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Infeccién en potros por Rhodococcus equi

Resumen

Se llevé acabo una revisién bibliogrdfica para un articulo de acerca de la
infeccién provocada en patros por Rhedococcus egui que afecta vias respiratorias y
digestivas, entre otras. Se recopilaron datos en un caso reciente de una potranca
que presentd, onfaloflebitis, problema en la transferencia pasiva de inmunoglobulinas
y problemas respiratorios. Por lo que el paciente fue remitida al hospital de grandes
especies de la Universidad del Principe Eduardo en la Isla de mismo nombre en
Canadd. Se encontré una gran similitud entre la informacién cientifica y la
informacién obtenida en el caso de la pofranca. La potranca presentd los mismos
signos que se describian en la literatura, al igual, los métodos de diagndstico
sefialados en los estudios que fueron utilizados en el caso, permitiendo asi, llegar al
diagnéstico definitive, y a la recuperacién del paciente con el tratamiento

recomendado.




Introduccion

Rhodococcus equi pertenece a la orden Actynomycetales que incluye nueve
especies bacterianas. Se caracteriza por producir un pigmento rojo en el medio de
cultive, anteriormente se clasificaba dentro del género Corymebacterium egui. De
las especies de Rhodococcus, sélo R. equr ha sido descrita como causa de lesiones en
animales como neumonia purulenta, linfadenitis mesentérica y artritis en potros.
Este organismo ha sido aislade también a partir de abscesos en los linfonodos de
cerdo produciendo lesiones similares a la fuberculosis, asi como de abscesos en
perros y gatos; de llceras de linfonodos en vacas en donde produce linfadenitis
granulomatosa. Este organismo es saprofito de heces de rumiantes y caballos. '

Existen diversas publicaciones en las que se menciona el aislamiento de R egu/a
partir de fetos equinos abortados y en frotis vaginales de yeguas después del parto.
Sin embargo, no se ha demostrado que esta bacteria sea causante de problemas
reproductivos y no parece tener relacién con la infeccién genital de las hembras a
sus potros.’ Una vez que comienza la neumonia por R egu/, esta es recurrente. !

R eguies la causa mas importante de enfermedad en potros de 1 a 6 meses de
edad, la mayoria de estos presentan signos antes de ios 4 meses. Aunque todos los
caballos estdn expuestos a ser infectados por R egui, esta enfermedad es
devastadora y enzootica en algunos ranchos, esporddica en otros y en otros
desconocida. Segtn publicaciones recientes la morbilidad puede fluctuar del 5 al 17
% y la mortalidad puede alcanzar hasta un 80 %. Los rangos de mortalidad mds altos
han ocurrido en potros de 2 meses de edad. *°

Existen una serie de factores que han contribuido a aumentar el inferés en el
entendimientc de esta enfermedad, por ejemplo, la presencia o no det pldsmido de

virulencia en cepas de R egui, el aumento de infeccién en el humano sobre todo en




pacientes con VIH (SIDA} o con alteraciones inmunolégicas.  Por dltimo el
incremento en la resistencia hacia los fdrmacos utilizados en el tratamiento contra
R egui (rifampicina y eritromicina) aunado a los problemas de colitis que ocasionay el
costo tan elevado de estos quimioterapéuticos. Por otro lado, existe un gran interés
en mejorar el método de inmunizacidn, asi como el encontrar nuevas alternativas de
antibioterapia, ademds de encontrar la dosis ptima de la eritromicina que aln es

controversial en la prdctica clinica. 6

Etiologia

R egui es una bacteria Gram positiva, pleomérfica, en medios sédlidos tiende a
ser en forma de cocos; y en fiuidos tiende a ser de forma bacilar.” Cuando la
bacteria es cultivada en leche la presencia de grdnulos metacromdticos es evidente.
No forma esporas y presenta una cdpsula de polisacdridos. *

R equi crece bien en todos los medios ordinarios de cultivo, después de dos dias
de incubacién las colonias en la superficie del medio llegan a medir 1 cm de didmetro,
al principio las colonias son de color blanco 'y después cambian a color rosado. *

Este organismo es catalasa y ureasa positiva, citocromo-c negativo, no fermenta
carbohidratos, reduce nitratos, es indo! negative y no es hemolitica: sin embargo,
produce fosfolipasa y colesterol oxidasa que interactia con la fosfolipasa D de
Corynebacteriun pseudotuberculosss, con la beta toxina de Staphylococcus aureus'y
la hemolisina de Listeria monocytogenes hemolisando completamente los eritrocitos
de ovinos, bovinos y conejos. 8

Recientemente se ha demostrado que la virulencia de R egu/ esta asociada a
la lipoproteina VapA, la cual se encuentra en el pldsmido de 85 - 90 Kb. Esta

bacteria ha sido aislada de lesiones pulmonares de animales naturalmente afectados,
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sugiriendo que la virulencia de R egu/ es dependiente del VapA. Al eliminar el
plasmido de virulencia de R egw/ (VapA) se pierde la patogenicidad. Se ha
demostrado también que VapA puede ser un importante antfgeno que compromete la
proteccién humoral en la infeccién por R egui * 1 Asi mismo, la habilidad de
replicarse dentro del macréfago estd relacionada con la presencia del pldsmido que
expresa en la superficie la proteina VapA. !

En 1981 Prescott,”” reconocié siete serotipos del polisacdrido capsular. R egur
no puede crecer en temperaturas por debajo de ios 10 C, se replica bien en
temperaturas de 30 C, resiste altas temperaturas y se requiere de una exposicién de
60 € por 1 hora para eliminar a la bacteria. Resiste pH extremos, 0.1 % de cloruro
de sodio y 0.5 % de formaldehide, luz y desecacién. La prevalencia de esta
enfermedad se incrementa con climas secos y con presencia de polvo.’

R. egur es un organismo intracelular facultativo en el cual la inmunidad primaria
del hospedador hacia este organismo es de tipo humoral® Los mecanismos de
patogenicidad de este organismo no han sido adin bien determinados pero se
consideran: la cdpsula de polisacdrides, la exoenzima de colesterol oxidasa, la pared

celular que contiene dcido micdlico y la expresién del pldsmido. !

Epidemiclogia

Este agente fue primeramente descrito y nombrado en 1923 por Magnusson'®
como agente causal de neumonia purulenta en potros en el sur de Suecia. En 1974 fue
descrito en Australia por Bull,"® por ofro lado en 1931 se ais!é en Estados Unidos por
Dimock y Edwards:' en 1940 la bacteria fue aisiada a partir de linfonodos de cerdo
por Plum!” En el mismo afio fue aislada de dos vacas con pidmetra por Criag y
Davies;'® en 1938 Rajagopalon y Gopalakrishnan *° aislaron a la bacteria de un bifalo

abortado y en 1957 se encontrd en un borrego con neumonia crénica en Australia.
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Se han descrito casos de infeccién de R egui en humanos con SIDA y en
pacientes que reciben terapias inmunosupresivas debido a neoplasias malignas. Estas
personas desarrollan abscesos pulmonares y se sabe que la mayoria de estos
pacientes habian estado en contacto con animales.!

Por ofra parte, segdn datos obtenidos en un estudio realizado en yeguas adultas
y en potros sobre la cantidad de R. egur encontrado en las heces durante diferentes
meses del afio (enero-mayo), sugieren que las heces de las hembras y el suelo del
medio donde habitan los potros en los ranchos juegan un papel muy importante en ia
colonizacién de R eguren el potro. %

El nimerc de R egu/en heces de la yegua, en el ambiente del estabio y en el
suelo se incrementan a finales de marzo cuando el hielo se derrite. El tiempo inicial
de la colonizacién de esta bacteria en los potros comienza de finales de marzo hasta
mayo (cuando e! potro se encuentra en pleno desarrollo). Se cree que la yegua
{madre) actta como fuente de infeccién por via oral o uterina durante el nacimiento,
ademds de que el potro durante los primeros meses es copréfago, motive por el cual
se cree que la madre es la fuente inicial de infeccién. Por otro lado, se piensa que el
clima influye sobre la enfermedad, por el aumento en la prevalencia durante los
meses de sequia sugiriendo que la infeccién es por aerosol del suelo contaminado,
aunado a que el numero mas grande de organismos esta presente en los meses de
abril y mayo coincidiendo con el periodo de desarrollo en los poiros. 2

En una revisién epidemiolégica reciente de la infeccién de potros por R egui, se
enfatiza la importancia de antigenos y pldsmidos asociados a la virulencia de este
organismo como marcadores epidemioldgicos. Una prueba de colony blood uti lizando
como base un anticuerpo monoclonal ha sido desarroilada para identificar
~dpidamente & R egu/ virulento. Recientes estudios epidemioldgicos dirigidos

durante cinco affos han demostrado que R egu/ avirulento se encuentra disperso en



las heces de caballo y en el medio ambiente de cada ranchoe. En ranchos con gran
incidencia de infecciones por R egu/, las heces de caballo y el medio ambiente se
encuentran demasiado contaminado por R egu/virulento. Esto puede sugerir que los
potros de ranchos endémicos estdn expuestos frecuentemente a R egu/virulento en
comparacién con los que estdn en ranchos sin problemas. R egu/ virulento ha sido
aislado de lesiones en potros infectados naturalmente y estos arrojan en las heces
gran cantidad de R egu/ virulento, el cual puede ser el mecanismo del desarrollo
progresivo de la infeccidn en los ranchos. Actualmente en los ranchos endémicos se
puede controlar la infeccién por R egui examinando a los potros regularmente y su

ambiente con los marcadores epidemioldgicos ya antes mencionados. %!
Susceptibilidad en los potros

La inmunidad de tipo humoral juega un papel muy importante, ya que alguna
alteracién en ésta, es la causa de que el potro sea susceptible a la infeccién por R
equi Se ha demostrado el aumento de bacterias muertas por neutréfilos y
macréfagos alveolares a través de la opsonizacién especifica por parte de los
anticuerpos.

Resultados de un experimentoe para probar la respuesta humoral en potros
infectados por R egui, sugieren que la respuesta humoral se puede ver afectada
seglin el tipo de R egur que infecte, la via de entrada y la extensién del dafio en el
potro. %

Se ha visto que aunque muchos potros estén expuestos a la infeccidn con R egur
sélo algunos desarrollan la enfermedad. Esto sugiere que la enfermedad esta
regulada por e! balance que hay entre la virulencia def organismo y ia susceptibilidad

del hospedador, incluyendo el grade de inmunidad dei potro. !
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Las condiciones ambientales que generen esfrés respiratorio pueden
predisponer al desarrollo de la enfermedad, como el transporte a grandes distancias,
admisién de caballos de diferentes procedencias, irritantes quimicos como amoniaco,
mala ventilacién, anestesia general, nutricién y técnicas de manejo. Estos factores
juegan un papel importante en la magnitud de esta enfermedad, al igual en la
recuperacién del potro y la prevalencia de la enfermedad. > *#

Por otro lado, R egui rara vez causa linfadenitis cervical crénica en porcinos y
bovinos, en comparacién con los potros en los cuales causa una fatal bronconeumonia
supurativa al igual la infeccién provocada en diferentes especies produce lesiones
similares a la de los potros. La razén de esta susceptibilidad en particular es
desconocida, al igual la predisposicién genética, aunque se ha reporfado que si tiene
que ver la predisposicién de raza pero no tiene nada que ver con la localizacién
geogrdfica. En Australia la raza Thoroughbreds es mds susceptible, en Canadd la
raza que mas se ve afectada es la Standardbred. Esta raza se le llama también
trotadora y se utiliza para carreras donde el caballo jale una carreta con un jinete.

Infecciones experimentales indican que todos los potros son igualmente
susceptibles ante una exposicién suficiente de antigeno, la razén de esta
susceptibilidad puede ser debida a la inmadurez en la respuesta inmune del aparato
respiratorio del potro. 2*

En un estudio realizado en potros y cabalios adultes, se observé que los
linfocitos dentro de los sacos aéreos del potro se encuentran significativamente en
menor cantidad que en los caballos adultes. Esto puede explicar la susceptibilidad a

ciertas infecciones respiratorias durante los primeros meses de vida en los potros. %



Patogenia

La principal via de entrada son en los aparatos: respiratorio y digestivo; sin
embargo, los potros estdn mas expuestos a infectarse por medio de la ingestién del
organismo, aunque se cree que por esta via de infeccién es raro que se provoque una
enfermedad respiratoria. La infeccién por via oral puede provocar (lceras en el
ciego.

Aunque se ha descrito que la infeccién por via oral puede provocar abscesos en
los pulmones, la mayorfa de estudies experimentales de infeccién por esta via no

causan neumeonia.?
Via Digestiva

R egui se multiplica de manera normal en las heces de caballos, siendo una
fuente importante de contagio en potros, los cuales comtinmente son copréfagos. Los
potros pueden excretar gran cantidad de organismos durante las primeras ocho
semanas de vida y después comienza a disminuir debido a las condiciones anaerdbicas
en el intestino del potro destetado que inhiben la replicacién de esta bacteria. La
rapidez con la que se multiplica la bacteria en las heces estd en funcién de la
temperatura. Esta bacteria crece en suelos enriquecidos con abono, debido a los
dcidos orgdnicos simples que aumentan su crecimiento. %

No ha habido evidencia que soporte que la infeccién pulmonar pueda llegar por
via hematdgena a partir de la infeccién intestinal. Cuando R. eguws'es ingerido causa
tlceras las cuales se extienden en el ciego penetrando en el epitelio de las placas de
Peyer, ocasionando inflamacién piogranulomatosa, hay ingestién de bacterias por
medio de los macréfagos lo que probablemente sirva como transporte para llegar a

ios linfonodos. *



Via Respiratoria

Una vez que penetra por vias respiratorias comienza a haber una infiltracién
masiva de macréfagos y células gigantes multinucleadas dentre de los espacios
alveolares. Se desarrollan focos de necrosis alveolar en los cuales grupos de
macréfagos se encuentran repletos de bacterias sufriendo degeneracién. ! Aunque la
bacteria es intracelular facultativa, es susceptible a la accién del neutréfilo, pero es
capaz de evadir la defensa del macréfago alveolar y establecerse dentro del mismo
fagocito.?*

En un estudio de microscopia electrénica del macréfago alveolar se demostré la
falta de la unién fago-lisosoma, proceso que le sigue a la ingestién de R equi,
persistiendo dentro de} macréfago alveolar y comienza a multiplicarse causando dafio
irreversible a las células, e iniciando la degeneracién de estas y por consiguiente
quedan liberes para infectar a otras células. 7

La primera respuesta granulomatosa del pulmdn es seguida por una invasién de
neutréfilos polimorfonuclares, dando lugar a la tipica bronconeumonia supurativa con
abundantes abscesos.! Aunque estas células son abundantes en el organismo, se
ignora por que desarrollan lesiones. Se cree que la deficiencia en la funcién del
neutréfilo puede contribuir a la persistencia de R. egu/ en el pulmén. El efecto
bactericida que ha demostrade /7 wifro contra R equies muy alto en caballos adultoes,
sin embargo, es muy raro encontrar este patdgeno en caballos adultos. Por esta
razén se trabajé con los neutréfilos de 8 potros saludables (de 2 a 14 semanas de
edad) y 2 potros con neumonia. Se separaron los neutréfilos de la sangre y se
purificaron para probar su funcién bactericida contra R egu, también se caleulo el
porcenfaje de aumento de la bacteria y del neutréfilo y se examiné la estructure de

la interaccion de R egui con el neutréfilo normal después de 15 min. de incubacién,
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Los resultades indicaron que los neutréfilos del potro efectivamente fagocita y
destruye a la bacteria con el suerc de los potros normales a los 15 min. de incubacion,
sin haber adicionade antibiético al medio. El promedio del incremento de la bacteria
fue del 99.3 = 0.4 %. Mds adelante, fueron ingeridas y destruidas el 97.8 % de las
bacterias en 15 min, de incubacién. En las 3 horas de incubacién el 919 % de
bacterias restantes fueron exterminadas. El fotal del efecto bactericida de los
neutréfilos en potros normales fue del 99.9 = 0.1 % y en los potros con neumonia fue
de > 95 %. La interaccién del neutréfilo con R egus después de 15 min. de incubacién
revelé fagocitosis de la bacteria con cambios morfoldgicos consistentes del
neutréfilo, mostrando degranulacién. Por lo que este estudio sugiere que el defecto
en la capacidad bactericida del neutréfilo no parece ser un factor que contribuya en
la patogénesis de R eguren potros. %

La fagocitosis del neutréfilo tuvo muchas caracteristicas morfoldgicas de
degranufacién. La irregularidad en la forma y numerosos seuddpodos han sido
descritos en los neutréfilo de equinos durante la ingestién y opsonizacién. También
se han descrito grdnules con la aperiencia de fléculos y son considerados ser
parcialmente degranulados a partir de grdnulos primarios.

Los neutréfilos del potro son eficientes para terminar con R equ/ /in vitroen fa
presencia del complemento. Por lo tanto no parece que los neutréfilos contribuyan en
la persistencia de R egu/ en lesiones pulmonares o intestinales, pero si parecen
contribuir en la continua respuesta inflamatoria que causa dafio al parénquima
pulmonar.?* %

En un estudio se infectaron a potros por aspersién de 2 egu/ en la faringe y por
inhalacién de heces infectadas, resultando un abundante crecimiento de la bacteria

la cual no pudo ser eliminada causando abscesos y neumonia piogranulomatosa.
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Algunos potros con neumonia pueden tener al mismo tiempo linfadenitis asociada
a los linfonodos del intestino y lesiones intestinales. Algunos potros raramente
mostraron signos clinicos de una enfermedad intestinal y de una disfuncidn
respir‘atoria.ﬂ

La diseminacién comienza por via linfdtica, después por el ducto tordcico y de
ahi a la circulacién pulmonar. R egu/ puede aislarse a partir de muestras de sangre
de potros que han sido infectados natural o experimentalmente.®*

Hay dos formas de infeccién clinica que han sido reconocidas. La forma
subaguda la cual se caracteriza por una neumonia piogranulomatosa difusa, en donde
los pofros mueren en algunos dias mostrando dolor af respirar; a pesar de que el
curso es subagudo, las lesiones son crénicas. La segunda es la forma crénica en la
cual la neumonia puede durar de semanas a meses, algunos potros que sobreviven a
esta enfermedad quedan con fibrosis puimonar lo cual disminuye su capacidad
respiratoria. Cuande ocurre la infeccién en el periodo neonatal del potro, este no
muestra signos clinicos hasta que tenga mas de un mes de edad. Otra de las vias de
infeccién que se han sugerido es la umbilical **

Por otro lado se ha estudiado al virus herpes equino tipo 2 (EHV-2) de la
subfamilia Gamaherpesviridae como factor predisponente a la infeccién secundaria
por R egw. En un rancho con varios casos de neumonia por R egui fueron
inmunizados contra EHV-2, separando a los potros en dos grupos: el inmunizado
contra EHV-2 y el no inmunizado. El proceso de inmunizacién en animales jévenes,
revelé que la vacuna de subunidad es capaz de superar la inferferencia de
anticuerpos maternos, la inmunizacién activa de los potros con una dosis simple les
proporcioné cierto grado de proteccidn mientras que, la administracion de doble

dosis produjo una proteccién completa contra la enfermedad viral, previniendo la

manifestacién de neumonta por R egui. Estos hallazgos respaldan la hipétesis de que
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EHV-2 es un factor predisponente para la invasidn de R egqu en el aparato

respiratorio, 8

Manifestaciones Clinicas

Bronconeumonia

Los signos clinicos respiratorios en el potro son variados. Algunos potros son
encontrados en e campo muerfos sin haber presentado ningdn signo, ofros potros de
repente comienzan a mostrar fiebre (40.9 C), taquipnea, disnea y marcada espiracion
abdominal. E! potro puede mostrar inquietud y puede estar ciandtico. La disnea es
suficiente para que el potro deje de mamar y este renuente a echarse por la
incapacidad para respirar adecuadamente. Puede parecer atdxico y desorientado, A
pesar de la presencia de exudado en sacos aéreos bajos no es evidente la presencia
de descarga nasal y tos. En la auscultacién se puede escuchar golpeteo, resollar en
los pulmones o solo puede escucharse la pérdida en la suavidad del sonido vesicular.

Los signos en una enfermedad crénica se presentan como fiebre, depresion,
disnea, taquipnea, taquicardia, tos y descarga nasal; aunque pueden no presentarse.
Cuando la tos esta presente usualmente es suave y profunda. La auscultacién puede
sélo revelar sonidos burdos o el paso de gire que sugiere consolidacidn. Los potros
generalmente son intolerantes al ejercicio, el estrés secundario puede precipitar el
deterioro del animal incluyendo colapso. 1!

La manifestacién temprana de los signos clinicos puede ser el aumento ligero en
la frecuencia respiratoria y aumento de temperatura, y son tan sutiles estos cambios
que pueden pasar desapercibidos permitiendo que la enfermedad avance. Los signos

clinicos de la enfermedad que varian de agudos a crénicos incluyen; disminucién de

e
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apetito, ligera letargia, aumento de temperatura de 38.6 C a 40.0 C hasta 415 C,
taquipnea e incremento en el esfuerzo para respirar por el aumento del esfuerzo
abdaminal. Tos y descarga nasal bilateral no siempre estdn presentes, conforme la
enfermedad se hace crénica el potro comienza a presentar deteriore corporal. Estos
pacientes casi siempre mueren en algunos dias a pesar del tratamiento agresivo.

A la auscultacién, los sonidos puimonares en el potro afectade en ambas
enfermedades crénica o subaguda varian considerablemente y los hallazgos pueden
ser confusos. Al escucharse ruidos o crepitacién al momento de la inspiracién o
espiracién, es evidente la presencia de dreas afectadas: las mds comunes se localizan
crdneo ventraimente. En casos severos, se detectan fuertes sonidos al paso del aire
que revelan consolidacién, formacién de abscesos periféricos o efusién pleural. Los

hallazgos a la auscultacién no necesariamente revelan la severidad de la neumonia. *
Manifestacion Intestinal

Los signos asociados a la enfermedad en su forma abdominal, pueden incluir
fiebre, depresién, anorexia, pérdida de peso, célico y diarrea. También se aprecia
marcada obstruccién linfdtica gastrointestinal asociada con el aumento en la
concentracién de la proteina en el fluido peritoneal e hipoproteinemia, ocasionando
ascitis. Estos potros fienen un pobre prondstico por la extensiva inflamacién

granulomatosa de la mucosa, submucesa y de los linfonodos mesentéricos. *
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Polisinovitis no Séptica

Polisinovitis inmunomediada, particularmente en la parte tibiotarsial es vista en
aproximadamente un tercio de los casos de neumonia por R eguu. Ocasionalmente
todas las articulaciones se ven afectadas. El grado de efusidén de la articulacién es
variable y en muchos casos la laminitis no es aparente. El examen citoldgico del
liquido sinovial usualmente revela pleocitosis mononuciear no-séptica y en el cultivo
bacteriolégico no aparece ningln crecimiento. Histolégicamente el examen de la

membrana sinovial revela sinovitis linfocitica plasmocftica. *

Artritis Séptica y Osteomielitis

La diseminacién de la bacteria en el organismo de los pulmones o del aparato
gastrointestinal puede resultar en artritis séptica y osteomielitis, aunque, los potros
pueden desarrollar artritis séptica u osteomielitis por & egu/sin ninguna aparente
fuente de infeccidn. Los potros con osteomielitis por R egu/ usualmente
demuestran laminitis e inflemacién sobre el drea afectada, En estos casos, se
requiere de una terapia agresiva con antibigtico y el pronéstico es reservado.

Recientemente unos investigadores han descrito que la osteomielitis vertebral
es también causada por R egui aunque fue reconocida por primera vez en 1966 por
Rooney.”® Los primeros signos se manifiestan con fiebre, letargia, rigidez, renuencia
para moverse y resistencia a la palpacién; sin embargo, el diagnéstico se realiza hasta
que la infeccidn se extiende al espacio epidural causando signologia nerviosa como
paresia, ataxia, pardlisis, o cauda equina dependiendo de la severided y sitio de
compresién del nervio. Es de importancia diagnéstica en fa osteomielitis verfebral la

radiografia, aunque recientemente se han publicado casos en potros con osteomielitis
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vertebral causada por R egur en los que las radiografias son normales a pesar de la
extensién de la lesién vista en el examen post-mortem. *

En una revisién de 131 casos de R egui en potros, se encontré que 115 fueron
diagnosticados con neumonia supurativa, y de estos, 55 padecieron enterocolitis
supurativa.  Sélo 5 animales mostraron problemas intestinales sin lesiones
pulmonares. Once casos mosfraron artritis, abscesos cutdneos y linfadenitis
submandibular. Los potros afectados fueron de 1 a 4 meses de edad. Estos se
admitieron entre los meses de mayo y agosto, siendo en julic cuando mds casos se
registraron. La prevalencia en la raza Standar fue significativa comparada con otras.
De los potros con problemas pulmonares, el 21 % no tuvo fiebre ni signos
respiratorios o intestinales indicando el gran porcentaje de casos que fueron de

presentacién subclinica. >

Lesiones

El examen pos-mortem en la forma subaguda de la enfermedad respiratoria se
caracteriza por la presencia de pequefios nddulos piogranulomatosos. En un estudio
en el que se infectaron potros con R egu/, el examen pos-mortem de uno de ellos
revelé inflamacién aguda supurativa mdltiple en una gran drea del pulmén y gran
contenido de colonias virulentas de R egu/ (10*-10° UFC/g).°

Se debe de realizar la necropsia a todos los potros. Los hallazgos a la necropsia
son variados segtn la severidad de la infeccién y de su localizacién en los pulmones.
Rooney? describe miltiples focos pequefios y difusos de inflamacién en el
parénguima pulmonar, con dreas alveolares enfisematosas y edema. Se observan los
nédulos traqueobronquiales generalmente agrandades con abscesos y puede haber

edema. Enfre el 45 y 57 % de los potros con neumonia supurativa pueden tener
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colitis ulcerativa multifocal y fiflitis, el 75% presenta linfadenitis en coldn o
mesenterio. ¥

Aproximadamente el 50 % de potros con neumonia a la necropsia presentan
lesiones intestinales, aunque la mayoria de los potros con neumonia por R. egu/ no
muestran ningdn signo clinico de enfermedad intestinal. Las lesiones causadas por la
infeccidn intestinal son enterocolitis ulcerativa multifocal y tiflitis en las placas de
Peyer con grdnulos o inflamacién supurativa de los linfonodes mesentéricos y del
colén?

Histoldgicamente, las lesiones pulmonares incluyen bronconeumonia
predominande un infiltrade de macréfagos y polimorfonucleares, con presencia de
células gigantes multinucleadas. En las lesiones granulomatosas se observan
bacterias Gram positivas dentro de macréfagos y células gigantes multinucleadas.
Las lesiones mas avanzadas se caracterizan por desarrollar inflamacion
piogranulomatosa.”! R egusse puede encontrar dentro del macréfago. Algunos potros
pueden mostrar en rifiones hiperplasia de células T, en las zonas corticales,
sugiriendo que es la estimulacién de un proceso inmunomediado.?’

Diferentes investigaciones han sugerido que R egu/es un pardsito intracelular
facultativo del macréfago alveolar en potros debido a la evidencic de lesiones
granulomatosas del pulmén, la tendencia a desarrollar una respuesta inmunomediada y
la similitud de su pared celular de R egw/ con otras bacterias reconocidas como
pardsitos intracelulares (Mycobacteriumy Nocardia). Estudios mas avanzados han
reportado la funcién bactericida del macréfago alveolar del potro, una vez que el
macréfago alveoiar ingirié a la bacteria, 4 hrs. después el 75 % de R egqui se
encontrd viable. De este modo el macrdéfage alveolar funciona como la primera linea
de defensa contra la bacteria inhalada y como el efector de la inmunidad celular

pulmonar, lo que es de gran interés en la patogénesis de R egui'en potros.
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Al respecto se realizé un estudio para deferminar los eventos que ocurren
durante las primeras 24 hrs. después de la jngestién de esta bacteria por el
macréfago alveolar para identificar el mecanismo intracelular de sobrevivencia de £
egui. Se realizd en los potros un lavado broncoalveolar para obtener los macrafagos
alveolares, se marcé con ferritina el lisosoma secundario Se infectaron con
bacterias viables y no viables a los macréfagos y se incubaron por 0, 3, 8,y 24 horas,
las células se fijaron para observarlas en microscopio electrénico. En general las
células que habian ingerido la bacteria contenian en el lisosoma mds ferritina que en
las células que no habfan ingerido a la bacteria. No hubo evidencia de la unién fago-
lisosoma después de la ingestisn de la bacteria en ambos casos con la bacteria viable
y la no viable. R eguipersistié y se rultiplicé dentro del fagosoma dilatado. Después
de 24 hrs. de incubacidn el 75 % de la bacteria ingerida estaba adn estructuralmente
intacta. Los macréfagos con R egw viable ingeridos fueron dafiados
irreversiblemente y expulsados del interior del macréfago degernerado hacia el
medio. Estos resultados confirmaron que R egu/ es un pardsito intracelular
facultative del macréfage alveolar con la capacidad de permanecer y multiplicarse
dentro del fagosoma, inhibiendo la unién fago-lisesoma mediante mecanismos atin
desconocidos. 7

R equi debe ser considerado como diagndstico diferencial en potros que
presenten fiebre, signos respiratorios o gastrointestinales, e inflamacién en

articulaciones y laminitis. *
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Pruebas diagnésticas y Andlisis clinico

Citologia y Cultivo

Como ya se menciond, debido a la falta de especificidad y sensibilidad en las
pruebas serolégicas, se reconoce como lnico medio aceptable para Hegar al
diagnéstico definitivo de neumonia por R egu/ la combinacidn del examen citoldgico
del aspirado traqueal (AT) y del cultivo bacterioldgico. E! AT es fdcil de obtener
traspasando la piel a nivel de la traquea por medio de aspiracién. Sin embargo, no
debe practicarse e! AT en potros que presentan severos problemas respiratorios. 4

El AT es también una opcidén para el examen citolégico, en el cual se pueden
observar formas cilindricas pleomérficas Gram positivas. El cuitivo de este aspirado
generalmente es positivo a R egw/ aunque pueden haber resultados falsos negativos
debido a que en esa etapa la bacteria se encuentra localizade intracelularmente, por
lo que son de gran ayuda los exdmenes radiogréficos. *

Existe un medio para cultivo, el cudl, es utilizado para el aislamiento de R egu/a
partir de una muestra contaminada: este contiene deide nalidixico, novobiocing,
cicloheximida y telurito de potasio (medio NANAT). Las colonias que crecen en este
medio son de color negro. ’

Takai er af * desarrollaron un anticuerpo monoclonal especifico contra VapA,
asi como un método de PCR para la amplificacién de la estructura genética de VapA.
Este anticuerpe monoclonal y el método de PCR han sido de gran utilidad para la
deteccién de R egwrvirulento a partir del AT en potros con neumonia. ?

Con el fin de evaluar la eficacia del AT en comparacién con ofros métodos
diagnésticos, Anzai e# o/ ° realizaron un estudio donde utilizaron un modelo de

inoculacién experimental con Rhodococcus egui en potros. Todes los potros
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desarrollaron fiebre del dia 11 al 16 posinfeccién. Se practicaron pruebas
diagnésticas para R egu/ como aspiracién traqueal (AT), radiografia, serodiagndstico
y cuitivo de heces. Estos tres dltimos métodos demostraron ser eficaces en el
diagnéstico de Rhodbcoccus pero limitados en comparacidn con el AT. En la técnica
de Tnmunofluoresencia indirecta utilizando anticuerpo monoclonal contra ef antigeno
VapA de R eguiy PCR para ubicar el gen VapA detectaron la bacteria en el aspirado
traqueal con menos sensibilidad que en el aislamiento aunque fueron mds rdpidas. Por
lo que concluyeron que la combinacién de AT y el aislamiento bacteriano fueren los
métodos de mayor valor para un diagndstice de rutina.

El cultivo de sangre no es utilizado en forma rutinaria en casos de neumonia por
R egui Sin embargo, se publicaron resultados de hemocultivos positivos a R eguien
6 de 10 potros con neumonia y en potros infectados experimentalmente. Segin
Donisi e7a/ ¥ la prueba de cultivo sanguineo es la mds sensible para diagndstico de R
eguien pacientes humanos. *

Pruebas positivas de exudado nasal y frotis de heces no pueden ser tomadas
como evidencia de infeccién por R egu, ya que este organismo puede ser cultivado a
partir de heces de caballos normales y de animales que han vivido en ranchos en
donde nunca se han presentado casos de neumonia. Es de gran utilidad para la
prevencién de enteracolitis el cultivo de heces para cuantificar a la bacteria, con
intervalos de siete dias. La cantidad de bacterias por gramo de heces se incrementa

al mismo tiempo que aparecen los signos clinicos. *#

Andlisis Clinico

Existen pruebas diagnésticas de laboratoric como hemograma y quimica

sanguinea entre ellas es de gran importancia en esfa enfermedad la eveluacion del
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fibrindgeno. Otra técnica de diagnéstico de gran ayuda para distinguir a R eguide
cualquier otro patdgeno que cause una afeccidn respiratoria es el examen radicldgico
de térax. Sin embargo, para la deteccién temprana de la infeccién, el diagnéstico
definitivo asi como el obfener un fratamiento efectivo es hecesario un aspirade
traqueal, al cual se le debe realizar un cuitivo bacteriolégico y al mismo tiempo un
antibiograma.,

El hemograma generalmente revela una leucocitosis con o sin monocitosis, e
hiperfibrinogenemia, lo cual es muy comin en esta enfermedad. Sin embargo, el
grado de elevacién del fibrindgeno no refieja la severidad de Ia infeccién. El
hemograma también va a permitir la evaluacién del estado de hidratacién y evaluacién
de) sistema inmune. Finalmente, el andlisis de gases de sangre arferial es de gran
utilidad para monitorear la oxigenacién y equilibrio dcido base durante la terapia
contra la neumenia en potros que muestren signos de estrés respiratorio o cianosis. 4

9

Técnicas de Imagen

La radiografia tordcica es de gran utilidad para la evaluacién de la severidad de
la neumonia y para una acertada terapia. La anormalidad mds comun en la placa
radiogrdfica es un prominente patrén alveolar ocasionado por la consalidacion
regional. Los abscesos pueden confener gas y ser vistos radiograficamente. La
lesién nodular en los pulmones y la finfadenopatia son hallazgos comunes en pofros de
esta edad, pero pueden no estar presentes al inicio del examen fisico. En los potros
que no estdn severamente afectados o en la fase aguda se observa un patrén
intersticia! prominente. También se puede llegar a encontrar linfadenopatia
traqueobronquial la cual se caracteriza por nédulos mds densos que desplazan la
traquea dorsalmente. Se ha reconocide la utilidad de esta metodologia para

determinar el prondstico en potros que no se recuperan iniciaimente. Sin embargo,
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del sistema inmune. Finalmente, el andlisis de gases de sangre arterial es de gran
utilidad para monitorear la oxigenacién y equilibrio dcido base durante la terapia
contra la neumonfa en potros que muestren signos de estrés respiratorio o cianosis. *

2

Técnicas de Imagen

La radiografia tordcica es de gran utilidad para la evaluacién de la severidad de
la neumonia y para una acertada terapia. La anormalidad mds comdn en la placa
radiogrdfica es un prominente patrén alveolar ocasionado por la consolidacion
regional. Los abscesos pueden contener gas y ser vistos radiogrdficamente. La
lesién nodular en los pulmones y la linfadenopatia son hallazgos comunes en potros de
esta edad, pero pueden no estar presentes al inicio del examen fisico. En los potros
que no estdn severamente afectados o en la fase aguda se observa un patrén
intersticial prominente. También se puede llegar a encontrar linfadenopatia
traquecbronguial la cual se caracteriza por nédulos mds densos que desplazan la
traquea dorsalmente. Se ha reconocido la utilidad de esta metodologia para

determinar el pronéstico en potros que no se recuperdn iniciaimente, Sin embargo,
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otros autores indican que las radiografias no deben de utilizarse para determinar el
pronéstico, ni siquiera en el sacrificio del paciente porque el potro con severas
lesiones se puede recuperar.

En potros menores de tres meses de edad la evidencia radiogrdfica de lesién
nodular en pulmén y linfadenopatia es altamente sugestiva a infeccién por R egus,
aunque también es comin en potros de la misma edad la infeccion por Strepfococcus
zooepidemicus que causa abscesos pulmonares.

El ultrasonido puede ser de ayuda sélo cuando el pulmén compromete dreas
periféricas, pero ne para observar la extensién de la lesién en los pulmones ya que

los abscesos con aire impiden su deteccién. *#

Pruebas Serolégicas

Existen tres tipos de pruebas serolégicas empleadas en el diagnéstico de esta
enfermedad: inmunodifusién en agar, inhibicién de la hemédlisis e inmunoensayo
enzimdtico (ELISA). Se han desarrollado diferentes técnicas diagndsticas a partir
de la respuesta humoral, la cual es (til en el estadio temprano de la infeccién.*

Se sugiere para el diagnéstico de la enfermedad en etapa temprana, la
combinacién de la prueba de ELISA para la deteccién de anticuerpos, con el examen
de heces. Sin embargo, no existe la suficiente especificidad ni sensibilidad en estas
pruebas que puedan dar datos significativos por lo que estas pruebas son de gran
utilided en los ranchos para verificar el nivel de exposicién como medida preventiva;
de ofra manera si se toman como medida diagnéstica el resultado serd
sobrestimado.*

Por otra parte en 1966 Takai ef o/ ¥ estudiaron la respuesta humoral al

antigeno VapA de R eguien 16 potros durante los primeros 14 dias de vida en dos
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otros autores indican que las radiografias no deben de utilizarse para determinar el
pronéstico, ni siquiera en el sacrificio del paciente porque el potro con severas
lesiones se puede recuperar.

En potros menores de tres meses de edad la evidencia radiogrdfica de lesidn
nodular en pulmén y linfadenopatia es altamente sugestiva a infeccién por R egui,
aunque también es comdn en potros de la misma edad la infeccidn por Strepfococcus
zooepidemicus que causa abscesos pulmonares.

El ultrasonido puede ser de ayuda sélo cuande el pulmén compromete dreas
periféricas, pero no para observar la extensién de la lesién en los pulmones ya que

los abscesos con aire impiden su deteccién, * %

Pruebas Serolégicas

Existen tres tipos de pruebas serolégicas empleadas en el diagnéstico de esta
enfermedad: inmuncdifusién en agar, inhibicién de la hemélisis e inmunoensayo
enzimdtico (ELISA). Se han desarrollado diferentes técnicas diagnésticas a partir
de la respuesta humoral, la cual es (til en el estadio temprano de la infeccién. 4

Se sugiere para el diagnéstico de la enfermedad en etapa temprana, la
combinacién de la prueba de ELISA para la deteccién de anticuerpos, con el examen
de heces. Sin embarge, no existe la suficiente especificidad ni sensibilidad en estas
pruebas que puedan dar datos significativos por lo que estas pruebas son de gran
utilidad en los ranchos para verificar el nivel de exposicién como medida preventiva;
de otra manera si se toman como medida diagnéstica el resultado serd
sobrestimado.*

Por otra parte en 1966 Takai e a/ 3° estudiaron la respuesta humoral al
antigeno VapA de R eguien 16 potros durante los primeros 14 dias de vida en dos

’

iz de cria con alta incidencia. Se delectaron inmunoglobuiinas Lg6
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especificas contra VapA de R egu/ en potros de 4 a 6 semanas de vida, al mismo
tiempo se vieron incrementados los titulos con la prueba de ELISA en casi todos los
potros R egui fue encontrado en heces durante la 1° semana de vida y el nimero de
organismos se incrementaron hasta ef nivel mas alto. La evidencia de la respuesta
inmunelégica mediante ia presencia de anticuerpos especificos contra R egu/ ocurrié
naturalmente en todos los potros en relacién con los cambios cuantitativos que
hubieron en heces.

La Inmunoestimulacién linfocitica ha sido utilizada exitosamente en la deteccidn
de infecciones en potros menores de 2 meses de edad. En algunos potros mayores
de dos meses que fuvieron alta titulacién de manera normal no se tomaron en cuenfa,
sélo a los negativos para eliminar a R egw/ como agente causal de la neumenia.
Aunque esta prueba es fdcil de realizar y no es cara no es de fdcil acceso en la
prdctica comdn. !

Los anticuerpas de R egur que estdn presentes en el suero de yeguas sanas, son
transferidos al potro por inmunidad pasiva, aunque en muchos animales afectados o
animales que se recuperan de una infeccién por R egur'se han demostrado muy bajos
niveles de anticuerpos. Un grupo de investigadores encontré que en animales
vacunados con bacterina de 2 egu/también se produce una pobre respuesta inmune. !

Anticuerpos especificos contra R egu/ pueden interferir /n vifro con la
habilidad de esta bacteria para bloguear la funcién de los macréfagos alveolares,
pudiendo ocurrir algo similar 47 wvivo, asi mismo, el aumento de los factores
linfociticos también aumentan la actividad bactericida de los macréfagos

alveolares.?’
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Tratamiento y Control

Existe una gran variedad de quimioterapéuticos efectivos contra R. equi in vitro.
Sin embargo, debido a que este organismeo es intracelular facultativo, se replica
dentro del macréfago causando lesiones granulomatoses con material caseoso,
muchos de los fdrmacos son inefectivos # vive.

La combinacién de eritromicina y rifampicina produce un efecto sinérgico. La
farmacocinética de la rifampicina ha sido estudiada en caballos, por fo que se sugiere
para tratamiento contra R egui de 5 a 10 mg/kg por via oral. Sin embargo, la
bacteria desarrolia rdpidamente resistencia contra este fdrmaco, por lo que se
recomienda sélo utilizarse combinado con ofro fdrmaco. En cuanto & la eritromicina
se utilizan de 25 a 30 mg/kg por via oral. Los dos fdrmacos se distribuyen
ampliamente en el organismo.™*

Sweeney ef a/ ** realizaron una revisién de 48 potros con neumonia por 2. egui,
veinte de los 48 potros sobrevivieron. A todos los potros se les aislé R egur del
aspirado traqueal y en todos el organismo fue susceptible #7 vifro a eritromicina,
gentamicina, sulfas-trimetroprim, tetracicling, y cloranfenicol; y fueron resistentes
a cefalotina y penicilina. De los veinte que fueron tratados con eritromicing y
rifampicina sobrevivieron 13. Hubo disminucién en la mertalidad cuando se introdujo
rifampicina en combinacién con eritromicina. No hubo ningtin potre sobreviviente al
tratdrsele que se Traté con penicilina y gentamicina.

La ausencia de los signos clinicos, normalizacién de fibrindgeno en plasma y
resolucién radiogrdfica de lesiones en pulmén son utilizadas como guia para la
determinaciéh en la duracién del tratamiento, el cudi generalmente es de 4 a 9
semanas. El mejor criterio para terminar el tratamiento es una semana después de

que el fibrindgenc en plasma regresé a niveles normales. Terapias por mucho tiempo
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no son convenientes por el costo y por otra parte terapias que se suspenden
tempranamente pueden causar recaidas.

Potros con este tratamiento (eritromicina y rifampicina) deben ser
monitoreados por que en algunos puede causar depresidn, diarrea severa ocasionando
deshidratacién y pérdida de electrolitos, por lo que se debe administrar una terapia
intensa de fluides y suspensidn de eritromicina via oral o administrdndola por via
intravenosa (5 mg/kg diluida en solucidn salina administrada en infusién lenta cada 6
horas). La desventaja de este medicamento por via intravenosa es su alto costo por
lo que podria buscarse otro agente antimicrobial. Los potros que presentan diarrea
durante el tratamiento pueden desarrollar bacteremia por Sa/monelia spp, por lo que
se recomienda combinarlo con gentamicina, amikacina con eritromicina o rifampicina.

Otra de las complicaciones que se pueden presentar al inicio del tratamiento es
anorexia parcial y célico ligero. No se recomienda administrar eritromicina sota por
la razén de que tiene un pobre efecto intraceluiar y desarrolla resistencia. 4

La alternativa de ofros medicamentos sin ser tan efectivos como eritramicina-
rifampicina son; sulfa-frimetroprim y enrofloxacina sola o combinada con cetiofur o
rifampicina, pero la enrofloxacina produce laminitis, efusién articular y dafio al
cartilago.

Es de gran importancia aparte de la terapia antimicrobial, una buena nutricion,
hidratacién, mantener un ambiente limpio y ventilado, terapia de oxigeno usando
humidificadores de oxigeno, administracién de antinflamatorios no estercidales para
reducir la fiebre y aumentar el apetitfo. Debe de tenerse en cuenta que estos
dltimos causan diceras gdstricas y son nefrotéxicos especiaimente en los pacientes

que cursan con hipovolemia. *#
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Prevencion

En la prevencién de esta enfermedad es de gran importancia la ventilacién del
lugar donde este el potro, el corral debe estar libre de polvo y limpic, es necesario
evitar el hacinamiento, la pastura debe de moverse para evitar formacién de polve y
consecuentemente inhalacién del mismo, cultivar pasto en las dreas arenosas, ©
instalar riego. Se debe también remover el estiércol de los corrales. 4

El aislamiento y control tempranc de R eguren la granja son de gran ayuda por
que se reducen las pérdidas, se evita la diseminacién de organismos virulentos y se
reduce el coste de tratamientos. Chirino e a/ ** realizaron un estudio en un rancho
en donde dos veces a la semana se practicaba un examen fisico minucioso auscultande
los pulmanes, con un resultade exitoso en el diagnéstico temprano y en la prevencién
de mortalidad. Sin embargo, el examen clinico frecuente por un veterinario es caro y
en muchas granjas esto no es posible por lo que se puede recurrir a realizar pruebas
seroldgicas como inmunodifusién en gel agar a partir de los 5 meses de edad a ios
potros, con intervalos de dos semanas. También se sugiere la vigilancia seroldgica de
anticuerpos contra R egu/ en potros de 30 a 45 dias de edad utilizando la prueba de
ELISA. Potros positivos deben de ser monitoreados cuidadesamente (examen fisico
general, evaluacién de fibrinégeno en plasma). No ha habido un estudio sistemdtico
en el cual se estudie el efecto de la vacunacién contra la enfermedad y los antigenos
protectores no han sido definidos. 4

Martens ef a/ ° demostraron en un estudio que la administracién de 1 litro de
plasma hiperinmune obfenido de donadores que fueron vacunados con bacterina es
significativo en reducir la incidencia y mortalidad. Aunque se han reportade aigunas
fallas en la respuesta inmunolégica al administrar suerc hiperinmune, se desconoce la

causa. Se necesita de mas estudios para saber cual es el tiempo ideal para la
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administracién del suero hiperinmune. Por otro lade, se considera conveniente la
inmunizacién activa a las hembras y a sus potros mas que la administracién
intravenosa de grandes volimenes de plasma. * Se ha demostrado en recientes
estudios # vitre la capacidad de ingestién de la bacteria por parte de los macréfages
alveolares del potro en presencia de suerc inmune, esto sugiere que los potros que
presenten bajos niveles de anticuerpos detectados por la prueba de ELISA estdn
predispuestos a desarroliar la enfermedad. B En otro estudio se recomienda como
medida de control, la administracién de suero hiperinmune de un donador inmunizado
contra el antigeno VapA de R egu/a potros en dos dosis; la primera a los 2-3 dias y
la segunda a los 21-25 dias de edad o una sola dosis a los 21-25 dias de edad a los

potros que hayan nacido de madres inmunizadas contra el antigeno previamente. ®
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Caso Clinico

En la Universidad del Principe Eduardo en la Isla de dicho nombre en Canadd, el
dia 8 de Julio de 1999 se presentd al hospital de grandes especies una potranca, de
24 dias de edad, de raza Standarbred con una historia de haber presentado a los dos
dias de nacida un problema de fransferencia pasiva, con base en la prueba de
glutaraldehido y de sulfato de zinc se observaron niveles de 400 mg/dl de
inmunoglobulinas. Se le practicé una transfusién de plasma, la cual tuve éxito.
Después a los 14 dias de nacida presentd una aparente infeccién umbilical, por lo que
se le tomé una muestra sanguinea la cual, mostrd inflamacién e infeccién debido a
hiperfibrinogenemia y o la presencia de neutréfilos téxicos. El tratamiento fue
sulfe-trimetroprim y couterizacién quimica. En esta ocasién presentaba 4 dias de
fiebre. La potranca no habia sido tratado anteriortmente a la admisién. El paciente
se remitié al hospital presentando fiebre y una posible infeccién umbilical, se
presenfaba alerta y en buena condicién fisica. En el examen fisico revelé moderada
fiebre (39.4 C), el rango normal va de 37.5 C a 38.5 C, frecuencia respiratoria
aumentada (44 resp/min), lo normal es de 8 a 18 resp/ min, evidente sonide bronquio
vesicular en ambos campos pulmonares, asf como también fluido en la traquea y tos
productiva.

Con lo que se refiere a ia historia del rancho de donde provenia se han
presentado casos de infeccién por Rhodococcus egui por lo que se procedid a tomar
radiografias tordcicas, aspirado fraqueal y ultrasonido umbilical.

E! aspirado que se obtuvo fue mucopurulento, y se decidié practicar una
citologia y un cultivo bacteriolégico. El ultrasonido reveld un alargamiento de la
arteria umbilical izquierda. Dada la historia del problema de uraco persistente, fos

hallazgos en el examen fisico y el color del aspirado fraqueal parecian indicar
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neumonia bacteriana de tipo secundario. En cuanto al problema umbilical se decidié
una remocién quirtrgica umbilical de la parte afectada, tomdndose una muesfra de
rutina para cultivo y antibiograma. Se le administré antibidtico (sulfa-trimetroprim)
y flunixina-meglumine IV una vez al dia 2ml/45 kg de peso.

La potranca fue medicada con excenel (ceftiofur) 3 mg/kg de peso IV (5 ml por
el catéter). Este tratamiento se administré esperando los resultados del cultivo
bacteriolégico y dei antibiograma a partir del aspirado traqueal para el tratamiento
definitivo.

Las radiografias mostraron mdltiples circulos opacos con un didmetro de 5 a 7
cm de didmetro caudales al corazén, el radidlogo reporté que esas lesiones
representan abscesos en pulmédn, considerdndose a Rhodbcoccus egui como agente
causal de neumonia por la presencia de abscesos. El 12 de julio se obtuvieron los
resultades de los andlisis del aspirado traqueal, los cuales revelaron en la tincién
evidentes bacilos Gram +, por lo que se procedié al aislamiento de esta bacteria en
agar sangre. Al obtener colonias de color rosado se realizéd lo prueba de
potencializacion de la hemélisis cultivindola con cepa de Corymebacterium
pseudotuberculosis, inoculada en forma transversal, la cudl fue positiva por la
evidente hemdlisis completa. En el antibiograma fue sensible a los siguientes
antibidticos: amikacina, eritromicina, gentamicina y tefracicling, resistente a
ceftiofur, penicilina, ampicilina y sulfo-trimetroprim. En cuanto a la citologia del
aspirado traqueal se observé gran cantidad de células inflamatorias, algunos
eritrocitos, restos celulares y presencia de gran nimero de cocos dentro del
citoplasma de algunos neutréfilos. Del cultivo umbilical se aislé Escherichia coli la
cual fue sensible a ceftiofur, ampicilina, amikacina, genfamicina, tetraciclinas y
sulfas-trimetroprim, fue resistente a eritromicina y penicilina. También se aislé

Streptococcus  zooepidemicus el cual demostré sensibilided hacia: ceftiofur,
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ampicilina, eritromicina, penicilina y sulfas-trimetroprim y resistencia a tetraciclina,
gentamicina y amikacina.

Debido a los resultados y a la severidad de la neumonia se cambid el
tratamiento, por una terapia antimicrobial efectiva contra Rhodococcus eguwi, con un
periodo de varias semanas. El antibidtico de eleccién fue eritromicing, la dosis para
un potro de 100 kilos fue de 25 mg/kg dia tres veces al dia, junto con rifampicina 5
mg/kg via oral dos veces al durante un mes. Por la mafiana y por la noche se
mezclaban los dos medicamentos y por la tarde sélo se administraba la eritromicina,

E1 19 de julio la potranca se mandé a casa, advirtiende al duefio que debia estar
en observacion de cualquier manifestacion clinica hacia el tratamiento prescrito, ya
que podia presentarse diarrea o fiebre. El progreso de la potranca tuvo que
evaluarse en tres semanas, por medio de radiografia tordcica para revisar la
presencia de abscesos pulmonares, al mismo tiempo se recomendd realizar un
monitoreo de todos los potros en la granja mediante la revisién rutinaria de
temperatura en potros menores de 5 meses de edad y los potros que presentaran
fiebre deberfan de monitorearse cuidadosamente y comunicarse al hospital.

El dic 4 de agosto se presenté la potranca para su revisién fisica general y
radiogréfica. En el examen fisico general no presentd ninguna ancrmalidad, en la
radiografia se encontré: incremento en la opacidad del tejido blando en la parte
caudoventral, bilateraimente. De moderada a severa opacidad broncointersticial en
la parte media del térax, algunas zonas pequefias de tejido opaco rodeaban la lesidn
con discretas cdpsulas con densidad de aire consistentes en la formacién de
abscesos. El infiltrado pulmonar era mds severo del lado izquierdo que del derecho.

Fue imposible concluir el seguimiento de la recuperacién de este potro. Por lo
que se observé en la dltima radiografia tomada, todo parece indicar que el potro

respondié con el tratamiento; hay que recordar que s6lo habian pasade 2 semanas y
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los abscesos eran mas pequefios. Para el dia 30 del mismo mes la potranca se
encontraba viva y aparentemente mostraba buena condicién fisica. Al mismo tiempo

que el duefio hacia mencién de su mejoria.
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Discusion

En estudios previos se ha demostrade que esta enfermedad afecta a potros de 1
a 6 meses de edad, presentando la mayoria signos antes de los 4 meses de edad. Los
signos respiraforios del animal remitido al hospital de grandes especies en ia
Universidad de Canadd se hicieron evidentes a los 24 dias de nacida, esto puede
deberse a la serie de problemas que ya habia presentado, lo que la hizo susceptible
una infeccién por R egu/. Martens ef a/ ° mencionan como posible via de infeccion la
umbsilical pero sin desarroliar la tipica neumonia supurativa progresiva, se sugiere que
esta via de infeccién contribuyé a debilitar el sistema inmune del potro. Tomando en
cuenta lo que se ha publicado acerca del crecimiento de la bacteria, la cual se ve
aumenfado en el mes de marzo, cuando el hielo se derrite, no pedemos inferir que
esta infeccidn se debié a cuestiones climdticas, aunque es importante mencionar que
en los meses de junio y julio en Canadd se presentan las mas altas temperaturas de
todo el afio. Por otro lade, es de importancia la incidencia de esta enfermedad con
anterioridad en el rancho, en donde se ha comprobado que las heces de caballo se
encuentran demasiado contaminados por A, eguivirulento

La inmunidad humoral juega un papel muy imporfante por lo que si hay alguna
alteracién en esta es la causa de que el potro sea susceptible, esto puede ser
significativo en el caso del potro ya que la paciente presenté problemas en la
transferencia pasiva de inmunoglobulinas de su madre.

Segun la bibliografia consultada, los signos clinicos en el potro son variados
entre ellos se mencionan: fiebre, taquipnea y fos. A la auscultacién se puede
escuchar golpeteo, resoliar en los pulmones, entre otros signos. La paciente mostré
exactamente los signos respiratorios antes mencionados y ningln signo intestinal lo

que sugiere que la infeccién fue por via respiratoria o sistémica proveniente de la
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infeccién umbilical, ademds de que, no se ha tenido ninguna evidencia que soporte que
la infeccién pulmonar pueda liegar por via hematdgena a partir de la infeccién
intestinal.

Las pruebas diagnésticas de laboratorio que se utilizaron para llegar al
diagnéstice final, fueron las utilizadas en experimentos cientificos y recomendadas
por autores citados. Las pruebas utilizades fueron: hemograma, radiografias,
citologia y cultivo de aspirado traqueal. Los resultades fueron muy similares a los
obtenidos en las investigaciones experimentales. En el caso de los andlisis
hematolégicos hubo leucocitosis e hiperfibrinogenemia.  Respecto al estudio
radiogréfico se hizo evidente un patrén intersticial y la presencia de abscesos con
ga. A partir del aspirado traqueal se realizé uha citologia en la cual se observaron
cocos Gram (+) y se obtuvo el aislamiento de la bacteria a partir de agar sangre. El
medio de cultivo recomendado por Woolcock y Mutimer ' no fue necesario utilizarlo,
ya que se pudo aislar la bacteria a partir del medio agar sangre.

Gracias a que ha side estudiada la farmacocinética de la eritromicina y
rifampicina se han llegado a publicar datos importantes para la utilizacién de estos
fdrmacos en infecciones causadas por R egui Respecto a los dos fdrmacos antes
mencionados se ha comprobado el sinergismo que producen al utilizarse juntos y la
mejoria que estos producen en el pacient. Para el tratamiento de la paciente se
utilizé eritromicina y rifampicina en las dosis recomendadas obteniendo mejoria. No
se tomé uno de log criterios recomendados por la literatura para terminar el
tratamiento (fibrindgeno), el dnico criterio utilizado fue el examen radiogrdfico, el
cual fue de utilidad ya que se observé la mejoria pero no la recuperacién total por fo
que debe de seguir administrdndose este tratamiento. No se reporté ningdn efecto
colateral de este tratamiento ya que la literatura menciona que puede causar

depresidn y diarrea, la cual puede causar deshidratacién, anorexia parcial, célico
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ligero, laminitis y efusién articular con dafio al cartilage. Hay que tomar en cuenta
que estas (ltimas lesiones se pueden presentar segin el tiempo de administracién,
En este case no se pudo definir el tiempo exacto en que se administrd el tratamiento
por el impedimento de tiempo para seguir de cerca el caso hasta su fin. Lo que se
refiere a otros medicamentos recomendados segin la literatura no fueron
convenientes de utilizarios ya que mostraron resistencia como es en el caso de sulfa-
trimetroprim y ceftiofur. Por (ltimo se le recomends al duefio del rancho las

medidas preventivas para el control de esta enfermedad.
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