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1. RESUMEN

La Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio (HPIE) es una condicién
caracterizada por sangramiento de la vasculatura pulmonar a consecuencia de cambios
cardiovasculares que se desarrollan durante el ejercicio. La etiologia es desconocida, pero se
cree que intervendrian enfermedades o problemas que conduzcan a un aumento de la presion
intravascular de los capilares pulmonares o que obstaculicen el libre flujo de aire por las vias
respiratorias superiores. HPIE es un desorden de alta morbilidad y muy baja mortalidad que
afecta a caballos que realizan ejercicio intenso. La patologia no esta restringida a la raza Fina
Sangre Inglés, sino que también se presenta en otras razas que realizan ejercicio de similar
exigencia, por ejemplo carreras con obstaculos, polo y salto. De acuerdo a lo anterior, el
objetivo de este estudio fue determinar la presencia de HPIE mediante el examen endoscépico
en caballos Criollo Chileno después del ejercicio.

Para este estudio se utilizaron 23 caballos Criollo Chileno obtenidos en diferentes
competencias de rodeo y criaderos ubicados en las Provincias de Valdivia y Osorno. Todos los
caballos se encontraban bajo un régimen de entrenamiento por estar en competencia activa.

Los animales se dividieron en: Grupo A, conformado por 13 caballos que compitieron
en pruebas oficiales de rodeo y Grupo B, conformado por 10 caballos que realizaron un
ejercicio de entrenamiento.

Se efectud un examen endoscopico de las vias aéreas, el cual se realiz6 con el animal
en reposo, 90 a 120 minutos posterior al termino del ejercicio. Se consideraron positivos todos
aquellos animales que tuviesen presencia de sangre en el tracto respiratorio superior hasta la
carina traqueal.

Los resultados obtenidos indican que en ambos grupos se observd que un alto
porcentaje de los caballos presentaron sangramiento al examen endoscopico post ejercicio,
encontrandose que del total de caballos 14 presentaron algin grado de sangramiento al
examen endoscopico (61%). Resultando 8 positivos (61.5%) en el grupo A y 6 positivos
(60%) en el grupo B.

Por tanto se concluye que el caballo Criollo chileno sometido al ejercicio del rodeo,
sufre de hemorragia pulmonar en forma similar a la descrita para otras razas.

Palabras claves: Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio (HPIE); caballo
Criollo chileno; endoscopia.



2. SUMMARY

Exercise Induced Pulmonary Hemorrhage (EIPH), can be defined as a condition
characterized by bleeding of pulmonary blood vessels as consequence of cardiovascular
changes develop during exercise. The aetiology of this condition is unknown, but some
diseases or problems that lead to an increment in intravascular pressure in pulmonary capillary
or that block free air flow trough superior airway may be associated. EIPH a high morbidity
and very low mortality disorder that affects horses that realize intense exercise. The condition
is not only restricted to Thoroughbred horses, but is present also in some other breeds that
practice similar exercise, for example crosscountry, polo and jumping horses. The objective
of the present study was to determine the presence of EIPH by endoscopic examination in
chilean criollo horses after exercise.

Twenty three Chilean criollo horses in rodeo training from Valdivia and Osorno
provinces were used. The animals were divided in two groups: Group A with 13 horses that
competed in official rodeos and Group B with 10 horses in rodeo training.

An endoscopic evaluation of respiratory system was carry out 90 to 120 minutes after
exercise in all horses. All animals with blood in the upper respiratory tract were considered to
be positive.

The results obtained showed that fourteen out of twenty three (61%) horses presented
some degree of bleeding to the endoscopic evaluation. Eight horses (61.5%) in group A and in
group B 6 (60%) were positive to endoscopic examination.

It can be concluded that Chilean criollo horses under rodeo exercise show the presence
of EIPH in similar pattern that other breeds.

Key Words. Exercise Induced Pulmonary Hemorrhage (EIPH), Chilean Criollo horses,
endoscopy.



3. INTRODUCCION

3.1. DEFINICION

La Hemorragia Pulmonar Inducida por el Ejercicio (HPIE) es una condicién
caracterizada por sangramiento de la vasculatura pulmonar a consecuencia de cambios
cardiopulmonares que se desarrollan durante el ejercicio (Ainsworth, 1999). Otros autores la
definen como la presencia en el arbol traqueobronquial de sangre proveniente de los capilares
alveolares (Sweeney, 1991).

3.2. EPIDEMIOLOGIA

Cook (1974), propuso que, en el caso de esta patologia, la sangre se originaba en el
pulmon; sin embargo, esta hipdtesis no fue probada hasta que se evalud el tracto respiratorio
superior e inferior mediante la endoscopia de fibra Optica. De esta manera, la HPIE se
caracterizo por la presencia de sangre de origen pulmonar localizada dentro de las vias aéreas
traquebronquiales después del ejercicio. Numerosos esfuerzos se han concentrado en la
determinacion del sitio exacto donde se produce el sangramiento.

La prevalencia de HPIE refleja diferencias segiin los métodos diagnoésticos utilizados,
tales como, endoscopia, aspirados traqueales, citologia de lavado broncoalveolar (Reed y
Bayly, 1998; Radostits y col. 2000; Smetana, 2001). Algunos estudios revelaron una
prevalencia de 87% para caballos Standardbred y de un 95% para caballos Fina Sangre Inglés;
todos ellos demostraban evidencias de una HPIE (Pascoe, 1991).

Es muy posible que el 100% de los caballos de carrera presenten algun grado de
hemorragia pulmonar durante el ejercicio de alta intensidad. De ellos, un 1 a 3% presenta
epistaxis, 50% es positivo al examen endoscopico y 100% es positivo al lavado
broncoalveolar. Probablemente los caballos Standardbred presentan una baja o menor
incidencia, asi como la HPIE es rara en caballos de la practica de enduro (Rose y Hodgson,
2000).

La patologia no esta restringida a la razas como el Fina Sangre Inglés o Standardbred,
ya que también se presenta en otras razas que realizan ejercicio de similar exigencia, como por
ejemplo carreras con obstaculos, polo y salto (Sweeney, 1991).

Una asociacion entre la prevalencia de HPIE y la edad de los caballos ha sido
documentada en varios estudios clinicos (Ainsworth, 1999). Este mismo autor sefiala que
aunque HPIE es evidente en caballos de mayor edad, es mas comtin una vez que los caballos
han empezado el trabajo atlético y es mas frecuente a medida que aumenta la edad.



Esta asociacion con la edad puede deberse a que los caballos viejos son simplemente
corridos con mayor frecuencia y en largas distancias, y son forzados a llevar grandes pesos.
Por otra parte, puede reflejar un dafio pulmonar progresivo resultado de continuos episodios de
hemorragia pulmonar y al desarrollo de patologias cronicas leves de las vias aéreas
(Ainsworth, 1999). Se cree que la HPIE aumentaria con la edad, ya que el colageno superficial
pulmonar se incrementa en forma natural igualmente con la edad. Una vez iniciado el proceso,
se producirda una destruccion progresiva e inevitable del parénquima, con todas las
disfunciones fisiologicas que ello implica (Donaldson, 1991).

En resumen, la HPIE es un desorden de alta morbilidad y muy baja mortalidad que
afecta a caballos que realizan ejercicio intenso. Algunos reportes también sugieren que esta
condicion no estd limitada a la especie equina, ya que también ocurre en camellos (Akbar y
col., 1994) y galgos de carrera (King y col., 1990).

3.3. ETIOPATOGENIA

La causa de la HPIE es desconocida existiendo diversas teorias sobre el desarrollo de
esta enfermedad (Reed y Bayly, 1998).

Este fenomeno, independiente de la raza, de la disciplina deportiva, de la edad, sexo,
del ambiente, de la forma en que se tratan los caballos, no tiene probablemente un factor
etiologico unico. La presentacion se veria favorecida por la coexistencia de multiples factores,
que serian predisponetes o causantes de esta condicion (Art y Lekeux, 1994).

Se mencionan como posible etiologia los siguientes cuadros (Erickson, 2000; Smetana,
2001):

Hiperviscosidad de la sangre inducida por el ejercicio.

Estrés mecanico de la respiracion y la locomocion.

Redistribucion del flujo sanguineo en el pulmon.

Fluctuaciones de la presion alveolar e hipertension pulmonar.

Disfuncion plaquetaria que predispone a hemorragia.

Hemiplejia laringea.

Desplazamiento dorsal del paladar blando (DDPB).

Lesiones de epiglotis.

Enfermedades infecciosas del aparato respiratorio (virus, bacterias y hongos).

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), actualmente denominada Respirarory

Airways Obstruction (RAO) u Obstruccion Recurrente de las Vias Aéreas (ORVA)
(Robinson, 2001).
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Por lo tanto, todas aquellas enfermedades o problemas del aparato respiratorio que
conduzcan a un aumento de la presion intravascular de los capilares pulmonares, o que



obstaculicen el libre flujo de aire por las vias respiratorias superiores, serian agentes
involucrados en la etiologia de este cuadro.

De acuerdo a lo anterior, Cook (2002a) propone que el DDPB es una de las principales
causas predisponentes para la presentacion de HPIE por generar una obstruccion al flujo del
aire. En un caballo que cursa con Desplazamiento Dorsal del Paladar Blando al Ejercicio
(DDPBE), si es examinado en reposo se presenta absolutamente normal, pero cuando
comienza el ejercicio subitamente ocurre el desplazamiento, lo que se traduce en una
reduccion de la velocidad o una detencion franca del caballo; incluso algunos caballos pueden
llegar a caer durante el ejercicio por el episodio de asfixia, en tanto que otros pueden sufrir
hemorragias pulmonares fatales.

Debido a que los caballos con DDPBE no presentan disfagia, ellos se encuentran sanos
en todos los otros aspectos, ya que el DDPB sin disfagia es un fenomeno perfectamente
normal y fisioldgico bajo ciertas condiciones. Por ejemplo, es normal que el paladar blando se
eleve durante la masticacion y que ocurra un DDPB durante la deglucion. Por otra parte es
también anormal que ocurra DDPB durante el ejercicio, ya que el caballo es un respirador
nasal obligado y necesita de una via aérea nasofaringea completamente despejada. La causa
del DDPBE no es una enfermedad, sino consecuencia de un problema de manejo del caballo.
El DDPBE ocurre porque los jinetes esperan que el caballo sea capaz de correr con uno o mas
objetos extrafios en la boca (frenos). Estos frenos generan reflejos en el sistema digestivo
(incluyendo DDPB y salivacion), dolor y otras respuestas fisiologicas que son incompatibles
con la necesidad de mantener la integridad funcional de la via aérea nasofaringea durante el
ejercicio. Dentro de las razones de porque el freno puede generar DDPBE se encuentran las
siguientes (Cook, 2002a,b):

e Con el freno el caballo recibe una sefial de comer y con el jinete recibe una sefial de
ejercicio. Por tanto, recibe sefiales de comer y ejercicio al mismo tiempo, lo que es

absolutamente incompatible.

e El dolor facial inducido por el freno produce un efecto “feed back”, reduciendo el tono
de la musculatura nasofaringea.

e Produce movimiento de la mandibula y la lengua y por ende, de las vias aéreas
faringea y laringea lo que interfiere con el libre flujo del aire.

e Rechazo del freno con la punta de la lengua, elevando la raiz de esta hacia atras y
arriba y con ello el paladar blando.

e Se rompe el sellado de los labios, ingresando aire a la cavidad orofaringea, lo cual
también eleva el paladar blando.

e Se desatan reflejos faringeos, tales como espasmo de la musculatura faringea.



e Induce la salivacion; lo que interfiere con la respiracion, ya que esta induce la
deglucién. Lo normal es que los caballos en ejercicio debieran tener la boca
relativamente seca.

e La flexion del angulo cabeza-cuello inducido por el bocado posee el efecto de inhibir
el estiramiento longitudinal de la nasofaringe del cual depende el tono fisioldgico de
las paredes de ella. Ademas, aumenta la resistencia al paso del aire lo que incrementa
la presion negativa y puede resultar en elevacion del paladar blando.

Considerando lo anterior, Cook (2002a) denomina este cuadro como DDPBE Inducido
por el Bocado (DDPBEIB), y para simplificarlo lo denomina Asfixia Inducida por el Bocado.
Este autor incluso propone que el nombre inicial de HPIE debiese cambiar a Edema Pulmonar
Inducido por Asfixia (EPIA).

El pulmon equino difiere en algunos aspectos del de otras especies. Como ejemplo, el
hombre y el perro tienen tabiques que dividen a los pulmones en lobulos y el equino no
presenta esta division marcada. Por lo tanto, cualquier infeccion que comienza en la porcion
anterior del pulmon pasa rapidamente hacia la porcion posterior del mismo. Se debe recordar
que las infecciones pulmonares debilitan los capilares, haciendo que estos estén mas

propensos a romperse (Smetana, 2001), lo que de alguna manera favoreceria la presentacion
de la HPIE.

La continua acumulacién de datos fisioldgicos y morfolégicos proporciona un fuerte
soporte para la hipotesis que la HPIE no refleja un proceso patoldgico ““ per se”, pero puede
representar la consecuencia fisioldgica del flujo de un gran volumen sanguineo a través de un
espacio vascular pulmonar restringido, en un animal capaz de alcanzar una capacidad aerobica
sumamente alta (Ainsworth, 1999). El hecho de que HPIE se produzca después de ejercicios
de gran intensidad y no después de ejercicios prolongados débiles, sugiere fuertemente que
este problema resulta en gran parte o totalmente como consecuencia de la exigencia mecanica
extrema sobre el tejido y los vasos pulmonares durante el esfuerzo (Art y Lekeux, 1994).

Las estructuras pulmonares son abastecidas por dos lechos vasculares distintos. La
circulacion pulmonar, que es un sistema vascular de baja presion y de gran volumen, la que
recibe el vaciado del ventriculo derecho y es importante para el intercambio gaseoso y para la
funcién metabdlica de los endotelios capilares. Por otra parte, la circulacion bronquial,
sistema de bajo volumen (menos del 2% del vaciado cardiaco) y de gran presion vascular,
proporciona los nutrientes necesarios para componentes estructurales del pulmoén, estd ademas
esta involucrada en la reparacion del tejido pulmonar (Pascoe, 1991; Manohar y col., 1993).

Pascoe (1991), sugiere que ambas circulaciones — pulmonar y bronquial — contribuyen
al sangrado que ocurre en HPIE y que el sitio inicial de la hemorragia y la causa actual no son
conocidos, aunque parece posible que este evento ocurra primero en la circulacion pulmonar
con una contribucion posterior de la circulacion bronquial.



La hemorragia pulmonar ésta asociada con una inflamacion cronica de las vias aéreas
inferiores, ruptura de capilares pulmonares y reemplazo de los mismos por vasos de la
circulacion bronquial y no de la circulacién pulmonar. Estos vasos de la circulacion bronquial
son mas fragiles que los capilares pulmonares y, por lo tanto, se rompen también con mayor
facilidad (Smetana, 2001).

Actualmente, la hipotesis mas aceptada en cuanto al origen y mecanismo de HPIE es la
que dice relacion con la falla por estrés o ruptura de los capilares pulmonares durante el
ejercicio. Esto resulta de una hipertension vascular pulmonar en combinaciéon con una gran
presion negativa intrapleural, lo que genera un aumento en la presion capilar transmural en los
capilares llevando a la hemorragia (Erickson, 2000). Estas presiones separan las uniones
celulares entre el endotelio capilar y la células epiteliales alveolares de una manera reversible,
permitiendo la hemorragia en el interior del espacio alveolar (Ainsworth, 1999).

La presion capilar pulmonar media resulta de un balance entre las fuerzas que
aumentan la perfusion a través del lecho vascular (presion arterial pulmonar) y las fuerzas que
se oponen al vaciado del lecho capilar (presion venosa pulmonar y atrio izquierdo). La presion
arterial pulmonar media incrementa progresivamente aproximandose a 100 mmHg durante el
ejercicio maximo (Manohar, 1994). Esta alza en la presion arterial en el ejercicio tendria
origen en el elevado volumen minuto cardiaco (750 ml/min/kg), gran consumo de oxigeno
(180 ml/min/kg), frecuencia cardiaca (225 latidos por minuto), aumento del tono del musculo
liso vascular y falta de distension y contraccion de los capilares dentro del lecho pulmonar
(Manohar y col., 1993; Harkins y col., 1997).

A manera de establecer una base de comparacion entre lo que ocurre cuando un equino
esta en reposo y cuando estd en ejercicio maximo, se sefialan los siguientes valores (Tabla
N°1):

Tabla N° 1: Valores de frecuencia cardiaca, gasto cardiaco y presion capilar pulmonar
media medida en caballos en reposo y en ejercicio (Harkins y col., 1997).

Parametros Reposo Ejercicio
Frecuencia cardiaca : 30-36 latidos/min. 225 latidos/min
Gasto cardiaco : 40 L/min. 800 L/min.
Presion capilar pulmonar media : 25 mmHg. 95 mmHg.

De esta manera, la combinacion de la perfusiéon hacia delante y las fuerzas de
oposicion hacia atrds incrementan las presiones capilares medias acercandose a 90 mmHg
(Manohar, 1994), en contraste con el valor de reposo que es de s6lo 25 mmHg.
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Estos cambios de presion, acompafiados por una presion pleural negativa y el gran
volumen ventilatorio generados durante el ejercicio maximo (Art y col., 1990), pueden inducir
a que la presion capilar transmural rompa las uniones celulares del endotelio y epitelio
alveolar (Ainsworth, 1999), lo que se facilita ya que dicha union tiene un grosor menor a una
micra (Manohar y col., 1993).

Como se menciona anteriormente, la causa de la hipertension podria estar relacionada
con el enorme gasto cardiaco que demanda un caballo en ejercicio intenso asociado con la
distension y abastecimiento maximo de los capilares pulmonares. Otros factores que pueden
limitar la funcidén ventricular y contribuir a llevar la presion atrial y la presion vascular
pulmonar son:

e El didmetro transversal de las valvulas atrioventriculares puede ser demasiado
pequefio como para permitir que pase un gran flujo de sangre sin aumentar la
presion.

e La alta presion ventricular asociada con el ejercicio puede resultar en la
regurgitacion de sangre a través de las valvulas atrioventriculares durante la sistole
ventricular.

e La tasa de relajacion del miocardio ventricular puede ser demasiado lenta como
para permitir un llenado répido a una presion de llenado normal cuando el gasto y
la frecuencia cardiaca se encuentran elevadas (Erickson, 2000).

La interrogante de porque el edema pulmonar no precede a la HPIE, ha sido planteado
repetidamente por aquellos que proponen la teoria que el lecho capilar pulmonar es el origen
de la hemorragia. Una aceptable, aunque improbada hipdtesis, dice relacion con que un gran y
repentino incremento de la presion transmural (resultado de un alza en la presion capilar
pulmonar) resulta en hemorragia, mientras una pequefia pero sostenida elevacion en la presion
transmural, resulta en elevada permeabilidad alveolar y edema (Ainsworth, 1999).

Otros autores, sefialan que la no formacion de edema se debe a que el equino tiene un
sistema de drenaje linfatico pulmonar mucho mas desarrollado que otras especies, lo que
permitiria limpiar todo este edema formado en pocas horas (Manohar y col., 1993; Smetana,
2001).

La hipotesis de la “falla por estrés” es interesante y gana mas apoyo como el
mecanismo fisioldgico de la HPIE. Sin embargo, los efectos contribuyentes a HPIE de otras
causas degenerativas falta que sean determinadas. Estas incluyen enfermedades cronicas
pulmonares, obstruccion parcial de las vias aéreas altas, defectos en la hemostasis, infestacion
parasitaria, excesivo estrés mecanico en parénquima durante el ejercicio (Clarke, 1985).

Con respecto al estrés mecanico durante el ejercicio, esta teoria propone que la HPIE
resulta de la transmision de la fuerza del impacto locomotor transitorio a través de los
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miembros anteriores hacia la escépula, pared toracica y luego hacia el pulmoén. Para entender
como las fuerzas de impacto son trasmitidas al pulmoén, se debe recordar que los miembros
anteriores proveen soporte mediante las escapulas, que estan conectadas a la columna vertebral
mediante ligamentos, y al resto del esqueleto mediante la musculatura del hombro. La
escapula representa el componente mas central del miembro anterior y es potencialmente
capaz de mover el tronco. El hombro esta localizado justo bajo el punto medio de altura de la
cara frontal del pecho, sobre la cuarta costilla aproximadamente. La ordenacion de las
estructuras blandas y d6seas del hombro esta disefiada para permitirle, junto con el carpo y el
nudillo, actuar absorbiendo el impacto, mas que como una unidad de propulsion como es el
miembro posterior (Schroter y col., 1998).

El papel del diafragma y otros musculos en la respiracion del equino ha sido
ampliamente discutido; particularmente, sobre si la accion del diafragma es un movimiento
pasivo o activo que actia contra o conjuntamente con el contenido abdominal. Es posible que
la presiéon de la cincha restrinja los movimientos de la pared toracica e intensifique la
dominancia del diafragma como el conductor de la fuerza de respiracion (Clarke, 1985). Este
mismo autor sefiala que radiologicamente el diafragma se observa generalmente aplanado o
ligeramente convexo hacia craneal. Observaciones de McDonnel y col. (1979) mostraron que
las visceras abdominales tienen un efecto en el estrés que actia sobre el pulmoén.

El modelo del “Piston visceral” sobre el acoplamiento locomotor-respiratorio ha sido
implicado como causa de grandes presiones alveolares en la region dorsocaudal del pulmon,
facilitando potencialmente la ruptura capilar. La relacion que existe entre la pared toracica, los
movimientos abdominales y diafragmaticos es extremadamente compleja y llevan a que los
l6bulos craneal y caudal se ventilen completamente fuera de fase en el perro en ejercicio. El
proceso es manejado por las aceleraciones y desaceleraciones causadas por el impacto de los
pies en el suelo, pero los detalles exactos en el comportamiento pulmonar resultante pueden
ser diferentes en el perro y el caballo, considerando que este ultimo posee una pared tordcica
mas rigida.

La fuerza de impacto locomotor del codo es trasmitida a la escapula la que luego
impactarad la pared toracica. El area de la escapula que efectivamente es forzada contra al
cavidad toracica es desconocida. Puede ser que la escapula actie como bisagra con la columna
vertebral y entonces solo un parte de su superficie (cerca del hombro) se moveria hacia las
costillas; otra alternativa es que la estructura completa mas algunos musculos circundantes se
muevan medialmente (Schroter y col., 1998).

Por otra parte y segin este mismo autor, el trauma pulmonar es el resultado comin de
un impacto en la zona frontal del pecho. El pulmon es el 6rgano mas propenso a danarse y el
dafio de tejido blando puede ocurrir bajo impactos muy leves, asimismo se debe pensar que
puede ocurrir bajo simple aceleracion o compresion. El dafio se manifiesta por edema
pulmonar y hemorragia muy localizada.

El pulmén, siendo un tejido blando, es bastante resistente al ser sujeto a cargas
compresivas y parece paraddjico que sea tan vulnerable a una carga tal como lo es un impacto
en el pecho. Cuando el pecho es golpeado, ya sea por un impacto directo o una onda
expansiva, la fuerza es trasmitida a través del cuerpo por ondas compresivas. Muchos tipos de
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ondas pueden coexistir en el parénquima pulmonar y los espacios alveolares, y pueden
propagarse a distintas velocidades, con variados grados de amortiguacion; el movimiento del
tejido resultante es también, en parte, transverso a la direccion de propagacion, imponiendo
por lo tanto un estrés significativo sobre el tejido. Las ondas que viajan desde una region
amplia hacia un 4rea mas pequefia, aumentan su amplitud. En este caso, las ondas en el
pulmoén viajan caudal y dorsalmente, al mismo tiempo, se concentran y amplifican por el
estrechamiento que sufren los lobulos hacia su extremo dorsocaudal, es por esto que las
regiones apicales de los lobulos pulmonares son propensas a sufrir un estrés local muy fuerte
(figura 1). Si la presion de impacto es lo suficientemente alta, las ondas producidas causan un
dafio con la misma forma y ubicacion que se encuentra en la HPIE.

La destruccion de las células epiteliales y endoteliales y la ruptura de tejido serd el
resultado de una sobredistencion del tejido parenquimatico, ya sea por un estrés de tension o
de empuje asociados al paso de ondas por un sitio (Schroter y col., 1998).

Dorsal |

Caudal

Craneal

Yentral

Figura 1: Desplazamiento de las ondas de presion a través del pulmén en el equino en
direccion dorso-caudal (Robinson, 2002b).

En base a esto, es esperable que la distribucion del dafio sea simétrico entre ambos
pulmones. Las lesiones seran focales alrededor de las zonas microscopicas de parénquima que
poseen la menor resistencia. Las zonas dafiadas desplazardn el estrés hacia el tejido
parenquimatico adyacente, propagando la falla. La progresion subsecuente de las lesiones
dependera fuertemente del grado inicial de ruptura alveolar y la rapidez con que se realice la
reparacion. A medida que la reparacion va ocurriendo, pequefias dreas microscopicas
adyacentes pueden fallar, posiblemente a bajos niveles de ejercicio o impacto porque ellos
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seran sujetos a estrés mdas independientes causados por la rigidez de las lesiones fibroticas
antiguas (O’Callaghan y col., 1987)

La region pulmonar afectada es probablemente la que mas se distiende en todo el
pulmoén y es probable que sufra el mas alto estrés estatico de tension. La ruptura del
parénquima alveolar como resultado directo del estrés mecanico tensional, fue implicado
como posible de ocurrir particularmente en esta zona del pulmén. Al aumentar la intensidad
del ejercicio, el volumen residual pulmonar aumentard en relacion directa con los pasos, con
un aumento en las fuerzas de distension y por ende un aumento en el tamafio alveolar.
Adicionalmente, el estrés tensional en la parte caudal de los l6bulos diafragmaticos sera
mayor que en otras regiones del pulmén debido a que las fuerzas de distension operan sobre
un parénquima relativamente estrecho (Robinson, 1979).

El dafio resultante del comportamiento dindmico del parénquima pulmonar, no ocurre
por procesos de distension mecanica simple durante la ventilacion. Se necesitan presiones de
impacto notablemente bajas (14 Kpa), a velocidades cercanas a 11 m/s o mucho mayores para
producir edema y hemorragia pulmonar en un pulmon mamifero y el dafio resultante no se
circunscribe al sitio del impacto (Jonsson, 1979; Viano y Lau, 1983; Yen y col., 1986; Fung y
col., 1988; citados por Schroter y col., 1998).

La presion de impulso ejercida sobre una pared toracica de un caballo de 500 Kg al
galope seria de 115 Kpa. Esta presion de impulso es de una magnitud mayor a la que se
determind que causaba edema y hemorragia. Incluso si la transmision efectiva hacia la
escapula fuera considerablemente menor a la calculada anteriormente, y aunque el area de la
escapula que actia sobre la pared toracica fuera mayor que la asumida, la presion de impulso
probablemente seria al menos igual de grande que la necesaria para causar dafio mediante este
mecanismo (Schroter y col., 1998).

La ocurrencia de HPIE en caballos que siguen un amplio rango de patrones de
ejercicio, desde galope tendido en una carrera hasta salto y polo, pero a distintas velocidades y
presiones sanguineas, lleva a reconocer la complicada influencia del proceso de impacto
locomotor en cada caso (Schroter y col., 1998).

Es probable que la fibrosis pulmonar, la perdida de elasticidad y problemas
secundarios a la HPIE, como una infeccion bacteriana, exacerben los hallazgos clinicos,
radiologicos y patologicos asociados con HPIE. Cualquier efecto incapacitante sobre el
desempefio potencial individual se vera empeorado por cualquiera de estos factores (Clarke,
1985).

3.4. DIAGNOSTICO

Originalmente HPIE era diagnosticada s6lo cuando existia una epistaxis visible. A
medida que los conocimientos sobre la patologia y la etiologia de la HPIE avanzaron, también
se mejorod el diagndstico (Erickson, 2000).
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El diagndstico se puede realizar en base a signos clinicos, auscultacion, endoscopia,
citologia de lavado broncoalveolar, radiografia y necropsia.

3.4.1. Signos clinicos (Smetana, 2001)

¢ Tos post ejercicio, es uno de los principales signos. Aunque en algunos casos esta puede
estar ausente (Rose y Hodgson, 2000).

Mucosas oculares congestivas.

Mucosa nasal cianotica.

Disnea.

Respiracion abdominal.

Aumento de frecuencia cardiaca y respiratoria.

Puede observarse epistaxis (Reed y Bayly, 1998; Radostits y col, 2000).

Reduccion en el rendimiento deportivo (Erickson, 2000).

® & & & O O o

3.4.2. Auscultacion: Presencia de estertores crepitantes en la zona caudodorsal del pulmén
sobre todo del lado derecho (Smetana, 2001).

3.4.3. Endoscopia: Es uno de los métodos diagnodsticos mas valiosos, mediante el cual es
posible observar sangre principalmente en la traquea; aunque si el cuadro es mas grave, puede
observarse sangre en laringe y faringe. Cook (1974) utilizd6 un endoscopio rigido para
determinar que la hemorragia provenia de los pulmones.

Es fundamental descartar otra patologia del aparato respiratorio superior o inferior
para determinar si existe por ejemplo hemiplejia laringea, desplazamiento dorsal del paladar
blando o atrapamiento aritenoepiglético, las cuales provocarian una mayor presion negativa de
inspiracion, con el posterior esfuerzo ventilatorio incrementando la posibilidad de desarrollar
estrés capilar pulmonar y HPIE (Reed y Bayly, 1998; Radostits y col., 2000; Smetana, 2001).

El hecho de utilizar el examen endoscopico como la nica forma de asesorar y evaluar
la eficacia de un tratamiento es algo cuestionable. La observacion de sangre en las vias aéreas
superiores es, por definicion, una observacion positiva de HPIE (Pascoe, 1980). Sin embargo,
la determinacion de respuestas de distinto grado es dificil (Lane 1984). El no observar sangre
en las vias aéreas superiores puede ser el resultado de que efectivamente no hubo ninguna
hemorragia o que la cantidad de sangre fue insuficiente como para poder ser apreciada
macroscopicamente, o que la sangre no logré alcanzar el sitio de observacion al momento del
examen.

3.4.4. Citologia de lavado broncoalveolar: Mediante este método es posible apreciar
eritrocitos en el frotis, lo que indicaria que el animal presentd episodios recientes de
hemorragia y hemosideréfagos, indicando episodios con cierta antigiiedad (Reed y Bayly,
1998; Radostits y col., 2000; Rose y Hodgson, 2000; Smetana, 2001).
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3.4.5. Radiografia: El examen radiografico de caballos sangradores puede demostrar
incremento de la figura intersticial, regiones radiopacas en lobulo caudal del pulmén y un
posible desplazamiento dorsal de los vasos mayores del pulmén. Sin embargo, esta técnica es
de poca aplicacion practica debido a dificultades anatomicas (perimetro toracico) y la
necesidad de equipos de alta potencia (O’Callaghan y Goulden, 1982; Reed y Bayly, 1998).
Ademas, se menciona el uso de la cintigrafia. Sin embargo, debido al costo del equipo y lo
complejo que resulta su implementacion, este método es de baja utilizacion (Ainsworth, 1999)

3.4.6. Necropsia: Entre las alteraciones post mortem se pueden hallar coloraciones oscuras,
simétricas bilaterales ubicadas en la region dorsocaudal del pulmoén. En los pulmones mas
afectados estas areas se extienden cranealmente a lo largo de la superficie dorsal. Ademas,
poseen una densidad mayor a la normal y demoran mas tiempo en colapsar. Las arterias
bronquiales subpleurales son mas prominentes en estas zonas con coloracién (O’Callaghan y
col., 1987).

3.5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Para el diagnostico diferencial se deben considerar:

e Otras causas de disnea o respiracion dificultosa durante el ejercicio (hemiplejia
laringea, dislocacion epiglotica, quistes faringeos) (Rose y Hodgson, 2000).

e Enfermedades infecciosas del tracto respiratorio (virus y bacterias) (Radostits y col.,
2000).

e Otras causas de epistaxis (cuerpos extrafios, traumas, tumores nasales, hematoma
etmoidal, micosis de las bolsas guturales, sinusitis, etc.) (Radostits y col., 2000; Rose y
Hodgson, 2000).

e EPOC, RAO u ORVA (Rose y Hodgson, 2000).

e Fibrilacion atrial (Radostits y col., 2000).

3.6. TRATAMIENTO Y CONTROL

Desde el punto de vista medicamentoso se han intentado diversos tratamientos con
diferentes drogas para el control de esta patologia. Se describe la utilizacion de los siguientes
agentes.
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3.6.1. Furosemida: Este diurético no elimina la hemorragia en su totalidad, pero reduce su
severidad. Este farmaco se aplica en dosis de 0.3 — 0.6 mg/kg (Rose y Hodgson, 2000), hasta 1
mg/kg (Manohar, 1994), 3-4 horas antes del ejercicio por via endovenosa.

La furosemida atenua el aumento de presion inducido por el ejercicio a nivel de atrio
derecho, arterias pulmonares y capilares pulmonares. La reduccion de la presion pulmonar es
compatible con una reduccién en la falla por estrés que afecta a los capilares pulmonares, con
una reduccién en la filtracion transcapilar, una reduccion en la acumulacion de agua en el
pulmoén durante el ejercicio y una reduccion de HPIE. El efecto hemodindmico de la
furosemida, es mediado en gran parte por una disminucién en el volumen de plasma y sangre
circulante. El mecanismo responsable de los efectos de la furosemida y la reduccion en las
presiones vasculares durante el ejercicio podria estar también asociado con una redistribucion
del flujo sanguineo pulmonar (Erickson, 2000). Ademés la furosemida tiene efecto
broncodilatador, por estimular la liberacion de prostanoides a nivel pulmonar (Rubie y col.,
1993).

3.6.3. Parches nasales (*): En el equino atleta, el 40 — 50% de la resistencia pulmonar esta
localizado en el pasaje nasal. Durante la inspiracion, las vias aéreas extratoracicas generan el
90% del total de la resistencia. Esto adquiere mayor importancia considerando que el caballo,
es un respirador nasal obligado. El parche nasal equino reduce la resistencia de las vias
respiratorias altas, reduciendo el trabajo respiratorio y la presion intrapleural y alveolar
(Erickson y col., 2001).

3.6.4. Productos inhalatorios: Se  han utilizado  productos  broncodilatadores
(salbutamol, pirbuterol, albuterol), anti-inflamatorios (dexametazona, bleclometazona, DMSO
y cromoglicato). Todos estos productos tendientes a prevenir o reducir la respuesta alérgica e
inflamatoria a nivel respiratorio, evitando la constriccion de la musculatura bronquial haciendo
expedito el paso del aire en estas zonas (Robinson, 2001; Robinson, 2002a).

Ademas de estos tratamientos se describen otros tales como el oxigeno hiperbarico,
homeopatia, sulfato de magnesio, acupuntura, DMSO con sodio yodado, antioxidantes, acidos
grasos esenciales y oxido nitrico. Aunque estudios recientes sugieren que la inhalacion del
oxido nitrico puede exacerbar la HPIE (Erickson y col., 2001).

3.7. PREVENCION DE HPIE (Smetana, 2001):

e Higiene del ambiente donde habita el animal, a manera de prevenir problemas
respiratorios que puedan predisponer a esta patologia.

e Proteccion contra enfermedades respiratorias infecciosas.

e Entrenamiento adecuado.

e Controles endoscopicos periddicos en caballos con historia de HPIE o que realizan
gjercicios intensos.
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En base a estos antecedentes y considerando que el caballo Criollo chileno es sometido
a un fuerte ejercicio en la competencia de rodeo se plantea la siguiente hipdtesis de trabajo:

“El caballo Criollo chileno destinado a la actividad de rodeo sufre de Hemorragia
Pulmonar Inducida por Ejercicio, en forma similar a la descrita para otras razas.”

El objetivo de este trabajo fue determinar mediante examen endoscdpico la presencia
de la hemorragia de las vias respiratorias en caballos Criollo chileno postejercicio.

(*) FLAIR®; CNS, Inc., Minneapolis, MN, EEUU.



18

4. MATERIAL Y METODO

4.1. MATERIAL

Se utilizaron 23 caballos Criollo chileno de distintas edades y ambos sexos,
muestreados en diferentes competencias de rodeo y criaderos de las Provincias de
Valdivia y Osorno.

La totalidad de los caballos se encontraba bajo un régimen de entrenamiento por estar
en competencia activa.

Debido a que los caballos fueron obtenidos de diferentes criaderos, las condiciones
ambientales y régimen de alimentacion se hacen dificiles de comparar, pero
basicamente la totalidad de los animales se encontraban en pesebrera y con una dieta
en base a concentrado, heno mixto o de alfalfa, ademas de algun tipo de suplemento
vitaminico.

El estudio se realizd durante los meses de Diciembre del afio 2001 a Febrero del afio
2002.

El examen endoscopico se realizod con un fibroendoscopio Karl Storz, modelo 133 XX
(Modelo 60512VQ), de vision frontal, de una longitud de 160 cm, 8 mm de didmetro,
fuente de luz fria (halogen 252-2 twin), modelo 20113120.

Como método de sujecion se utilizd un puro. Ademas, s6lo en casos necesarios debido
a las caracteristicas de indocilidad de los animales, se utilizé una sedacion con Xilacina
al 10% (*).

4.2. METODO

4.2.1. Grupos: Los caballos se dividieron en dos grupos de acuerdo a la rutina de ejercicios.
Grupo A, conformado por 13 caballos que compitieron en pruebas oficiales de rodeo,
corriendo 2 o mas novillos durante una serie clasificatoria o durante la serie campeones del

rodeo.

El tipo de ejercicio realizado por este grupo consistid en 3 vueltas en el interior del

apifiadero (Anexo N°2), posteriormente corren con el novillo, donde un caballo arrea y el otro

(*) Sedomin®, Laboratorio Konig S.A. Avellaneda — Argentina.
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va con su zona pectoral contactando al novillo, ejerciendo fuerza sobre éste y al llegar a un
punto de la medialuna (quincha) detenerlo mediante una fuerza de presion sobre el animal.

El ejercicio antes descrito, lo realiz6 2 veces el caballo que efectua la primera atajada y
una vez el que va en el arreo. El caballo que se examino fue el que realizé 2 atajadas con su
respectivo arreo.

Grupo B conformado por 10 caballos que realizaron un ejercicio de entrenamiento.

El tipo de entrenamiento consistio en 3 galopes con una trayectoria circular hacia cada
lado (mano derecha y mano izquierda) a manera de calentamiento previo, recorriendo una
distancia aproximada de 700 metros en total. Posterior a esto se realizo el ejercicio de topeo
con 3 vueltas hacia cada lado. Con un lapso de 5 minutos aproximadamente entre cada mano.

El ejercicio de topeo consistid en que un caballo arred al novillo y el otro realizo la
accion principal; consistente en correr al lado de éste, con la zona pectoral contactando al
novillo, ejerciendo fuerza sobre €I, sin golpearlo en la atajada. Estos ejercicios se realizaron en
un picadero redondo o en el interior de una medialuna segun la practica de cada lugar.

4.2.2. Examen endoscopico: El examen endoscopico de las vias aéreas se realizd, en ambos
grupos, 90 a 120 minutos posterior al término del ejercicio. Realizandose en la medialuna en
los caballos del grupo de rodeo y en el mismo campo en el caso de los caballos en
entrenamiento.

La técnica de examen consistié en la sujecion del animal mediante una jaquima y un
puro en el labio superior del caballo. Posteriormente se introdujo el fibroendoscopio por uno
de los ollares, comenzando a examinar el tracto respiratorio superior: laringe, epiglotis,
ubicacion del paladar blando, cartilagos aritenoides y traquea hasta la carina, con el objetivo
de detectar la presencia o ausencia de sangre y de ser esta positiva, se determind el nivel en
que se encontraba.

La presencia de sangre en tracto respiratorio superior hasta la carina, se valord de la
siguiente manera:

Grado 0 : no se observo sangre (Foto 1).

Grado 1 : presencia de sangre a nivel de la carina y bronquios (Foto 2). .

Grado 2 : presencia de sangre a nivel de la carina, bronquios y traquea (Foto 3).

Grado 3 : presencia de sangre a nivel de la carina, bronquios, trdquea proximal y
laringe(Foto 4).

Grado 4 : presencia de sangre a nivel de la carina, bronquios, trdquea, laringe y

ollares(Foto 5).

La recoleccion de datos se realizé en una planilla, en la que se consideraron variables
de identificacion individual, edad, sexo y hallazgos al examen.
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Gentileza Dr. M. Salvi, 2002

Foto 1: Apariencia normal del tracto respiratorio
al examen endoscopico.

Hospital Veterinario UACH, 2002 Hospital Veterinario UACH, 2002

Foto 2: Hemorragia grado 1 al examen Foto 3: Hemorragia grado 2 al examen
endoscopico. endoscopico.



Robinson 2001

Foto 4: Hemorragia grado 3 al examen
endoscopico.

Harkins y col. 1997

Foto 5: Hemorragia grado 4 al examen
endoscopico
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5.  RESULTADOS

En dos caballos, debido al caracter indocil de estos animales fue necesaria la sedacion
con Xilacina al 10% con 2ml como dosis total por via endovenosa.

5.1. CABALLOS POSITIVOS Y NEGATIVOS

Del total de 23 caballos muestreados, 14 presentaron algiin grado de sangramiento al
examen endoscopico, siendo negativos al examen los 9 animales restantes, tal como se
observa en el siguiente grafico N° 1 (Tabla N° 2, Anexos N° 1).
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Grafico N° 1: Porcentaje de caballos Criollo chileno positivos y negativos al
sangramiento  post ejercicio de las vias respiratorias determinado mediante examen
endoscopico.
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5.2. RODEO Y ENTRENAMIENTO

En grupo A correspondiente a los caballos de rodeo, 8 de un total de 13 resultaron
positivos y en el grupo B correspondiente a caballos en entrenamiento, 6 de un total de 10 de
ellos presentaron sangramiento. Estos se expresan en el grafico N° 2 (Tabla N° 3, Anexo N° 1).
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Grafico N° 2: Porcentaje de caballos Criollo chileno positivos al sangramiento post
ejercicio de las vias respiratorias determinada mediante examen endoscopico, en rodeo y en
entrenamiento.
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5.3. GRADOS DE PRESENTACION

De acuerdo a la escala de graduacion de la hemorragia en tracto respiratorio, 9 (64%)
caballos presentaron grado 1, es decir, se observo sangre a nivel de la carina y 5 (36%)
caballos presentaron un grado 2 de hemorragia, es decir, presencia de sangre a nivel de la
carina y traquea (Grafico N° 3 y Tabla N° 4, Anexo N° 1).

100
90
80
70
60
50

64.0

%

36.0
40

30 -

20 -

10 -

grado 1 grado 2

Grafico N° 3: Porcentaje de caballos Criollo chileno que manifestaron sangramiento
post ejercicio de las vias respiratorias determinada mediante examen endoscoOpico, en los
grados 1y 2.



5.4. TIPO DE EJERCICIO SEGUN GRADO DE HEMORRAGIA

En el grupo A (rodeo) 5 caballos presentaron hemorragia grado 1 y 3 caballos grado 2.
En el grupo B (entrenamiento), 4 caballos presentaron grado 1 y 2 caballos presentaron
grado 2 (Tabla N° 5, Anexo N° 1). La comparacion de los valores porcentuales de los grados 1

y 2 segun el tipo de ejercicio realizado se observa en el grafico N° 4.
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Grafico N° 4: Porcentaje de caballos Criollo chileno que manifestaron sangramiento
post ejercicio de las vias respiratorias determinada mediante examen endoscopico en caballos
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de rodeo y de entrenamiento, segiin grado de presentacion de la patologia.
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5.5. EQUINOS POSITIVOS SEGUN SEXO

Al clasificar los caballos segun sexo, se encontrd que 3 de las 7 hembras y 11 de los 16
machos muestreados fueron positivos. En relacion a machos enteros y castrados, 4 de los 6
machos enteros y 7 de los 10 castrados presentaron algin grado de sangramiento. Los valores
porcentuales se expresan en el Grafico N° 5 (Tabla N° 6, Anexo N° 1).
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Grafico N° 5: Porcentaje de equinos Criollo chileno positivos al sangramiento
postejercicio de las vias respiratorias determinada mediante examen endoscopico, segun sexo.
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5.6. EQUINOS CON OTRAS PATOLOGIAS RESPIRATORIAS POSITIVOS A
HEMORRAGIA

De los 14 animales positivos al examen, 3 presentaban un cuadro de Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC), uno presentaba Hemiplejia laringea y uno presentaba
Entrampamiento epiglotico (Grafico N° 6).

Total muestra 23

Total positivos 14

EPOC I“ 3

Entrampamiento
epiglotico ]I 1

Hemiplejia laringea ]I 1

0 5 10 15 20 25

N° de caballos

Grafico N° 6: Numero de caballos Criollo chileno positivos al sangramiento post
ejercicio de las vias respiratorias determinada mediante examen endoscopico, que ademas
padecian de otro cuadro respiratorio.
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6. DISCUSION

Desde el punto de vista comparativo resulta dificil analizar el tipo de ejercicio
realizado por caballos de rodeo con respecto al realizado por caballos destinados a otros
deportes. Ademas, resulta dificil realizar una estandarizacion en cuanto al tipo de ejercicio o
entrenamiento de cada criadero o corral. Lo anterior dado principalmente porque entre cada
preparador existe gran diferencia en la técnica de preparacion de los caballos de rodeo. Sin
embargo, los resultados de este estudio con un 61% de animales presentando algiin grado de
sangramiento al examen endoscopico de las vias respiratorias concuerda con lo descrito en la
literatura para otras disciplinas ecuestres, entre ellos se sefialan para caballos de carrera, 42% a
85% de animales positivos (Pascoe, 1991). Otros autores sefialan incidencias muy altas, con
valores de 82% a 95% (Erickson, 2000). Rojas y col. (1998), sefialan un 63% de positivos en
caballos fina sangre de carrera, lo que practicamente concuerda con los resultados de este
trabajo.

En cuanto a los grupos de rodeo y entrenamiento (tabla N° 3 y grafico N° 3), era
esperable que existieran diferencias entre estos grupos debido a las diferencias en el tipo e
intensidad del ejercicio. Sin embargo los resultados fueron bastante similares (60% y 61.5%).
De igual forma, no hubo diferencia en cuanto al grado de hemorragia segtn el tipo de ejercicio
(grafico N° 5), en que los valores porcentuales son similares en los animales de ambos grupos.
En base a lo anterior se podria pensar que la alta velocidad a la que se corre y el trauma que
sufre el caballo al detener el novillo sobre la quincha, principal diferencia entre los dos tipos
de ejercicio, no tendrian incidencia en la presentacion de la hemorragia y tampoco en el grado
en que esta se presenta.

La literatura describe que patologias preexistentes, especialmente las afecciones
obstructivas de las vias respiratorias superiores, influirian en la presentacion de HPIE. En este
trabajo se detectaron solo 5 caballos con estas afecciones dentro de los 14 caballos positivos,
de los 5 caballos afectados 3 presentaron EPOC, patologia que contribuiria a aumentar la
presion en el interior de la cavidad toracica (Dixon, 1999), modificando de este modo también
las presiones vasculares en el interior del pulmoén. Por otra parte, la hemiplejia laringea, de la
cual se observé un caso, actuaria obstruyendo las vias respiratorias.

Cook (2002b) hace referencia a las posiciones fisioldgicas que adopta el caballo al
gjercicio. Este autor propone que las alteraciones a estas posiciones fisiologicas como
posibles causas de HPIE. Con respecto a las posiciones normales, especialmente el “balanceo”
que realiza la cabeza cuando el caballo se desplaza, de manera tal que los centros de gravedad
se van desplazando y hacen sincronicos los movimientos del caballo al ejercicio y la
orientacion de abdomen y térax que se conjuga con movimientos expiratorios € inspiratorios
del diafragma y pulmones. El ejercicio que efectua el caballo Criollo chileno en el rodeo va en
contra de los dos principios anteriores, ya que su desplazamiento lo realiza galopando lateral o
diagonalmente, evitando una completa sincronia entre el desplazamiento hacia caudal de las
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visceras y diafragma y la expansion del torax en la inspiracion y en el desplazamiento hacia
craneal de las visceras y diafragma y contraccion del toérax durante la expiracion.

El angulo cabeza-cuello en el caballo Criollo chileno durante la competencia del rodeo
se encuentra siempre en flexion y con el cuello levemente doblado lateralmente , esto debido
a que deben ir empujando al novillo con la zona pectoral, lo que impide el movimiento
apropiado de la cabeza (balanceo). Ademas en el rodeo chileno se debe tener en cuenta el
esfuerzo y trauma sobre la caja toraxica que representa el empujar y atajar, el novillo en la
quincha. Esto adquiere gran importancia al considerar la teoria que habla sobre el trauma
pulmonar inducido por el estrés locomotor y otras fuerzas que actiian sobre la caja toracica. En
este caso actuarian las fuerzas u ondas provenientes del aparato locomotor, del impacto en la
zona frontal del pecho con el novillo en la atajada y ademas los golpes del jinete mediante las
espuelas. También se debe considerar el peso del jinete y el apero, que suman entre 95-100
kilos aproximadamente.

De esta manera, en este trabajo se han presentado algunos antecedentes sobre esta
condicion y sobre su ocurrencia en el caballo Criollo chileno, sefialando ademas algunas
caracteristicas de este deporte que lo harian ser susceptible a presentar HPIE, a diferencia de
otros caballos destinados a diferentes disciplinas deportivas.
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7. CONCLUSIONES

Mediante el examen endoscOpico se constatd la presencia de HPIE en un alto
porcentaje (61%) en caballos Criollo chileno sometido a ejercicio.

En los caballos positivos esta patologia se present6 en los grados 1 (64%) y 2 (36%).
No se observd mayores diferencias en el porcentaje de animales positivos a HPIE al
examen endoscopico entre el grupo sometido a ejercicio de entrenamiento de rodeo (topeo) y

el grupo sometido a examen después de participar en una competencia de rodeo.

Por tanto, se concluye que el caballo Criollo chileno sometido al ejercicio del rodeo,
sufre de hemorragia pulmonar en forma similar a la descrita para otras razas.
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9. ANEXON°’1

Tabla 2: Numero y porcentaje de caballos Criollo chileno que presentaron HPIE.

Tabla 3: Numero y porcentaje de caballos Criollo chileno que presentaron HPIE seglin grupo

Positivos | Negativos Totales
N° caballos 14 9 23
Porcentaje 61% 39% 100%

de entrenamiento y de rodeo.

Ejercicio Positivos % Negativos % Totales
Rodeo 8 61,5 5 38,5 13
Entrenamiento 6 60 4 40 10

Tabla N° 4: Numero y porcentaje de caballos Criollo chileno que presentaron HPIE segin

grado de hemorragia.

Grado 1 Grado 2 Total
Total 9 5 14
Porcentaje 64% 36% 100%

Tabla N° 5: Numero y porcentaje de caballos Criollo chileno que presentaron HPIE segiin

grado de sangramiento en el grupo de rodeo y entrenamiento.

Grupo Grado 1 % grado 1 | Grado 2 |% grado 2 |total
Rodeo 5 62.5% 3 37.5% 8
Entrenamiento 4 67% 2 33% 6
Total 9 5 14
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Tabla N° 6: Numero y porcentaje de caballos Criollo chileno que presentaron HPIE segiin

sexo.
Hembras Machos Enteros Castrados Total
Positivos 3 11 4 7 14
Porcentaje 43% 69% 67% 70%
Total 7 16 6 10 23
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