importante masa tisular involucrada en la extraccion de lactato del aparato vascular, y de esta
forma se eliminan los equivalentes acidos de la circulacion. La piel esta muy involucrada en la
produccion y secrecion de sudor hacia la superficie durante e inmediatamente después de ejercicios de
intensidad moderada a alta. ElI sudor contiene grandes cantidades de sodio, cloro y potasio, y la
diferente velocidad de excrecion de cada uno de estos iones afecta el equilibrio cido-base de la sangre
que deja la piel. Los rifiones son capaces de excretar hidrégeno y lactato en grandes cantidades durante
la recuperacion de ejercicios de alta intensidad, ayudando en el proceso de recuperacién de la acidosis

del ejercicio (Lindinger y Ecker 1995).

Cada uno de los sistemas antes descritos es capaz de modificar la composicion del agua, los electrolitos
y el estado acido-base de los compartimientos liquidos extracelulares (plasma sanguineo, linfa, liquido
intersticial) e intracelulares. Por lo tanto, es necesario apreciar que el estado acido-base de la sangre
depende mucho de donde y cuando se tome la muestra de sangre. La sangre que drena de los musculos
esqueléticos bajo intensa contraccion tiene concentraciones muy altas de H*, lactato, K* y CO>
mientras que la sangre que drena tejidos con relativa inactividad (por ejemplo sangre venosa de la
yugular) tiene concentraciones mas bajas de estos iones y metabolitos. La sangre arterial presenta
valores intermedios. Ademas, la magnitud de los cambios es proporcional a la intensidad y a la
duracion del ejercicio, y las concentraciones de estas y otras sustancias cambian con la duracion del

ejercicio y la recuperacion. (Lindinger y Ecker, 1995). Un andlisis detallado del equilibrio &cido-base
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provee una descripcion bioguimica y fisicoquimica del estado del organismo o de los 6rganos y tejidos
individuales del cuerpo. Ademas, graves alteraciones &cido-base suelen estar asociadas con ejercicios

de alta intensidad, con esfuerzos de duracion prolongada y muchas patologias.

3.8.7 Cambios en el plasma durante el ejercicio y la recuperacion

Alrededor del 50% del aumento de la concentracion plasmética de potasio, todo el aumento de la
concentracion de proteinas plasmaticas y el 50% del aumento del hematocrito se debe a la pérdida de
agua del compartimiento plasmatico (Lindinger y Ecker, 1995), el resto del aumento en de la caliemia
se debe a la salida de potasio del musculo esquelético en contraccion y el restante aumento del
hematocrito se debe a la contraccion esplénica que resulta en la descarga de eritrocitos hacia la

circulacion.

La evaluacion del estado &cido-base en la sangre se realiza sobre los constituyentes medidos dentro del
compartimiento plasmatico. Por lo tanto, la concentracion de los metabolitos en muestras de sangre
entera lisada no se puede utilizar debido a que la concentracion de estas sustancias presentes dentro de
los gldébulos rojos difiere de aquella medida en plasma. La diferencia entre las concentraciones
plasmaéticas e intraeritrocitaria disminuye dentro de la jeringa después de la toma de sangre (Vaihkonen
et al., 1999). Por lo tanto, es importante separar los eritrocitos del plasma inmediatamente después de
haber tomado la muestra del caballo en ejercicio, de forma tal que la muestra plasmatica sea tan
cercana como sea posible al verdadero reflejo de lo que era el plasma del caballo en el momento exacto
del muestreo. Como se menciond con anterioridad, la PCO., en diferentes sitios de muestreo puede
variar en gran medida y es una importante consideracion en el momento de evaluar el estado acido-base
de todo el animal, y algunas de estas diferencias se puede deber a una importante variacion de
temperatura. La determinacion de pH, la PCO. y la PO reales (en oposicion a aquella medida por
medio de un instrumento a 37°C), la concentracion de HCOs, requiere de una correccion no lineal de
los valores en gases de sangre y del pH a la temperatura que habia en el sitio de la toma de muestra
(Taylor et al., 1998). El aumento de la temperatura produce un ascenso de la PCOg, la PO, y del H*

(disminucion de pH).

Al igual que el masculo en contraccion, los principales cambios que afectan la DIF plasmatica durante

los ejercicios de intensidad moderada a alta son los aumentos de la concentracion de potasio, la
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concentracion de &cido lactico (Harris y Snow, 1992) y la concentracién de sodio pero no de la
concentracion de cloro (Fenger, et al, 2000) debido a la mayor velocidad de pérdida de agua que de
sodio desde el plasma hacia el musculo en contraccion. Ejemplos de estos tipos de ejercicio incluyen
esfuerzos en aumento hasta alcanzar la fatiga, ejercicios de velocidad en intensidad maxima, y

ejercicios subméaximos a velocidad constante.

La respuesta de la PCO: arterial al ejercicio depende de la velocidad de carrera y, durante los ejercicios
en aumento, de la duracion del tiempo correspondiente a la velocidad de prueba. La PCO: arterial
permanece sin cambios durante los ejercicios de intensidad baja a leve. Durante los ejercicios de
incremento por pasos hasta alcanzar la fatiga, la PCO. arterial disminuye ligeramente pero la PCO;
venosa mezclada aumenta mucho desde 50 mmHg en reposo a 80-95 mmHg en la carga mas alta de
trabajo, que corresponde al 100% de la Vo2max (Fenger et al, 2000). En un estudio la velocidad de
carrera fue aumentada en pequefios incrementos (0.5 a 1 m/s) y cada velocidad se sostuvo durante 90 s
hasta alcanzar una respuesta en estado estable de los aparatos cardiovascular y respiratorio (Evans y
Rose, 1988). Cuando la velocidad se aumentd de manera constante a 0.5 m/s cada 4 min, el aumento de
la duracion del ejercicio estuvo asociada con una importante y progresiva hipocapnia (Taylor et al,
1998) indicativa de un incremento de ventilacion alveolar (Bayly et al, 1989). Por el contrario, cuando
la velocidad se eleva en grandes incrementos (2 m/s) con solo 1 minuto por cada velocidad (Christley
et al, 1999), o cuando se realiza un solo evento de alta velocidad (10 m/s), el incremento de la PCO> es
similar a aquel observado durante los ejercicios de velocidad de alta intensidad (Christley et al 1999).
En los caballos sometidos a ejercicios de velocidad, al 115% de la Vo2max la PCO: arterial aument6 de
42 mmHg al paso hasta 48 y 59 mmHg a 45 y 75 segundos de velocidad, comparable con los 58 mmHg
de PCO: observados en los ejercicios en pasos incrementados en estado no estable (Christley et al
1999). De estos y de otros estudios similares se puede concluir que la velocidad o el rapido incremento
de la intensidad del ejercicio origina elevaciones de la PCO; arterial, esto indica que el aparato
respiratorio no puede seguir el ritmo de la produccién metabodlica y fisico-quimica de CO2. Sin
embargo, si se permite un tiempo suficiente (90 s) en cada velocidad programada, la velocidad de
eliminacion del CO; por parte del aparato respiratorio iguala o supera a la velocidad de produccion del
CO..
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3.8.8 Ejercicios en pasos incrementados en estado estable

En el plasma arterial, la variable dependiente (concentracion de H*) aumentdé 21 nmol/L en el ejercicio
méaximo, y la concentracion de HCOs disminuyd de 32.8 a 16.2 mmol/L. La PCO. arterial disminuyd
de 44 en reposo a 35.5 mmHg en el ejercicio maximo, Esta reduccion se debid a un incremento de la
ventilacién alveolar durante una prueba de ejercicios progresivos y redujo efectivamente la PCO;
venosa mezclada 83 mmHg hasta por debajo de los valores en reposo. La disminucion de la CO: sola
(independientemente de cualquier otro cambio) contribuye a la disminucion en 7.7 nmol/L de la
concentracion de H*, indicativo de una considerable sensibilidad de la concentracion de hidrégeno a los
cambios de la PCO,. Debido a que esta disminucion causé también disminucion de la concentracion de
H*, significa que la concentracion de acidos débiles no volatiles (Atot) y o la DIF contribuyeron con el
aumento de la concentracion de H* (acidosis). La disminucién numérica (aunque no estadisticamente
significativa) de 1.3 mmol/L de la concentracion de DIF explica solo 5.3 de los 21 nmol/L de aumento
de la concentracion de H*. Por lo tanto, el aumento en la concentracion de Atot explica la diferencia
entre los cambios medidos en la concentracién de H* y su disminucion debido a la PCO> reducida, asi
como también la diferencia entre los cambios en la concentracion de H* media y el incremento en la
concentracion de H* debido al aumento de la Atot. Los 16 mmol de aumento de acido lactico
disminuyeron la concentracion de DIF. Este efecto del aumento de la concentracion de acido lactico
estuvo compensado por un aumento simultaneo de 11mmol de la concentracién de sodio y de 3 mmol

de la concentracion de potasio sin cambios en la concentracion de cloro.

Los puntos importantes en el equilibrio acido-base durante este tipo de ejercicio es que los aumentos en
la concentracién plasmatica de acidos debiles totales (principalmente albdmina) y el fésforo inorganico
son los principales contribuyentes al desarrollo de la acidosis. Mientras que el aumento de 16 mmol/L
en la concentraciéon del anion &cido fuerte (&cido lactico) tuvo un importante efecto acidificante (el
aumento de la concentracion de acido lactico por si solo incremento con efectividad la concentracion
de H* en alrededor de 55 nmol/L), este efecto estd compensado por el aumento de la concentracion
plasmética de los cationes base fuerte Na* y K*. ElI aumento en la concentracién de sodio es el
resultado del movimiento neto de un bajo filtrado plasmatico de sodio hacia el musculo esquelético,
mientras que el aumento de la concentracion de potasio se origina en la salida neta de potasio por la

contraccion del masculo esquelético (Lindinger et al, 1994). Por ultimo, en el plasma venoso mezclado,
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el aumento de la concentracién de Atot y la PCO> contribuy6 sustancialmente a la acidosis y este efecto

es eliminado por el trénsito de la sangre a través de los pulmones.

El esfuerzo fisico y el estrés que cada caballo experimenta durante el entrenamiento difiere
dependiendo la funcion zootécnica que desempefie. El objetivo de un entrenamiento correcto es adaptar
al caballo y su organismo a los cambios durante el esfuerzo fisico intenso (Piccione et al., 2010; Trigo
et al., 2010; Fazio et al., 2011). Es necesario que los mecanismos de adaptacion se formen durante el
ciclo de entrenamiento y estos cambios le dan la posibilidad de alcanzar un alto nivel de eficiencia y
una disminucion del riesgo de lesiones (Fazio et al., 2011). Estos cambios de adaptacion incluyen, entre
otras cosas, incremento en el gasto cardiaco y como consecuencia incremento en la oxigenacion
muscular (Piccione et al., 2010). El sistema cardiovascular es expuesto a modificaciones esenciales
para asegurar la transferencia de oxigeno y substratos musculares permitiendo la remocién de
metabolitos musculares. Por lo tanto, el conocimiento del esfuerzo fisico es esencial para plantear una

buena estrategia de entrenamiento.

El andlisis de los parametros bioquimicos del plasma puede ser usado para la prevencion y diagnostico
temprano de estrés metabdlico en los caballos (Trigo et al., 2010). Los exadmenes clinicos y de
laboratorio dan la posibilidad de obtener informacion usada en la evaluacion de factores que afectan la
eficiencia de los caballos, ademéas permiten la deteccion de posibles deficiencias y enfermedades,
incluyendo en su forma subclinica. El andlisis de indices fisiol6gicos como pruebas de estrés cardiaco,
hemograma y perfil bioquimico sanguineo permiten la evaluacion del desempefio del caballo durante el
entrenamiento (Piccione et al., 2008; Trigo et al., 2010; Bis-Wencel et al., 2012). El analisis del estado
antioxidante (Al-Qudah et al., 2006; Ogon ski et al., 2010) y balance acido-base (Aguilera-Tejero et al.,
2000) dan informacion adicional para mejorar el entrenamiento de caballos deportistas. La evaluacion
de parametros particulares y cambios en sus intervalos de referencia deben ser analizados con respecto
a la disciplina que practican asi como individualmente (Falaschin y Trombetta, 2001; Desgorces et al.,
2008). Esto es significativo porque los diferentes cambios observados en un sistema dependen del tipo
de ejercicio (Piccione et al., 2010; Vazzana et al, 2014). El conocimiento y experiencia del entrenador
juega el papel méas importante en la seleccion de la estrategia de entrenamiento. Este tipo de
investigacion ha sido realizado en caballos de salto (Bis-Wence et al., 2012; Fazio et al., 2012; Vazzana
et al., 2014) para cross-country (Mufioz et al., 1999) y endurance.(Piccione et al., 2010; Trigo et al.,

2010; Adamu et al., 2012)
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Altas pérdidas de electrolitos son usualmente notadas en caballos con un pobre o mal entrenamiento,
por eso se cansan facilmente. La pérdida de cloro causa debilidad muscular y deshidratacién. La
pérdida de electrolitos también puede relacionarse a la temperatura. Las concentraciones de Na* y K*
en sangre incrementan durante el ejercicio moderado-intenso y de poca duracion en caballos de salto
mientras que el cloro muestra una insignificante disminucion (Aguilera- Tejero et al., 2000). Una
tendencia de disminucion de Na y Cl puede observarse como resultado de la sudoracién (Mufioz et al,

2008).

Durante el ejercicio se han determinado diversos cambios en la distribucién y composicion de los
liquidos y electrolitos del plasma que estan dirigidos principalmente a favorecer la disipacion del calor

producido por la contraccion muscular.

El sodio es el principal soluto del liquido extraceleular y determinante de la osmolalidad plasmatica,
por lo tanto, refleja la concentracion de agua tanto del liquido intracelular como del extracelular
(Oldruitenborgh- Oosterbaan, 1994) y la mayoria de los casos de hipernatremia son por un déficit
relativo de agua, producto de la pérdida de ella a través del sudor, asociado a una redistribucion de los

fluidos producida por los ejercicios de larga duracion (Martinez et al, 2001).

El calcio plasmético se encuentra en un 50% ionizado, un 40 a 45% ligado a proteinas, principalmente
a la albimina y un bajo porcentaje formando complejos con elementos organicos o inorganicos. En el
proceso de contraccion muscular hay movilizacion de calcio hacia el espacio intracelular de la fibra
muscular provocando hipocalcemia transitoria (Geisser et al, 1995). Por otra parte, el calcio se pierde

por el sudor siendo estos cambios mas intensos en equinos en las pruebas de resistencia (Rose 1986).

3.8.9 Respuesta metabdlica al ejercicio y al entrenamiento

La capacidad de rendimiento superior de los caballos puede tener sus raices en la evolucion, ya que los
medios con los que cuentan para escapar de sus predadores y la seleccién natural han hecho que
sobrevivan los individuos mas rapidos. Varios factores fisiologicos contribuyen con la destreza atlética
del caballo, la capacidad aerdébica, como el nombre lo indica la maxima captacion de oxigeno es mas
del doble de la de los mejores atletas (Evans DL y Rose RJ, 1988, Rose et al, 1988, Langsetmo et al,
1997). Esta excepcional captacion de oxigeno es posible gracias a un alto gasto cardiaco y una alta
densidad capilar y mitocondrial del musculo esquelético y a los 4 a 12 L de eritrocitos liberados en la
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circulacién al comienzo del ejercicio. Varios estudios en caballos y otras especies han mostrado que el
aumento de la capacidad transportadora de oxigeno que resulta del volumen eritrocitario incrementa
notablemente la capacidad aerobica (Persson, 1967, Fenger et al 2000). El caballo también presenta la
ventaja de un alto almacenamiento de glucdégeno muscular que provee una reserva de sustrato
facilmente disponible para la sintesis de ATP, lo que evita asi limitaciones del rendimiento asociadas
con un inadecuado aporte de sustrato(Jones et al, 1989). Ademas el musculo esquelético equino tiene
una mas alta capacidad de amortiguacion en comparacion con otras especies (McCutcheon et al 1987),
lo que permite al caballo tolerar altas concentraciones de lactato en el musculo durante el ejercicio

(Snow et al 1985, Schuback y Essén-Gustavsson, 1998, Valberg et al 1999).

Los eritrocitos parecen funcionar como un vertedero para el lactato en los caballos, no asi en otras
especies estudiadas, lo que puede contribuir al eflujo de lactado desde el musculo esquelético en

contraccion (Rasanen et al 1995, Vaihkodnen y Pdso, 1998, Vaihkonen et al, 2001).

El musculo esquelético estd bien adaptado para la regulacion de la tasa metabdlica ante el aumento de
la intensidad del ejercicio. Por ejemplo, la captacién de oxigeno, que en reposo puede ser tan baja como
4 mL/kg/min, aumenta con el ejercicio hasta 160-200 mL/kg/min (Evans et al 1988, Rose et al 1988,
Langsetmo et al 1997).

En los caballos Standardbreed que corren al 100% de Vo2max, el flujo de sangre muscular total ha sido
captada en 226 L/min, aproximadamente, el 78% del gasto cardiaco total (Armstrong et al 1992). Por lo
tanto, el aumento de la tasa metabdlica es ain mayor en el masculo esquelético en contraccién y el
consumo de oxigeno puede ser de 250 mL/kg de musculo/min (Manohar 1987). Este cambio en la
captacion de oxigeno indica la aceleracion en las vias aerdbicas para la transduccién de la energia, pero
durante los ejercicios de alta intensidad también aumenta la tasa de metabolismo anaerobico. El
contenido de ATP en el masculo permanece casi constante frente a los distintos cambios de la actividad
muscular (Hodgson y Rose, 1987, Valberg et al 1989, Sewell y Harris, 1992), lo que indica que la
demanda de ATP para la contraccién muscular estd bien balanceada por la refosforilacion del difosfato
de adenosina (ADP). Durante el ejercicio méximo o debido al déficit de glucdgeno y otras fuentes de
energia, la velocidad de utilizacion de ATP puede exceder la velocidad de produccion, y esto trae como
resultado la activacion de la enzima miocinasa y eventualmente, la pérdida de nucledtidos de adenina.

En el masculo esquelético de las personas, el consumo de energia puede ser hasta 3 mmol/L de ATP por
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cada kg de musculo por segundo (Newsholme et al 1986) y si se asume que durante ejercicios intensos
el musculo del equino hay una tasa maxima similar es evidente que la resintesis de ATP a partir de la
oxidacion aerdbica de glucosa o acidos grasos no cumplird con las demandas de energia durante el
ejercicio maximo (P0so et al 2002). El resto debe provenir de procesos anaerobicos, principalmente de

la glucdlisis anaerdbica, produciendo lactato.

3.8.10 Métodos para evaluar la respuesta metabdlica al ejercicio

Pruebas de ejercicio

Para permitir las comparaciones dia a dia o de caballo a caballo, las condiciones para las pruebas de
ejercicio deben estar estandarizadas, y para eso se utiliza una cinta de prueba de alta velocidad. Las
cintas de prueba modernas pueden alcanzar una velocidad superior a los 17 m/s. Sin embargo, por
razones de seguridad, las pruebas de ejercicio que involucran un esfuerzo méximo se realizan a
velocidades mas bajas pero con una inclinacion de la cinta de 6 grados (pendiente al 10%) (Hyyppa et
al, 1996, Jansson et al, 1995). En la prueba original el caballo corre cuatro intervalos sucesivos de 2
minutos con el objetivo de alcanzar una frecuencia cardiaca de 200 latidos/min en la velocidad més

alta. Se toman muestras de sangre al final de cada intervalo de 2 minutos.

El analisis de acido lactico es complicado debido a que los eritrocitos del equino parecen funcionar
como vertederos para el mismo y hasta el 50% del lactato en sangre puede estar dentro de los
eritrocitos (VAihkonen et al 1999). Aunque hay una estrecha correlacion del lactato entre la sangre
entera y el plasma, esto no es asi en todos los casos debido a que la captacion de lactato por los

eritrocitos varia segun el individuo.

La capacidad de transporte de lactato parece ser hereditaria, y la mayor capacidad es causada por un
alelo dominante (Vaihkonen et al 2002). Debido a esta variacion entre los individuos en referencia a la
distribucion del lactato y a las diferencias en la concentracion de este en sangre arterial y venosa
(Harris y Snow, 1988), es muy importante estandarizar el muestreo y el tratamiento de las muestras

cuando, por ejemplo, se miden valores umbrales de lactato.
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3.8.11 Metabolismo durante la recuperacion del ejercicio

Extraccion del lactato

Después del cese del ejercicio, la tasa de consumo de oxigeno permanece elevada (Langsetmo 1999) y
la concentraciéon de lactato continua aumentando, alcanzando el pico de concentracion a los 2-10
minutos después del ejercicio. El lactato es una excelente fuente energética debido a que contiene el
90% de energia en glucosa. Durante el ejercicio los principales tejidos que utilizan lactato son el
higado, que convierte el lactato en glucosa, y el corazén, que usa el lactato en forma directa para
producir energia. También puede haber un poco de utilizacién de lactato por las fibras musculares tipo
I. Sin embargo, durante la recuperacion el mayor consumidor de lactato debido a su gran masa, es el

musculo esquelético mediante la oxidacion del lactato por todos los tipos de fibras.

La velocidad de extraccion del lactato depende del estado metabdlico. La necesidad de energia en
reposo es baja pero aun ante un ejercicio liviano el consumo de oxigeno aumenta por parte de los

musculos y la oxidacién de &cido lactico (Hubbell et al, 1997).

Después de un ejercicio en una cinta de prueba en alta velocidad, la vida media del lactato esta
disminuida en un 50% en los caballos que ejercitan en forma liviana en comparacion con aquellos que
permanecen estacionarios (Harris et al, 1987). La velocidad de la desaparicion del lactato es

independiente de la concentracion.

4 Objetivos
4.1 Objetivo general

Evaluar la asociacion del uso de diuréticos de asa (furosemida) con la ocurrencia de fibrilacion atrial

paroxistica en caballos de carreras.
4.2 Objetivos especificos

» Determinar la prevalencia de fibrilacion atrial paroxistica en caballos de carreras medicados con

furosemida y en caballos sin furosemida
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» Describir si hay diferencia entre la concentracion de potasio sérico después del ejercicio extenuante
en caballos de carreras tratados con furosemida y caballos de carreras sin tratamiento con
furosemida

» Determinar la prevalencia de arritmias cardiacas en caballos de carreras medicados con furosemida
y en caballos sin furosemida.

» Determinar las alteraciones electroliticas y acido base en caballos de carreras durante el trabajo

fisico extenuante previa medicacion con furosemida y en caballos de carreras sin furosemida.

o1

. Hipétesis

Se espera encontrar mayor porcentaje de caballos que cursen con fibrilacion atrial paroxistica durante a
la competencia fisica extenuante en el grupo de caballos tratados con furosemida que en el grupo

control.

6 Metodologia
6.1 Modelo conceptual

Con base en la evidencia mencionada en el marco tedrico, se propone el modelo conceptual
representado en la Figura 2. Existen dos variables anatomofisiol6gicas que todos los caballos tienen por
el simple hecho de pertenecer a esta especie atlética por naturaleza, la primera es el gran tamafio de sus
atrios que alargan el tiempo que un estimulo eléctrico originado en el nddulo sinoatrial permanece
despolarizando miocitos atriales, la segunda, es alto tono vagal que inerva el sistema autonomo del
corazon, lo cual provoca que la frecuencia cardiaca del caballo sea baja (28-40 /min) debido a la
lentitud de la conduccion eléctrica. A esto se suma la hipocaliemia provocada por la administracion de
furosemida, lo cual puede favorecer la aparicion de una patologia cardiaca, como la fibrilacion atrial

paroxistica.

Figura 2. Modelo conceptual de la asociacion entre el uso de Furosemida y la ocurrencia de fibrilacion
auricular durante el ejercicio en caballos de carreras, donde HPIE significa Hemorragia Pulmonar
Inducida por el Ejercicio.

51



6.2 Tipo de estudio

Este estudio fue de tipo observacional prospectivo.

6.3 Paoblacién

Se estudiaron 13 caballos durante un trabajo oficial. Un trabajo oficial es una carrera obligatoria, previa
a una carrera oficial, en donde los caballos estan obligados a correr a su maxima velocidad en un tramo
de 805 metros. Este trabajo se llevo a cabo en el Hipédromo de las Américas de la Ciudad de México,
bajo condiciones climatolégicas moderadas (15-17°C de temperatura ambiental y 37-45% de humedad
relativa). Con respecto al sexo de los 13 caballos, 3 fueron hembras y 10 machos, con edades
comprendidas entre los 3 y 5 afios y pertenecientes a la raza Pura Sangre Inglés. La velocidad media

del trabajo fue de 49.37 segundos.



A los 13 caballos se les administrd furosemida a una dosis de 0.3mg/kg por via endovenosa 4 horas
previas al trabajo oficial y se realiz6 la metodologia descrita en el cuadro 2. A este grupo se le llamara

grupo furosemida.

Un mes después del estudio con los caballos del grupo medicado con furosemida, se repitio el estudio
con 4 caballos seleccionados aleatoriamente de la poblacion anteriormente descrita, con la diferencia de

que este grupo no fue medicado con furosemida. A este grupo se le [lamaré grupo control

6.3.1. Criterios de inclusién

» Caballos de raza Pura Sangre Inglés

+ Clinicamente sanos

» Entre tres y cinco afos de edad

« Grupo de investigacion, tratados con furosemida 4 horas antes del ejercicio fisico extenuante,
con antecedentes de HPIE

6.3.2. Criterios de exclusion

e (Caballos con enfermedad cardiaca

6.3.3. Criterios de eliminacion

» Caballos que sufran una patologia que impida el ejercicio extenuante.

6.4 Examen cardiovascular

Los 13 caballos fueron sometidos a un examen cardiovascular, el cual se desarrollé de la siguiente

forma:;

1.-Historia cinica y auscultacion. Fueron los procedimientos iniciales. Con la excepcion de leves
anormalidades en la funcidn ventricular, la auscultacion cardiaca normal en un caballo con buena

tolerancia al ejercicio excluye, practicamente una enfermedad cardiaca significativa.
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2.- Examen fisico cardiovascular. Incluy6é una auscultacion completa de corazén en todas las areas
valvulares, la auscultacion de todo el campo pulmonar de ambos lados, la palpacion del precordio, la
evaluacion del pulso arterial en cabeza y en miembros, la inspeccion de las venas y la evaluacion de las

mucosas en busca de palidez, tiempo de llenado capilar y cianosis.

3.- Ecocardiografia. A los 13 caballos se les realiz6 un ecocardiograma previo a los estudios descritos
en el punto anterior, con la finalidad de detectar alguna patologia estructural o endocéardica asi como

tomar las medidas de las cAmaras cardiacas y evaluacion del funcionamiento valvular mediante

Doppler color.

Fig 3 (A). Ecocardiograma en Modo m: dimensiones cardiacas y funcion ventricular sistolica, anatomia
cardiaca, movimiento valvular y estimacion del volumen minuto. (B) ecocardiograma bidimensional, se
observa: anatomia y tamafio cardiaco, funcién ventricular sistdlica, identificacion de lesiones; y
estimacion del volumen minuto. (C) Ecocardiograma Doppler, Identificacion de los flujos normal y
anormal; estimacion de las presiones intracardiacas, estimacion del volumen minuto y de la funcion

ventricular.
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6.5 Muestras

El Cuadro 2 muestra la metodologia del experimento utilizada en todos los caballos.

Grupo caballos con AF DF AT DT R
Furosemida

Ecocardiografia d
Colocacién ECG *
Holter
Retiro de ECG Holter *
Toma muestra sangre * * * * *
gasometria
Toma muestra sangre & * * * *
bioquimica
Toma muestra sangre * * * * *
Ht, PPT
Grupo control B1 B2 AT DT R
Colocacién ECG *
Holter
Retiro de ECG Holter *
Toma muestra sangre & * * * i
gasometria
Toma muestra sangre * * * * *
bioguimica
Toma muestra sangre & * * * *
Ht, ST

Cuadro 2. Metodologia del experimento donde AF (antes de furosemida), DF (30 minutos después de
administracion de furosemida), AT (antes del trabajo oficial), DT (inmediatamente después de trabajo
oficial), R (periodo de recuperacién, 30 minutos después del trabajo oficial), B1 (basal 1), B2 (30

minutos después de B1) Donde Ht (Hematocrito) y ST (Solidos totales) * actividades realizadas.

Los caballos del grupo de furosemida recibieron una dosis de furosemida de 0.3mg/kg cuatro horas

antes del trabajo oficial.

En los dos estudios se extrajo sangre de la vena yugular externa para cada par de muestras, la muestra
para bioquimica se introdujo en tubos sin anticoagulante (vacutainer de tapa roja), de la cual se
tomaron dos muestras en capilares para microcentrifuga para medir hematocrito (Ht) y sélidos totales

((ST) por refractometria) inmediatamente después de haber tomado la muestra. La sangre restante del
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tubo vacutainer se centrifug6 dentro de los 30-60 min iniciales tras la toma de muestra para separar el
suero, el cual permanecio congelado hasta su llegada al laboratorio. Se analizaron los siguientes
mesurados: Creatinina (Cr), Calcio (Ca*), Glucosa (Glu), Magnesio (Mg*), Urea (Ur), Sodio (Na*),
Potasio (K-), Cloro (CI). Se calcul6 el componente plasmatico Atot (concentracion total de acidos no

volatiles débiles) mediante la férmula descrita por Constable (1987) (Atot= 2.24 x ST (g/dl)).

La muestra para gasometria, se tomo con jeringas para insulina (1 mL) con heparina (1 000 U/L). En el
espacio muerto de la jeringa, se tiene una capacidad de 0.1-0.2 mL, por lo tanto, simplemente se
introdujo heparina y se expulsoé de la jeringa, y asi queda una cantidad suficiente en el espacio muerto
para evitar la coagulacion. Una vez tomada la muestra se mezclé entre las palmas de las manos para
evitar que se coagulara, las burbujas de aire, se expulsaron de la jeringa . Se coloc6 un tapon de caucho
en la aguja para impedir intercambio con el aire. La muestra se coloco en agua con hielo (4°C) para
transportarse al laboratorio y se proceso en un maximo de 2 horas. De esta muestra se determiné el pH,
presion parcial de dioxido de carbono (pCO>), presién parcial de oxigeno (pO.), bicarbonato (HCO3),

déficit de base (Base (b)), diferencia de iones fuertes (DIF), Osmolaridad (mOsm/kg) y Lactato (Lac)

6.6 Electrocardiografia ambulatoria Holter

Colocacién de electrodos para anélisis ambulatorio de ECG

Con el fin de obtener un ECG ambulatorio de diagndstico, es habitual utilizar un sistema de derivada de
pecho de modo que uno de los electrodos se puede colocar debajo de la cincha de la silla para mejorar
el contacto entre el electrodo y la piel, de esta manera se reduce el movimiento y por lo tanto los
artefactos y proporciona un punto para la fijacion del dispositivo. Con el fin de optimizar el ECG para
el procesamiento automatizado, la colocacion de la derivacion es la siguiente: el electrodo positivo
(brazo derecho) se coloca en la parte superior del térax en el lado izquierdo a nivel de los cuerpos
vertebrales mientras que el electrodo negativo (brazo izquierdo) se coloca sobre el esternon. Si se
coloca el electrodo neutro (pierna izquierda) se puede fijar en el lado derecho de la pared toracica .La
tierra (pierna derecha) se puede colocar en cualquier lugar en todo el area de la circunferencia.
Usualmente se rasura el area donde se colocan los electrodos, estos deben ser autoadhesivos y con gel
de contacto sin embargo el pegamento que contienen puede no ser suficiente ya que con el sudor se

despegan, nosotros utilizamos pegamento (cola loca) para asegurar que no se separen de la piel. El

56



dispositivo Holter se aseguro en el arnés del albardén. Esta disposicion de electrodos debe registrar un

ECG con QRS negativo , Py ondas T positivas.

6.6.1 Analisis de ECG

Los ECGs grabados se descargaron en una computadora personal donde se procesaron mediante un
software que distribuye la marca del equipo telemétrico. Todos los datos obtenidos se revisaron y
analizaron con la ayuda del Medico Manlio Marquez, cardiologo especialista en arritmias del Instituto

Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”

6.7 Material

Se utilizé un ultrasonido digital con Doopler (Logicbook veterinary, LG) con un transductor convexo
2.5 MHz (S10 LG) para la realizacion de los ecocardiogramas. Para los electrocardiogramas se utilizo
un electrocardidgrafo Holter de telemetria (Televet 100). La muestra sanguinea para bioquimica se
proceso en el laboratorio clinico del departamento de Nefrologia del Instituto Nacional de Cardiologia
“Ignacio Chavez” con un autoanalizador de electrolitos Ilab 300 Plus el cual utiliza un proceso
enzimatico para la determinacion de glucosa y urea, colorimetria para la determinacion de creatinina,
calcio y magnesio y para determinar el sodio, cloro y potasio se utilizd un analizador de electrolitos

“llite” el cual trabaja por medio del sistema ion selectivo.

La muestra para gasometria se procesé en un gasémetro (Radiometer ABL 800 Flex) de la unidad de

emergencias coronarias del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”.

6.8 Andlisis estadistico

Para comparar el porcentaje de caballos con fibrilacion atrial en caballos tratados con furosemida
contra los mismos caballos sin tratamiento de furosemida previo al ejercicio fisico extenuante se utilizd
prueba exacta de Fisher. Se verificd que las variables continuas tuvieran distribucion normal utilizando
una prueba de Kolmogorov-Smirnov. Los promedios de las variables evaluadas en diversos tiempos de
medicion se compararon entre grupos (Furosemida y control) y entre tiempos de medicion mediante
ANOVA para muestras repetidas con ajuste de comparaciones post-hoc usando el método de
Bonferroni. Los datos se procesaron con el programa estadistico SPSS version 15.0.
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7 Resultados
7.1 Resultados ECG

Los hallazgos electrocardiogréaficos en los 17 Holters realizados se muestran en la Cuadro 3. No hubo
presencia de fibrilacion atrial, sin embargo se encontraron otras arritmias: extrasistole ventricular,
extrasistole supraventricular, arritmia sinusal respiratoria (proceso fisiolégico normal), bloqueo

atrioventricular de segundo grado y pausa sinusal respiratoria.

El Cuadro 3 muestra el porcentaje de caballos en donde se observo cada uno de estos hallazgos, aunque
el porcentaje de eventos vario desde 0 hasta 25 %, y el porcentaje de caballos con al menos un hallazgo
electrocardiografico fue de 46% (con furosemida) y 25% (control), no hubo asociacion entre la

ocurrencia de las arritmias y el uso de furosemida (p > 0.05, prueba exacta de Fisher).

ID del caballo Furosemida Control
1 Ninguna NR
2 Pausa sinusal, extrasistole ventricular NR
3 Arritmia sinusal respiratoria Ninguna
4 Ninguna NR
5 Extrasistole supraventricular NR
6 Ninguna NR
7 Ninguna Ninguna
8 Extrasistole ventricular Ninguna
9 Ninguna NR
10 Ninguna NR
11 Ninguna NR
12 Bloqueo AV grado 2 NR
13 Blogueo AV grado 2 Bloqueo AV grado 2

Cuadro 3 Arritmias encontradas en electrocardiograma ambulatorio continuo (Holter) durante esfuerzo

extenuante en 13 caballos de carreras. NR = Holter no registrado
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Cuadro 4 Total de caballos con arritmias durante esfuerzo extenuante

Furosemida Control

Arritmia (N=13) (N = 4) Valor de p
Extrasistole supraventricular 1(8%) 0 (0%) 0.765
Extrasistole ventricular 2 (15%) 0 (0%) 0.574
Bloqueo AV tipo 2 2 (15%) 1 (25%) 0.579
Pausa sinusal respiratoria 1 (8%) 0 (0%) 0.765
Arritmia sinusal respiratoria* 1 (8%) 0 (0%) 0.765
Al menos una de las anteriores 6 (46%) 1 (25%) 0.441

* Proceso fisioldgico normal

Las extrasistoles ventriculares se presentaron, una antes del trabajo y otra después del trabajo, la
extrasistole supraventricular se presentd después del trabajo durante el periodo de recuperacion. Las
pausas sinusales se encontraron antes del trabajo y los blogueos atrioventriculares de segundo grado se
presentan en cualquier momento y de una manera constante, solo desaparecen durante el esfuerzo fisico

extenuante.

197 194 | 196 196 196 254 153 192 102 191 188 188 189

Fig. 4. Extrasistole ventricular (flecha amarilla)durante el periodo de recuperacién del ejercicio. Notece
la ausencia de onda P y la aparicion del complejo QRS ensanchado y prematuro seguido por una pausa

compensatoria.
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Fig. 5. Extrasistole supraventricular (flecha amarilla) en periodo de recuperacion, notece el
acortamiento del segmento R-R, ausencia de onda P, complejo QRS con la misma morfologia que los

anteriores y la pausa compensatoria después de la ESV.

Fig. 6 Arritmia sinusal respiratoria antes del trabajo (flecha amarilla) notece el acortamiento en el

segmento R-R sin ningun otro cambio en los trazos electrocardiograficos

Fig. 7 Blogueo AV segundo grado (flecha amarilla) notece la ausencia de complejo QRS después de la

onda P.
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Fig. 8 Pausa sinusal (flecha amarilla) notece la ausencia de onda P y el alargamiento de segmento R-R

7.2 Resultados de ecocardiograma

En cuanto al estudio ecocardiografico observamos una incidencia de regurgitacion mitral del 66% al
igual que de regurgitacion tricuspidea. Este tipo de regurgitaciones se consideraron fisioldgicas ya que
ninguna se escuchd a la auscultacion y no se encontraron cambios en las mediciones de camaras
cardiacas mediante ecocardiografia en modo B y modo M respectivamente. Estas regurgitaciones solo

fueron apreciadas mediante el estudio Doppler color.

7.3 Resultados de Electrolitos y de balance acido-base

La Figura 9 muestra los promedios de las mediciones de pH, pCO2, pO., cHCOsy cBase(B)c. El pH
fue menor en el grupo control comparado con el grupo tratado con furosemida en la medicién antes del
trabajo (AT). En ambos grupos, el pH disminuyé después del trabajo (DT) con respecto a las
mediciones previas al trabajo (AF, DF y AT), y luego aumento en la recuperacion (PI) con respecto a
DT. El déficit de base (Base(B)c) aumentd en el grupo de caballos medicados con furosemida antes del
trabajo (AT) con respecto a antes de la administracion de furosemida (AF) Las demas variables no
fueron distintas entre ambos grupos. En ambos grupos, después del trabajo (DT) pCO2, cHCO3 y
cBase(B)c disminuyeron y la pO2 aument6, y durante la recuperacion (RI) pCO2 HCOs y cBase(B)c
aumentaron sin llegar a sus concentraciones basales en los caballos con administracién de furosemida,
el HCOz y el déficit de base (base(B)c) no tuvieron cambios en el periodo de recuperacion (RI) con

respecto a antes de furosemida (AF) en los caballos control.
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Figura 9. Promedio de las mediciones de pH, pCO2, pO2, cHCO3 y cBase(B)c en caballos con
administracion previa de furosemida y caballos sin furosemida (control), evaluados antes de
furosemida (AF), después de furosemida (DF), antes de trabajo (AT), después del trabajo (DT) y en la

recuperacion (RI). Las barras de error representan + 1 desviacion estandar.
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La Figura 10 muestra los promedios de las mediciones de ANV, lactato, diferencia de iones fuertes
(DIF) y concentracién completa de acidos no volatiles débiles (Atot). No hubo diferencias entre el
grupo tratado con furosemida y el grupo control en todas las variables, La DIF disminuyé después de la
administracion de furosemida (DF), después del trabajo (DT) todas las variables se comportan de la
misma manera en ambos grupos, las cuales aumentan despues del trabajo (DT), y disminuyen en el
periodo de recuperacién (RI) con respecto a después del trabajo (DT). Con la Gnica excepcidn que Atot

no se incrementd después del trabajo (DT) en el grupo control.
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Figura 10. Promedio de las mediciones de ANV, Atot, DIF y lactato en caballos con administracion
previa de furosemida y caballos sin furosemida (control), evaluados antes de furosemida (AF), después

de furosemida (DF), antes de trabajo (AT), después del trabajo (DT) y en la recuperacion (RI).
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La Figura 11 muestra los promedios de las mediciones de mOsm, potasio, sodio, calcio, cloro y
magnesio. No hubo diferencias entre el grupo tratado con furosemida y el grupo control en todas las
variables. El potasio y el cloro disminuyeron después de la administracion de furosemida en los
caballos con medicacion previa de furosemida, aunque a diferencia del potasio que solo continud
disminuyendo hasta antes del trabajo (AT), el cloro continuo disminuyendo hasta el final del
experimento, la osmolalildad, (mOsm) y el calcio aumentaron después del trabajo (DT) en los caballos
tratados con furosemida, el Sodio aumento despues del trabajo en ambos grupos (DT). La osmolalidad

regreso a sus concentraciones basales en el periodo de recuperacion
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Figura 11. Promedio de las mediciones de mOsmc, potasio, sodio, calcio, cloro y magnesio en
caballos con administracion previa de furosemida y caballos sin furosemida (control), evaluados antes
de furosemida (AF), después de furosemida (DF), antes de trabajo (AT), después del trabajo (DT) y

en la recuperacion (RI). Las barras de error representan + 1 desviacion estandar.
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La Figura 12 muestra los promedios de las mediciones de solidos totales (ST), Hematocrito (Ht),
Creatinina (Cr), Urea y Glucosa.Las concentraciones plasmaticas de Urea fueron mayores en el grupo
control en el periodo de recuperacion. La ST, Ht, Urea Cr y Glucosa aumentaron después del trabajo
(DT) y solo el Ht y ST regresan a sus concentraciones basales en el periodo de recuperacion (RI),
mientras que la glucosa tiene una disminucion en el periodo de recuperacién (RI), sin llegar a sus
concentraciones basales en los caballos medicados con furosemida. En el grupo control la glucosa

aumento después del trabajo (DT)
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Figura 12. Promedio de las mediciones de ST, hematocrito, creatinina, urea y glucosa en caballos con
administracion previa de furosemida y caballos sin furosemida (control), evaluados antes de
furosemida (AF), después de furosemida (DF), antes de trabajo (AT), después del trabajo (DT) y en la

recuperacion (RI). Las barras de error representan = 1 desviacion estandar.
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8 Discusion
8.1 Cambios en el ECG

Las arritmias encontradas en este estudio fueron definidas en el Cuadro 1. La aparicién de las arritmias
no estuvo asociada con el uso de furosemida (p>0.05), igual que en el estudio de Slack et al (2015)
quien trabajo con caballos Standarbred. Sin embargo necesitariamos una muestra mas grande para
poder descartar esta asociacion, ya que la incidencia de fibrilacién auricular paroxistica en caballos de
carreras Pura Sangre Ingles es apenas de 0.03% en un estudio con 3333 y una prevalencia de 0.29% en
caballos de carreras ( no se especifica el uso de furosemida y solo se examinaron post-carrera)y hasta
del 2% en caballos con pobre desempefio (Ohmura et al, 2003) y en caballos Standarbreed es un poco
mas alta (0.14%) (Slack et al, 2015). De la misma forma sucedido en el estudio realizado por Cunilleras

(Cunilleras et al, 2006).

Las despolarizaciones prematuras observadas en este estudio fueron aisladas y en todos los casos solo
sea presentd una vez, las cuales han sido reportadas como normales (Holmes et al, 1986). Estas
arritmias pueden presentarse en caballos de carreras con mal desempefio durante pruebas de esfuerzo
en una cinta de pruebas pero su relevancia clinica aun tiene que ser determinada. (Cunilleras et al
2006). Muchos de estos problemas Gnicamente aparecen durante la carrera y en su inmediato periodo

de recuperacion (Moms y Seeherman, 1991; Martin et al. 2000).

Se habia sugerido en investigaciones pasadas que cualquier arritmia ocurrida durante el pico de
ejercicio o su periodo de recuperacion es anormal y puede deberse a un dafio en el miocardio como;

necrosis miocardica, miocarditis, hipoxia o anormalidades de electrolitos (Leroux et al. 1995; Maxson et

al. 1998; Reef 1999; Bonagura and Reef 2004) Sin embargo, un criterio reciente sugiere que solo seran
representativos los hallazgos de despolarizaciones prematuras cuando se detectan mas de 2 durante el pico de
ejercicio o méas de 5 durante el periodo de recuperacion (Martin et al. 2000)

Las despolarizaciones prematuras son comunmente mas observadas durante el inicio del periodo de
recuperacion de un esfuerzo méximo (hasta 2 minutos después del ejercicio) cuando la frecuencia
cardiaca empieza a disminuir debido a un mayor aporte parasimpatico y disminucion del simpatico

(Billman y Hoskins 1989; La Rovere et a/. 1998: Nishime et al. 2000)
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La pausa sinusal fue descubierta en un estudio llevado a cabo en caballos durante una competencia de
salto (Buhl et al, 2010) y ha sido descrito en humanos (Garcia y Miller, 2004; Ulfberg y Clark 2006).
La arritmia ocurrié en reposo sin embargo se presentaron alteraciones del ritmo cardiaco antes de
presentarse, debido a que el caballo se asusto, esta arritmia se suele presentar cuando la frecuencia
cardiaca va en descenso. Es parecido a un blogueo sinusal pero con una duracién mas corta. Por
consiguiente se puede asumir que la pausa sinusal ocurre como restado del regreso del tono vagal
creando pequefios pero significantes retrasos en la conduccion del nodo sinoatrial. Debido a que los
caballos presentan un alto tono vagal, esta arritmia puede considerarse normal o fisioldgica (Buhl et al,
2010).

8.2 Cambios en el Ecocardiograma

Se observo en los caballos de este estudio una prevalencia de regurgitacion mitral de 62% al igual que
de regurgitacion tricuspidea también del 62%, una incidencia menor a la reportada en caballos de
carreras clinicamente normales (80-90%), detectado con ecocardiografia Doppler color (Buhl et al.
2005; Young et al. 2008). No se encontr6 ninguna relacion entre regurgitaciones valvulares t arritmias.
Es importante recalcar que las regurgitaciones atriovetriculares se presentan comunmente en los
caballos con dimensiones atriales normales y no significa que exista un compromiso cardiaco (Patteson

y Cripps 1993).

8.3 Cambios electroliticos y de balance acido-base

Una correcta preparacion de los caballos para su particular disciplina deportiva debe asegurar una
rapida recuperacion de valores sanguineos hasta los que tenian antes del ejercicio (Al-Qudah et al.,

2006; Trigo et al., 2010).

Las condiciones del medio ambiente (altas temperaturas y humedad) son factores importantes que
afectan la capacidad fisica. Este estudio fue realizado bajo temperaturas de un intervalo normal de 15 a
17°C, el cual es neutro para el metabolismo del caballo. Independientemente de los grados de esfuerzo

y entrenamiento, ocurren cambios adaptativos en el organismo de los caballos causando un incremento
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de gldébulos rojos. Durante el esfuerzo fisico, los glébulos rojos y sus reservas pueden ser

condicionados por la edad y grado de entrenamiento (Bis-Wencel et al., 2011).

En este estudio hubo un aumento del hematocrito en el grupo de caballos medicados con furosemida y
el grupo control(p<0.05) parecido al que obtuvo Piccione (2008-2010) quien observé un incremento en
el hematocrito después del ejercicio en caballos de carreras. EI mismo autor ademas puntualizé una
significativa relacion entre el incremento de glébulos rojos y concentracion sanguinea de
catecolaminas. Las catecolaminas estimulan la actividad y contraccion del bazo. El conteo de globulos
rojos cambia dependiendo de la duracién e intensidad del esfuerzo fisico (Piccione et al., 2008). La
reserva esplénica puede ser entre 4 y 12 L de eritrocitos liberados en la circulacion al comienzo del
ejercicio (Persson et al 1967). La sangre esplénica es rica en eritrocitos, con un hematocrito de
0.65-0.75 L/L no obstante, esto también significa que hay un agregado de plasma a la circulacion
central (Persson 1967). El bazo se contrae con mucha rapidez y el volumen de las células extruidas se
acomodan y mezclan con la circulacién central dentro del lapso de 1-1.5 minutos de ejercicio
(McKeever 1987). Esto puede explicar el aumento de hematocrito después del trabajo que se observd
en este estudio. Los caballos del grupo de furosemida tuvieron un aumento estadisticamente
representativo (p<0.05) a diferencia del grupo control, la diferencia se puede acreditar a la pérdida de
liquido vascular producido por la furosemida. Durante el ejercicio, el balance de las fuerzas de Starling
estd muy afectado por un mayor incremento de la presién hidrostatica arterial (Carlson 1987). A nivel
de las arteriolas, este aumento de la presion hidrostatica (a un nivel aproximado a 20 mmHg) favorece
la fuerza neta de movimiento de salida de liquido (Carlson 1987). Sobre el lado venoso del lecho
capilar, la presion hidrostatica también se eleva con una tendencia a una fuerza neta positiva de salida.
Esto significa que hay mas liquido forzado hacia el espacio intersticial cuando se le compara con lo
ocurrido en reposo. Este eflujo dindmico de liquido extra tiene importancia funcional y es beneficioso
ya que puede ser excretado como sudor o retornado al compartimiento vascular por medio del sistema
linfatico. El resultado neto es una disminucién del volumen plasmatico y del flujo dinamico de liquido
provisto para la extraccion de productos de desecho metabdlico y para la extraccion de calor producido
durante el ejercicio (Carlson 1987). También la pérdida de agua después del trabajo se relaciona con el
incremento en el conteo de glébulos rojos. Aunque en un estudio en donde se comparé el hematocrito
de caballos enteros y caballos esplenectomizados pudo concluir que los cambios en el hematocrito

después del trabajo completo se produjeron en forma paralela en ambos grupos de caballos, de esta
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manera, los cambios en el hematocrito desde ese momento se debieron al descenso del volumen
plasmético causado por el desvio de liquidos y la pérdida de agua desde el compartimiento vascular
(McKeever 1987). Lo cual es compatible con los hallazgos que obtuvimos en este experimento ya que
en el grupo de caballos con furosemida la pérdida de liquido plasmaético esta incrementado a diferencia
de los caballos del grupo control dando lugar a un aumento del Hematocrito por la combinacion de la
pérdida renal, la pérdida por sudor y el desvio de liquido vascular. Esto quiere decir que influye maés el
desvio de liquidos que el aporte eritrocitario por parte del bazo. Sin embargo, se ha referido que
alrededor del 50% del aumento del hematocrito se debe a la pérdida de agua del compartimiento
plasmatico y el restante aumento del hematocrito se debe a la contraccion esplénica que resulta en la

descarga de eritrocitos hacia la circulacion (Lindinger 1995).

El incremento en el hematocrito y hemoglobina facilita el transporte del oxigeno e incrementa la
capacidad amortiguadora de la sangre y por lo tanto, su desempefio atlético (Jones, 2005; Piccione et
al., 2010). Elevaciones importantes de estos mesurandos en caballos tienen incremento de la capacidad

de transporte sanguineo (Piccione et al., 2008; Tateo et al., 2008).

En este estudio encontramos una diferencia estadisticamente significativa (p<0.05) del valor de pH, el
cual fue mas alto en los caballos del grupo de furosemida comparado con el grupo control antes del
trabajo (4 horas después de la administracion de furosemida), esto debido a las pérdidas renales de
cloro por efecto de la furosemida, lo cual provoca un incremento en las concentraciones plasmaticas

HCO3 y un de EB (Freestone et al, 1988).

Los caballos deportivos seguido muestran una tendencia hacia una acidosis metabdlica por la
generacion de acido lactico y una alcalosis respiratoria como consecuencia de hiperventilacion como se
observa en este estudio después del trabajo donde se observd una disminucién de pH (p<0.05) en
caballos del grupo de furosemida y grupo control, al mismo tiempo que el lactato incrementé (p<0.05)

en ambos grupos, mientras que la PCO disminuyé después del trabajo (p<0.05)

Una marcada disminucion de EB (p<0.05) y concentraciones de HCO3s (p<0.05)se observaron en este
estudio inmediatamente después del ejercicio en ambos grupos y en el grupo de furosemida el EB
disminuyd después de 4 horas de haber administrado la furosemida gracias a las pérdidas renales de
cloro (Freestone et al, 1988). La disminucion de la concentracion de HCOs se atribuye al incremento de

la concentracion de lactato (Aguilera-Tejero et al., 2000). Un incremento en EB (p<0.05) y HCO3
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(p<0.05) se not6 en el periodo de recuperacion. Estos cambios fueron el resultado del efecto de la
compensacion de PCO2. Un cambio similar pero mas sutil en el componente metabdlico se presentd en

caballos de salto después del entrenamiento (Aguilera-Tejero et al., 2000).

La disminucién de la concentracion de HCOs después del ejercicio puede ser explicado por la
hiperventilacién normal durante el esfuerzo fisico, la cual provoca una expulsion masiva de CO> desde
los pulmones, asi que esto favorece que la conversion de CO2 en HCO3 no pueda ocurrir (Fazio et al.,
2012).

La elevada intensidad del trabajo realizado en este estudio provoca una acidosis metabdlica y la
recuperacion completa de la mayoria de los mesurados que determinan el equilibrio &cido-base requiere
de 60-120 min (Waller- Lindinger, 2005; Vazzana et al., 2014), mientras que ejercicios de baja
intensidad como el salto no provoca acidosis lactica normalmente (Aguilera-Tejero et al., 2000) o como
el “driving horse” que tampoco presenta un incremento significativo de lactato (R. Kupczyn ski and K.
Spitalniak et al, 2015).

La concentracion de lactato en sangre es un marcador de anaerobiosis durante el ejercicio de caballos
(Campbell, 2011; Adamu et al., 2013). La concentracion de lactato en sangre de 4 mmol/L en caballos,
ha sido arbitrariamente usada para comparar la condicion de animales antes y después del
entrenamiento y sirve para desarrollar protocolos de entrenamiento. Esto debe tomarse en cuenta ya
que el incremento de lactato sanguineo puede ser el resultado de una disminucion de la captacion de
glucosa en los tejidos para ser metabolizada. Sin embargo, un estudio en caballos con un ejercicio
moderado durante 30 min, se observo un incremento mucho mayor de lactato (Campbell, 2011). En
caballos de carreras corriendo a su méaxima velocidad una distancia de 100 m con 3 semanas de
entrenamiento se encontrd que el lactato postejercicio fue de 6.7 £ 1.3 mmol/L a diferencia de estos
mismos caballos antes de comenzar el entrenamiento de tres semanas, que fue de 7.6 £ 2.4 mmol/L
(Linder y col., 2006), sin embargo, en otro estudio en caballos de carreras, los cuales corrieron entre 1.5
y 3.5 millas los resultados de lactado en plasma fueron mas parecidos a los de esta investigacion
14.3-31.7 mmol/L (Naylor, 2006). Cabe mencionar que este tipo de estudios tiene controversia ya que
se ha demostrado que los caballo expuestos a un trabajo intenso en una caminadora puede llegar a tener
el mismo incremento en frecuencia cardiaca que si corriera en la pista pero la diferencia en la
concentracion de lactato plasmatico son grandes, 18+5 mmol/L en un caballo sobre caminadora a 22+5
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mmol/L en un caballo en pista, de igual forma, se encuentran diferencias en el pH sanguineo (7.24 +
0.07 vs. 7.30 = 0.06) siendo mas bajo el de pista (Nostell et al. 2006). EI aumento de la concentracion
de &cido lactico por si solo incrementa con efectividad la concentracion de H* en alrededor de 55 nmol/
L, este efecto estd compensado por el aumento de la concentracion plasmatica de los cationes base
fuerte Na* y K*. El aumento en la concentracion de Na* es el resultado del movimiento neto de su bajo
filtrado plasmatico hacia el masculo esquelético, mientras que el aumento de la concentracion de K* se
origina en su salida neta por la contraccion del musculo esquelético (Lindinger et al, 1994). Después de
terminar el ejercicio, la tasa de consumo de oxigeno permanece elevada (Langsetmo 1999) y la
concentracion de lactato continua aumentando, alcanzando el pico de concentracién a los 2-10 minutos
después del ejercicio, es justamente el momento en el cual se tomd la cuarta muestra de este estudio. La
recuperacion de la acidosis metabdlica por generacién de acidos (lactato) lleva entre 60-120 min
(Waller- Lindinger, 2005; Vazzana et al., 2014) para regresar a su concentracion basal. En este estudio
se observo una disminucion de la concentracion plasmatica de lactato, 30 minutos después del trabajo,
de 59%, compatible con lo encontrado en un estudio, con una disminucién en la concentracion
plasmatica de lactato de 50 % en los caballos que ejercitan en forma liviana en comparacion con
aquellos que permanecen estacionarios (Marlin 1987). Como fue el caso de los caballos de esta
investigacion donde seguian caminando durante 30 minutos despues del trabajo oficial y esto es
explicado porque en reposo, la necesidad de energia es baja pero aun ante un ejercicio liviano el
consumo de oxigeno aumenta por parte de los muasculos, por lo tanto, la oxidacion de acido lactico

(Lovell 1995, Marlin 1987, Hubbell 1997).

El lactato es metabolizado por varios mecanismos, uno de ellos es el musculo esquelético que no esta
en contraccion y que provee una gran cantidad de masa tisular dentro del cuerpo para la extraccion de
lactato y equivalentes acidos durante los ejercicios de alta intensidad y el periodo de recuperacion
inicial (Lindinger 2007). El lactato es una excelente fuente energética debido a que contiene el 90% de
energia en glucosa (Lovell 1995) y el principal consumidor de lactado es el musculo esquelético el cual

lo metaboliza mediante la oxidacion por todos los tipos de fibras (Lovell 1995).

El higado es una importante masa tisular que convierte el lactato en glucosa (Lovell 1995), por lo tanto,
estd involucrado en la extraccion de lactato sanguineo, y de esta forma se eliminan los equivalentes

acidos de la circulacion (Lindinger 2007) a diferencia del corazon que utiliza el lactato en forma directa
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para producir energia (Lovell 1995). Los rifiones también son capaces de excretar H* y lactato en
grandes cantidades durante la recuperacion de ejercicios de alta intensidad, ayudando en el proceso de
recuperacion de la acidosis del ejercicio (Lindinger 2007). En los caballos, los eritrocitos parecen
funcionar como un vertedero para el lactato, no asi en otras especies estudiadas, lo que puede contribuir
al eflujo de lactato desde el musculo esquelético en contraccion (P6so et al 1995, Rasénen et al 1995,
Vaihkonen et al 1998, Vaihkonen et al 2001) de modo que hasta el 50% del lactato en sangre puede
estar dentro de los eritrocitos (P0sO et al 1995, Véihkonen et al 1999). Aunque hay una estrecha
correlacion del lactato entre la sangre entera y el plasma (P6s0 et al 1995, Persson et al 1995), esto no
es asi en todos los casos debido a que la captacion de lactato por los eritrocitos varia segun el individuo
(POs0 et al 1995) dependiendo del grado de entrenamiento y también parece ser hereditaria y la mayor

capacidad es causada por un alelo dominante (Vaihkonen et al 2002).

Un incremento en el total de proteinas plasmaticas (p<0.05) después del ejercicio en el presente estudio
en los caballos del grupo de furosemida refleja la redistribucién de liquido y electrolitos del
compartimiento vascular a el liquido extracelular mas la perdida de liquido plasmatico por via renal,
esto ocurre durante la actividad fisica (Fazio et al., 2011). Todo el aumento de la concentracidn de
proteinas plasmaticas se debe a la pérdida de agua del compartimiento intravascular (Lindinger 1995).
La glucosa se elevo después del trabajo en ambos grupos (p<0.05). La concentracién de glucosa en
sangre de caballos durante el entrenamiento es sujeto a cambios dependiendo de la intensidad y
duracion del ejercicio. La concentracion de glucosa plasmatica incrementa progresivamente durante el
ejercicio hasta el final (Geor et al.,, 2002). El ejercicio incrementa la glucosa hepatica por una

disminucion de la insulina y glucagén (Geor et al., 2000).

Los caballos pertenecientes al grupo de furosemida mostraron una disminucién de la concentracién
plasmética de cloro (p<0.05), después de 30 minutos de haber administrado furosemida y continud
bajando hasta 4 horas después a diferencia de los caballos del grupo control en donde no se encontrd
relevancia estadistica. En el grupo de furosemida el cloro continud bajando incluso en el periodo de
recuperacion, este comportamiento puede ser explicado por el mecanismo de accion de la furosemida,
la cual induce una ligera alcalosis durante un lapso prolongado debido a la disminucion de la
concentracion plasmatica de cloro gracias al aumento importante de la excrecion renal de este anion sin

el aumento concomitante de la excrecion renal de cationes fuertes (Freestone et al, 1988) y el
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movimiento del cloro plasmético hacia el interior de eritrocitos (Weiss et al, 1996). Este movimiento
esta intimamente relacionado con el sodio debido a que la furosemida produce una importante pérdida
de agua, sodio y &cido titulable desde el liquido extracelular, se produce un aumento en la
concentracion plasmatica de sodio (en 8 mmol/L) y una disminucion en la concentracion plasmatica de
ClI- (en 8 mmol/L) entre 5y 10 horas después de la administracion intramuscular de 1 mg/kg (Freestone
et al, 1989). En este estudio sucedié un fendmeno parecido en donde pudimos constatar que el sodio
aumento solo 2 mmol/L, (sin importancia estadistica) los mismos que disminuy0 el cloro a las 4 horas
de haber administrado la furosemida y a las casi 5 horas una vez terminado el trabajo oficial. El sodio
aument6 8 mmol/L como lo menciona Freestone et al (1989) y el cloro sélo disminuyé 4 mmol/L con
una dosis menor (0.3 mg/kg 1V) a la que utilizaron ellos. Otra diferencia marcada entre ese estudio y
este trabajo de investigacion es que la diferencia de iones fuertes (DIF) en ese estudio (Freestone et al,
1989) aumenta en 13 mmol/L 8 horas después de la administracién de furosemida. Mas recientemente,
se ha observado un aumento en 7 mmol/L en la DIF plasmatica 4 horas después de la administracion de
1 mg/kg de furosemida (Carlson; Jones, 1999), mientras que en esta investigacion solo obtuvimos una
diferencia en la DIF entre la muestra basal y 4 horas después de la administracién de furosemida de 4
mmol/L, esto va relacionado con los cambios menores que encontramos entre la concentracién de sodio
y cloro a las 4 horas después de la administracion de furosemida. Sin embargo, la diferencia plasmatica
de DIF entre la muestra basal y la muestra obtenida después del trabajo (entre 4.5y 5 horas después de
la administracién de furosemida) es casi la misma que la obtenida en el estudio de Freestone et al
(1989) la cual fue de 13 mmol/L y en esta investigacion la diferencia fue de 12 mmol/L. En este caso,
la diferencia tanto en la concentraciéon de sodio y la concentracion de cloro después del ejercicio es
atribuible al esfuerzo fisico realizado, ya que en los caballos sin administracion previa de furosemida se
obtuvo una diferencia en la DIF plasmatica entre la muestra basal y la muestra obtenida después del
trabajo oficial de 15 mmol/L. Los principales cambios que afectan la DIF plasmatica durante los
ejercicios de intensidad moderada a alta son los aumentos de la concentracién de potasio, de acido
lactico (Harris, Snow, 1992) y la concentracion de sodio pero no de cloro (Fenger, et al, 2000) debido a
la mayor velocidad de pérdida de agua que de sodio desde el plasma hacia el mdsculo en contraccion.
En los caballos del grupo de furosemida la DIF disminuy6 (p<0.05) 30 minutos después de la
administracion del diurético y después aumento en ambos grupos después del trabajo (p<0.05). Este

pequerio aumento de la concentracion plasmatica de DIF explica bien el pequefio cambio en el pH, el
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cual aumento de 7.42 a 7.43 entre la muestra basal y la muestra obtenida 4 horas después de la
administracion de furosemida, asi como el pequefio cambio encontrado en la concentracion de HCO3

de 27.3 2 29.2 mmol/L (Carlson; Jones, 1999).

El efecto del aumento de la DIF por si sola debié haber sido mayor, sin embargo, el aumento
concomitante de la concentracién plasmatica de proteinas y del aumento de la concentracién de Atot
(p<0.05) debido a deshidratacion extracelular en caballos del grupo de furosemida, produjo un efecto

acidificante.

La PCO:z en sangre venosa mezclada permanecio estable en los caballos en reposo como lo describe
Carlson y Jones (1999) en su investigacion. En este estudio con y sin furosemida, la concentracion
plasmética de PCO> disminuyd drasticamente después del trabajo oficial (p<0.05) debido a un aumento
de la eliminacion alveolar. Cuando la velocidad se aument6 de manera constante a 0.5 m/s cada 4 min,
el aumento de la duracion del ejercicio estuvo asociada con una importante y progresiva hipocapnia
(Taylor et al, 1998) indicativa de un incremento de ventilacion alveolar (Bayly et al, 1989). Por el
contrario, cuando la velocidad se incrementa en grandes niveles (2 m/s), con solo 1 minuto por cada
velocidad (Christley et al, 1999), o cuando se realiza un solo evento de alta velocidad (10 m/s), el
incremento de la PCO2 es similar a aquel observado durante los ejercicios de velocidad de alta
intensidad (Christley et al 1999). En los caballos sometidos a ejercicios de velocidad al 115% de la
Vo2max la PCO; arterial aumentd de 42 mmHg al paso, hasta 48 y 59 mmHg a 45 y 75 segundos de
velocidad, comparable con los 58 mmHg de PCO> observados en los ejercicios en pasos incrementados
en estado no estable (Christley et al 1999). Estos datos forzosamente deben ser recolectados en caballos
que trabajan en una cinta de pruebas, ya que a estos pacientes se les conecta un catéter endovenoso en
la vena yugular y facilita la toma de muestra durante el ejercicio. En el presente estudio, la muestra mas
cercana que se pudo tomar al trabajo oficial fue alrededor de 5 minutos después de haber concluido éste
y el caballo ya habia iniciado su proceso de recuperacion aumentando su frecuencia respiratoria. De
éstos y de otros estudios similares se puede concluir que la velocidad o el rapido incremento de la
intensidad del ejercicio da lugar a elevaciones de la PCO., esto indica que el aparato respiratorio no
puede seguir el ritmo de la produccién metabdlica y fisicoquimica del CO>. Sin embargo, si se permite
un tiempo suficiente (90 s) en cada velocidad programada, la velocidad de eliminacion del CO. por

parte del aparato respiratorio iguala o supera a la velocidad de produccion del COs..
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La osmolalidad plasmética normal en el caballo y la mayoria de los otros mamiferos es en promedio de
290 mOsm/kg. EIl sodio es el principal cation del espacio extracelular y que contribuye con la
osmolalidad de manera importante (Carlson 1987). Los cambios en la osmolalidad del plasma se
distribuyen de la misma forma que los cambios en la concentracion plasmatica de sodio, como ocurrio
en esta investigacion donde de observa que en los caballos del grupo de furosemida, la osmolalidad
aumento (p<0.05) al igual que el sodio (p<0.05) después del trabajo, esto estd relacionado con el
descenso de liquido plasmatico por el desvio de liquido vascular. Los caballos del grupo control
tuvieron un aumento menor de la concentracion de sodio (p<0.05) mientras que la osmolalidad no

presentd aumento estadistico.

El potasio es el principal cation que se encuentra dentro de las células (Carlson 1987), éste aumenta
después del trabajo oficial. En este estudio se observé una disminucion de la concentracion plasmatica
de potasio debido a la accién de la furosemida (p<0.05), no asi en los caballos del grupo control, en
donde permanece estable, a diferencia de lo expuesto por Lindinger (1995) quien dice que el 50% del
aumento de la concentracién plasmatica de potasio se debe a la pérdida de agua del compartimiento
plasmatico (Lindinger 1995) el resto del aumento en la concentracion plasmatica de potasio se debe a la
salida neta de potasio del musculo esquelético en contraccion después del trabajo, en este estudio no
encontramos aumentos significativos (p>0.05) de la concentracion plasmética de potasio después del

trabajo.

Se observo una hiperazotemia (p<0.05) después del trabajo en los caballos del grupo de furosemida, y
se encontr una diferencia estadistica entre los caballos de ambos grupos en el caso de la urea (p<0.05)
esto asociado a la pérdida de liquido plasmatico por efecto del diurético. En el caballo de deporte, la
hiperazotemia prerenal es un hallazgo laboratorial comun, derivada de la hipovolemia inducida por el
ejercicio y entrenamiento, en este caso mayor hipovolemia por la pérdida de liquido inducido por la
administracion de furosemida, que puede llegar a se r hasta del 10 a 15% del volumen plasmético
(Hinchcliff et al 1991) y de las dietas altas en proteinas (Stockham, 1995; Sloet van Oldruitenborgh-
Oosterbaan, 1999; Mufioz et al., 2006).
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9 Conclusiones

No encontramos asociacion significativa de ninguna de las arritmias con el uso de furosemida (p<0.05,
prueba exacta de Fisher). La furosemida provoca un aumento en el pH y exceso de base (p<0.05) 4
horas después de su administracion esto debido a la pérdida renal de cloro. La furosemida provoca
algunos cambios en el movimiento plasmatico de electrolitos antes del ejercicio, sin embargo después
del ejercicio el comportamiento del balance &cido-base y concentracion de electrolitos se comporta
igual en caballos con previa administracion de furosemida y caballos sin furosemida. Sin embargo los
caballos que trabajan bajo el efecto de furosemida tienen ligeramente mayores cambios plasmaticos
después del trabajo, tales como: mayor aumento de la osmolalidad, hematocrito (Ht), solidos totales

(ST), creatinina (Cr), Urea, acidos no volatiles débiles (Atot) y disminucién de cloro (p<0.05).
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estandar en el grupo de furosemida.

pH
pCO
pO2

HCO

EB (mmol/L)

estandar en el grupo control.

Cuadro 5. Promedio de las mediciones de pH, pCO2, pO2, HCO3, Exceso de base (BE), mas 1 desviacion

AF DF AT DT RI

7.40+0.1 7.41+0.1 7.39+0.3 7.10+0.6 7.37+0.5
46.8+5.7 46.2+5.4 50.2+7.1 27+4.2 33.9+1.7
33+5.2 34.5+3.4 31+4.4 62.7+13.1 44.9+2.6
28.3+2.8 29.1+2.3 29.6+2.5 8.1+2.5 19.2+2.8
3.0+1.8 4.0+1.3 3.0+0.15 -23+6.5 -1.85+1.1

Cuadro 6. Promedio de las mediciones de pH, pCO2, pO2, HCO3, Exceso de base (BE), mas 1 desviacion

AF DF AT DT RI
pH 7.4+0.02 7.42+0.02 7.39+0.03 7.099+0.06 7.368+0.05
pCoO 46.8+5.7 46.2+5.4 50.2+7.2 26.6+4.2 33.9+1.7
pO2 33.4+5.23 34.5+4.0 31.3+4.43 62.7+13.13 44.9+2.6
HCO 28.3+2.8 29.1+2.3 29.6+2.5 8.1+2.5 19.2+2.8
EB (mmol/L) |2.6+1.8 4+1.3 3+0.15 -23.4+6.5 -1.85+1.06
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Cuadro 7. Promedio de las mediciones de &cidos no volatiles (ANV), acidos débiles no volatines

(Atot), diferencia de iones fuertes(DIF) y lactato, mas 1 desviacion estandar en el grupo con

furosemida.

AF DF AT DT RI
ANV (mmol/L) | 17.3+4.0 16.8+5.6 16.3+3.3 35.1+8.9 24.6+5.9
Atot (mmol/L) | 15.2+1.4 16.2+0.8 15.7+1 19.3+1.7 16.1+1.4
DIF (mmol/L) | 30+3.3 34+4.6 34+3.1 42+3.9 38+3.8
Lactato 0.82+.24 0.81+0.1 0.86+0.26 26.67+3.47 14.61+6.86
(mmol/L)

Cuadro 8. Promedio de las mediciones de acidos no volatiles (ANV), acidos débiles no volatines

(Atot), diferencia de iones fuertes(DIF) y lactato, mas 1 desviacion estandar en el grupo

control.

AF DF AT DT RI
ANV (mmol/L) | 16+4 14+2.1 14+2.2 35+3.3 23+2.6
Atot (mmol/L) | 15.6+0.9 15.3+1.4 15.8+3.1 17.6+1.8 14.9+1.3
DIF (mmol/L) | 35+0.5 35+1 35+1.1 45+5.1 37+3.2
Lactato 0.8+0.1 0.8+0.1 1+0.3 28+2.4 13+5.4
(mmol/L)
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Cuadro 9. Promedio de las mediciones de osmolalidad (mOsm), potasio, Sodio, Calcio, Cloro y

Magnesio mas 1 desviacion estandar en el grupo con furosemida.

AF DF AT DT RI
mOsm (mmol/ | 295+8 293+10 294+13 312+10 297+7
L)

Potasio(mmol | 3.81+0.17 3.57+0.14 3.55+0.15 3.97+0.49 3.77+0.30
/L)

Sodio(mmol/ | 136+2 137+3 138+2 144+3 137+2
L)

Calcio(mmol/ | 3.22+0.1 3.14+0.3 3.14+0.2 3.39+0.32 3.27+0.3
L)

Cloro(mmol/ | 106+4 103+4 103+3 102+5 99+3

L)

Magnesio(mm | 0.8+0.09 0.81+0.08 0.76+0.07 0.89+0.15 0.86+0.21
ol/L)

Cuadro 10. Promedio de las mediciones de osmolalidad (mOsm), potasio, Sodio, Calcio, Cloro y

Magnesio mas 1 desviacion estandar en el grupo control.

AF DF AT DT RI
mOsm(mmol/ | 295+5.9 293+6.4 296+4.3 315+12 298+7.6
L)

Potasio(mmol | 3.8+0.1 3.7+0.1 3.7+0.2 3.7+0.2 3.8+0.1

/L)

Sodio(mmol/ | 136+1 137+1 137+1 144+2 137+1

L)

Calcio(mmol/ | 3.37+0.3 3.28+0.2 3.37+0.2 3.42+0.2 3.32+0.3
L)

Cloro(mmol/ | 102+0.6 102+0.6 102+1 98+3 100+3

L)

Magnesio(mm | 0.87+0.3 0.73+0.08 0.74+0.05 0.74+0.06 0.73+0.04
ol/L)
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Cuadro 11. Promedio de las mediciones de solidos totales (ST), Hematocrito (Ht), creatinina (Cr), urea

y glucosa (Glu) més 1 desviacién estandar en el grupo con furosemida.

AF DF AT DT RI
ST(g/L) 70+5 72+4 72+8 86+8 72+7
Ht(L/L) 0.54+0.08 0.55+0.05 0.56+0.07 0.70+0.05 0.59+0.07
Cr(mmol/L) 138+14 144+11 143+17 179+21 179+11
Urea(mmol/L) | 5.28+0.82 5.60+0.78 15.50+0.75 6.14+0.93 5.93+0.68
Glu(mmol/L) 5.77+0.67 6.16+0.94 6.05+0.67 10.6+2.05 9.32+2.55

Cuadro 12. Promedio de las mediciones de sélidos totales (ST), Hematocrito (Ht), creatinina (Cr), urea

y glucosa (Glu) méas 1 desviacion estandar en el grupo control.

AF DF AT DT RI
ST(g/L) 69+5 68+7 70+13 78+13 66+6
Ht(L/L) 0.53+0.04 0.54+0.04 0.56+0.09 0.61+0.15 0.53+0.09
Cr(mmol/L) 143+10 140+7 148+2 172+11 162+11
Urea (mmol/L) | 5.71+1.04 5.71+0.8 6.07+0.7 6.07+0.6 6.07+1.1
Glu(mmol/L) | 6.66+1.4 6.72+1.9 6.94+1 11.27+1.7 10.21+1.9
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Cuadrol3. Valores de referencia .

Lindinger Nufiez
pH 7.35-7.48 7.32-7.44
pCO2 35-45 38-46
pO2 35-40
HCOs 22-34 24-30
EB (mmol/L) 0-3
ANV (mmol/L) 8-16
Atot (mmol/L) 13-17
DIF (mmol/L) 30-40
Lactato (mmol/L) 0.5-1.5 <2
mOsm (mmol/L) 280-295
Potasio(mmol/L) 2.7-4.7 3.36-4.99
Sodio(mmol/L) 132-146 132-141
Calcio(mmol/L) 2-3 2.79-3.22
Cloro(mmol/L) 99-109 98-105
Magnesio(mmol/L) 0.5-2 0.66-1.03
ST(g/L) 60-80
Ht(L/L) .32-.52
Cr(mmol/L) <156
Urea(mmol/L) 4.1-7.2
Glu(mmol/L) 3.4-6.2
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