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RESUMEN

Las arritmias cardiacas primarias en équidos son infrecuentes, siendo las mds comunes, de tipo

fisioldgico y sin repercusion clinica, hallazgos casuales durante la exploracion clinica.

Las arritmias patoldgicas suelen ser consecuencia de una condicion subyacente, destacando las
alteraciones electroliticas por su papel fundamental en la generacion del impulso cardiaco: el flujo de
electrolitos a través de la membrana celular miocardica provoca su despolarizacidn y, consecuentemente,
su contraccién. Los electrolitos cuya alteracidén se asocia mas frecuentemente con arritmias son el potasio,

el calcio y el magnesio.

En caballos con sindrome abdominal agudo (SAA) es comun encontrar desequilibrios electroliticos
debidos a pérdidas hidroelectroliticas a nivel gastrointestinal y a la menor ingesta de alimento y agua. La
hipocalcemia y la hipomagnesemia son las alteraciones mas frecuentes, especialmente en célicos
estrangulados, con lesiones de la pared intestinal o ileo paralitico. Las arritmias descritas durante el célico
que pueden ser justificadas por dichos desequilibrios engloban complejos prematuros supra-ventriculares
(CPSV), taquicardias auriculares, bloqueos auriculo-ventriculares, complejos prematuros ventriculares

(CPV), taquicardia ventricular o fibrilacidn ventricular.

Ademas, los desequilibrios electroliticos han sido descritos como una de las causas mas frecuentes
de arritmias ventriculares durante y después del ejercicio, produciéndose principalmente por pérdidas a
través del sudor. Los desequilibrios mds frecuentes asociados al ejercicio son la hipocloremia, la
hiponatremia y la hipokalemia, desencadenando arritmias como bloqueos sinusales durante la fase de
recuperacidn, o CPSV y CPV durante el ejercicio y la fase de recuperacion con diferentes prevalencias segun

las exigencias fisicas de cada disciplina deportiva.

Las alteraciones electroliticas asociadas al SAA o al ejercicio estan ampliamente descritas por un
lado, asi como la asociacion entre desequilibrios electroliticos y arritmias lo estan por otro. Sin embargo, la
correlacién directa entre los tres puntos en cada situacidén no esta claramente establecida, por lo que se

necesitan estudios que logren esclarecer dichas relaciones.

ABSTRACT

Primary cardiac arrhythmias are very infrequent in the horse. Physiological arrhythmias are the

most common type and constitute casual findings during the routine clinical exam.



On the contrary, pathological arrhythmias usually occur secondary to systemic diseases, being the
electrolyte imbalances one of the most relevant conditions since the electrolyte flux across the myocyte
cellular membrane results in the depolarization of the cell, which leads to its contraction. Electrolytes
whose imbalances are mainly associated to the production of arrhythmias are potassium, calcium and

magnesium.

On one hand, electrolyte imbalances have been reported in horses undergoing acute abdominal
pain (AAP) due to severe gastrointestinal losses and to reduced water and food intake. Hypocalcemia and
hypomagnesemia have been frequently documented as the most common electrolyte disturbances during
AAP, particularly in horses with strangulations, intestinal wall lesions and ileus. Cardiac arrhythmias that
may be associated to these disturbances include supraventricular premature complexes (SVPC), atrial
tachycardia, atrio-ventricular blocks, ventricular premature complexes (VPC), ventricular tachycardia and

ventricular fibrillation.

On the other hand, electrolyte imbalances during and immediately after exercise have been
reported as one of the most important causes of ventricular arrhythmias. Sweat losses during exercise
justify these electrolyte disturbances, being hypochloraemia, hyponatraemia and hypokalemia the main
conditions found on the athlete horse. According to these disturbances, sinus blocks have been related to
the recovery period as well as SVPC and VPC have been associated to both, exercise and recovery period

depending on energetic demands of each sport discipline.

Cardiac arrhythmias related to electrolyte imbalances have been widely reported in the horse, as
well as electrolyte imbalances associated to the AAP and to the exercise have also been reported.
Nevertheless, a clear correlation between the three factors in each situation has not been yet stablished in

current bibliography, so further research is needed in this area.

INTRODUCCION

Las cardiopatias en équidos son poco frecuentes a diferencia de lo que ocurre en otras especies
como la canina. Anatdmicamente, el corazén de los caballos es muy similar al de otras especies. Sin
embargo, algo que ha marcado una gran diferencia en cuanto a las patologias cardiacas, es la fuerte
seleccidon genética que se ha ido haciendo a lo largo de los afos en el caballo hacia la mejora de su
capacidad atlética. Este proceso de seleccion se debe a que desde su domesticacidon hace unos cinco o seis
milenios, el caballo se ha utilizado a lo largo de la historia principalmente para el trabajo, desde su uso en

cacerias o trabajos rutinarios de campo hasta para el transporte o su uso bélico. En la actualidad, aunque



en algunas regiones el caballo se sigue usando como medio de transporte y de trabajo, su principal uso es

el deportivo (Deraga 2007; Budiansky 1997).

Es comun encontrar accidentalmente en la exploracién clinica arritmias fisioldgicas que carecen de
repercusion clinica y que suelen desaparecer durante el ejercicio, tales como la arritmia sinusal, el bloqueo
auriculo-ventricular de segundo grado o los complejos supra-ventriculares prematuros (Raekallio 1992;

Scheffer et al. 1995).

Las arritmias patolégicas que se presentan en el caballo se dan, en la mayoria de los casos, como
consecuencia de una enfermedad primaria subyacente (Reimer et al. 1992; Cornick y Seahorn 1990). Hay
distintas situaciones o patologias que pueden desembocar en la presentacion de arritmias, siendo una de
las mas importantes las alteraciones electroliticas. Esto es debido al papel fundamental de los electrolitos
en la generacién del impulso cardiaco (van Loon y Patteson 2010) y a la elevada frecuencia de presentacion
de estas alteraciones, tanto a consecuencia de un ejercicio intenso como durante el transcurso de ciertas

patologias.

Como se expondra mas detalladamente en este trabajo, cada ciclo cardiaco se inicia gracias a la
generacién espontdnea de un potencial de accidn en el nddulo sinusal y esta mediado por el movimiento,
activo o pasivo, de iones a través de la membrana celular que provoca la despolarizacidon de la célula
miocdrdica y como consecuencia su contraccion. De este modo cualquier alteracién en el equilibro
fisiolégico de los electrolitos involucrados en este proceso, va a desembocar en una alteracién del ciclo

cardiaco y por lo tanto en la presentacién de arritmias (Glazier et al. 1982).

Como se ha comentado anteriormente, el uso deportivo del caballo tiene una gran importancia en
la actualidad, siendo imprescindible para esta funcién el correcto funcionamiento de su corazén. Como
ejemplo, el impacto econdmico del sector ecuestre en 2012 superd los 5.300 millones de euros,
representando el 0.51% del PIB nacional, y se estimé que mas de 60.000 puestos de trabajo directos

dependieron de este sector (Revuelta 2013).

Son distintas las modalidades deportivas ecuestres hoy en dia, siendo algunas de las mas conocidas
la doma clasica, los concursos de salto, las carreras de resistencia (raid), o las carreras de velocidad en
hipédromo (Deraga 2007). Especialmente en estas dos ultimas disciplinas, el caballo realiza un ejercicio
muy intenso que puede generar alteraciones electroliticas importantes debido al gran ejercicio muscular y
a la fuerte sudoracion, pudiendo conllevar por lo tanto a la aparicién de ciertas arritmias cardiacas

(Foreman 1998).

Otra causa muy frecuente de presentacidn de graves alteraciones electroliticas en el caballo es el

sindrome abdominal agudo, conocido cominmente como “célico”, el cual es una de las urgencias por
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excelencia en la clinica equina. Existen variedad de condiciones que se engloban dentro del sindrome célico
y segun de cudl de ellas se trate pueden producirse graves pérdidas de fluidos desde el espacio
intravascular como en casos de impactacidén o colitis, pérdidas a través de reflujo nasogastrico como en
casos de enteritis proximal o pérdidas y dafio celular asociado a la instauraciéon de endotoxemia en célicos
en los que la pared intestinal se ve alterada. Todas estas situaciones son causa de desequilibrios
electroliticos y acido-base graves que propician la aparicion de arritmias cardiacas en el caballo (Cornick y

Seahorn 1990).

JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

El ejercicio intenso en el caballo de deporte y el sindrome abdominal agudo son dos de las causas
principales de la presentacidn de arritmias secundarias en el caballo. La relacién entre estas situaciones y la
presentacion de arritmias reside en el gran desequilibrio electrolitico que se produce en ambas

condiciones.

En el caballo de deporte, estas arritmias van a suponer una disminucidon de su rendimiento
deportivo, mientras que en el caballo con sindrome abdominal agudo van a contribuir ademas al deterioro

de la perfusion tisular y a conducir al empeoramiento del cuadro clinico.

Debido a la alta frecuencia de presentacion de estas situaciones y a las importantes repercusiones
clinicas que pueden conllevar estos procesos, el objetivo de este trabajo fin de grado sera la realizacion de
una revision bibliografica sobre la presentacidén de arritmias secundarias a desequilibrios electroliticos en el

caballo y su asociacién con el ejercicio y con el sindrome abdominal agudo.

METODOLOGIA

Para alcanzar estos objetivos, la metodologia a emplear sera la busqueda de informacidn a través
de bases de datos como Pubmed o Science Direct, de buscadores académicos como Google Scholar o de
repositorios con contenido técnico, tales como ivis.org (Internationational Veterinary Information Service).
Se revisaran articulos cientificos publicados en revistas indexadas y actas de congresos relacionados con la
clinica equina, asi como también se utilizaran libros de referencia en la disciplina. Ademas se utilizara el

programa “RefWorks” para la administracion de las citas bibliograficas.

La busqueda se realizard utilizando palabras clave como “arrhythmias”, “electrolyte disorders”,

“gastrointestinal disorders” o “exercise arrhythmias” combinadas, mediante operadores booleanos, con



“equine” y “horse”, para restringir los resultados de la busqueda a esta especie. Se excluiran aquellos
resultados que no estén redactados en espafiol o inglés. Puesto que las bases fisioldgicas de la generacién
del impulso cardiaco y de la arritmiogénesis son comunes a diferentes especies, también se revisaran, para

estos conceptos, libros de referencia en otras especies como la especie humana o la especie canina.

RESULTADOQOS Y DISCUSION

1. CONSIDERACIONES INICIALES

ANATOMIA Y FISIOLOGIA CARDIACA

El conocimiento acerca de la anatomia y fisiologia del corazén va a ser fundamental para la
comprension ultima de la correcta funcién cardiaca y, por lo tanto, para la deteccidon de anomalias en la
misma. Asi mismo, estos conocimientos son necesarios para la adecuada interpretacién de las pruebas
diagnésticas, tales como el electrocardiograma (ECG) o la ecocardiografia. Por ello, se comenzard esta

revision bibliografica realizando un breve repaso de la anatomia y fisiologia cardiacas.

El corazén en los équidos estd situado en el centro del espacio mediastinico. El eje longitudinal
presenta una angulacion de 10 2 con la vertical, de manera que la base queda craneal y dorsal al dpex
cardiaco, el cual estd situado sobre la ultima esternebra cranealmente a la porciéon esternal del diafragma.
El corazén esta formado por dos atrios (donde se encuentran las auriculas) por los que entra la sangre al
corazon, y por dos ventriculos a través de los cuales la sangre sale del mismo (Mclntosh Bright y Marr

2010).

Durante el ciclo cardiaco, la sangre desoxigenada entra por la vena cava a la auricula derecha y de
ahi va al ventriculo derecho a través de la valvula tricispide, saliendo del corazén por la arteria pulmonar
para dirigirse a los pulmones. En los pulmones se realiza el intercambio gaseoso y la sangre oxigenada
regresa al corazén entrando a la auricula izquierda por la vena pulmonar, pasando al ventriculo izquierdo a
través de la valvula mitral y saliendo del corazén por la arteria aorta para distribuirse por el organismo
(MclIntosh Bright y Marr 2010). De esta manera se puede diferenciar entre la circulacion mayor o sistémica
(corazén izquierdo), que presenta mayor capacidad venosa, presion de eyeccidn ventricular, mayor presion
arterial y resistencia vascular; y la circulacién menor o pulmonar (corazén derecho) estando ambas
interconectadas entre si (Carlson et al. 1979; McCutcheon et al. 1995).Todo este ciclo queda reflejado en la

Figura 1.



Corazon normal

Figura 1: A: esquema de los circuitos mayor y menor del sistema circulatorio. B: esquema del flujo sanguineo en el corazén y sus
principales estructuras (Saavedra y Dominguez 2014).

La funcion del corazén es garantizar la correcta perfusidon de todos los tejidos del organismo, lo
cual es posible gracias a la generacién de cada ciclo cardiaco. Para que este ciclo se desarrolle
correctamente es fundamental la coordinacién entre la actividad eléctrica del corazdn, la contraccién y

relajacién de su musculatura, y el movimiento de las védlvulas cardiacas (Bonagura y Reef 2004).

Cada ciclo cardiaco comienza con la generacidon del impulso eléctrico, el cual se produce por la
propiedad de automaticidad de las células cardiacas especializadas del nédulo sinusal, del nédulo auriculo-
ventricular y de las estructuras especializadas de conduccién del haz de Hiss y de la red de Purkinje. Esta
propiedad de las células les permite generar un potencial de accidn, es decir, despolarizarse, sin la

presencia de un estimulo externo, desencadenando la contraccién del miocardio.

El ndédulo sinusal presenta, en condiciones fisioldgicas, la mayor frecuencia de generacion
espontdnea de potenciales de accidn, por lo que actia de marcapasos y determina la frecuencia cardiaca. El
nodulo sinusal ademas estd inervado por el sistema simpatico y parasimpatico, de manera que los
estimulos externos son también capaces de modificar la frecuencia cardiaca, aumentandola o

disminuyéndola respectivamente (McIntosh Bright y Marr 2010).

La contraccién vy relajacion final del corazdén esta, por tanto, mediada por la despolarizacion y
repolarizacion de las células miocardicas y la conduccién de este impulso a lo largo de todo el corazén a
través de los sistemas especializados. Esto se refleja en cambios eléctricos que pueden ser captados
mediante electrodos colocados en lugares especificos del cuerpo del caballo. Estos impulsos captados son
transcritos a un papel milimetrado para formar un electrocardiograma (ECG), el cual es una herramienta
fundamental para la evaluacién vy clasificacién de arritmias cardiacas. Un ejemplo de ECG con un ritmo

sinusal (normal) en el caballo se representa en la Figura 2.

Figura 2: ECG de un ritmo sinusal con onda P, complejo QRS y onda T (Verheyen, Decloedt et al. 2010a).



Una vez generado el impulso en el nédulo sinusal- que corresponde con la onda P en el
electrocardiograma (ECG)-, éste se propaga por la auricula hasta el nédulo auriculo-ventricular. En este
punto, la conduccidn eléctrica es mas lenta provocando un retraso en la despolarizacién de los ventriculos,
lo que quedara reflejado en el ECG como un segmento isoeléctrico (segmento PR). La velocidad de
conduccién del impulso eléctrico estard influenciada por el sistema nervioso auténomo y por el tono vagal,

reduciendo dicha velocidad, y por el sistema nervioso simpatico, que la aumentara.

Desde el nddulo auriculo-ventricular el impulso se transmite muy rapidamente por toda la
musculatura ventricular -complejo QRS del ECG-, a través del haz de Hiss y las células del sistema de
Purkinje, el cual en caballos estd mucho mas extendido que en otras especies (Mclntosh Bright y Marr
2010). Esta caracteristica de la red de Purkinje en el caballo hace que la despolarizacién ventricular se
active a través de multiples localizaciones de la masa ventricular simultdneamente. De este modo en la
lectura del ECG muchas fuerzas eléctricas quedan anuladas y el complejo QRS solo va a reflejar en su mayor
parte la despolarizacidn de la base del septo interventricular y de parte de |la pared del ventriculo izquierdo.
Esto es importante debido a que, a diferencia de otras especies, en el caballo el complejo QRS tiene una
morfologia algo diferente y no va a dar informacidn acerca del tamafio de la masa ventricular (van Loon y

Patteson 2010; Verheyen et al. 2010a).

Finalmente, las células miocdrdicas de las auriculas y ventriculos sufren un proceso de
repolarizacidon que las devuelven su estado inicial para poder volver a ser despolarizadas mediante un
nuevo estimulo eléctrico. Tanto las células miocdrdicas de las auriculas como las de los ventriculos estan
unidas por discos intercalares y forman un pseudo-sincitio, es decir, que se despolarizan y actian como una
Unica célula (van Loon 2011). La repolarizacion de la masa ventricular se ve reflejada en el ECGenlaondaT,
la cual en caballos es muy variable en tamafio y orientaciéon y depende en gran medida de la frecuencia
cardiaca (Verheyen et al. 2010a). La repolarizacidon de la masa auricular no siempre es visible y de serlo

corresponderia a la onda T,.

PAPEL DE LOS ELECTROLITOS EN LA FUNCION CARDICA

Para lograr los objetivos de este trabajo es imprescindible conocer la electroquimica de la

formacidn y conducciéon del impulso cardiaco.

La membrana que recubre las células del organismo posee mecanismos activos y pasivos que
permiten el intercambio de los iones presentes en el espacio extracelular e intracelular en funcién de la
carga existente a cada lado y al gradiente de concentracion de los iones. En condiciones de reposo, el
espacio extracelular de las células del miocardio se encuentra cargado positivamente debido a la presencia

de mayor concentracidn de iones de sodio (Na*) que en el interior, lo cual es posible por la bomba de sodio
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o transporte activo a través de la membrana. De este modo la carga del interior de la célula cardiaca es
negativa e intenta ser neutralizada a base de iones de potasio (K'), siendo la concentracién de este ion
mayor en el interior de la célula, pero no lo suficiente para contrarrestar la carga negativa y quedar
equilibrada con la carga positiva del exterior. Asi, en la célula miocardica en reposo existe una diferencia de
potencial denominada potencial de membrana en reposo y que equivale a -90 mV (Fuster de Carulla y
Cortina 1988). Es necesario decir, que la bomba de sodio/potasio que se ha comentado es estabilizada por

el magnesio (Mg*"), el cual acttia como coenzima (Tso y Barish 1992).

Cuando una célula del miocardio recibe un estimulo eléctrico las cargas internas y externas de la
célula se invierten al producirse un cambio en la permeabilidad de membrana y los iones de sodio entran al
interior de la célula a través de los canales rapidos de sodio, denominandose a este fendmeno
despolarizacion. En el nédulo sinusal, como se comentaba anteriormente, las células tienen la capacidad de
despolarizarse sin la necesidad de un estimulo externo. Cuando la despolarizacién es espontdnea, esta
inversién de cargas alcanza un potencial umbral de -60 mV y se desencadena la despolarizacién completa

de las células, la cual se propaga por el resto del corazon.

Una vez ha comenzado la entrada de sodio al interior de la célula, el calcio (Ca*") comienza a su vez
a entrar a través de los canales lentos de calcio, activando la liberacidn de calcio intracelular y poniendo en
marcha el proceso de contractilidad. A la vez que sucede esto, el potasio tiende a salir de la célula para
neutralizar la carga negativa que se ha instaurado en el exterior y comienza asi la repolarizacién lenta
(complejo ST del ECG). Cuando la salida de potasio supera a la entrada de calcio comienza la repolarizacion
rapida (onda T del ECG), que continuda hasta alcanzar de nuevo los -90mV. Finalmente, viene la fase de
reposo durante la cual la concentracidon de iones se restablecera a su estado inicial (Fuster de Carulla y

Cortina 1988). Todo este proceso queda ilustrado en la Figura 3.

>

Potenciales de accion B Potenciales de accion
de respuesta rapida de respuesta lenta

cese 2

Potencial transmembrana (mV)

Periodo refractario absoluto —! I
Periodo io relativo
Periodo supranormal

Permeabilidad de membrana relativa  ©

1 1
0.15 0.30

ok

L L
o 0.15 0.30
Tiempo (s) Tiempo (s)

Figura 3: cambios de potencial durante la despolarizacion y repolarizacion de la célula miocardica (A y B) y flujo de los electrolitos a
través de la membrana celular durante los mismos procesos (Cy D) (Heller y Mohrman 2013).
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De esta forma, existe una fase de despolarizacidén y dos fases de repolarizacién, lenta y rapida. Los
periodos de despolarizacién y de repolarizacion lenta constituyen el periodo refractario absoluto, en el que
las células son incapaces de responder a otro estimulo, mientras que la repolarizacién rapida constituye el
periodo refractario relativo, ya que las células podrian volver a despolarizarse ante estimulos externos

intensos durante esta fase.

Durante la despolarizacidn, la entrada de calcio al interior de la célula favorece la liberacion de
calcio del reticulo sarcoplasmatico y, junto con el magnesio y el ATP, dan lugar a la contraccién del
miocardio. La contraccién finaliza cuando termina la excitabilidad eléctrica de membrana y el calcio es re-
captado por el reticulo sarcoplasmatico. La cantidad de calcio intracelular almacenado va a depender del
gradiente de sodio (a menor concentracién de sodio extracelular, mayor concentracién de calcio
intracelular) y del calcio transportado a través de los canales lentos de calcio, influyendo estos factores

directamente sobre la contractibilidad (Fuster de Carulla y Cortina 1988).

ALTERACIONES CARDIACAS PRIMARIAS Y CONGENITAS EN EL CABALLO

Las alteraciones primarias del miocardio, asi como las alteraciones congénitas, son bastante
infrecuentes en el caballo a diferencia de lo que ocurre con las arritmias como se vera en el apartado

siguiente de este trabajo fin de grado.

Entre las patologias miocdrdicas primarias descritas en caballos, se encuentran las cardiomiopatias

dilatadas, miocarditis y fibrosis miocardica (Bowen 2010).

El caballo dentro de las especies domésticas presenta la mas baja prevalencia de alteraciones
congénitas del corazén (1%-3.5%). Entre los defectos mds comunes se encuentran el Ductus arterioso
persistente, displasias valvulares, defectos del septo y atrio ventricular, tronco arterioso persistente o la

atresia de la valvula tricuspide (Jesty 2015).

ARRITMIOGENESIS

Las arritmias cardiacas son el resultado ultimo que deriva de una generacién anormal del impulso
cardiaco o bien de un fallo en la propagacion del mismo a través del corazén. Aunque puede haber
infinidad de patologias que desencadenen una arritmia, ésta se produce, en ultima instancia, por una
alteracion de la electrofisiologia de las células miocardicas que pierden la capacidad de regulacién de sus

iones a ambos lados de la membrana celular (Uribe et al. 2005a).

Las arritmias se van a clasificar de acuerdo a la estructura cardiaca en la que se originan, la

frecuencia cardiaca que resulta de ellas y el mecanismo responsable de su formacién. Estos mecanismos
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por los cuales se producen las arritmias todavia son un campo de estudio en desarrollo incluso en medicina
humana, por lo que es mucho lo que queda por saber sobre su patogenia y por lo tanto sobre su

tratamiento (van Loon y Patteson 2010).

En el caballo es normal encontrar ciertas arritmias que se deben al alto tono vagal (parasimpatico)
gue presentan estos animales (Patteson 1996) ya que se inhiben los canales de calcio y se disminuye la
velocidad de conduccién del impulso (van Loon y Patteson 2010). Estas arritmias desaparecen durante el
ejercicio o el estrés debido al aumento del tono simpatico (Senta et al. 1970). Por este motivo es necesario
un correcto estudio e interpretacién de cada caso, mediante una correcta realizacion e interpretacién del
ECG, con el objetivo de diferenciar las arritmias fisioldgicas (debidas a la variacidon en el sistema nervioso

auténomo), de aquellas causadas por patologias sistémicas, valvulares o miocardicas.

Antes de hablar en detalle de los tipos de arritmias que no se dan de manera fisiolégica, es
necesario hacer mencién de algunos conceptos basicos que facilitaran la comprensién de las mismas.
Ademas, es preciso mencionar que una completa evaluacidn del ECG deberia incluir de manera sistematica
la observacion de la frecuencia y el ritmo cardiacos, la correlacidon de cada onda P con su complejo QRS y

sus morfologias, asi como de la duracion de los diferentes intervalos (Verheyen et al. 2010b).

En reposo, la frecuencia cardiaca en el caballo se sitla en torno a 40 pulsaciones por minuto (ppm)
incrementandose en el ejercicio hasta un maximo de 220-240 ppm dependiendo de distintos factores como
la edad del caballo y el tipo de ejercicio (Fregin 1992; Reef 1985). Cuando la frecuencia cardiaca es menor a
24 ppm se considera que es una bradicardia, mientras que si supera los 50 ppm es una taquicardia (Fregin
1992). Asi como la frecuencia cardiaca, en el ECG es importante evaluar si el ritmo es regular o irregular, lo
cual se hace midiendo el intervalo RR de los complejos QRS. Puede haber algo de desviacion en las medidas
de estos intervalos, sin embargo una desviacion superior al 8-20% ya no es considerada como fisioldgica
(Ngrgaard et al. 2008,). Finalmente, cada complejo ha de tener la misma morfologia y cada complejo QRS
ha de estar precedido por su correspondiente onda P (la morfologia normal de las ondas y complejos esta

representada en la anterior Figura 2).

Los mecanismos de generacion de las arritmias son varios y pueden coexistir entre ellos. En primer
lugar pueden estar debidas a un fallo o a una insuficiente generacidn de impulsos por parte de las células
miocdardicas del nddulo sinusal lo que va a resultar, como se decia antes, en una bradicardia. Si esta
bradicardia impide la correcta perfusion tisular, el resto de estructuras cardiacas anteriormente citadas con
la propiedad de automaticidad asumiran la funcion de marcapasos que el nédulo sinusal no es capaz de

llevar a cabo (van Loon y Patteson 2010) y apareceran los llamados ritmos de escape (Uribe et al. 2005a).
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Las células de la musculatura atrial y ventricular, por su potencial de membrana en reposo, no
tienen funcion de marcapasos. Sin embargo, cuando su potencial de membrana en reposo disminuye si

pueden despolarizarse espontdneamente. Esta disminucién de su potencial de membrana puede estar

influida por infinidad de factores como pueden ser los desequilibrios electroliticos (Uribe et al. 2005a).

En cuanto a la generacidn anormal del impulso también cabria destacar las post-despolarizaciones
precoces y tardias. Las primeras son causadas durante el proceso de repolarizacion de manera que se
produce otro potencial de accién antes de que termine por completo la fase de repolarizacién. Las
segundas se deben a un aumento del calcio intracelular o por fallos en la liberacidn del calcio por parte del

reticulo sarcoplasmatico y estadn asociadas a situaciones de frecuencia cardiaca elevada (Uribe et al. 2005a).

Otro mecanismo de generacidn de arritmias son los fallos en la conduccién del impulso bien por
fallos estructurales o funcionales. El resultado va a ser la alteracién de la velocidad de conduccién y la
generacién tanto de bradicardias como de taquicardias asi como de bloqueos totales o parciales de la

conduccién del impulso (Uribe et al. 2005a).

Las arritmias, como se comentaba al principio de esta seccidn, se clasifican de acuerdo a si se
originan en el nddulo sinusal, en el miocardio auricular, en el nédulo auriculo-ventricular o en el miocardio
ventricular. Siguiendo esta clasificacion y viendo las arritmias mas frecuentes en caballos, cabe destacar los

siguientes tipos.

e Arritmias con origen en el nddulo sinusal: taquicardias y bradicardias sinusales, pausa o el bloqueo
sinusal y la arritmia sinusal.

e Arritmias con origen en el miocardio auricular: destacan los complejos prematuros supra-
ventriculares, la fibrilacién auricular, y la taquicardia auricular.

e Arritmias con origen en el nédulo auriculo-ventricular: las alteraciones mas relevantes son los
bloqueos de segundo y tercer grado.

e Arritmias con origen en el miocardio ventricular: destacarian los complejos prematuros

ventriculares y la taquicardia ventricular (Kimberly y McGurrin 2015).

Aunque como ya se ha comentado anteriormente los mecanismos por los cuales se generan las
arritmias son todavia un campo de estudio en desarrollo, lo que se conoce con certeza es que estan
implicadas alteraciones en el equilibrio de los electrolitos que intervienen en el potencial de membrana.
Los efectos de estos desequilibrios serdn comentados mds profundamente en el siguiente apartado de este

trabajo fin de Grado.
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2. ARRITMIAS ASOCIADAS A DESEQUILIBRIOS ELECTROLITICOS

Como se ha visto a lo largo de este trabajo fin de Grado, el flujo de electrolitos a través de la
membrana celular de las células miocardicas, es la base electrofisioldgica que permite a las células del
corazon despolarizarse y finalmente contraerse. Por esta razdn es logico pensar que cualquier alteracidn en
la concentracién o flujo de estos iones va a suponer en ultima instancia un fallo en la funcién cardiaca. Los
electrolitos especificos que son mas frecuentemente asociados con arritmias tanto en pequefios animales

como en caballos son el potasio, el calcio y el magnesio (Feldman y Ettinger 1977; Corley y Marr 2003).

En cuanto a los trastornos del potasio (K*), podemos hablar de hiperkalemia o hipokalemia segun si
la concentracién del mismo supera o es inferior al rango de normalidad (3.2-5.2 mmol/L, (Borer y Corley
2010)) respectivamente. La hiperkalemia se caracteriza por un aumento del potasio extracelular. Este
estado disminuye la amplitud del potencial de accion y acelera la fase de repolarizacién rapida, provocando
que el potencial de membrana en reposo disminuya y por tanto que la célula miocdrdica sea mucho mas
facilmente excitable (van Loon y Patteson 2010). Dentro del estado de hiperkalemia, la concentracion de
potasio que en el caballo induce cambios en el ECG es a partir de 6.2 mmol/litro, siendo el cambio principal
en dicho ECG la modificacidn de la morfologia de la onda P, que se hace mas amplia y mas estrecha (Epstein
1984). Con concentraciones de 8 a 10.1 mmol/litro se ha visto experimentalmente que ya se producen

efectos cardiotdxicos en el caballo (Epstein 1984).

Como consecuencia a esta disminucion del potencial de membrana en reposo, el nédulo sinusal se
ve deprimido asi como también la velocidad de conduccion que se ve afectada de forma mds acentuada en
la musculatura atrial. De este modo, la hiperkalemia se va a traducir en una pausa o bloqueo sinusal, en un
retraso en la despolarizacidn de las auriculas, en bloqueos auriculo-ventriculares o en fibrilacion ventricular
(van Loon y Patteson 2010). Las manifestaciones de la hiperkalemia en el ECG, como se representan en la
Figura 4.C y 4.D, son ondas T puntiagudas, complejos QRS mads anchos e intervalos PR mas prolongados

(Atkins 1999).

La hipokalemia, por el contrario, se caracteriza por una disminucion del potasio extracelular y por lo
tanto se traduce en un aumento del potencial de membrana en reposo que hace a la célula miocardica
menos excitable. En este estado se produce un alargamiento de la fase de repolarizacion y de este modo la
duracidn del potencial de accién se alarga. A nivel clinico, todo ello se traduce en una gran variedad de
ritmos ectdpicos, tanto supra-ventriculares como ventriculares, debido al aumento de la automaticidad de
los marcapasos secundarios al ndédulo sinusal (van Loon y Patteson 2010). Los cambios en el
electrocardiograma se caracterizan por ampliacidn de la onda P, reduccion de la amplitud de la onda T y

prolongacion de los intervalos PRy QT (Borer y Corley 2010), como puede verse en la Figura 4.B.
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Figura 4: ECG A: normal, B: en hipokalemia, C: hiperkalemia fase 1, D: hiperkalemia fase 2 (Schaer 1999).

Por otra parte la hipermagnesemia e hipomagnesemia consisten en el aumento y disminucion,
respectivamente, del magnesio (Mg”*) extracelular, cuyo rango fisiolégico es 0.45-0.65 mmol/L (Borer y
Corley 2010). En la hipomagnesemia marcada, sobre todo si estd asociada a hipokalemia, se han descrito
desde focos ectdpicos hasta taquicardia auricular o fibrilaciéon ventricular (Fiaccadori et al. 1988). La
hipermagnesemia, sin embargo, tiene efecto inotropo negativo, lo que causa una taquicardia sinusal

compensatoria y un acortamiento del intervalo QT en el ECG (Atkins 1999).

Finalmente, en cuanto a los trastornos del calcio (Ca**), se ha diferenciar entre la hipercalcemiay la
hipocalcemia. En la especie humana la hipercalcemia provoca principalmente la disminuciéon en el intervalo
QT, del intervalo ST y algo de variacidon de la morfologia del complejo QRS (Uribe et al. 2005b). Se ha
descrito también la prolongacién de la fase de repolarizacién lenta, lo cual puede reflejarse en bradicardias
sinusales, arritmias sinusales o bloqueos auriculo-ventriculares. En situaciones de grave hipercalcemia se
han descrito arritmias ventriculares. Por ultimo, en caballos, la hipocalcemia no siempre esta relacionada
con la produccién de arritmias (van Loon y Patteson 2010), pero de presentarse, éstas pueden ser bloqueo
auriculo-ventricular, taquicardia ventricular y complejos QRS prematuros. Segun los articulos de Atkins
(1999) y Garcia-Lopez et al. (2001) la disminucion de calcio ionizado se correlaciona, con los siguientes
cambios en el ECG: incremento de la frecuencia cardiaca, incremento del intervalo QT, disminucion del
intervalo PR y estrechamiento del complejo QRS. Ademds se ha visto, en la especie humana, que la
hipocalcemia supone una disminucidn del gasto cardiaco debido a la disminucidn de la contractibilidad del
miocardio (Atkins 1999), aunque en caballos hay resultados que contradicen este hallazgo en diferentes

estudios (Gasthuys et al. 1991; Grubb et al. 1996).

Otros electrolitos, como el sodio, cloro o fésforo, pueden influir también en la presentacion de
arritmias y alteracion del ECG, aunque en menor medida. Disminuciones de las concentraciones de sodio y
cloro, por ejemplo, han sido asociadas significativamente a un aumento de complejos ventriculares

prematuros (Hesselkilde et al. 2014).

Una vez visto cdmo ciertas alteraciones electroliticas pueden afectar a la correcta funciéon cardiaca
y dar lugar a arritmias, pasaremos a discutir de qué forma ciertas situaciones afectan a dichos electrolitos y

pueden originar arritmias en consecuencia.
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En los ultimos afos ha incrementado el nimero de estudios sobre la prevalencia y causa de
arritmias en caballos de competicion, caballos con enfermedad sistémica subyacente y durante y tras la
anestesia general (Barbesgaard et al. 2010; Leroux et al. 2013). Este trabajo se va a centrar en los
desequilibrios electroliticos establecidos durante el sindrome abdominal agudo (SAA) equino como causa
de la presentacién de arritmias en estos animales, aunque las arritmias en animales con enfermedad
gastrointestinal también pueden ser debidas a la funcién andmala del sistema nervioso auténomo por
efecto de la distensiéon abdominal (Cornick y Seahorn 1990) y al efecto directo de las endotoxinas en el
miocardio como se corrobord en el estudio de Nostell et al. (2012), en el que diferentes eventos
ventriculares fueron asociados al aumento de la concentracién de la troponina | como resultado a la

infusidon continua de endotoxinas.

a) SINDROME ABDOMINAL AGUDO

En los caballos con sindrome abdominal agudo (SAA) es comun encontrar desequilibrios
electroliticos y son de hecho una causa significativa de morbilidad (Borer y Corley 2010). En concreto, la
hipocalcemia, la hipomagnesemia y la hipokalemia son las alteraciones electroliticas mas frecuentes
durante el cdlico, especialmente en cdlicos estrangulados, con lesiones de la pared intestinal o ileo
paralitico (Dart et al. 1992; van der Kolk et al. 2002). Por poner cifras, en los estudios de Garcia-Lopez et al.
(2001) y Protopapas (2000), el 54% de los caballos que ingresaron para realizar cirugia intraabdominal
presentaban hipomagnesemia, el 86% de ellos hipocalcemia y el 50% hipokalemia. La hipomagnesemia e

hipocalcemia fueron un factor relacionado significativamente con la necesidad de realizar eutanasia.

En cuanto a los tipos de SAA, segun Garcia-Lopez et al. (2001) y Dart et al. (1992), los desequilibrios
electroliticos preoperatorios son mas marcados en animales con lesiones estranguladas de la pared

intestinal que en aquellos tipos en los que la pared permanece relativamente intacta.

Un motivo por el que en caballos con SAA se dan estas disminuciones de la concentracién de
electrolitos puede ser la disminucién de la ingesta de alimento y agua, pero la causa principal son las
considerables pérdidas hidricas y electroliticas que pueden sufrir estos pacientes debido a distintas

condiciones.

A continuacioén, se describird como se pueden ver afectados durante el SAA los principales iones
implicados en la arritmiogénesis cardiaca. Como se mencionaba anteriormente, los iones que se han
encontrado mas asociados con las arritmias en el caballo son el potasio, el magnesio y el calcio; estando

implicados en menor medida el sodio, el cloro y el fosforo.
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ALTERACIONES DEL POTASIO

Como ya se ha explicado, el potasio es un ion principalmente intracelular y puede entrar en mayor
o menor medida al interior de las células en funcidn de la accidn de diferentes moléculas. Ademas de esto,
el potasio va a fluir entre el espacio intra y extracelular en funcién del estado acido-basico, el cual puede
verse alterado durante el célico. De esta manera durante una acidosis los iones de hidrégeno entran en el
interior de la célula, mientras que en una alcalosis salen al espacio extracelular (Borer y Corley 2010) y para
contrarrestar el efecto causado por este movimiento de hidrégeno y mantener asi la electroneutralidad, el

potasio se mueve en direccién contraria (Corley y Marr 1998).

El 50% de los caballos tienen hipokalemia tras una cirugia de célico (Protopapas 2000), sin embargo
en caballos que no han manifestado anteriormente patologia cardiaca no suelen verse anomalias cardiacas
debido a esta condicidén (Gennari 1998). El estado de hipokalemia en los diferentes tipos de cdlicos puede
deberse a varios procesos. En primer lugar, como se ha citado anteriormente, puede deberse al incremento
de las pérdidas de este ion, sobre todo en situaciones que cursan con diarrea (como la colitis), o bien a la
disminucién de la absorcién de potasio en el tracto digestivo por alteracidn de la pared o por disminucién
de la ingesta (Nappert y Johnson 2001). Otro hecho que puede derivar en una hipokalemia es la
fluidoterapia usada como tratamiento durante el cdlico, ya que ésta se basa normalmente en el uso de
solucion de Ringer Lactato, que contiene poca concentracién de potasio y puede llevar a una diuresis
inducida por sodio (Atkins 1999). En aquellos tipos de cdlicos que cursan con grandes volumenes de reflujo
gastrico, como puede ser la enteritis proximal, se van a perder grandes cantidades de iones de cloro
provocando asi una alcalosis metabdlica, la cual conducird secundariamente a una hipokalemia como se
explicaba anteriormente (Gennari 1998). Por ultimo hay que tener en cuenta que algunos antibidticos,
como la gentamicina y la penicilina, usualmente utilizados tras las cirugias de cdlico, pueden inducir
hipokalemia. En el caso de la gentamicina, se sabe que esta situacién se produce de manera indirecta al
causar hipomagnesemia (Gennari 1998). Otras drogas que también inducen este estado son la insulina, los
glucocorticoides, diuréticos o agonistas beta adrenérgicos; aunque estos farmacos no se emplean

habitualmente en el tratamiento del célico.

En cuanto a la hiperkalemia, como se citaba antes, puede estar causada de forma indirecta por la
acidosis metabdlica. Sin embargo en el célico, en concreto en aquellos casos en los que la pared intestinal
estd alterada, como en la enteritis proximal, la colitis o cdlicos estrangulados, esta acidosis metabdlica se
debe a la acumulacidn de acido lactico que es producido como consecuencia de una incorrecta perfusion
tisular y de la hipovolemia (Corley y Marr 1998; Nappert y Johnson 2001). Al contrario que en la acidosis

inorganica, la acidosis lactica no parece tener correlacién con la concentracién de potasio.
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ALTERACIONES DEL MAGNESIO

En diversos articulos, como (Garcia-Lopez et al. 2001; Costa et al. 1999; Stephen et al. 2004), se vio
relacion entre la presentacidon de SAA y la presentacién de hipomagnesemia, encontrando que entre el 44%
y el 73% de los caballos atendidos por célico presentaba esta condicidon. Este estado es favorecido por la
disminucion de la ingesta (Tso y Barish 1992) y por el aumento de las pérdidas gastrointestinales propias de
casos con elevado reflujo gastrico o diarrea, asi como por las pérdidas renales causadas por la agresiva
fluidoterapia, sobre todo a base de soluciones cristaloides de cloruro sédico 0.9%, que es necesaria en
estos casos de marcada deshidratacion o hipovolemia (Martin et al. 1994). El estrés, el dolor (Tso y Barish
1992), el sudor (Taylor 1996) o la administracién de antibidticos aminoglucdsidos y diuréticos (Olerich y

Rude 1994), pueden contribuir ademas a establecer una hipomagnesemia.

En cuanto a la hipermagnesimia, ésta es menos frecuente en el célico o en pacientes con cuidados
intensivos (Borer y Corley 2010). Por ejemplo, la prevalencia de hipermagnesemia en pacientes equinos en
postoperatorio de célico fue de 11-14% en el estudio de Costa et al. (1999). Una de las causas es el
suplemento oral excesivo con magnesio (sales de Epsom) en pacientes con impactacién de intestino grueso
(Borer y Corley 2010). También puede estar causada por condiciones que reduzcan la excrecidn renal, como
la hipovolemia; que aumenten la absorcién intestinal, como la disminucidon de la motilidad intestinal; el
tratamiento con ciertos medicamentos, o el aumento de la permeabilidad intestinal cuando su pared se ve

alterada (Henninger y Horst 1997).

ALTERACIONES DEL CALCIO

Las alteraciones en la concentraciéon del calcio durante el célico son muy frecuentes (Garcia-Lopez
et al. 2001; Dart et al. 1992). Estd descrito que la endotoxemia, la sepsis y la diarrea disminuyen la
concentraciéon de calcio sérico (Dart et al. 1992; Grubb et al. 1996), asi como la reseccién intestinal, o los
cambios en el pH sanguineo siendo la acidosis metabdlica la alteracién acido-basica mas relevante en el
caballo con célico (Larsen 1994). El aumento de lactato en animales en shock distributivo esta asociado
también a la disminucion de calcio sérico ionizado y es posible que el lactato se encuentre quelando dichos
iones (Cooper et al. 1992). Segun el estudio de Protopapas (2000), en pacientes que necesitaron cirugia de
colico, la prevalencia de hipocalcemia durante el post operatorio fue de un 66%, mientras que esta
condicién solo se presentd en un 17% de los animales en postoperatorio de cirugias electivas sin relacién
con SAA. Los gases anestésicos como el isofluorano, utilizado habitualmente durante la anestesia general,
inhiben el flujo de calcio a través de los canales de calcio en el miocardio y alteran en consecuencia su
balance en el reticulo sarcoplasmatico. Ademas, los valores de calcio ionizado son mads bajos en animales

con lesiones estranguladas que en otros tipos de cdlico sin obstruccidn estrangulada (Dart et al. 1992). La
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hipocalcemia, ademas de tener repercusiones cardiovasculares, juega un importante papel en la
contraccion del musculo liso vascular e intestinal, de manera que va a empeorar tanto la circulacion como

la motilidad intestinal agravando seriamente el cuadro clinico (Bourdeau y Attie 1994, Davies 1989).

A diferencia de la hipocalcemia, la hipercalcemia en caballos con célico es bastante infrecuente,

siendo mas frecuente en patologias como la insuficiencia renal crénica (Protopapas 2000).

ALTERACIONES DEL SODIO

En cuanto a la hiponatremia, en medicina humana esta asociada con una alta mortalidad que llega
incluso al 50% (Ayus et al. 1982) y se puede dar por un aumento de sus pérdidas o bien por un aumento
excesivo de agua. Una continua rehidratacion oral a base de agua durante el tratamiento de impactaciones
de colon mayor sin suplementaciéon de sodio puede conllevar a una marcada hiponatremia (Lopes 2003).
Esto también puede ocurrir por el secuestro de fluido en un llamado “tercer espacio” durante el transcurso
de obstrucciones intestinales o peritonitis (Adrogue y Madias 2000b). Ademas, el dolor célico puede llevar a
un aumento de secrecién de hormona antidiurética, lo cual incrementa la retencidon de agua a nivel renal
(Schaer 1999). La diarrea, al igual que la rotura de la vejiga urinaria o el fallo renal, puede dar lugar a
grandes pérdidas de sodio. De hecho, los animales con diarrea fueron el grupo de cdlico que mas
desequilibrios electroliticos presentd debido a las grandes pérdidas gastrointestinales, destacando la
instauracién de una grave hiponatremia e hipomagnesemia, segln el articulo Navarro et al. (2005).
Ademas, la prevalencia de hiponatremia en el postoperatorio de cdlico se situa en torno al 30%

(Protopapas 2000).

En cuanto a la hipernatremia, estd asociada a reflujo gastrico, marcada disminucidn de la ingesta de
agua, exceso de administracidon de sal o bicarbonato, o diarrea (Schaer 1999; Adrogue y Madias 2000a).
Tras la cirugia de SAA, su prevalencia es de un 12% (Protopapas 2000). La severidad de la hipernatremia va

a depender en gran medida de su magnitud y de su velocidad de instauracion (Adrogue y Madias 2000a).

ALTERACIONES DEL CLORO

El cloro se encuentra en grandes cantidades en el acido gdstrico y en las secreciones del intestino
delgado, siendo absorbido de manera natural por la parte proximal de intestino delgado. Por esta razon, en
animales con graves pérdidas hidroelectroliticas por reflujo gdastrico puede instaurarse un estado de
hipocloremia, la cual tiene una prevalencia en el post-operatorio de célico de un 12% segun el estudio de
Protopapas (2000). El reflujo gastrico contiene grandes cantidades de cloro y de hidrégeno, por lo que la

hipocloremia debida a reflujo gastrico suele ir acompafiada de alcalosis metabdlica por la pérdida de
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hidrégeno (Schaer 1999; Morais 1992). La administracion de diuréticos, penicilina o bicarbonato también

pueden contribuir a la instauracion de este estado (Morais 1992).

La prevalencia de hipercloremia en el post-operatorio del célico es mayor, de un 54% segln
Protopapas (2000). La hipercloremia puede establecerse en casos de diarrea por la excesiva pérdida de
agua y sodio asi como por una compensacion metabdlica a una alcalosis respiratoria o acidosis tubular
renal (Corley y Marr 1998). También puede aparecer hipercloremia a consecuencia de la administracion
excesiva de este electrolito mediante nutricidon parenteral (Morais 1992) o mediante soluciones cristaloides
a base de cloruro sédico 0.9% o 7.2%. La hipercloremia contribuye a un estado de acidosis y puede por lo

tanto alterar también el equilibrio del potasio (Borer y Corley 2006).

ALTERACIONES DEL FOSFORO

La alteracion mds comun del fésforo en el SAA es la hipofosfatemia, debida principalmente a la
insuficiente ingesta con los alimentos y a que la mayoria de los productos utilizados como nutricidn
parenteral son deficitarios en dicho electrolito (Bugg y Jones 1998). La porcidn distal del intestino delgado
del caballo es la que mas cantidad de fosforo absorbe, por lo que una extensa reseccién quirdrgica del
mismo puede conllevar una hipofosfatemia. Otra causa frecuente de esta condicién es el uso de sucralfato

y antidcidos durante el tratamiento médico del célico (Bugg y Jones 1998).

Por otra parte, la hiperfosfatemia esta asociada a isquemia de la pared intestinal, lo que provoca la
fuga de fésforo hacia el lumen y el peritoneo, desde donde puede alcanzar la circulacién sistémica (Arden y
Stick 1988). De este modo, el fosfato sérico y el presente en liquido peritoneal puede usarse como

indicador de la necesidad de reseccion intestinal en el célico estrangulado (Arden y Stick 1988).

TIPOS DE ARRITMIAS SEGUN LOS DIFERENTES TIPOS DE SAA

En vista de cdmo durante los distintos tipos de SAA equino pueden verse afectados muy
marcadamente los niveles de electrolitos implicados en la funcidn cardiaca, se expondran a continuacion
las arritmias que pueden presentarse en los diferentes tipos de célico debidas a dichos desequilibrios

electroliticos teniendo en cuenta la bibliografia revisada.

Empezando por los célicos en los que no existe alteracion de la pared intestinal, como los no
obstructivos (por ejemplo de tipo espasmadico), o los obstructivos simples (por ejemplo la impactacién de
colon mayor), cabria esperar la presentacion de complejos prematuros supra-ventriculares (CPSV) vy

complejos prematuros ventriculares (CPV). Esto es asi ya que como se ha explicado anteriormente, los
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desequilibrios electroliticos esperables en estos tipos de cdlico incluyen la disminucion de la concentracion

de la mayoria de los electrolitos como consecuencia de la disminucidn de la ingesta principalmente.

En aquellos célicos en los que se instaura una inflamacidon como en la enteritis proximal (en la que
disminuye la concentracidn de potasio, cloro y magnesio y aumenta la de sodio), la colitis (en la que
principalmente disminuye la concentracidén de potasio) y la peritonitis (en la que sobre todo disminuye la
concentracién de sodio), podrian presentarse CPSV, taquicardia auricular, CPV o fibrilacién ventricular. En
casos de diarrea ademas de lo anterior podrian presentarse taquicardias auriculares, bloqueos auriculo-

ventriculares o fibrilacion ventricular.

En los célicos obstructivos estrangulados en los que ya hay alteracién vascular, cabria esperar
también los CPSV y los CPV. En estos casos que requieren tratamiento quirudrgico, se podrian presentar
ademads bloqueos auriculo-ventriculares y taquicardias ventriculares asociados en parte a la anestesia

general.

Finalmente, asociados a la instauracidén de shock distributivo en el que se engloban la endotoxemia,
la sepsis y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), se encontrarian también CPSV,
taquicardia auricular, bloqueo auriculo-ventricular, CPV, taquicardia ventricular y fibrilacion ventricular

(Marr y Reef 2010).

Las diferentes arritmias comentadas anteriormente, seran brevemente descritas a continuacion y

representadas en la Figura 5:

e Taquicardia sinusal, caracterizada por una frecuencia cardiaca por encima de las 50ppm con intervalos
RR regulares, morfologia normal de complejos QRS ondas P y T y duracién de los diferentes intervalos
regular (Verheyen et al. 2010b).

e Bradicardia sinusal, caracterizada por una frecuencia cardiaca por debajo de 24ppm con intervalos RR
regulares, morfologia normal de complejos QRS ondas P y T y duracidn de los diferentes intervalos
regular (Verheyen et al. 2010b).

e Pausa o bloqueo sinusal, caracterizado por un intervalo RR de longitud doble a la normal sin presencia
de onda P o complejo QRS (Bonagura y Miller 1986).

e Taquicardia auricular, que se da cuando cuatro o mas complejos prematuros supraventriculares se
presentan seguidos en el ECG (Verheyen et al. 2010b).

e Taquicardia ventricular, determinada por la sucesion de cuatro o mas complejos prematuros

ventriculares (Verheyen et al. 2010b).
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e Complejos prematuros supra-ventriculares, caracterizados por una disminucién del 20% de la duracidn
del intervalo RR respecto al intervalo RR inmediatamente anterior sin alteracién de la morfologia del
complejo QRS (Buhl et al. 2010).

e Bloqueos auriculo ventriculares de segundo grado, caracterizados por una onda P no asociada a su
consiguiente complejo QRS y por una longitud del intervalo RR doble a la normalidad (Bonagura y Miller
1986).

e Complejos prematuros ventriculares, caracterizados por una disminucion del 20% de la duracién del
intervalo RR respecto al intervalo RR inmediatamente anterior y por la morfologia anormal del
complejo QRS en comparacién con el complejo QRS anterior (Reimer et al. 1992).

e Fibrilacidon ventricular, caracterizada por fluctuaciones del ECG sin complejos QRS identificables ni

ondas T. Pueden apreciarse ondas P pero no relacionadas con complejos QRS (Verheyen et al. 2010b).

Pese a que estas asociaciones entre los desequilibrios electroliticos desarrollados durante el célico
y las arritmias que dichos desequilibrios pueden causar se han establecido como hipdtesis inicial en
diferentes articulos, algunos de ellos como (Hesselkilde et al. 2014; Morgan et al. 2011) no han encontrado
diferencias significativas entre la presentacién de dichas arritmias en animales sanos y en animales con

sindrome abdominal agudo.
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Figura 5: A: taquicardia sinusal en el caballo. B: bradicardia sinusal en el caballo. C: bloqueo o pausa sinusal en caballo (Verheyen et
al. 2010b). D: taquicardia auricular con rapidas y regulares ondas P (P’) y una variable frecuencia de respuesta ventricular a dichas
ondas P (Bonagura y Reef 2004). E: taquicardia ventricular en un caballo (Verheyen et al. 2010b). F: complejos prematuros supra-

ventriculares en un caballo. G: bloqueo auriculo-ventricular Mobitz tipo I. H: complejo prematuro ventricular en un caballo. I:

fibrilacién ventricular en un caballo (Verheyen et al. 2010b).
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b) EJERCICIO FiSICO

Los desequilibrios electroliticos, asi como también la hipoxia, han sido descritos como una de las
causas mas frecuentes de arritmias ventriculares en el caballo durante y después del ejercicio (Leroux et al.
1995; Maxson-Sage et al. 1998). La pérdida de electrolitos en el caballo en ejercicio se produce

principalmente a través del sudor.

Durante el ejercicio, el ritmo metabdlico del caballo aumenta unas 10-12 veces, produciendo
grandes cantidades de energia (Mufioz et al. 2010) que se pierde en un 80% en forma de calor a través de
los mecanismos de termorregulacidon. El principal mecanismo de termorregulacion lo constituye la
evaporacion a través de la piel, es decir, la sudoracion, que constituye un 65% de dichas pérdidas (Hodgson
et al. 1993) produciéndose entre 10 y 15 litros de sudor por hora de ejercicio (Zeyner et al. 2014). Otro
mecanismo que tiene menos relevancia en cuanto a pérdidas hidroelectroliticas pero que también hay que
considerar es la evaporacion a través del aparato respiratorio, que constituye un 25% de estas pérdidas
totales (Hodgson et al. 1993). Como consecuencia de la sudoracion, se pierde el agua del espacio
extracelular provocando la disminucién del volumen plasmatico hasta en un 21% (Kingston et al. 1997) v,

en consecuencia, también del volumen sanguineo (Flaminio y Rush 1998; Hyyppa et al. 1996).

Segln Kingston et al. (1997), el porcentaje de sudor y su composicidon no varian en el caballo a lo
largo del ejercicio, al contrario de lo que ocurre en la especie humana y pese a la hipohidratacién de
alrededor del 6% que se instaura tras mads de tres horas de ejercicio moderado en caballos sanos y con agua
ad libitum entre fases. Sin embargo, una deshidratacion mayor podria conllevar graves consecuencias de
rendimiento y salud. De hecho, la hipovolemia que se establece, en caso de agravarse, disminuiria la
correcta perfusion del musculo esquelético y de otros drganos vitales, asi como se veria comprometida la

eliminacion del calor ya que los sistemas de termorregulacion se verian sobrepasados (Mufioz et al. 2010).

También al contrario que en la especie humana, el sudor del caballo es isotdnico o incluso
ligeramente hipertdnico en relacidon al plasma (Flaminio y Rush 1998). El sudor del caballo contiene grandes
cantidades de cloro (165 mmol/L), sodio (159 mmol/L) asi como potasio (32 mmol/L (Snow et al. 1982)) y
algo de calcio y magnesio (Flaminio y Rush 1998). De este modo, a través de la sudoracidn, la cual esta en
parte influenciada por la temperatura, la humedad, tipo de terreno, la velocidad y la distancia (Rose et al.
1980); se va a producir la pérdida de los electrolitos presentes en el mismo. Estos desequilibrios

electroliticos pueden causar debilidad, calambres musculares y arritmias (Foreman et al. 2004).
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ALTERACIONES DEL SODIO Y CLORO

Para intentar cubrir los cambios en la homeostasis corporal que se producen por la sudoracién, se
pone en marcha en el caballo el sistema renina angiotensina aldosterona, el cual es activado en parte por la
deficiencia de cloro. El aparato juxtaglomerular del rindn es especialmente sensible a la hipocloremia
(McKeever et al. 1991), lo que favorece la conservacion de sodio en el espacio extracelular y estimula la

captacion de sodio y cloro en el colon del caballo (Clarke et al. 1992).

Segun el estudio de Mufioz et al. (2010), tanto los caballos eliminados en carreras de larga distancia
(raid) por problemas metabdlicos, como aquellos que superaron la prueba satisfactoriamente, mostraron

una reduccidn progresiva de la concentracién de sodio y cloro en sangre.

Segun el estudio de Viu et al. (2010), la hipocloremia establecida en caballos tras un raid de 120 km
provoco un ligero estado de alcalosis que se vio atenuado por una ligera acidosis lactica y una acidosis
respiratoria leve como mecanismo de compensacion. Segun explica Larsson et al. (2013), la pérdida de
iones de cloro del suero resulta en el aumento de la secreciéon de iones de bicarbonato para intentar
mantener la neutralidad electrolitica. El consiguiente aumento de bases en la sangre se traduce en una
ligera alcalosis, lo cual conlleva un intercambio de hidrégeno intracelular por potasio extracelular. Este
hecho ademds explica que la disminucidon del potasio sérico sea también una consecuencia de dicha

alcalosis (Larsson et al. 2013).

En cuanto al sodio, varios estudios han encontrado una disminucién significativa del mismo en
caballos de raid en Australia (Rose et al. 1980) y USA (Schott et al. 1997). Por el contrario, en el estudio de
Larsson et al. (2013) se encontré una hipernatremia que fue asociada a la inadecuada ingesta de agua.
Ademas, se determind que las carreras en Escandinavia bajo condiciones de baja temperatura y humedad

resultan en una menor sudoracidn, lo que justificaria en parte la hipernatremia.

ALTERACIONES DEL POTASIO

Durante el ejercicio de alta intensidad a velocidades de 14 Km/h, el estudio de Hess et al. (2005)
detectd un incremento de potasio plasmatico. Sin embargo, al final del ejercicio y durante la recuperacién,
la disminucién de la concentracion de potasio es un hallazgo comun debido a la pérdida por el sudor, al
incremento de la funcién de la bomba Na-K-ATPasa durante la fase de recuperacion (Barton et al. 2003;
Schott et al. 2006; Lindinger y Ecker 1995), y a la dilucién del potasio sérico tras la ingesta de agua (Larsson
et al. 2013). De hecho, en caballos que fueron eliminados por causas metabdlicas en el control veterinario
durante carreras de raid se observd hipokalemia mas grave que en aquellos que superaron la prueba

satisfactoriamente (Fielding et al. 2009). También en lo referente al potasio, el dafio muscular tras un
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ejercicio extremo puede provocar un aumento de su concentracion en el suero debido a la fuga de potasio

de las células musculares, resultando en una hiperkalemia (Stockham y Scott 2002).

ALTERACIONES DE OTROS ELECTROLITOS: CALCIO, FOSFORO, MAGNESIO

En el estudio de Mufioz et al. (2010) no se encontrd alteracidon en la concentracion de calcio
derivada del ejercicio, aunque si se ha encontrado tanto el aumento como la disminuciéon de su
concentracién en otros estudios (Foreman et al. 2004; Schott et al. 2006). El fésforo, por otra parte, se ve
incrementado debido a la deshidratacidn o por el uso de ATP intrafibrilar y de la fosfocreatina, donde esta
implicado dicho elemento. El magnesio se ve incrementado debido a la hemoconcentracién (Mufioz et al.

2010).

TIPOS DE ARRITMIAS SEGUN LA FASE E INTENSIDAD DEL EJERCICIO

Los cambios electroliticos, asi como el aumento de los biomarcadores musculares y cardiacos como
la creatin kinasa (CK) o la Troponina I, estdn asociados a una mayor severidad cuando los animales
compiten a una mayor velocidad (15-20 km/h) frente a los cambios observados a menos velocidad (8-
12Km/h) (Hoffman et al. 2002; Schott et al. 2006). Asi mismo, segln el estudio de Rose et al. (1980), la
mayor severidad de los desequilibrios electroliticos se observé a los 30 minutos tras finalizar una carrera de

100 km en comparacién a aquellos observados durante e inmediatamente tras finalizar la carrera.

Por otra parte, segin Mufoz et al. (2010), estos desequilibrios electroliticos persisten en el caballo
mas de 12 horas tras la finalizacion del ejercicio, aunque son reestablecidos sin necesidad de
suplementacion adicional a no ser que las pérdidas hayan sido excesivas (Larsson et al. 2013). A este
respecto, la administracién de electrolitos por parte de los propietarios antes y durante el ejercicio hace

dificil la valoracion de ciertos desequilibrios.

Como se mencionaba anteriormente, estos desequilibrios electroliticos pueden derivar en la
presentacion de arritmias en el caballo en ejercicio. Al igual que, como se ha visto en la seccion anterior,
diferentes tipos de cdlico se asocian mas frecuentemente a ciertos tipos de arritmias, también se han
observado prevalencias diferentes de los tipos de arritmias durante el ejercicio segln se trate de la fase de
calentamiento, la fase puramente de ejercicio o la fase de recuperacién. De este modo, se expondran a
continuacién dichas arritmias descritas en el caballo en ejercicio. En la Figura 6 se ejemplificaran dichas

arritmias.

e Pausa o bloqueo sinusal: este tipo de arritmia es muy frecuente durante la fase de recuperacion, ya

gue tanto los desequilibrios electroliticos como el retorno del tono vagal crean retrasos
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intermitentes y leves en la frecuencia de conduccién del nddulo sinusal (Barbesgaard et al. 2010;
Buhl et al. 2010).

e Complejos Prematuros (CP): los valores de referencia significativos para establecer la prevalencia
de CP fueron descritos por Martin et al. (2000), pero al no tener en cuenta la prevalencia de
arritmias asociadas al ejercicio en caballos clinicamente sanos han sido posteriormente
contradichos en otros articulos (Ryan et al. 2005). Ademds, es dificil comparar diferentes
modalidades de ejercicio ya que los requerimientos energéticos y de adaptacién al ejercicio son
diferentes (Barbesgaard et al. 2010). Como ejemplo, la frecuencia cardiaca maxima en caballos de
doma es 140 ppm (Barbesgaard et al. 2010), en los de salto de 180 ppm (Art et al. 1990; Sloet van
Oldruitenborgh-Oosterbaan et al. 2006) y en los de carreras 240ppm (Betros et al. 2002).

En el estudio de Barbesgaard et al. (2010), la prevalencia en caballos de doma clasica de CPSV
durante el ejercicio fue de un 28.6% mientras que la prevalencia de CPV fue de un 4.8%. Esto coincide
también con otros estudios en que los CPSV fueron mas frecuentes que los CPV durante e inmediatamente

tras el ejercicio en caballos de raid (Lindholm et al. 2008; Ryan et al. 2005; Jose-Cunilleras et al. 2006).

En caballos de salto, sin embargo, los CPSV tuvieron gran prevalencia sobre todo en el
calentamiento, mientras que los CPV se observaron durante las frecuencias cardiacas mds altas durante el
ejercicio aunque no durante los saltos propiamente dichos (Buhl et al. 2010).Finalmente, en caballos de
raid los CPV fueron un hallazgo comuin durante el periodo de recuperacién tras una carrera de larga

distancia asociados en parte a desequilibrios electroliticos (Flethgj et al. 2016).
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Figura 6: A: ECG durante e inmediatamente tras finalizar un test de ejercicio hasta la fatiga. Las flechas blancas representan CPSV y

las flechas negras CPV (Jose-Cunilleras et al. 2006). B: CPV (flechas negras) obtenidos durante el periodo de recuperacidn tras una

carrera de raid de larga distancia. Los nimeros representan la frecuencia cardiaca (Flethgj et al. 2016). C: pausa o bloqueo sinusal
(flecha) durante el ejercicio en caballos de salto. Los nimeros representan la frecuencia cardiaca (Buhl et al. 2010).
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CONCLUSIONES

La bibliografia revisada revela multiples asociaciones entre el sindrome abdominal agudo vy los
desequilibrios electroliticos derivados del mismo, asi como entre el ejercicio y dichos
desequilibrios.

e Numerosos articulos describen mayor frecuencia de presentacion de ciertos tipos de arritmias
durante los distintos tipos de sindrome abdominal agudo y asociadas a distintos tipos y fases del
ejercicio.

e Pocos articulos han establecido la relacién directa entre los tres factores coélico-desequilibrios
electroliticos-arritmias, o bien, ejercicio- desequilibrios electroliticos-arritmias.

e En los articulos citados a lo largo de este trabajo que si tratan de relacionar los tres puntos, dichas
asociaciones no han tenido resultados estadisticamente significativos posiblemente por
limitaciones en estos estudios como el nimero de animales incluidos, el tratamiento previo al
ingreso en el hospital en el caso del sindrome abdominal agudo, o la administracién de electrolitos
durante el ejercicio.

e La mayoria de las arritmias descritas durante el sindrome abdominal agudo y el ejercicio pueden

presentarse también de manera fisiolégica en el caballo, por lo que una adecuada valoracion clinica

es fundamental a la hora de establecer el significado clinico de estos hallazgos y poder asi

establecer un correcto tratamiento.

CONCLUSIONS

e The bibliography reviewed reveals several associations between the acute abdominal pain and
electrolyte imbalances, as well as between exercise and such disturbances.

e Several articles describe higher prevalence of certain types of arrhythmias associated with different
types of acute abdominal pain and to the different types and phases of exercise.

e Fewer articles have reported the direct correlation between the three concepts: electrolyte
imbalances, AAP and cardiac arrhythmias or in the same way: electrolyte imbalances, exercise and
cardiac arrhythmias.

e On those articles seeking for correlation between these three concepts, the results are not
statistically significant, which may be due to limitations such as the number of animals included,
the treatment administered before being referred to the hospital or the electrolyte

supplementation before and during exercise.
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e Most of the arrhythmias reported during the AAP and during exercise may also be found in the
examination of clinically normal horses. Therefore it is mandatory for the veterinarian to properly
interpret the clinical significance of these findings in order to stablish a correct diagnose and

treatment.

VALORACION PERSONAL

La realizacién de este trabajo me ha permitido ampliar, potenciar y afianzar conocimientos no solo
sobre arritmias y desequilibrios electroliticos sino también sobre las diferentes disciplinas deportivas, la
adaptacion de los diferentes sistemas al ejercicio y sobre las complicaciones secundarias derivadas del

sindrome abdominal agudo.

Ademas los conocimientos adquiridos durante la realizacion de esta revision bibliografica me han
permitido un mayor aprovechamiento de mi colaboracién con el departamento de patologia animal, en la
asistencia de los casos que se atienden cada afio en el Servicio de Cirugia y Medicina Equina del Hospital
Veterinario de la Universidad de Zaragoza. Durante el diagnéstico y tratamiento de los diferentes pacientes
con SAA he podido comentar y contrastar los hallazgos bibliograficos que he adquirido con mis tutores de
este trabajo fin de grado, el Doctor Antonio Romero Lasheras y la Doctora Laura Barrachina Porcar, asi

como el resto del equipo y docentes de este Servicio.

Debo agradecer por tanto a todo el Servicio de grandes animales del HVUZ toda la ayuda que me ha
sido prestada tanto a la hora de realizar este trabajo fin de grado como durante los dos afios de formacion

gue he recibido colaborando con dicho Servicio.
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