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Hospital Veterinario

Emergencias Respiratorias en el caballo

Son mudltiples las causas que pueden conducir a que un caballo se asfixie. La asfixia no es mas que la
falta de oxigeno en el organismo debido a la incapacidad de respirar con normalidad y, de no resolverse,
conduce a la pérdida de conocimiento y muerte por hipoxia tisular.

Independientemente de la causa, es muy importante para un veterinario saber reconocer que un caballo
se encuentra en distress respiratorio, reconocer que la severidad de dicho distress puede empeorar si
no se toman medidas preventivas, y que una vez que el animal ya no puede compensar por la
insuficiencia de oxigeno, la muerte acaece de manera muy rapida, con lo cual es critico actuar antes de
alcanzar ese estadio terminal.

En la clinica equina, muchas de las obstrucciones respiratorias suceden de manera progresiva en el
tiempo, proporcionando un margen de tiempo de actuacién para el veterinario. En ocasiones menos
frecuentes, la obstruccion sucede de manera sobreaguda o aguda, en cuyo caso, a ho ser que se
provea de asistencia de urgencia inmediata, suele producirse el fallecimiento del animal.

El siguiente articulo también incluye un listado de las distintas patologias que pueden derivar en el
desarrollo de distress respiratorio. En general, todas ellas, cuando severas o de presentacion muy
aguda o combinadas con un aumento de las demandas de oxigeno como sucede con el estrés o el
ejercicio, pueden causar la muerte del caballo debido a la fata de oxigeno cerebral, el érgano mas
sensible a la carencia de oxigeno.
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Signos clinicos de distress respiratorio.

Lo primero es reconocer que un animal esta en distress respiratorio y que presenta unos esfuerzos
ventilatorios muy por encima de sus demandas metabdlicas. Los signos clinicos de un caballo que tiene
carencia de oxigeno se detallan en la Tabla 1. En general resulta muy facil identificar a un caballo que
esta realizando un esfuerzo superior al normal para respirar. Algunos de ellos pueden llevar incluso
meses con dificultad respiratoria. Lo que puede ser mas complicado es determinar qué es lo que les
causa la insuficiencia respiratoria, y el decidir cuando es lo suficientemente severa como para realizar
por ejemplo una traqueotomia.

Tabla 1. Signos clinicos que pueden observarse en caballos con distress respiratorio.
Taquipnea.

Dilatacion de ollares.
Ruido audible respiratorio.
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Movimientos marcados de térax y abdomen.

Descarga nasal.

Color anormal de las mucosas (ciandticas, hiperémicas).

Estado de ansiedad.

Postura ortopnéica (abduccién de codos y extension de cabeza-cuello).
Reacio a moverse debido al dolor, a la hipoxemia o al esfuerzo respiratorio.

Una vez confirmada la presencia de distress respiratorio, el objetivo principal es, mediante una
evaluacion rapida, determinar si el origen de la disnea es un problema de vias respiratorias altas, de
cavidad toréacica, o bien consecuencia de una enfermedad sistémica generalizada con manifestaciones
respiratorias. El identificar la causa de la disnea en uno de estos tres grupos es muy importante a la hora
de determinar las medidas indicadas para resolver el problema y/o estabilizar al paciente.

Ninguno de los signos clinicos es especifico del proceso patoldgico que esta causando la disnea (1). Sin
embargo, algunos de ellos nos pueden dar importantes pistas a la hora de agrupar la causa en unas las
tres categorias anteriormente mencionadas. Asi por ejemplo, la presencia de ruidos respiratorios nos
debe hacer pensar inmediatamente en un problema obstructivo de las vias respiratorias altas pero no es
especifico de la causa. Algunos caballos pueden tener ruido respiratorio prominente producido por
obstruccion parcial de una fosa nasal, pero que no manifiestan distress respiratorio al mantener la otra
fosa nasal patente. En muchos casos también el ruido respiratorio anormal esta asociado a colapso
dinamico de estructuras de las vias respiratorias altas. Estos caballos son evaluados por el veterinario
con la queja de ruido respiratorio cuando son trabajados o de intolerancia al ejercicio o pérdida de
rendimiento deportivo. En estos pacientes es muy importante la evaluacion endoscépica dinamica3.

Aunque no es ni mucho menos lo habitual, algunos de estos caballos pueden llegar incluso a perder el
conocimiento cuando realizan ejercicio (4), generalmente debido a la presencia conjunta de diversas
patologias de las vias respiratorias altas que se ven acentuadas por la presiéon negativa que genera el
propio caballo en sus intentos por que le entre mas aire a los pulmones, generando un colapso dinamico
de las vias respiratorias altas y entrando en un circulo vicioso que no cesa hasta que el caballo pierde el
conocimiento, momento en el cual deja de generarse ese efecto de “succién” aumentado permitiendo la
entrada de mas aire (4). La aparicion de desgarga nasal bilateral de aspecto espumoso y tono rosaceo
es indicativo de edema pulmonar primario o secundario. No todos los caballos con dificultad respiratoria
presentan taquipnea.

Asi por ejemplo en procesos obstructivos de vias respiratorias altas, los caballos necesitan aumentar la
duracion de la inspiracion y el esfuerzo de los misculos respiratorios para conseguir que entre suficiente
aire a los pulmones, pero el nimero total de respiraciones por minuto puede ser normal. La apertura de
los ollares con cada inspiracion si que es muy caracteristico en un caballo con “falta” de oxigeno, sea
cual sea la causa (Figura 1). De igual modo sucede con la extensién de cabeza y cuello.
En algunas ocasiones es tan grande el esfuerzo respiratorio que tienen que realizar que necesitan
concentrar todas sus energias en respirar, con lo que pueden llegar a dejar de comer y beber y a no
querer moverse.




Figura 1. Dilatacion de ollares en un caballo con disnea marcada debido a efusion pleural.

Cémo actuar ante un animal que se asfixia.

Ya hemos visto cuales signos clinicos presentan los caballos con disnea. Es muy importante recalcar
que, un caballo con dificultad respiratoria, incluso aunque nos parezca que esta relativamente estable y
compensando adecuadamente, es un paciente de riesgo ya que si su condicién empeora con el paso del
tiempo o si aumentan sus necesidades metabdlicas de oxigeno (estress, ejercicio,etc), puede no ser
capaz de compensarlo originAndose la muerte por hipoxia tisular. Existen también casos de obstruccion
respiratoria en las que el proceso se produce de manera muy lenta a lo largo del tiempo, con lo cual el
duefio llega a “acostumbrarse” a la disnea del caballo. Sin embargo, el momento en el que un caballo
pasa de ser capaz de compensar por la falta de oxigeno a no serlo, puede suceder en cuestién de
minutos u horas, resaltando la importancia de tomar medidas con antelacion y de advertir al propietario
de las consecuencias fatales que puede tener el esperar.

La aparicion de cualquier ruido respiratorio de manera aguda ha de considerarse como una urgencia ya
gue existe la posibilidad de que empeore, ya que el proceso primario, como el edema o inflamacion, a
menudo van progresando. La continua turbulencia del aire contra la via respiratoria estendética conduce
a un mayor edema e inflamacion, junto con un aumento de la presién toracica negativa debido a un
aumento en el esfuerzo inspiratorio para compensar una via respiratoria obstruida pueden conducir a
edema pulmonar y a un mayor colapso de los tejidos blandos en las vias respiratorias altas.

Habra situaciones en las que, debido a la severidad del distress respiratorio, no hay tiempo para realizar
un examen fisico completo ni de averiguar la historia clinica, y se requerira actuar de manera inmediata
para tratar de salvar la vida de animal.

Como se ha mencionado anteriormente, ante una situacion de urgencia respiratoria el objetivo principal
es asignar la causa de la disnea, mediante una evaluacién rapida del paciente, a una de estas tres
categorias principales (Figura 2):

e Vias respiratorias altas.

e Cavidad toracica.

e Enfermedad sistémica generalizada que de forma secundaria produce manifestaciones
respiratorias.
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Figura 2. Organigrama de protocolo de actuacion ante un caballo con disnea.

Antes de poder realizar ninguna intervencion tendremos que asegurarnos de que podemos controlar al
caballo. En muchas ocasiones el caballo estd centrado en poder respirar y se dejan realizar las
intervenciones requeridas sin dificultades. Otras veces, sobre todo si es una disnea de aparicion aguda,
los caballos se pueden mostrar muy ansiosos y no permiten ser sujetados, lo cual empeora todavia mas
el grado de disnea. En situaciones extremas, sOlamente se tiene acceso al caballo cuando éste
finalmente pierde el conocimiento y cae al suelo.

Es por lo tanto necesario conseguir el control del animal y evitar por todos los medios que siga
estresandose y con ello que aumenten sus demandas de oxigeno y la presién negativa que se genera
dentro de sus vias respiratorias durante la inspiracion. Bajo estas circunstancias debe sedarse
adecuadamente al caballo para que se tranquilice. Lo ideal seria usar agentes sedantes que induzcan
minima depresién cardiorrespiratoria. Una opcion podria ser la administracion de acepromacina a dosis
de 0,04 mg/kg IV (excepto en caballos hipotensos o0 si se sospecha de una reaccién anafilactica)
seguida a los 10 minutos de butorfanol a dosis de 0,01-0,02 mg/kg IV. Otra opcidn seria usar diazepam
(0,05-0,1 mg/kg IV) con butorfanol o una mezcla de los tres. En cualquier caso, en una situacion de
urgencia cuando el animal se muestra ansioso y no permite que se le manipule, lo importante es
administrar una sedacion rapidamente usando el agente con el cual el veterinario que atiende al animal
esté mas familiarizado (generalmente un alfa-2-agonista).

Dicho esto, también es cierto que las sedaciones con alfa-2-agonistas deben de administrarse sélo en
casos estrictamente necesarios debido a que aumentan el esfuerzo respiratorio que tiene que realizar el
animal. La administracién de alfa-2-agonistas tiene un efecto sobre la funcionalidad laringea importante.
Se ha visto que estos sedantes aumentan la asincronia laringea y aumentan la resistencia de las vias
respiratorias altas (5). Un estudio demostrd que la resistencia de las vias respiratorias altas aumenta
durante 30-40 minutos tras la administracién de xilacina para luego lentamente volver a la normalidad

(6).



1) MANEJO DEL DISTRESS RESPIRATORIO CON PRESENCIA DE RUIDO
RESPIRATORIO: OBSTRUCCION DE LAS VIAS RESPIRATORIAS ALTAS.

Si el caballo produce un ruido respiratorio nos indica que padece una obstruccién de las vias
respiratorias altas (fosas nasales, faringe, laringe, trdquea extratoracica). La prioridad en estos casos
no es saber lo que le estad causando la obstruccién respiratoria, sino proveer una via respiratoria
patente lo mas rapidamente posible.

La intervencion mas indicada es realizar una tragueotomia. Una tragueotomia es una técnica
relativamente facil y rapida de realizar que nos va a solucionar inmediatamente cualquier tipo de
estenosis respiratoria (excepto en el caso excepcional de una obstruccion de traquea distal al lugar de
traqueotomia) y por lo tanto es el procedimiento de eleccion por el autor. Se puede realizar en cualquier
sitio de la porcidn ventral del cuello en el que se palpen bien los anillos traqueales.

Hay que tener cuidado de no cortar los anillos traqueales y de incidir el ligamento anular entre dos
cartilagos lo suficiente como para permitir la entrada del traqueotubo. Al colocar el traqueotubo hay que
asegurarse de que esta bien insertado en la traquea y existe un flujo adecuado de aire a través del
mismo. Si no se tuviese un traqueotubo a mano, un trozo de manguera o de tubo tambien serviria,
aunque la sujeccion al cuello para que no se caigan sera problematica. Los mas practicos y faciles de
utilizar, en opinion del autor, son los traqueotubos de dos piezas como el que aparece en Figura 3.

Figura 3. Tragueotomia en el tercio proximal o mitad de la region cervical.

El hecho de tener que realizar una traqueotomia a una yegua al término de la gestacion no parece ser
un impedimento para las contracciones abdominales y para que el parto se desarrolle con normalidad
(7). En casos raros de colapso traqueal, aunque la traqueotomia quede proximal a la zona de
obstruccidn, permitira el paso de un tubo por dentro de traquea que sobrepase la zona de estenosis. La
traqueotomia debe realizarse con cuidado cuando la pared de la trdquea se encuentra colapsada ya que
se modifican los limites anatdmicos y se han descrito casos de laceracion del esdfago y de la arteria
carétida durante el procedimiento (8).

La colocacién de tubos nasofaringeos, nasotraqueales e incluso orotraqueales, pueden servir de manera
temporal para asegurar una via respiratoria patente aunque el autor no los recomienda. El tiempo
necesario para tratar de pasarlos es mejor invertido en realizar directamente la traqueotomia. En
determinadas situaciones la introduccién de uno o dos tubos nasofaringeos pueden asegurar una via
respiratoria patente como por ejemplo cuando se empieza a desarrollar edema nasal debido a una
trombosis bilateral de las yugulares o a una mordedura de serpiente. En estos casos el tubo
nasofaringeo ha de ser colocado antes de que el edema sea severo y no permita el paso del tubo.
Incluso en el caso de estar realizando su funcién adecuadamente, siempre existe la posibilidad de que el
caballo se los quite lo que le causaria una asfixia inmediata, con lo cual no proporcionan la sequridad de



una traqueotomia.

Los tubos nasotraqueales pueden ser muy dificiles o imposibles de colocar con patologias de las vias
respiratorias altas y no permiten al animal comer ni beber mientras lo tienen, limitando su uso clinico. La
intubacion orotraqueal se ha usado en pacientes todavia recuperandose de una anestesia que empiezan
con ruido respiratorio o en potros neonatos para resucitacion cardiorrespiratoria.

Antes de resolver la obstruccion respiratoria también es importante mantener la cabeza y cuello del
caballo en extensién para facilitar la entrada de aire y evitar agravar la disnea. Ademas, si el caballo
presenta edema facial es aconsejable mantenerlo atado a dos vientos o con la cabeza apoyada sobre
un soporte (Figura 4). También se recomienda que coma y beba en alto para minimizar el tiempo que
pasa con la cabeza en posicion declive. Para el edema nasal, la administracién de 10 ml. de fenilefrina
al 0,15 % por cada fosa nasal mediante un catéter puede ser de ayuda y se ha demostrado su eficacia
para disminuir la obstruccion nasal postanestésica (9).

Figura 4. Soporte para la cabeza con la finalidad de evitar la posicion declive de la misma.

Una vez que tenemos asegurada una via respiratoria funcional, el siguiente paso es realizar pruebas
diagnodsticas para establecer la causa de la obstruccién respiratoria e iniciar el tratamiento. La
endoscopia (Figura 5) es la prueba que, a nivel individual, mas informacién nos aporta. La endoscopia
en reposo de las vias respiratorias altas debe incluir visualizacion de ambas fosas nasales, bolsas
guturales, etmoides, faringe, paladar blando, epiglotis, cartilagos aritenoideos, cuerdas vocales, pliegues
aritenoepigloéticos, entrada a la traquea y traquea hasta llegar a la carina traqueal. Hay que evaluar la
funcion laringea observando cualquier tipo de asimetria entre los cartilagos aritenoideos.




Figura 5. Granuloma aritenoideo en una yegua con ruido respiratorio

Ciertas alteraciones dinamicas, como por ejemplo colapso faringeo, colapso laringeo, colapso del
pliegue aritenoepiglético, desplazamiento del paladar blando y ciertos grados de hemiplegia laringea,
deberian ser evaluadas mediante un examen endoscoépico en ejercicio (3,10).

Las radiografias de cabeza (proyecciones dorsoventral y lateral) son también muy Utiles y permiten
evaluar tejidos blandos, tejido 6seo y estructuras no accesibles con el endoscopio como los senos
paranasales (Figuras 6y 7).

>

Figura 6. Masa de tejido blando (flecha) en el techo faringeo causando obstruccién parcial de las vias
respiratorias altas. Esta masa resultd ser un linfoma.

Figura 7. Osteoma en los senos paranasales (delimitado por flechas) causando disnea por compresion
en las fosas nasales.

Otras pruebas diagndsticas que pueden ser de utilidad son la ecografia, el TAC y la resonancia
magnética. La ecografia es de utilidad sobre todo cuando existe inflamacion de tejidos blandos,
sospecha de cuerpos extrafios o de abscesos. EI TAC proporciona una informacion inigualable en



cuanto estructuras Oseas, mientras que la resonancia magnética aporta mucha mayor definicion en
cuanto a tejidos blandos. Estas modalidades diagndsticas son de gran utilidad para evaluar la extension
de las lesiones y poder establecer un pronéstico mas exacto.

A la hora de estabilizar al paciente la administracion de oxigeno intranasal hasta que se resuelva la
obstruccion, si estuviese disponible y no causase un estrés mayor al caballo, estaria por supuesto
indicada. Flujos de entre 10-20 L/min suelen ser suficientes y son bien tolerados por el caballo (Figura
8). Si fuese necesario administrar flujos mayores (30 L/min) se recomienda hacerlo mediante dos
canulas intranasales, ya que flujos por encima de 20 L/min pueden causar irritacion y tos (11). Una vez
realizada la traqueotomia el oxigeno se puede administrar directamente en la traquea.
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Figura 8. Oxigeno administrado mediante una canula intranasal a 10 L/min.

En cuanto sea posible es recomendable colocar un catéter intravenoso para administrar medicaciones,
permitir una ruta rapida de acceso intravenoso en el caso de que el paciente se desestabilice y
administrar fluidos intravenosos en caballos con hipovolemia o deshidratacion. Si una o ambas
yugulares se encuentran inflamadas, se debe evitar inyecciones o la colocacion de catéteres en dichas
venas.

También es aconsejable tomar una muestra de sangre para realizar una analitica sanguinea lo mas
completa posible que nos sirva como referencia del estado actual del paciente y nos permita descartar
ciertos procesos como la enfermedad del musculo blanco o encefalopatia hepatica.

En casos de obstruccion de vias respiratorias altas, el tratamiento farmacolégico varia mucho en funcién
de la causa. La administracion de antiinflamatorios (por jemplo flunixin meglumine, fenilbutazona o
DMSO), diuréticos (furosemida) y antibioticos suele estar indicada en la mayoria de los casos. Siempre
que sucede un episodio de obstruccién respiratoria aguda existe un riesgo de que el caballo desarrolle
edema pulmonar por presion negativa (12,13). Por este motivo, el autor mantiene a estos caballos en
vigilancia intensiva para detectar cualquier evidencia de edema pulmonar (taquipnea, ruidos pulmonares
anormales, ruido de liquido en traquea, secrecion nasal de aspecto espumoso) y suele administrar una o
varias dosis de dexametasona (0,04-0,1 mg/Kg IV 0 IM) y furosemida (1 mg/Kg IV 6 IM) a caballos que
han padecido un episodio de corta duracion de obstruccion respiratoria marcada. Una dosis Unica a
dosis bajas de un corticoide de accion rapida como la dexametasona rara vez tiene efectos negativos
incluso en el caso de procesos sépticos. Si se sospecha de una reaccion anafilactica, administrar
epinefrina (0,01-0,02 mg/Kg IV o en casos menos severos IM) preferentemente diluida en 20-30 ml de
suero.

Dependiendo de la causa de la obstruccién respiratoria es posible también que se haya producido
aspiracién de alimentos dentro de la traquea con el consiguiente riesgo de desarrollar neumonia por
aspiracion.

Con lo cual hay que prestar atencién a los pulmones e iniciar el tratamiento antibiético de amplio
espectro si se considera indicado. Es aconsejable alimentar al caballo con comidas suaves si presentan
problemas de faringe-larinae v tosen cuando comen, usando hierba fresca v/o papillas a base de un



pienso completo equino.

2) MANEJO DEL DISTRESS RESPIRATORIO SIN PRESENCIA DE RUIDO
RESPIRATORIO: PATOLOGIA EN CAVIDAD TORACICA.

Si un caballo presenta distress respiratorio en reposo sin presencia de ruido respiratorio centraremos
nuestras investigaciones en la cavidad toracica. En el caso de la cavidad toracica existen determinados
procesos que pueden dar lugar a que un caballo entre en distress respiratorio de manera muy rapida y a
veces fatal como son:

Heridas toracicas abiertas con neumotorax (2).

Efusiones pleurales masivas y agudas, generalmente hemotorax (14).
Hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (15).

Edema pulmonar por presion negativa (12).

Hernia diafragmatica.

En algunas de estas situaciones, como muerte subita por hemotorax, no hay mucho que se pueda hacer
desde el punto de vista médico. En otras ocasiones ciertas intervenciones de urgencia por parte del
veterinario como aspirar un neumotoérax, sellar una herida toracica o drenar una efusion toracica masiva,
pueden suponer la salvacion al menos temporal del paciente. Otras veces, como por ejemplo en edema
pulmonar, obstruccion recurrente de vias respiratorias y neumonias, un tratamiento médico adecuado y
a tiempo puede conseguir estabilizar al paciente e iniciar su recuperacion.

La presencia de un problema de las vias respiratorias bajas normalmente se determina auscultando el
térax. Hay que asegurarse de que no se detectan soplos ni arritmias a la auscultacion cardiaca y de que
el caballo no manifiesta signos de fallo cardiaco congestivo. Un examen ecocardiografico y
electrocardiografico deberian ser realizados si existe cualquier indicio de que un problema cardiaco
pueda estar originando la sintomatologia respiratoria de nuestro paciente. Una buena auscultacién
pulmonar debe ir seguida de un examen ecografico. Ambas pruebas son realizadas de manera rutinaria
y conjunta por el autor a la hora de evaluar la cavidad toracica.

El ecografo nos permite rapidamente identificar efusion pleural (Figura 9) o pericardica, detectar masas
en la superficie pleural, detectar contenido intestinal en la cavidad toracica, asi como la presencia de
neumotérax. Ademas nos sirve de guia a la hora de realizar procedimientos especificos que ayuden a
mejorar la ventilaciéon alveolar como pueden ser una toracocentesis para drenar una efusién pleural
constrictiva o para resolver un neumotorax.

Figura 9. Efusion pleural marcada secundaria a un mesotelioma.

Las radiografias de térax complementan a la evaluacién ecografica al mostrarnos el parénguima



pulmonar no accesible ecograficamente. También son muy Utiles para el diagndstico de neumotérax,
hernias diafragmaticas, abscesos pulmonares y procesos infiltrativos del parenquima pulmonar. Cuando
existe efusion pleural (Figura 10) la presencia de liquido impide la visualizacion de los pulmones ventral
a la linea de liquido, con lo cual se recomienda realizar las radiografias una vez el liquido pleural ha sido
drenado.

Figura 10. Radiografia del mismo caso que en Figura 9 en la que la presencia de efusion pleural impide
la visualizacion pulmonar en la zona con liquido.

Las efusiones toracicas, si son severas, causan atelectasia por compresion de los pulmones limitando la
capacidad respiratoria del animal y generando asi la disnea. Generalmente efusiones pleurales donde la
linea de liquido queda a la altura del hombro o por debajo, no suelen comprometer la funcién respiratoria
en caballos en reposo, excepto que se den otros factores como la presencia de patologia pulmonar
concurrente o efusiones bilaterales. En cualquier caso, en un caballo con distress respiratorio y efusion
pleural de moderada a severa, el drenaje de la cavidad pleural estara indicado y le ayudara a mejorar su
funcion pulmonar. El autor, generalmente, selecciona el punto de drenaje con la ayuda del ecografo e
intentando elegir el punto mas ventral posible sin correr riesgos de tocar el corazon. Antes de drenar el
térax, especialmente en efusiones severas, evaluar el estado de volemia del caballo e iniciar la
administracién de fluidos intravenosos para evitar un shock hipovolémico.

Unos gases sanguineos arteriales nos indicaran el estado de oxigenacion del paciente y su capacidad
de ventilacion, ademas de aportarnos informacion acerca de su estado acido-base y electrolitos. La
principal limitacién de esta prueba es la necesidad de ser analizada en un periodo de tiempo muy breve
para obtener unos resultados fiables. La PaO2 deberia mantenerse por encima de 60 mmHg para
obtener una saturaciéon completa de la hemoglobina y un transporte adecuado de oxigeno a los tejidos.
Los niveles normales de PaCO2 varian entre 35-45 mmHg. Valores por encima de 60 mmHg indican una
capacidad de ventilacion inadecuada que puede requerir de ventilacién asistida para su control.
Otras técnicas diagnosticas indicadas para la evaluacién de patologias pulmonares son el lavado
transtraqueal, lavado broncoalveolar, endoscopia de la traquea/ bronquios proximales (Figura 11) y la
biopsia de pulmon.



Figura 11. Imagen endoscopica de la carina traqueal en un caballo sano.

En el caso particular de heridas penetrantes en la cavidad toracica el riesgo inminente es el desarrollo
de neumotérax que puede ser rapidamente fatal si es bilateral. Incluso si sélo es unilateral y sucede de
manera aguda, la presion que ejerce el hemitérax con neumotérax sobre el lado no afectado genera en
el animal un distress respiratorio severo potencialmente fatal. La primera medida a tomar es ocluir la
herida con un apdésito limpio y envolverlo completamente dando vueltas alrededor del térax con film
transparente para crear un cierra hermético de la herida. El segundo paso es introducir una canula de
abdominocentesis 0 un catéter en la parte mas dorsal del espacio intercostal 10 aproximadamente y
empezar a succionar el aire con una jeringa u otro método de succién disponible.

La realizacién de una toracocentesis para la resolucion del neumotérax es un procedimiento de
emergencia que deberia realizarse incluso si no hay tiempo de obtener una confirmacién diagnéstica ya
que si no se obtiene aire se descarta rapidamente neumotdrax como causa del distress respiratorio del
caballo. Aunque una herida penetrante en térax es una causa obvia para el desarrollo de neumotorax, la
causa mas frecuente es debido a la formacion de fistulas broncopleurales en pleuroneumonias. Otras
causas incluyen trauma toracico cerrado, cirugia de las vias respiratorias altas o del térax y causas
idiopaticas (2).

En caballos con disnea de origen toracico es importante evitar en lo posible que estén en decubito
lateral y que mantengan la cabeza flexionada, aunque ellos mismos suelen colocarse en posiciones que
les facilite el trabajo de respirar. La administracién de oxigeno intranasal a flujos altos es realmente
necesaria en muchas patologias pulmonares ya que permite una mayor difusiéon del oxigeno a través de
los alveolos mejorando el estado de oxigenacion y grado de disnea.

Otro objetivo terapéutico es disminuir el trabajo de respirar e intentar prevenir la fatiga de los masculos
respiratorios y el fallo respiratorio. Los broncodilatadores pueden no aportar mucho alivio en los casos
donde el intercambio gaseoso o la acumulacién de secreciones respiratorias son el problema principal.
La administracion de atropina a 0,01 mg/Kg IV causa una rapida broncodilatacion y sirve también como
procedimiento diagndéstico para determinar si existe un componente broncoconstrictivo como causa de la
disnea. Administrada como Unica dosis el riesgo de ileo paralitico es minimo. Los broncodilatadores
beta-2-agonistas (clembuterol), ademas de ser los mas accesibles en el mercado, terapéuticamente
también son preferibles. La furosemida por su efecto diurético ayuda a disminuir el volumen sanguineo y
la cantidad de fluido de edema presente en los alveolos y espacio intersticial pulmonar.

Cuando las secrecciones inflamatorias se vuelven muy viscosas, resultan muy dificiles eliminar,
contribuyendo al esfuerzo respiratorio. Con lo cual, medidas que ayuden a eliminar ese moco favorecen
el trabajo de respirar. Mantener al paciente adecuadamente hidratado y con fluidos intravenosos u
orales es simple y efectivo. Esta medida ayuda a que la consistencia de las secreciones respiratorias
sea mas fluida v éstas sean mas faciles eliminar por el transporte mucociliar v la tos. Otra opcién es



conectar al caballo a una méscara con vaporizador (16).

En situaciones de edema pulmonar se aconseja la administracion de dexametasona (0,1-0,2 mg/Kg V),
furosemida (1,1-2,2 mg/Kg cada 6-8 horas) y segun las preferencias del veterinario también DMSO. Hay
que tener mucho cuidado con la cantidad de fluidos intravenosos que se administran, y suele ser
necesario administrar coloides (Hidroxietil almidon, 10 ml/Kg al dia) para ayudar a mantener la presion
oncatica, sobre todo en pacientes también con hipoalbuminemia.

Tabla 2. Farmacos de uso frecuente para el tratamiento de distress respiratorio en el caballo.

. 0,01 mg/Kg Broncodilatador Disminuye motilidad
Atropina
Clembuterol 0,8 ug/Kg Broncodilatador Taquicardia y sudoracion
Flunixin 1 mg/Kg Antiinflamatorio
Dexametasona 0,04-0,2 mg/Kg Antiinflamatorio
DMSO 0,2-1 g/Kg Antiinflamatorio, diurético
Furosemida 1,1-2,2 mg/Kg Diurético

Adrenalina 0,01-0,02 mg/kg  Shock anafilactico

Diagnosticos diferenciales de disnea en caballos.

Las siguientes tablas (Tabla 3, 4, 5 y 6) muestran un listado completo de los diagnosticos diferenciales a
considerar como causas de la disnea una vez que la historia y evaluacion clinica, junto con las pruebas
diagnésticas realizadas, han permitido establecer una localizacion anatémica general de la causa de la
disnea. Ya que en este articulo no se pretende realizar una descripcion detallada de las diversas
patologias que pueden causar distress respiratorio en el caballo, en la mayoria de estas patologias se
ha incluido una o varias referencias donde encontrar informacion adicional.

Tabla 3. Causas de distress respiratorio (obstruccion) con origen en las fosas nasales, orofaringe y
senos nasales.

Alteraciones congénitas o hereditarias como wry nose (desviacion premaxilar) y/o desviacion del septo
nasal (17).

Atresia coanal bilateral (18).

Condritis septo nasal (19).

Cuerpo extrafio en orofaringe.

Edema nasal postanestesia.

Edema nasal secundario a tromboflebitis venas yugulares.

Estrechamiento congénito de los cartilagos alares y parte rostral fosas nasales (17).
Glositis severa porciéon caudal lengua.

Granulomas fangicos.

Hematomas etmoidales

Hiperparatiroidismo nutricional secundario u osteodistrofia fibrosa (20).

Inhalacion de humo (Figura 12).

Mordedura serpiente.

Picadura insecto.

Polipos nasales (17).

Quiste sinusal o nasal (21,22).

Reaccion anafilactica, angioedema, purpura hemorragica.

Trauma nasal (21).

Tumores (23).



Figura 12. Obstruccién completa de las vias respiratorias altas causada por inhalacion de humo.

Tabla 4. Causas de distress respiratorio con origen en faringe, laringe y traquea.

Abscesos.

Afecciones bolsas guturales (micosis, empiema, timpanismo) (17).

Atrapamiento epiglotico.

Cicatrices faringeas (24).

Colapso faringeo en reposo (potros, postanestesia) o dinamico (10,25,26).

Colapso laringeo dinamico (27,28).

Colapso traqueal (8,29).

Compresion extraluminal de traquea (tumores, abscesos, granulomas) (30).

Cuerpos extrafios.

Desplazamiento dorsal paladar blando (junto con otras patologias faringeas/laringeas).

Displasia laringea o faringea.

Edema secundario a tromboflebitis venas yugulares.

Enfisema/inflamacion secundario a miositis clostridial.

Epiglotitis (21).

Hematoma en bolsas guturales y techo faringe por avulsion misculos rectus capitus y longus capitus en
trauma nucal.

Inflamacién de tejidos blandos zona faringe (celulitis).

Inflamacién postcirugia vias respiratorias altas (i.e. ventriculocordectomia, laringotomia) (Figura 13).
Inhalacion de humo.

Linfoadenopatia retrofaringea y/o parotidea secundaria a infecciones bacterianas o tumores.

Masas en rima glotidis (granuloma aritenoideo, condritis cartilago aritenoideo, etc) (31,32).

Masas intraluminales en trdquea (tumores, abscesos, granulomas).

Obstruccién traqueal intraluminal (cuerpos extrafios, tumores, granulomas).

Paralisis hiperpotasémica periddica (HYPP).

Papera equina (Streptococcus equi equi).

Paresis/Paralisis laringea: postanestésica, hepatoencefalopatia, intoxicaciéon por plomo, micosis bolsas
guturales, botulismo, hemiplegia laringea bilateral, deficiencia de selenio, hipocalcemia, etc. (21,33,34).
Perforacion de la traquea con enfisema subcutaneo con o sin herida externa (35,36).

Quiste braquial, faringe, paladar blando, epiglotis o subepiglotis (4,37).

Reaccion anafilactica, angioedema, purpura hemorragica.

Retroversion epigldtica (38).

Trauma faringeo por intubacion nasogastrica (39).

Tumores.



Figura 13. Inflamacion de los tejidos blandos laringeos causando oclusion casi total de la rima glotidis.

Tabla 5. Causas de distress respiratorio con origen en cavidad toracica y pulmones.

Abceso(s) pulmonares.

Aspergilosis focal de los ganglios linfaticos traqueobronquiales (30).
Edema pulmonar: postanestesia, postobstruccion vias respiratorias altas, secundario a fallo cardiaco
congestivo del lazo izquierdo (12,13).

Efusion pleural (trasudado, exudado).

Fibrosis pulmonar (Figura 14).

Hemorragia pulmonar inducida por ejercicio.

Hemotorax.

Heridas penetrantes cavidad torécica (40).

Hernia diafragmatica.

Inhalacion de humo o de agua.

Inmadurez pulmonar en potros prematuros.
Neumonia/Pleuroneumonia infecciosa (bacteriana, virica, fungica).
Neumonia intersticial, granulomatosa o por aspiracion.
Neumotérax (2).

Obstruccion recurrente de las vias respiratorias (41,42).
Perforacion porcion toracica del eséfago.

Reaccion anafilactica sistémica.

Sindrome de asfixia perinatal.

Sindrome de distress respiratorio agudo.

Tromboembolismo pulmonar.

Tumores pulmonares, toracicos o mediastinicos.



Figura 14. Fibrosis pulmonar multinodular en un caballo con distress respiratorio.

Tabla 6. Causas de distress respiratorio no pulmonares.

Acidosis metabolica severa.

Aumento presion intraabdominal impidiendo expansién normal de pulmones.
Coagulacion intravascular diseminada.

Dolor severo.

Endotoxemia, sepsis, siindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

Fallo cardiaco congestivo del lado izquierdo.

Hipoxia tisular (anemia severa, metahemoglobinemia, intoxicacion por monoéxido de carbono).
Lesiones cerebrales o del tronco encefalico.

Paralisis diafragmatica (43).

Paralisis musculos respiratorios (botulismo).

Reaccion adversa tras la administracion de alfa-2-agonistas en estados febriles.
Shock cardiovascular.

Taquipnea idiopatica de los potros jévenes (44).
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