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PLEURONEUMONIA BACTERIANA.

INTRODUCCION.

Los mecanismos de defensa pulmonar incluyen el aparato mucociliar, las celulas
fagociticas y los sistemas de inmunidad celular y humoral. El aparato mucociliar o
mucosa del epitelio del tracto respiratorio alto esta expuesta continuamente a
contaminantes los cuales son atrapados por una capa de moco y son expulsados
por la accién ciliar lejos del parénquima pulmonar. La linea primaria de defensa
celular fagocitica son los macrofagos alveolares, los cuales fagocitan el material
extrafio y los microorganismos que llegan a los espacios alveolares. La infeccion
bacteriana resulta en un flujo de neutrofilos dentro del espacio alveolar. Estas
células juegan un papel importante en la fagocitosis y destruccion de bacterias
patogenas. Las defensas inmunes del tracto respiratorio estan centradas en el
tronco mayor de nédulos linfaticos y el tejido linfoide asociado a los bronquios,
donde los antigenos procesados por las vias aéreas y los macréfagos alveolares
inducen la proliferacion de linfocitos y la sintesis de inmunoglobulinas. Las vias
respiratorias altas estan predominantemente protegidas por IgA secretora, y el
tracto respiratorio bajo por IgG. La defensa inmune celular, provista por linfocitos
T, da proteccion especialmente contra organismos (2,4,20,13,30,36)

La infeccién ocurre cuando los mecanismos de defensa normal estan

comprometidos o inmunodeprimidos.



El' movimiento mucociliar frecuentemente es disminuido por una infeccion viral. E|
dano estructural temporal de la mucosa traqueobronquial retrasa el transporte de
la bacteria fuera del tracto respiratorio. La funcion ciliar es inhibida también por
gases toxicos. Las causas de disminucion de la funcion celular fagocitica incluyen
infeccion viral de macrofagos, los cuales reducen su capacidad de matar bacterias
que entran al tracto respiratorio: endotoxemia, la cual reduce la fagocitosis de
macrofagos alveolares asi como la capacidad microbicida; y la neutropenia
severa. Las defensas inmunes pueden estar comprometidas por defectos en
cualquier sistema celular o humoral: las causas incluyen desnutricién (proteina-
caloria), hipoproteinemia, terapia inmunosupresora y enfermedad inmunolégica

primaria (como una inmunodeficiencia combinada). (2,4,20,30)

1. El estrés juega un papel importante en la patogénesis de enfermedades
respiratorias infecciosas equinas. El estrés incluye situaciones como
temperaturas frias (lo que ocasiona un temblor que estimula el incremento
del consumo de oxigeno y ventilacion profunda, la cual acarrea la
inhalacion profunda de bacterias dentro del tracto respiratorio),
sobrepoblacion y poca ventilacion (permitiendo la acumulacién de
amoniaco, patégenos en aerosol asi como una rapida transmisiéon entre
individuos, o el simple echo de cambiar de medio como de pasar de las
praderas a estabulacion vy el transporte ( que frecuentefnente incluye
deshidratacién, la cual cambia las propiedades de la mucosa y el transporte

mucociliar). Hay una asociacion entre transportar largas distancias a los



caballos y el desarrollo de neumonia o pleuroneumonia. El ejercicio
extenuante como es el caso de caballos de carreras aunado al transporte y

estrés antes y durante la carrera en un solo dia (7,8,11 1e22.24.30.31)

La neumonia bacteriana es una de las enfermedades mas comunes de las vias
respiratorias inferiores (bajas) en caballos. La cual comienza con tos por una
irritacién particularmente de Ia laringe y la bifurcacion de Ia traquea este proceso
es llamado también reflejo respiratorio defensivo. La neumonia bacteriana con
frecuencia es resultado de algun suceso estresante que produce cierto grado de
inmunodeficiencia y a menudo es secundario a una enfermedad viral respiratoria.
La neumonia equina la cual progresa hacia pulmones o neumonia necroética con o
sin pleuritis es comdnmente asociada con varias especies de bacterias entre ellas:
Streptococcus alfa B hemolitico de la subespecie zooepidemicus, Pasteurella y
Escherichia Coli son las mas comunmente aisladas. (8,24,26,28,30)

Streptococcus equi y Rhodococcus equi, son los principales patégenos que

causan enfermedades de alto impacto econémico en la industria del caballo.(5)



PLEURONEUMONIA BACTERIANA.

1.-Etiologia.

La neumonia causada por organismos gram-positivos en el equino adulto
usualmente es producida por Streptococcus zooepidemicus B-hemolitico, un
oportunista y un habitante normal del tracto respiratorio alto (especificamente de
orofaringe) del equino. Esto ha sido comprobado por medio de estudios basados
en lavados broncoalveolares y cultivo de éste, demostrandose que de alrededor
del 80% de los caballos infectados se aislé dicho organismo. Raramente,
Streptococcus equi, Staphylococcus aureus, y quiza Streptococcus pneumoniae
(a-hemolitico) son asociadbs con neumonia. S. zooepidemicus es también uno de
los patégenos mas prevalentes asociados con inflamacién de las vias respiratorias
bajas en caballos pura sangre en entrenamiento, siendo este la causa mas

importante de neumonia, aunque afortunadamente es facil de eliminar

(5,10,20,21,24,30,31)

Los organismos gram-negativos que han sido aislados de caballos neumonicos
incluyen  Escherichia coli y Pasteurella, Klebsiella y Bordetella. (especies de

Pseudomonas no aparecen como patoégenos significativos en neumonia equina.

(8,24,30,31)

La pleuroneumonia bacteriana, frecuentemente se refiere a una pleuritis. Las

condiciones incluyen una colonizacién bacteriana del parénquima pulmonar, el



desarrollo de neumonia o abscesos pulmonares con la consecuente extension

hacia la pleura visceral y el espacio pleural. (30,31)

2.-Patogénesis.

La neumonia bacteriana frecuentemente sigue a infecciones virales o a otros
eventos estresantes como anestesia general, eventos atléticos (carreras),
transporte, sobrepoblacion, nutricion deficiente, 6 seguida a una exposicion a
climas extremos. Ademas, la neumonia puede seguir a la aspiracion de bacterias
que producen disfuncién de la laringe y faringe ocurriendo (1) con neuropatias
primarias del 9° y 10° nervios craneales, (2) con miopatias primarias de la
musculatura faringea, laringea ¢ esofagica (deficiencia de vitamina E y selenio,
botulismo, megaesofago) 6 (3) como consecuencia de cirugia laringea o de
obstruccion esofagica. Una excelente revision de las interacciones virales
bacterianas pulmonares esta disponible, pero basicamente las modificaciones
virales inducidas de las defensas del tracto respiratorio incluyen (1) susceptibilidad
realzada para enlaces bacterianos y colonizacién seguidos por dafio a células
epiteliales, (2) disminucién de movimientos del aparato mucociliar y su
translocacion fisica reducida de particulas bacterianas depositadas en el epitelio
ciliar bronquial, y (3) disminucién de niveles surfactantes producidos para la
destruccion viral de células de tipo Il alveolares con colapso de vias aéreas. Esto
crea un ambiente anaerdbico que empeora la funcion de los macrofagos (la falta
de un ambiente aerébico puede predisponer a una disfuncioén de los macréfagos).
Asimismo, el exudado alveolar que acompafia la neumonitis viral puede proveer

un medio nutritivo para la multiplicaciéon bacteriana. El estrés del ejercicio o el



transporte han sido mostrados por tener un efecto depresor en la funciéon de los
macrofagos alveolares. También por contencion fisica de la cabeza del caballo
(como podria ocurrir durante el transporte) que viaja colgado del almartigon
evitandose asi el drenaje por la postura, la colonizacion bacteriana del tracto
respiratorio bajo es aumentada. Hasta ahora, los mecanismos de defensa
pulmonar disminuidos promueven la colonizacién bacteriana y el desarrollo de

neumonia. (14,20,22,24,30)

La primera etapa de pleuroneumonia bacteriana es una etapa exudativa
caracterizada por una rapida efusion de liquido pleural estéril dentro del espacio
pleural como respuesta a la inflamacion de la pleura. El proceso neumonico
asociado es contiguo con la pleura visceral y resulta en una incrementada

permeabilidad de los capilares en la pleura visceral. (30)

La segunda etapa fibrinopurulenta es caracterizada por la acumulacion de grandes
cantidades de liquido pleural con muchos neutréfilos, bacterias y detritus celulares.
La fibrina es depositada en una capa continua que cubre las pleuras parietal y
visceral en el area involucrada. Conforme esta etapa progresa, hay tendencia a la

formacion de membranas limitantes. (30)

La ultima etapa es de organizacion, en la cual hay desarrollo de fibroblastos dentro
del exudado de ambas superficies pleurales y la produccién de una membrana
inelastica, la cual rodea al pulmén y disminuye su funcién. En esta etapa el

exudado es espeso. (30)



3.-Signos clinicos.

Los signos clinicos asociados con pleuroneumonia incluyen fiebre intermitente,
taquipnea o diestrés respiratorio, descarga nasal, tos, anorexia, depresion,
renuencia a moverse, edema esternal o de miembros y célico. La linfadenopatia
submandibular puede ser aparente en la neumonia estreptococal (S. equi), la
bronconeumonia es frecuentemente una secuela de esta infeccion del tracto
respiratorio alto. Una descarga nasal fétida es sugestiva de un componente
anaerobico. Los signos clinicos exhibidos en casos individuales pueden ser
variables. Ademas, la intolerancia al ejercicio y perdida de peso pueden también
ser aparentes. En etapas agudas de pleuritis, el dolor en el térax puede hacerse
manifiesto por la palpacion sobre la pared toracica. El dolor se demuestra por
quejidos, espasmos de los musculos intercostales, o incluso intentos del paciente
por escapar. Los caballos pueden abducir los codos para disminuir el dolor a la

inspiracion. (7,8,12,20,24,26,30,31,22)

4.-Diagnoéstico.

El diagnéstico se basa en los signos clinicos y en la historia. La auscultacion del
torax revela un incremento en los sonidos espiratorios, crujidos y estertores. El
fluido puede ser auscultado dentro de traquea y la manipulacién de la traquea o
laringe puede inducir tos. Los datos de patologia clinica que soportan una
neumonia bacteriana incluyen una leucocitosis con una neutrofilia absoluta, con o
sin la aparicion de neutréfilos inmaduros. Una neutropenia puede también ser

evidente si  organismos gram-negativos estan involucrados. Una



hiperfibrinogenemia (>500 mg/dL), hiperglobulinemia y anemia de inflamacion
cronica son compatibles con el diagnéstico de neumonia bacteriana. Las
radiografias toracicas demuestran la radiopacidad en el térax craneoventral y una
perdida de claridad en los campos pulmonares caudal al corazén. La aspiracion
traqueobronquial produce neutréfilos degenerativos, dafo a células epiteliales y
microorganismos. La presencia de células epiteliales escamosas podria soportar
un diagnostico de neumonia por aspiracion, a excepcion de que el catéter traqueal
estuviera mal colocado en la faringe durante el muestreo. Ambos cultivos,
aerobicos y anaerobicos pueden ser hechos en la muestra. (11,12,27,30,31)

Con en endoscopio se puede cuantificar la acumulaciéon de moco y asi se
observaria su mejora utilizando una escala de 5 grados con este también se
diferenciaria de infeccion alta o baja.

La toracocéntesis se hace para colectar muestras de liquido pleural y examinarlo
0 como tratamiento cuando hay mucha efusién pleural. La toracocéntesis es
realizada en el hemitorax derecho en la linea del codo y el séptimo espacio
intercostal; en el hemitorax izquierdo el procedimiento se hace de 4 a 6 cms.
Debajo de la linea del codo entre el 8° y 9° espacio intercostal. En algunos casos
el sitio de la toracocéntesis es guiada por ultrasonido.

Una de las técnicas mas modernas para complementar ¢él diagnostico es la
toracoscopia en donde se introduce un endoscopio rigido para evaluar el estado
en que se encuentran los pulmones y la cantidad de exudado y asi determinar si

re realiza el drenado pleural (4,12,18,21,27,30,31)



Con el ultrasonido toracico se determina la presencia de pleuroneumonia, asi
como la localizacion y extension de la enfermedad. También la presencia de
adherencias, grosor pleural, necrosis pulmonar y atelectasia pueden ser

detectadas. (12,23,25,26,30,31)

También los rayos x son usados en potros por el grado de penetraciéon del rayo

(14,17)

Un cuidado de soporte debe ser proporcionado con el objetivo de minimizar el
estrés y asegurar una adecuada ventilacion y estado de hidratacion. Idealmente,
los caballos deben dormir en camas hechas con papel o en otro material
relativamente libre de polvo o moho y alimentarlos con forrajes de excelente
calidad y libre de moho. La atencion debe ser directa a corregir la causa primaria
de la neumonia. Dependiendo de la cronicidad de la neumonia, el mejoramiento
clinico puede ser notado en 48 a 72 hrs. El prondstico puede ser excelente si la
neumonia es tratada agresivamente, pero el propietario debe ser prevenido de
complicaciones potenciales, incluyendo abscesos pulmonar y pleuroneumonia

séptica. Estas condiciones traen un prondstico menos favorable. (24,30,31)

5.-Alternativas de diagnéstico.

En algunas universidades se esta utilizando la centigrafia como método
diagnéstico en las enfermedades pulmonares.

La centigrafia de pulmén en equinos ha progresado recientemente en 4 principios:

* Estudio de la funcién regional del puimén (relacién ventilacion-perfusion

regional)



e Deteccion de procesos inflamatorios subclinicos mediante la medicion de la

actividad alveolar
e Deteccion de hemorragias pulmonares

e Estudio de la deposicion de aerosoles dentro del pulmoén equino (13,16).

6.-Prevencion.

Las medidas preventivas que ayudan a impedir el desarrollo de neumonia incluyen
(1) adecuados protocolos de inmunizacion con vacunacién contra virus de
influenza equina, EHV-1y EHV-2, cada 2 a 3 meses (en caballos atletas)
(2) la minimizacién de factores estresantes como un remolque largo en el cual
la cabeza es constantemente aprisionada
(3) El uso de un manejo excelente o métodos de limpieza los cuales
minimicen el polvo o las acumulaciones de gas nocivo dentro de la
caballeriza, previniendo la exposicion a las inclemencias del clima, y
proporcionando un plan nutricional adecuado para el caballo. (4,24,30)
(4) Existen bacterinas contra Streptococcus equi aunque desafortunadamente
no son muy efectivas. (5)
7.-Tratamiento.
La terapia para neumonia bacteriana equina debe estar basada en los resultados
del cultivo y sensibilidad del aspirado traqueobronquial. Estas determinaciones son

cruciales en casos que han resultado resistentes al tratamiento inicial.

(6,20,24,30)
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En casos tempranos de neumonia, el médico se justifica en sospechar de S
zooepidemicus como el organismo causal. Este es generalmente sensible a
penicilina potasica o sodica a dosis de 22,000 U/kg IV cada 6 hrs. o a penicilina
procainica 22,000 u/kg IM cada 12 hrs. Puede usarse cominmente haciendo una
combinacion de ambas (sddica y procainica) La terapia debe continuarse por lo
menos 7 dias o hasta que los signos clinicos se resuelvan.

(10,12,19,20,21,22,24,30,31,32,35)

En infecciones mixtas, la ampicilina (11mg/kg IM o IV cada 6 hrs.) puede ser
usada para ampliar el espectro de organismos sensibles. Sulfadiacina-trimetoprim
(30mg/kg cada 12 hrs.) Ofrece una alternativa de amplio espectro que puede ser
administrado oral o intravenosamente. La combinacion sinérgica de sulfas con
trimetoprim se ha visto asociada con diarrea la cual usualmente desaparece al

descontinuar la droga (10,12,16,19,22,24,26,30,32,35)

Los aminoglicésidos, incluyendo kanamicina, gentamicina y amikacina, son
alternativas efectivas para patégenos gram-negativos, las cefalosporinas de
segunda y tercera generacion son efectivas para gram-positivos y patogenos
gram-negativos selectos. Los aminoglicésidos son inefectivos contra anaerobios
debido a que estas bacterias carecen del sistema de transporte oxidativo para la

acumulacién intracelular de la droga. (12,16,19,22,24,26,30,32,35)

El Cloranfenicol (20 a 50 mg/kg PO) es efectivo. El metronidazol (15 a 25 mg/kg

PO o IV cada 6 hrs.) Es efectivo contra casi todas las especies de anaerobios y ha

11



resultado en un marcado mejoramiento clinico en muchos casos. Sin embargo,
contribuye a la anorexia en pacientes propensos a perder peso y condicion
corporal. (12,19,22,24,26,30,31,32,35)

La rifampicina es bactericida y es efectiva contra la mayoria de las especies de
Bacteroides y Clostridium. Penetra bien dentro de los abscesos.

(19,24,30,31,32,35)

Una nueva clase, las fluoroquinolonas son bactericidas y de amplio espectro con
alta potencia contra organismos aerobicos gram-negativos, pero tienen pobre
actividad contra anaerobios. Penetran bien en tejidos y abscesos, resultando en

una excelente actividad dentro de las células y en pus. (19,24,26,31,32)

Existen productos que usan las paredes celulares micobacterianas para estimular
las reacciones inmunoldgicas (Equimune V) y otras marcas utilizan
Propionibacterium acnes, antes Corynebacterium pardum, (Inmunovet) Estos

productos asisten y ayudan al sistema inmune contra infecciones virales ayudando

a los caballos a regresar mas rapidamente a su funcién atlética. (10)




Ceftiofur 4.4 mg/kg IV,IM  c/6hrs |
Cloramfenicol 50 mg/kg PQ c/6 hrs
Eritromicina 10 — 25 mg/kg PO c/6-8 hrs.
Gentamicina 2.2 mg/kg IV,IM  c/8hrs. |
Kanamicina 5.0 mg/kg IM c/8hrs. |
Metronidazol 15 — 25 mgl/kg PO c/8-12]
4
hrs.
Oxitetraciclina 5.0 mg/kg A% c/12 hrs.
Penicilina G
Sadica 22,000 Ul/kg A\ c/8 hrs.
Potasica 22,000 Ul/kg v c/8 hrs.
Procainica 22,000 Ul/kg IM c/12 hrs
Rifampicina 5 —-10 mg/kg PO c/12 hrs.
Sulfadiazina-Trimetoprim |15 - 20 mg/kg PO,IV  c¢/12 hrs

8.-Alternativas de Tratamiento.

La inflamacién constituye una porcién significante del proceso inflamatorio
infeccioso y alérgico. El uso de antiinflamatorios ayuda a reducir el dolor y la
produccion de liquido pleural. Esto estimula al caballo a comer, manteniendo asi
Su peso corporal.

La fenilbutazona (2.2 — 4-4 mg/kg c/12 hrs.) o el flunixin de meglumine .25 — 1.1
mg/kg ¢ / 12 hrs.). IV o IM son los mas utilizados. Estos se usan en terapias de

soporte comunmente. Los corticosteroides estan contraindicados en la



pleuroneumonia bacteriana por sus efectos inmunodepresivos resultando en una
exacerbacion de la enfermedad. (10,12,21 ,24,26,30,31)

El uso de clenbuterol como broncodilatador (0.8 pg/kg c/12 hrs.)) PO es
recomendado, en combinacion con el uso de antiinflamatorios ya que aumenta el

animo del animal, haciendo menos dolorosa la respiracion y aumentando el

volumen tidal. (10,12,19,31)

El drenado pleural seguido a la selecciéon de un antimicrobiano apropiado, se hace
cuando se ha examinado el liquido pleural y éste es espeso y purulento. Si no
fuera asi, pero la tincion de Gram es positiva y el conteo de células blancas esta
elevado también se recomienda el drenado. Otra indicacion terapéutica es aliviar
el diestrés respiratorio secundario a una efusion pleural asi como para drenar el
exudado infeccioso y promover una maxima expansion pulmonar.

La toracotomia esta reservada para abscesos severos en el espacio pleural, o
cuando el drenado sea inadecuado. La incisién que se hace en el espacio
intercostal, expone la cavidad pleural y causa neumotorax, a menos que la pleura
parietal y visceral contigua al sitio de drenado no se haya fusionado por el proceso
inflamatorio.

El lavado pleural puede ayudar a diluir el liquido y remover fibrina, detritos y tejido
necrotico (4,7,8,10,12,22,24,26,30,31)

Las toxinas producidas por la infeccion pulmonar y pleural, principalmente de
bacterias gram negativas incrementan la endotoxemia y por consecuente producir

laminitis para lo cual se recomienda el uso de polimixina B (6000 Ul/kg c/24 hrs.),
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pentoxifilina (8 mg/kg ¢/12 hrs.) o dosis antiendotoxica de flunixin de meglumine

(.25 mg/kg ¢ /12 hrs.) (10,12,19,31)

9.-Hallazgos a la necropsia.

La necropsia en casos de neumonia bacteriana muestra consolidacion extensiva
de las areas afectadas, especialmente las regiones anteriores y ventrales. En los
estados tempranos los pulmones pueden estar solo edematizados, reflejando
inflamacion y exudacion temprana; en cronicidad, en casos severos las vias
aereas pueden ser llenadas con material purulento y detritos necréticos. Si la
inflamacion es extendida al espacio pleural, las adherencias pueden encontrarse
entre la pleura parietal y la visceral, y un exudado fibrinoso puede estar presente.
La extension dentro del espacio mediastinico también puede ocurrir
ocasionalmente. Muestras histologicas pueden ser tomadas de las diferentes
areas comprometidas, debido a que el tejido infectado cronicamente es
frecuentemente caracterizado en su mayor parte por detritos necréticos. Multiples
cultivos, incluyendo cultivo de anaerobios, deben ser tomados, especialmente en

casos de neumonias necrotizantes que han sido resistentes a la terapia. (12,30)

15




10.-CONCLUSIONES.

La neumonia es una causa importante de mortalidad en los caballos, muchos son
eutanasiados debido a la neumonia o sus complicaciones como son: pleuritis,
colitis, y laminitis. Por lo tanto como influye en la perdida tanto econémica como en
las producciones es necesario dar el tratamiento adecuado o remitir a un hospital
ya que cuando se complica el animal requiere terapia intensiva, lo cual debe

considerarse pues es también una inversion econémica mas.
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