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El Rhodococcus equi (R. equi) es una bacteria reconocida en todo el mundo por-
que produce una infeccién pulmonar en équidos. Es una de las principales causas de
neumonia en potros entre el primer y sexto mes de vida y, clinicamente, se mani-
fiesta de forma comdn por una bronconeumonia subaguda o crénica, con la for-
macién de abscesos pulmonares o, por consolidacién pulmonar.

La infeccidn es el resuttado de una compleja interaccidn entre: la bacteria y sus
factores de virulencia, el huésped y su estado inmunoldgico, y las condiciones am-
bientales en las que vive el potro. El conocimiento de la participacién de cada uno
de estos 3 factores es de vital importancia para poder establecer unos programas
adecuados de medicina preventiva y para el tratamiento especifico de los animales
afectados. El diagndstico y tratamiento tempranos de la bronconeumontfa produ-
cida por R. equi, junto con el manejo adecuado de los potros y de las condiciones
ambientales en las que viven, pueden significar un verdadero reto para el veterina-
rio a cargo de una explotacién de cria de équidos.

En el presente articulo, se revisan los conodimientos mds actuales sobre la in-
feccién por Rhodococcus equi y se resumen las condusiones mds relevantes para un
buen manejo de las explotaciones afectadas.

Resumen
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INTRODUCCION

Desde que fue descubierto por Magnus-
son en 1923, el Rhodococcus equi (R equi) ha
sido reconocido como un patégeno pulmo-
nar muy significativo en équidos de todo el
mundo vy es una de las principales causas de
neumonia a nivel mundial en potros entre el
primer y sexto mes de vida, aunque se han pu-
blicado casos en caballos adultos inmuno-
competentes!). Es considerado uno de los
principales patdgenos en la industria equina®.

La infeccién se caracteriza comdnmente
por una bronconeumonia subaguda o cronica,
con la formacién de abscesos o por consoli-
dacién pulmonar (Figura [). A veces, la bron-
coneumonfa va acompafiada por tiflocolitis o
linfadenopatia mesentérica®. Puede presentar
también una variedad de manifestaciones ex-
trapulmonares, algunas relacionadas a una
bacteriemia derivada de la infeccion pulmonar,
en otros casos no asociada a la infeccidn pul-
monar y otras de origen inmuno-mediado,
aunque en la actualidad este origen inmuno-
mediado es causa de debate.

El diagndstico y tratamiento tempranos
de la bronconeumonia producida por R. equi,
y el manejo adecuado, tanto de los potros
como del ambiente en el que viven, pueden
significar un verdadero reto para el veterinario
a cargo de una explotacién de cra de équi-
dos,

La infeccidn clinica es el resultado de una
compleja interaccién entre la bacteria y sus
factores de virulencia, el huésped y su estatus
inmunoldgico y el ambiente en el que vive el
potro. El conocimiento de la participacién de
cada uno de los 3 factores principales para el
desarrollo de la enfermedad en potros es de
vital importancia para poder establecer pro-
gramas de medicina preventiva y para el tra-
tamiento de los animales afectados.®)

AGENTE ETIOLOGICO

El R equi es un cocobacilo pleomdrfico,
Gram-positivo, intracelular facultativo, del
orden Actinomycetales. Comparte muchas ca-
racterfsticas microbioldgicas y patogénicas con
el Mycobacterium tuberculosis®. Inicialmente
fue clasificado como Corynebacterium equi (C.
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equi). La inapropiada clasificacién inicial de la
bacteria como C. equi dio como resultado la
presuncion errénea de determinadas caracte-
risticas, en lo que respecta al hdbitat y la sen-
sibilidad a los antibidticos, que resuftaron en
un manejo inapropiado de la enfermedad du-
rante varias décadas®. Al final, en 1977, el C.
equi fue reclasificado como R. equi®, y recien-
temente se ha determinado la secuencia ge-
ndmica completa de una cepa patdgena, el R.
equi 103s, que guarda estrecha relacion filoge-
nética con las cepas prototipo de Rhodococ-
cus sp,, justificando su inclusidn en el mismo
género®,

El R equi es una bacteria cosmopolita, ha-
bitante normal del suelo y de las heces de los
herbivoros en general. Existen cepas patdge-
nas y no patdgenas, las primeras van asocia-
das a la presencia de proteinas codificadas por
un pldsmido relacionado con la virulencia
(VapA), y las no patdgenas no cuentan con
este plasmido y como consecuencia no ex-
presan estas proteinas. Se han descrito otros
tipos de pldsmidos que otorgan un grado de
virulencia intermedio, como es el caso de las

Figura |: Abscesos pulmonares en un potro de
[,5 meses de edad, que murié a causa de la
intensa infeccién pulmonar causada por R equi.
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cepas con el pldsmido VapB, cominmente ais-
ladas de casos clinicos en cerdos y personas®.

Virulencia: La habilidad de la bacteria para
persistir dentro de los macréfagos alveolares,
y eventualmente destruirlos, parece ser la base
de su patogénesis. El R equi *habita” dentro de
endosomas que nunca llegan a madurar a fa-
golisosomas, quedando detenidos en un paso
intermedio entre los estadios endociticos
temprano y tardio(%'2). Bl descubrimiento de
plasmidos que codifican proteinas de elevada
antigenicidad asociados a cepas virulentas de
R. equi fue un paso importante para salir del
terreno de la especulacion en lo que se re-
fiere a la patogenicidad. EI R equi cuenta con
un grupo de genes localizados en una‘Isla Pa-
togénica’ de un plasmido de aproximada-
mente 81 Kb, que codifican una familia de
‘Proteinas Asociadas a laVirulencia' (Vap's). De
éstas, la VapA es la que ha recibido mayor
atencién desde entonces, pero hoy se sabe
que son una familia de proteinas que interac-
tdan y son, al menos en parte, responsables
de la virulencia de la bacteria; sin embargo, los
mecanismos por los cuales este grupo de pro-
tefnas son imprescindibles para la patogenici-
dad de la bacteria estdn adn por dilucidar.
Mutantes de cepas virulentas de R. equi, a las
que se les ha sustraido el plasmido que codi-
fica las protefnas asociadas a la virulencia
(VapA-H), son incapaces de multiplicarse en
los macréfagos alveolares y de inducir bron-
coneumonia en potros; aungue auin son capa-
ces de inhibir la unién entre endosomas con R.
equi y fagosomas, sugiriendo que en este es-
tadio inicial de supervivencia dentro de los
macrdfagos alveolares estdn también implica-
dos otros factores de virulencia adicionales. Se
cree que hay componentes de la pared celu-
lar de la bacteria, como es el caso del dcido
micdlico, que también podrfa ser otro factor
de virulencia significativo® 114

INMUNIDAD

Los caballos adultos y la mayorfa de los
potros sanos desarrollan una inmunidad activa
y eliminan la infeccidn cuando son expuestos
a cepas virulentas de R. equi. Sin embargo, hay
una proporcién de potros que no desarrollan

esta inmunidad protectora. Si bien el resultado
de la exposicion a R equi estd claramente re-
lacionado a la dosis infectiva, o sea factores
ambientales, y a factores de virulencia del mi-
croorganismo, la respuesta inmunitaria del
huésped puede ser definitiva en los casos de
desarrollo de la infeccién por R. equi. Préactica-
mente todos los potros estdn expuestos al R.
equi desde muy temprana edad, pero parece
ser que la mayorfa desarrollan una sélida in-
munidad que los protege de la infeccién para
el resto de sus vidas. Las posibles diferencias
en la respuesta inmune, entre potros que des-
arrollan la afeccién pulmonar y los sanos, y
entre potros y caballos adultos, son mdltiples
e involucran diferentes efectores de la inmu-
nidad celular y humoral.

Inmunidad mediada por células: Es posi-
ble que en los potros de corta edad, la res-
puesta inmune celular sea poco efectiva.
Claramente, la inmunidad celular es de vital
importancia para la proteccién y control de la
infeccién por cepas virulentas de R. equi. Estu-
dios en ratones han demostrado que una res-
puesta inmune celular es capaz de eliminar el
R. equi de los pulmones de ratones infectados,
mientras que un predominio de la respuesta
inmune del tipo humoral les lleva a desarrollar
lesiones pulmonares con formacién de granu-
lomas('® 19 Para intentar comprender los de-
fectos en la respuesta inmune de los potros
que desarrollan la infeccién, se han hecho es-
fuerzos por comprender como son capaces
los adultos de resistir la infeccién por parte de
la bacteria. Se ha demostrado que los caballos
adultos expuestos a cepas virulentas del mi-
croorganismo eran capaces de eliminar la in-
feccién mediante un incremento en el ndmero
de linfocitos y citocinas, caracteristicas de una
respuesta inmune celular apropiada ante una
infeccidn intracelular en lavado bronco-alveo-
lar (LBA)('". De manera opuesta, potros ex-
puestos a cepas virulentas no presentan
incrementos en las lineas de linfocitos necesa-
rios para montar una repuesta inmune celular,
ni incrementos en las citocinas asociadas a
este tipo de respuesta, pero s presentan au-
mentos significativos de la produccién de in-
terleucinas capaces de inhibir la respuesta
inmune celular protectora de los adultos. Se
ha propuesto que las cepas virulentas
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(VapA+) podrian tener un efecto inmunomo-
dulador o “inhibitorio” en potros, explicando
estas variaciones!'®. Otra explicacién es que
podrfa estar relacionado con la ausencia de
células de memoria capaces de desplegar una
respuesta inmune celular apropiada a diferen-
cia de los caballos aduttos('7.. Por otro lado, se
ha demostrado recientemente que la activa-
cion de macrdfagos y células dendriticas en
potros induce una produccién de interleuck-
nas propias de una respuesta inmune humoral
en una mayor medida que los adultos, inhi-
biendo la respuesta mediada por células!?.
Se cree que los LiT citotdxicos, que son linfo-
citos que se ocupan de reconocer y destruir
los macrdfagos infectados por R. equi, son im-
portantes para proteger a los potros contra
la enfermedad. Estos Li T citotdxicos estan
presentes en todos los caballos adultos inmu-
nocompetentes, pero se encuentran ausentes
durante periodos criticos de susceptibilidad en
potros neonatos y hacia las 4-6 semanas de
vida éstos alcanzan niveles similares a los de
los adultos),

Rol de los anticuerpos: Existen evidencias
de que la proteccién ante la infeccién en po-
tros depende también de la inmunidad hu-
moral, aunque los mecanismos involucrados
aln no estan claros®*20), Si bien parece ser
que la opsonizacién de la bacteria con anti-
cuerpos especificos promueve la fagocitosis y
destruccion de ésta por los macrdfagos alve-
olares in vitro""), la inmunizacién activa de las
madres previa al parto y la inmunizacién pa-
siva por medio de la administracidn intrave-
nosa de plasma hiperinmune comercial han
tenido resultados muy variables. Se ha investi-
gado mucho acerca de la utilidad del plasma
hiperinmune para prevenir la infeccién por R.
equi. Hay estudios en los que la administracidn
de plasma hiperinmune estd asociada a una
disminucion en la gravedad de los signos clini-
cos mostrados por potros que sufren la infec-
cién de manera natural o en aquellos
infectados de manera experimental, cuando
es administrado en la primera semana de vida
o0 antes de la inoculacién de R equi, repitiendo
la administracidn al mes de vida. En un estudio
en potros que presentaron la infeccién de ma-
nera natural, no se encontraron diferencias sig-
nificativas en nimero de infectados entre
grupos tratados con plasma hiperinmune a
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muy temprana edad, administrando otra dosis
a los 28 dias, y grupos que no fueron tratados
de ninguna manera,?'23),

ECOLOGIAY
EPIDEMIOLOGIA

La bacteria tiene una distribucién mun-
dial, pero se han identificado diferencias en la
distribucién del tipo de pldsmidos de virulen-
cia seglin la localizacién geogrdfica.

Las cepas virulentas de R. equi sobreviven
bien en el suelo, particularmente aquellos sue-
los contaminados con heces de caballos, que
parecen proveer un ambiente éptimo para el
crecimiento del organismo. Esta bacteria tiene
unos requerimientos muy simples para el cre-
cimiento, y los suelos contaminados le dotan
de una excelente fuente nutricional a través
de los abundantes dcidos grasos voldtiles pre-
sentes en las heces de los equinos.?*%) Es por
ello que el R equi se puede cultivar en casi
todas las explotaciones de cria de caballos.
Pero el hecho de que este microorganismo se
pueda cultivar en practicamente todas las ins-
talaciones donde existen caballos, no quiere
decir que en todas las estabulaciones haya las
mismas probabilidades de desarrollar proble-
mas relacionados con la bacteria.

Antes de que se identificaran los pldsmi-
dos asociados a la virulencia y las protefnas
que estos codifican (VapA-H), no se podian
establecer correlaciones entre concentracio-
nes del microorganismo v la ocurrencia de la
enfermedad en una situacidn geogrdfica de-
terminada. Ahora se sabe que, si bien el R equi
se encuentra en muestras de suelos de los
mas diversos sitios, hay grandes diferencias en
la distribucién de las bacterias que contienen
el pldsmido asociado a la virulencia antes men-
cionado. Recientemente se ha encontrado
una asociacion entre suelos con pH dcidos e
incrementos en la carga de cepas virulentas
de R equi. En la actualidad, la capacidad de re-
ducir la carga de la bacteria por medio de la
modificacién del pH del suelo estd en investi-
gacién®,

La bacteria es ingerida por los herbivo-
ros y se multiplica en el tracto gastrointestinal.
Las cepas virulentas y avirulentas se replican
principalmente en el ciego de los potros, y son
excretadas en heces. Los potros muertos a
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causa de la enfermedad tienen mayores nive-
les de cepas virulentas de R. equi en su tracto
gastrointestinal, y en estos casos la excrecion
fecal puede llegar a ser mucho mayor que en
potros sanos, asi como el porcentaje de bac-
terias virulentas®?6.27), Se considera que la ex-
crecion fecal juega un papel primordial en la
contaminacién de las explotaciones de équi-
dos y es por ello que algunos autores propo-
nen como medida de manejo la retirada
sistemdtica de las heces de los caballos en las
explotaciones?, Podriamos decir que el papel
que cumple el ciclo que transcurre entre el
sistema digestivo de los herbivoros y el suelo
hace las veces de reservorio, es decir de man-
tener las cepas capaces de producir la enfer-
medad en un lugar geogréfico determinado;
sin embargo, no existe una correlacion directa
entre la cantidad de bacterias virulentas de R.
equi aerosolizado con las concentraciones en-
contradas en el suelo.

No existe un consenso acerca del mo-
mento en que se produce la infeccién, ni del
perfodo de incubacién de la enfermedad. Ini-
cialmente se consideraba que la infeccidn se
producia en el momento en el que los anti-
cuerpos maternos comenzaban a disminuin,
basado en algunos estudios en los que la ad-
ministracién de plasma hiperinmune reducia
la incidencia de la enfermedad. Pero dado que
existen evidencias contrapuestas, y conside-
rando que ademds de los anticuerpos, la in-
munidad celular serfa un factor clave en el
desarrollo de la enfermedad, hoy esta teorfa
es discutida®). Recientemente se ha pro-
puesto que la infeccidn se producirfa en los
primeros dias de vida, basado en un estudio
epidemioldgico aplicando la ley de Stewart de
distribucion logarftmica normal. Existe otro es-
tudio en el que la infeccidn experimental en
potros menores de |4 dfas produjo una neu-
monia terminal, mientras que la infeccién en
potros mayores a |4 dfas no llevd al desarro-
llo de neumonfa. A partir de este estudio, tam-
bién se concluye que el periodo de incubacién
serfa de unos 49 dias, aunque el periodo de
incubacién después de la infeccién experi-
mental es de 14; pero en este Ultimo caso se
trata de grandes cantidades de bacterias viru-
lentas inoculadas dentro del drbol bronquial,
lo que difiere de la manera en que se produce
la infeccién natural®),

Es importante mencionar que la principal
via de infeccidn es la aerégena, como ya se ha
mencionado que la reproduccidn experimen-
tal de la enfermedad se realiza mediante la
inoculacién de cepas virulentas en las vias aé-
reas. Por el contrario, la exposicién via oral
con cepas patdgenas confiere una inmunidad
sdlida contra la enfermedad en la mayorfa de
los casos®. Se sabe que existe una relacidn
estrecha entre la concentracion de R. equi ae-
rosolizado v la incidencia de la enfermedad, y
que la concentracidn de la bacteria en el aire
aumenta en dias secos y con viento, pero es
importante remarcar que se han detectado
grandes concentraciones de bacterias patdge-
nas en el aire espirado de potros que sufren
bronconeumonia y esto podrfa significar que
existe una posibilidad que sean los potros in-
fectados los capaces de incrementar de ma-
nera exponencial la concentracion de cepas
virulentas en el aire. Esto podrfa explicar el
hecho de que se haya publicado una inciden-
cia elevada de la enfermedad en zonas hime-
das, frfas, con pastos y donde se mantienen los
potros estabulados por largos perfodos de
tiempo. De manera indirecta se propone a
partir de aqui una “transmisién directa” po-
tencial, en el sentido de que la vecindad de
potros infectados a potros sanos podrfa in-
crementar la dosis infectiva, y por ende au-
mentar las probabilidades de desarrollar la
enfermedad®'33),

MANIFESTACIONES
CLINICAS

Los signos clinicos mas comdnmente pu-
blicados son hiporexia, letargia o depresion,
fiebre, taquipnea y disnea. En numerosas oca-
siones, la clinica es inaparente en reposo y los
potros afectados son identificados por los
propietarios en momentos en los que se los
somete a una situacion de estrés (Ej.. manipu-
lacién durante prdcticas de manejo), donde se
detectan sonidos y patrones respiratorios
anormales®.

La manifestacion clinica de la enfermedad
mds comun es una bronconeumonia supura-
tiva crénica, con formacién de abscesos en el
parénquima pulmonar. La lenta propagacion
de la infeccidn en el tejido pulmonar; combi-
nada con una remarcable capacidad de com-
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pensar la pérdida progresiva de tejido funcio-
nal, hacen que la identificacién temprana de la
enfermedad sea dificil. En muchas ocasiones
esto implica que la clinica respiratoria no es
evidente hasta el punto en el que el drea fun-
cional de pulmon es residual, y en este mo-
mento el compromiso respiratorio puede ser
grave. Otra presentacién menos tipica es la de
una neumonia subaguda o aguda, en la que el
proceso evoluciona en cuestién de horas o
pocos dfas hacia un cuadro clinico muy grave.
Esta forma, estd generalmente asociada a
una neumonia intersticial con lesiones
piogranulomatosas difusas en el tejido
pulmonar (Miliar).G 43439

La infeccién por Rhodococcus equi puede
presentar también manifestaciones extrapul-
monares, ya sea asociadas o no a la bronco-
neumonia. EI porcentaje de casos con este
tipo de manifestaciones puede variar segiin la
poblacién y la intensidad de la enfermedad. En
estudios clinicos y post-mortem, se citan ma-
nifestaciones extrapulmonares en el 65 % de
los casos enviados a centros de referencia, lo
cual quiere decir que es posible que la inci-
dencia sea mds alta que en otras poblacio-
neS(34‘ 36, 37).

Las manifestaciones extrapulmonares
mas comunes son la uveitis (Figura 2), polisi-
novitis inmunomediada (Figura 3), diarrea, ti-
flocolitis, y linfadenitis bronquial y abdominal.
Otras manifestaciones menos frecuentes in-
cluyen: osteomielitis, sinovitis o artritis séptica,
pleuritis, efusién pleural, abscesos de tejidos
blandos periféricos, abscesos hepdticos, abs-
cesos intraabdominales (Figura 4), peritonitis,
insuficiencia renal, anemia hemolitica autoin-
mune, trombocitopenia inmunomediada, sep-
ticemia, pericarditis, endocarditis, hiperlipemia,
pielonefritis, linfadenitis retrofaringea, empiema
de bolsas guturales, sinusitis séptica, e infec-
ciones concurrentes como por ejemplo pleu-
ritis o enteritis por Salmonella sp., infecciones
pulmonares por otros tipos de bacterias de
manera concurrente, como Klebsiella sp., E. coli,
entre otras®434), Algunas de las manifesta-
ciones extrapulmonares pueden ser evidentes
antes de que los potros presenten clinica
respiratoria, como pueden ser la polisinovitis
inmunomediada, diarrea, abscesos extrapul-
monares, sinovitis séptica y osteomielitis, entre
otras. Hay situaciones en que éstas pueden
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producir manifestaciones muy inespecifficas,
tales como la linfadenopatfa abdominal, y re-
presentan un desafio diagndstico. En ocasio-
nes el problema respiratorio se puede
manejar adecuadamente, pero son las afec-
ciones extrapulmonares las que pueden em-
peorar el prondstico y llevar a la muerte o a
la eutanasia del animal, como puede ser en el
caso de los abscesos intraabdominales y peri-
tonitis séptica asociada, enterocolitis, osteo-
mielitis y uveitis®437,

DIAGNOSTICO

La deteccién temprana de signos inespe-
cfficos tales como letargia, hiporexia, y fiebre,
asf como la aparicién de manifestaciones ex-
trapulmonares como la polisinovitis o uvetis,
deben llevar al clinico a evaluar el sistema res-
piratorio de potros de entre | y 6 meses de
edad en busca de cambios compatibles con la
enfermedad. La secrecidn nasal, tos y la disnea
son hallazgos inconstantes, y la auscultacion
pulmonar, si bien es de suma importancia,
puede tener una baja sensibilidad sobre todo
en estadios iniciales de la enfermedad.

Figura 2: Uvettis con Tyndall verde y depdsitos
de fibrina
anterior asociada a una bronconeumonia por
R. equi.

(Cortesia de la Dr. Marta Leiva)

(flechas) en la  cdmara
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Figura. 3: Sinovitis de la articulacidn
tarsocrural de un potro con bronco-
neumonia por R. equi.

Figura 4: Absceso intraabdominal
de gran tamafio en un potro con
bronconeumontia por R. equi.

El diagndstico de la enfermedad se puede
realizar de diferentes maneras, dependiendo
de la severidad del cuadro clinico, la historia y
las necesidades de la explotacidn, y las posibi-
lidades diagndsticas y econdmicas. La distin-
cién de la neumonia por R. equi de neumonias
producidas por otros agentes patdégenos
puede ser problemética, sobre todo en ex-
plotaciones en la que no existe una historia
previa de la enfermedad. El aislamiento del mi-
croorganismo, el PCR (polimerase chain reac-
tion) especifico para el ADN de la bacteria y
la citologfa del aspirado trans-traqueal (ATT)
son las pruebas definitivas para el diagndstico
de la enfermedad in vivo®.2:23),

Las alteraciones hematoldgicas mas fre-
cuentemente encontradas son la leucocitosis
y la neutrofilia, pero hay que tener en cuenta
que no estdn presentes en todos los casos. La
alteracién de la bioquimica sanguinea mds
comun es la hiperfibrinogenemia, aunque hay
casos en los que no se aprecia un aumento
de esta proteina de fase aguda®®®).

La radiologfa tordcica combinada con la
ecograffa son métodos diagndsticos ideales. La
radiologfa permite evaluar lesiones pulmona-
res profundas que se encuentran separadas
de la pared costal por tejido pulmonar con
aire, y la ecografia permite ver cambios inci-
pientes o sutiles, pero que se encuentran afec-
tando la superficie pulmonar en contacto con
la pared costal. De todos modos, en condi-
ciones de trabajo de campo no siempre es
préctico utilizar ambos métodos. En un estu-
dio reciente, se determind que la ecografia to-
racica tenfa una mayor sensibilidad en la
deteccion de los abscesos pulmonares; mien-
tras que las radiograffas tordcicas dieron lugar
a discrepancias entre tres internistas experi-
mentados a la hora de determinar la presen-
cia de abscesos pulmonares y puede ser mds
dificultosa en términos de técnica y tiempo*®.
Los hallazgos radiogréficos tipicos son los de
un patrén alveolar marcado, a menudo en
zonas ventrales, con o sin la presencia de ima-
genes compatibles con abscesos (Figura 5),
aunque pueden estar presentes diferentes pa-
trones radiogrdficos como el bronquial (Figura
6), intersticial y diferentes combinaciones
entre éstos.

Las alteraciones ecogréficas mas significa-
tivas son la presencia de imagenes compati-
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bles con abscesos (Figura 7), aunque se pue-
den encontrar zonas de consolidacién del pa-
rénquima pulmonar, y colas de cometa. Ambos
métodos son Utiles como herramientas diag-
ndsticas, pero ademds pueden ser utilizados
como método de seguimiento y respuesta al
tratamiento. Hay que tener en cuenta que hay
otras causas de neumonias que pueden dar
lugar a la formacidn de abscesos pulmonares
como es el caso de Streptococcus sp.

La citologfa del ATT es caracteristica si
presenta bacilos pleomdrficos Gram-positivos
intracelulares. Se ha publicado la presencia in-
tracelular de estos bacilos en citologfas de
ATT en un 61% de casos, mientras que en un
22% no se detectaron (probablemente por
existir un nimero reducido de bacterias en el
ATT) vy se identificaron otros tipos de micro-
organismos en un 17% de los casos®®).

El cultivo es considerado el “gold stan-
dard” para el diagndstico de las infecciones
por R equi. Se asume que las cepas aisladas en
ATT de potros con sintomatologfa respirato-
ria son virulentas, pero se pueden realizar
pruebas para determinar la presencia de plds-
midos y antigenos asociados a la virulencia. La
sensibilidad de este método es variable seglin
los distintos articulos, pero varfa entre el 50 y
el 86%,y la especificidad entre un 67 y 93%1 47,
El método de PCR ha demostrado ser una
herramienta importante a la hora de estable-
cer un diagndstico definitivo in vivo en potros
afectados. En un estudio reciente en el que se
compararon 4 métodos diferentes de PCR
con el cultivo microbioldgico de ATT, y éstos
a su vez con el diagndstico clinico, demostra-
ron tener los primeros una mayor especifici-
dad vy el cultivo mayor sensibilidad en la
deteccidn del microorganismo. Se concluyd
que el potencial diagndstico de cada uno de
los métodos fue diferente y que la combina-
cién de los dos aportaba las mayores proba-
bilidades de llegar a un diagndstico
definitivo”). Todos estos resultados deben ser
considerados a la luz de una citologfa del ATT
compatible con un proceso séptico de vias
respiratorias inferiores, de otra manera pierde
su significado clinico.

Sea de la manera que sea, para realizar
un diagndstico certero de la enfermedad, es
primordial partir de la base de un diagndstico
clinico, hecho teniendo un conocimiento de-
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Figura. 5: Radiografia tordcica de un potro de
2,5 meses con bronconeumonia por R. equi.
Se puede apreciar un patrdn alveolar con
imdgenes compatibles con abscesos (flechas)

Figura 6: Radiografia tordcica de un potro de
4,5 meses con bronconeumonfa por R. equi.
Se puede apreciar un patrén alveolar combi-
nado con un patrén bronquial muy marcado
(flechas)
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Figura. 7: (A) - Ecografia torécica de un potro
de 4 meses con bronconeumonia por R. equi
Se observan imdgenes compatibles con abs-
cesos en una zona de pulmdén consolidado
(flechas) (B) — Imagen compatible con un abs-
ceso pulmonar en el mismo potro; este abs-
ceso presenta limites mds definidos (flecha)

tallado de los aspectos epidemioldgicos, etio-
[6gicos, inmunoldgicos y clinicos de la patolo-
gfa. Estos hallazgos podrdn en muchos casos
ser complementados por hemograma y bio-
quimica bésica mds la deteccién de abscesos
por medio de la ecografia y/o radiologia en
una situacién de clinica de campo. En el mejor
de los casos, se realizard un ATT transcutdneo
0 via endoscdpica estéril para citologfa y cul-
tivo, y en condiciones excepcionales PCR.
Como alternativa econdmica se puede plan-
tear hacer un ATT introduciendo una pequefia
sonda via nasal avanzando hasta la trdquea,
para realizar una citologfa en busca de bacilos
Gram-positivos intracelulares, lo que es alta-
mente sugestivo de la presencia de R. equi,
dado que la relacién costo/beneficio de las
técnicas consideradas “gold standard” puede a
menudo resultar poco atractiva, sobre todo
en tiempos de recesién econdmica.

TRATAMIENTO

La terapia antibidtica combinada es el tra-
tamiento de eleccidn en casos de bronconeu-
monia por R. equi. Los macrdlidos (eritromicina)
y azalidas (azitromicina y claritromicina) combi-
nados con la rifampicina suelen ser los trata-
mientos antibidticos de eleccién, y han
demostrado ser superiores a otras combina-
ciones antibidticas. El R. equi a menudo es sen-
sible @ muchos antibidticos in vitro, pero su
susceptibilidad in vivo no se suele correlacionar
bien en todos los casos. Dado que se trata de
un microorganismo intracelular que lleva a la
formacién de granulomas, los antibidticos
deben tener buena penetracién en tejidos vy

Tabla |
ANTIBIOTICO DOSIS
Eritromicina 25 mg/kg; PO.TID
Azitromicina 10 mg/Kg;PO.SID 5 a 7 dias

luego 10 mg/Kg; PO.SID cada 48 h.

Claritromicina

7,5 mgkg PO.BID

Rifampicina

10 mg/kg; PO.BID
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dentro de los macrdfagos, y ademds deben
tener efecto en ambientes relativamente dcidos.
En un estudio realizado en 1987, un grupo de
|7 potros afectados y tratados con penicilina
combinado con gentamicina murieron, pese a
que el 100% de los cultivos eran sensibles a la
gentamicina. En el mismo estudio, de |3 potros
tratados con al menos eritromicina, y la mayo-
rfa de ellos combinado con rifampicina, 12 so-
brevivieron® y partir de alli se comenzé a
instituir esta terapia como primera eleccidn en
el tratamiento de infecciones por R. equi.

Los macrdlidos y azalidas combinados con
la rifampicina tienen un efecto sinergistico y dis-
minuye las probabilidades de aparicion de re-
sistencias. La azitromicina y claritromicina tienen
mayor biodisponibilidad administradas por via
oral y alcanzan mayores concentraciones den-
tro de los macrdfagos y tejidos en humanos, y
en potros 5,48. En un estudio en que se com-
pararon eritromicina, azitromicina y claritromi-
reportaron mejores
utilizando la combinacién claritromicina con ri-
fampicina. En este mismo estudio no se detectd
una diferencia significativa entre azitromicina/ri-
fampicina y eritromicina/rifampicina, el beneficio
es el régimen de administracién més practico
de la azitromicina comparado con la eritromi-
cina®),

cina se resultados

Las dosis recomendadas de los antibidti-
cos para el tratamiento de infecciones por R.
equi estdn resumidas en la (Tabla ).

Los efectos adversos de los macrdlidos
son principalmente diarrea en los potros trata-
dos, pero también se han citado casos de coli-
tis en yeguas madres de potros tratados con
eritromicina®>). Otro efecto adverso es la hi-
pertermia asociada a la administracién de eri-
tromicina y azitromicina, y elevacion de enzimas
hepéticas asociadas a la administracion de azi-
tromicina.

En la actualidad se estan investigando varias
alternativas terapéuticas. Se han hecho estudios
evaluando la farmacocinética y farma-
codinamia de otros medicamentos como la do-
xiciclina, como alternativas a los macrdlidos en
caso de desarrollo de efectos secundarios o re-
sistencia. Esta alcanza niveles adecuados en te-
jido pulmonar y macrdfagos alveolares de
potros sanos,y el R equi suele ser sensble a este
medicamento in vitro. La dosis recomendada es
de 10 mg/Kg. PO. dos veces al dfa, pero hacen
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falta més estudios clinicos para poder determi
nar si es realmente efectiva en potros afectados
por la enfermedad®?. El Galio, que es un ele-
mento semi-metdlico del grupo 13 (llla) de la
tabla periddica, tiene buena actividad contra la
bacteria in vitro, y en animales de laboratorio
infectados por R equi. Recientemente se ha pu-
blicado que la preparacién de maltolato de galio
por via enteral alcanza concentraciones
terapéuticas a dosis que no han producido nin-
gln problema aparente en potros sanos. Pero
aln no existen suficientes datos sobre su efec-
tividad en potros afectados por la enfermedad
(5395 También se utiliza experimentalmente la
administracion de otros macrdlidos utilizados
en otras especies como la tulatromicina (Tria-
milida), pero si bien parece ser efectiva, no
existe ninglin trabajo sobre toxicidad en equi-
nos, y no se recomienda su uso hasta que exis-
tan mds evidencias sobre su efectividad y
seguridad®,

Recientemente se ha documentado el des-
arrollo de resistencia paulatina a los macrdlidos
y azalidas, lo cual quiere decir que podnian exis-
tir problemas en el futuro para tratar infecciones
por R equi,dada la limitada disponibilidad de an-
tibidticos efectivos con que contamos contra
este microorganismo®”-*®), Esto se ve agravado
por el hecho de que en la actualidad se utilizan
medicamentos de los que se desconocen su efi-
cacia y seguridad en equinos por razones de
comodidad a la hora de administracidn, contri-
buyendo al desarrollo prematuro de resisten-
cias a antibidticos que de otra manera podrfan
ser utilizados en el futuro, momento en que
estos medicamentos recomendados actual-
mente ya no sean efectivos.

PREVENCION

Las estrategias de manejo se deben en-
focar en la deteccidn y tratamiento temprano
de los afectados y en reducir la posibilidad de
que aquellos potros susceptibles se encuen-
tren en ambientes que contengan altos nive-
les de R. equi virulento aerosolizado.

La deteccién temprana se basa en la
experiencia de los propietarios y veterinarios,
y se puede plantear realizar pruebas de
“screening” a este efecto. Se pueden utilizar
diferentes combinaciones de los métodos
diagndsticos ya tratados previamente.A modo
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de ejemplo, se podrian realizar exdmenes fisi-
cos seriados, acompafiados de exdmenes eco-
gréficos repetidos de los potros susceptibles,
sobre todo si se trata de una explotacidn con
una prevalencia elevada de la enfermedad.

El uso de sistemas de irrigacién para
mantener las zonas de mayor riesgo con un
nivel de humedad suficiente para disminuir la
aerosolizacién de la bacteria parece ser una
medida efectiva. En un estudio en Australia la
irrigacion intensa de los caminos y lotes de en-
cierro de caballos previo a la realizacidn de ac-
tividades de manejo, redujo de manera
significativa la cantidad de R equi virulentos ae-
rosolizados en el ambiente, reduciendo a la
mitad el riesgo de los potros de desarrollar
una neumonia por R. equi. Se ha demostrado
que evitando el encierro de los potros sus-
ceptibles en dreas de suelos con baja capaci-
dad para retener agua (zonas arenosas) y el
mantenimiento de una buena cobertura ve-
getal (pastos) en los sitios donde viven los po-
tros redujo el riesgo de aerosolizacién del
microorganismo.

Recientemente se ha sugerido que el R
equi puede ser contagioso, ademds de un
agente infeccioso. Se ha propuesto la transmi-
sién aerdgena de R. equi virulentos a partir de
potros afectados por bronconeumonia, des-
pués de que se determinara que los potros
afectados exhalan grandes concentraciones de
R. equi virulentos. De hecho se determind que
existfan probabilidades |0 veces mayores de
encontrar cepas virulentas aerosolizadas en la
zona de respiracién de los potros afectados,
que cepas virulentas aerosolizadas del suelo
de los corrales de los potros. Esto quiere decir
que los potros sanos tienen muchas mayores
probabilidades de entrar en contacto con
cepas virulentas respirando cerca de los po-
tros afectados.

Otra posible fuente de bacterias son las
camas, en el caos de potros que son estabu-
lados en determinadas horas del dfa. La dis-
minucién del tiempo de estabulacién, o

mejoras en la ventilacion de los establos pue-
den resultar en una disminucidn de la carga en
el aire del microorganismo. Una limpieza ex-
haustiva de las cuadras y la utilizacion de ma-
teriales alternativos para las camas de los
establos (cartén o papel) pueden reducir la
cantidad de bacterias aspiradas por los ani-
males susceptibles.

El encierro de grandes cantidades de ani-
males o de grupos grandes juntos en lotes o
corrales resultard en un incremento del tra-
fico y por ende un aumento de bacterias de
origen fecal en el aire, aumentando las canti-
dades de bacterias a que son expuestos los
potros. Una mayor densidad de potros incre-
menta las probabilidades de contacto respira-
torio entre éstos. Se ha propuesto que la
recogida sistemdtica de heces de todas las
dreas habitadas por caballos es una medida
importante para reducir las concentraciones
de la bacteria en el suelo.

En un estudio, se determind una correla-
cién importante entre el tamafio del grupo de
potros, densidad de potros en la explotacion,
y el riesgo de padecer bronconeumonfa por R.
equi.

La administracion de plasma hiperinmune
es muy costosa, y su eficacia es controvertida
en la actualidad.

Como ya hemos mencionado, la inmuni-
dad de tipo celular parece ser de vital impor-
tancia para resistir y eliminar el patégeno
pulmonar. Las vacunas desarrolladas hasta el
momento no han sido realmente efectivas, y
se cree que es por que estimulan principal-
mente una inmunidad de tipo humoral. La
Unica manera de generar en la actualidad una
inmunidad duradera es la inoculacién enteral
de cepas virulentas de R. equi, pero éste es un
método inadmisible desde todo punto de
vista por los riesgo que ello implica y porque
esta medida aumentaria drdsticamente las
concentraciones de las cepas virulentas en el
medio ambiente*32%),
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