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CAPITULO 5
Enfermedades del aparato respiratorio
de los equinos
Marcos G. Muriel; Ramon A. Lépez; Mariel S. Frezza

y Hugo O. Hernandez

Las enfermedades respiratorias constituyen alrededor del 30% de las patologias de los equi-
nos, y por lo tanto junto con las alteraciones musculoesqueléticas y digestivas representan el
ndcleo mas importante de enfermedades en esta especie. Las alteraciones respiratorias son
causa frecuente de disminucion del rendimiento en los equinos deportivos, siendo la segunda en
importancia luego de las alteraciones musculoesqueléticas. Las enfermedades respiratorias ge-
neran grandes pérdidas econémicas cuando por las mismas se interrumpen los programas de
entrenamiento o cuando los equinos deben ser retirados debido a la imposibilidad de realizar un
adecuado desempefio atlético. De esta manera, la deteccion precoz y la posibilidad de realizar
un tratamiento eficaz de los problemas respiratorios es esencial para el rapido regreso de los
animales a sus actividades deportivas.

La principal funciéon del aparato respiratorio es el transporte de oxigeno atmosférico a los
tejidos y la eliminacion del diéxido de carbono generado por el metabolismo tisular. Para ello es
necesaria la coordinacion de todo un proceso mecanico adaptativo que incluye la caja toracica,
con todos los elementos anatdmicos que participan en el ciclo respiratorio, y el control central de
la respiracion. En el proceso de la mecanica ventilatoria intervienen un elemento motor, que per-
mite la incorporacion del aire ambiental mediante la accion coordinada de la caja toracica, la
musculatura inspiratoria y la espiratoria; también intervienen un elemento de conduccién consti-
tuido por las vias aéreas principales y un elemento elastico constituido por las unidades alveola-
res, donde finalmente se realiza el intercambio gaseoso.

La mecanica ventilatoria permite la conduccion de aire atmosférico a la zona respiratoria o
alveolar donde tiene lugar el intercambio gaseoso. En la zona de difusién de gases de los pul-
mones, los capilares pulmonares forman una red muy densa en las paredes alveolares llamada
membrana alveolo - capilar. El intercambio gaseoso depende de la integridad estructural de la
unidad alveolar, de su capacidad de distension y de su relaciéon ventilacién-perfusion. En el al-
véolo el intercambio gaseoso discurre gracias a la existencia de gradientes de presién, con lo
que el didxido de carbono difunde desde el capilar al alvéolo y el oxigeno desde el alvéolo al
capilar. Una vez captado el oxigeno del aire o gas inspirado en el torrente circulatorio éste debe

ser distribuido rapida y eficazmente a los tejidos. La disposicion de oxigeno a los tejidos depende
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del gasto cardiaco y de la cantidad de oxigeno total que transporte la sangre arterial. El principal
factor condicionante del contenido de oxigeno arterial es la cantidad de hemoglobina existente
en la sangre y su porcentaje de saturacion. El oxigeno libre circulante tiene un papel determinante
en la oxigenacion y difusion tisular de oxigeno.

A pesar de lo descrito con anterioridad, el propio pulmoén sano presenta grandes variaciones
por lo que respecta al tamafo de sus alvéolos. En la regién ventral del pulmén los alvéolos tienen
una menor relacion ventilacion-perfusiéon y ademas son mas alvéolos pequefios porque se ven
sometidos a la compresion ejercida por el peso del resto de tejido superior pulmonar. Sin em-
bargo, su perfusidon es mayor que en las zonas dorsales, donde los alvéolos son mas grandes y
estan menos perfundidos. El hecho de que en un momento dado los alvéolos permanezcan abier-
tos o cerrados depende del equilibrio entre las fuerzas de colapso (la tensidn superficial y fibras
elasticas pulmonares) y las de expansion, ocasionadas por la presion transpulmonar.

Cuando se analizan las enfermedades que afectan al aparato respiratorio del caballo, siempre
se las divide en aquellas que afectan a las vias aéreas superiores (VAS) o de conduccion y las
que afectan a las vias aéreas inferiores (VAI) o de intercambio. La razén basica para esto es que
los procesos de las VAS raras veces se generalizan y llegan a afectar a las VAl y viceversa.
Independientemente de este conocimiento general, siempre que se explora el aparato respirato-
rio se realiza un reconocimiento general de todo el aparato respiratorio, y por supuesto de la
mecanica respiratoria que permite la ventilacién y el intercambio gaseoso que constituye la base
de la funcion respiratoria. A continuacién, vamos a realizar un pequefo resumen de los procesos

morbidos més significativos que afectan al aparato respiratorio de esta especie.

Enfermedades de las vias aéreas superiores

La via aérea superior de los equinos es unica ya que estos soélo respiran con eficiencia a través
de la nariz y usan la boca como ultimo recurso (respirador nasal obligado). Tal y como lo mues-
tra la imagen siguiente, la respiracion nasal obligada es el resultado del sellamiento producido
por la longitud del paladar blando el cual termina al final de la faringe y se coloca por debajo de
la epiglotis, provocando por otro lado que en el caballo la nasofaringe y la orofaringe estén to-
talmente separadas. Esto implica que la obstruccién de los pasajes nasales sea particular-
mente critica en esta especie debido a que no se la puede saltear con facilidad por medio de la
respiracion bucal.

Las enfermedades de las vias aéreas superiores (EVAS) disminuyen el rendimiento atlético
del caballo debido a procesos obstructivos que limitan el paso de aire a través de estas. Las vias
aéreas contribuyen en gran parte con la resistencia total al flujo de aire dentro del aparato respi-
ratorio. La resistencia producida en un caballo en reposo constituye alrededor de un 30-40% de
la resistencia total al flujo del aire; por lo tanto, pequefias reducciones del tamafo de la via aérea
conducen, a largo plazo, a grandes incrementos de esa resistencia provocando un esfuerzo ma-

yor y conduciendo a signos clinicos de intolerancia al ejercicio o disnea.
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Paladar Blando

Se esquematiza la posicién que adquiere el paladar blando, al estar ubicado por
debajo de la epiglotis hace del equino un respirador nasal obligado.

La presion dentro de las VAS, en relacion con la atmosférica, es negativa durante la inspi-
racion y positiva durante la espiracion. La mayoria de las estructuras de las VAS presentan un
soporte rigido dado por los cartilagos o huesos y no se afectan por estos cambios de presion.
Sin embargo, las estructuras soportadas por musculo (ollares, paredes de la faringe y cartila-
gos aritenoides) se movilizan hacia el centro de la luz durante la inspiracion. Esto explica por
qué, en el caballo en reposo, la resistencia que aportan las VAS durante la inspiracién es de
alrededor de un 50% mayor que la ejercida durante la espiracién. Durante el ejercicio se ge-
neran cambios de presion superiores a los observados en reposo; por lo tanto, durante un
ejercicio intenso la resistencia inspiratoria total puede ser dos veces mas alta que la resistencia
espiratoria total.

Durante el ejercicio, el volumen de aire que se mueve a través del tracto respiratorio superior
aumenta dramaticamente (de 4 L / segundo en un caballo en reposo a aproximadamente 75 L /
segundo en un caballo al galope). El flujo de aire a este nivel es turbulento. El aumento de la
turbulencia del flujo a través de un conducto fijo incrementa la resistencia; sin embargo, cuando
el caballo comienza el ejercicio las vias aéreas superiores se dilatan para mantener asi una
resistencia constante. Para satisfacer el aumento en el requerimiento de oxigeno durante el ejer-
cicio y mover grandes voliumenes de aire hacia los pulmones, se deben generar grandes presio-
nes negativas dentro del tracto respiratorio durante la inspiracion. Estas presiones negativas
tienden a colapsar las partes no rigidas de la via aérea superior, como la nasofaringe y la laringe,
y se requiere un esfuerzo muscular activo para resistir el colapso y mantener una via aérea ade-

cuada y funcional.
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Se esquematizan las modificaciones que sufren las presiones intra-faringeas durante el reposo (A) y el ejercicio
(B), notese como gracias a la accion de los musculos abductores faringeos puede vencerse la presién negativa
generada durante el gjercicio evitando el colapso.

La falla de las partes no rigidas del tracto respiratorio superior para resistir las presiones ins-
piratorias negativas da como resultado una obstruccion "dinamica" durante el ejercicio.

En los caballos normales, la tendencia que tienen los tejidos blandos a colapsarse hacia el
centro de la luz se contrarresta por medio de la actividad muscular como se menciond anterior-
mente. En las enfermedades que disminuyen el tono muscular, como la hemiplejia laringea, el
colapso dinamico de las estructuras blandas sin elementos de soporte puede causar disnea ins-
piratoria y limitaciones del flujo.

La obstruccion de las VAS (OVAS) puede ser estatica o dinamica. La estatica es aquella que
se presenta tanto en reposo como en el ejercicio y causa disnea inspiratoria y espiratoria; mien-
tras que la dinamica se presenta sélo durante el ejercicio y generalmente al final del esfuerzo
fisico, produciendo en la mayoria de los casos disnea inspiratoria.

Todos los procesos obstructivos de vias respiratorias altas suelen cursar con dos sinto-
mas: disminucién del rendimiento y ruido respiratorio anormal durante el ejercicio. Las obs-
trucciones de las vias aéreas van acompanadas de ruidos en todos los caballos, pero no
todos los caballos con ruidos respiratorios presentan intolerancia al ejercicio; sino que la
presencia de ruidos aumenta la probabilidad de que la obstruccidn sea la responsable de la
intolerancia en comparacion con caballos que presentan bajo rendimiento atlético, pero sin
ruidos respiratorios.

Desde un punto de vista diagndstico, es importante diferenciar si el ruido respiratorio es
de origen espiratorio, inspiratorio o mixto. Muchas veces el ruido respiratorio anormal es
facilmente evidenciable mientras que en otras ocasiones es preciso que el animal trabaje a
maxima velocidad para que el mismo se manifieste. La presencia del ruido generado y sus
caracteristicas pueden aportar datos acerca del sitio y la naturaleza de la obstruccion. Asi
mismo el nivel de ejercicio (de menor a mayor intensidad) para generar ruido puede dar una
idea de la magnitud y la localizacion de la lesidn. Hay ruidos que aparecen una vez que se
alcanza determinado nivel de esfuerzo y se mantienen a lo largo de todo el ejercicio mientras

se mantenga la misma intensidad.
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Afecciones de los senos paranasales

Entre los 6rganos que conducen el aire se encuentran los senos paranasales. Estos son diverticu-
los de la cavidad nasal que reducen el peso especifico del craneo, aumentan la superficie craneal para
las inserciones musculares, y contribuyen al aislamiento de las cavidades del 0jo, la nariz y del craneo.
El caballo tiene seis pares: los senos maxilares, frontales y esfenopalatinos y los senos de los cornetes
ventrales, dorsales y medios (conchal ventral, conchal dorsal y conchal medio).

Las patologias mas frecuentes en los senos incluyen hematomas etmoidales, quistes, neo-
plasias e infecciones bacterianas y fungicas. Las caracteristicas clinicas de los trastornos sinu-
sales generalmente estan caracterizadas por secrecién nasal, casi siempre unilateral, variando
de mucosa a purulenta. Otros signos pueden incluir epistaxis, deformidad facial, mal aliento, se-
crecion ocular, ruido respiratorio anormal y flujo de aire nasal alterado. Sin embargo, estos ulti-
mos son normalmente caracteristicos de lesiones expansivas o donde hay deterioro u obstruc-

cion de los mecanismos de drenaje normales.

Craneo 6seo de un equino, donde se observan los senos maxilares craneal y caudal, y el seno frontal (Gentileza Mu-
seo de Anatomia Victor Manuel Arroyo, FCV, UNLP).

En su gran mayoria las afecciones clinicas que involucran los senos paranasales requieren una
combinacion de pruebas de diagndstico por imagen para determinar el proceso patoldgico especifico.
Debido a la ubicacion anatémica de los senos paranasales y las afecciones cronicas asociadas que
afectan a muchos pacientes, muchos procesos de enfermedad que involucran los senos paranasales

requieren correccién quirdrgica para un prondstico favorable.
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Sinusitis

La sinusitis en equinos es la enfermedad con mayor prevalencia de entre las que afectan a
los senos paranasales. Se pueden clasificar como primarias o secundarias segun su etiologia, y
como agudas o crdnicas segun su tiempo de evolucion. El diagnéstico y tratamiento de las en-
fermedades de los senos paranasales y coanas en caballos es muy dificil debido a que sus es-
tructuras son de gran tamafo, su anatomia es compleja, son de dificil acceso y a que general-
mente se diagnostican en estadios muy avanzados de la enfermedad.

La sinusitis determina la inflamacién de los senos paranasales por infecciones primarias por mi-
croorganismos o infecciones bacterianas secundarias relacionadas con enfermedades denta-
les. Los senos frontales y maxilares son espacios llenos de aire formados por la evaginacion de
los huesos frontal y maxilar en la cavidad nasal embrionaria. Se comunican directamente con la
cavidad nasal por medio de la abertura nasomaxilar y estan tapizados por epitelio seudoestrati-
ficado ciliado con células caliciformes. El seno maxilar se encuentra en intima relacion con las
raices dentarias de los ultimos molares superiores (109 al 111 y 209 al 211, nomenclatura del
sistema de Triadan). Por lo tanto, cualquier afeccion dental en ellos (fractura de pieza dental,
periodontitis, etc.) puede producir una sinusitis secundaria, presentandose en mayor incidencia
en el seno maxilar rostral con respecto al caudal. Los signos que se presentan con frecuencia
pueden ser, descarga nasal mucopurulenta, deformacion facial, ruido respiratorio anormal, hali-

tosis, epifora y signos sistémicos (hipertermia, anorexia, decaimiento, pérdida de peso).

Etiopatogenia

La inflamacion de los senos paranasales en los caballos es una enfermedad poco comun que
puede ser causada por una infeccién primaria bacteriana o micética o bien pude ser secundaria a
una enfermedad dental, un trauma facial, un quiste en el seno, un hematoma etmoidal progresivo
o un tumor sinusal. Los microorganismos aislados con mayor frecuencia son el Streptococcus equi
/ zooepidermicus y Streptococcus equi / equi.. La sinusitis equina normalmente es unilateral. La
sinusitis primaria esta provocada por un acumulo de pus en los senos (empiema), el cual suele ser
secundario a una infeccion viral y/o bacteriana, del tracto respiratorio superior y producir inflamacién
del o los senos paranasales. Una de las causas de las sinusitis secundarias son las fistulas oro
maxilares; estas son debido a la presencia de diastemas y la impaccién de alimento en estos, que
produce una periodontitis ascendente, con la consecuente penetraciéon de bacterias a través del
alvéolo e inoculacién de los senos paranasales o del tejido periapical Los dientes tercero y cuarto
molares tienen mayor incidencia de mala erupcion, fracturas, infeccion y enfermedad perialveolar.
Esto significa que el seno maxilar frontal podria ser el mas afectado.

El exudado inflamatorio se acumula normalmente en el seno maxilar (empiema), pero debido
a la comunicacion entre los senos, el mismo termina ocupando al resto de estos. Este exudado
se suele acumular si hay demasiado volumen para drenar o debido a una inflamacién, trauma o
por una masa que se encuentra extendida ocupando una gran superficie que obstruye la apertura

nasomaxilar por la cual puede eliminarse.
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Signos clinicos

El principal signo clinico de la sinusitis primaria es generalmente la descarga nasal mucopu-
rulenta y unilateral. Se han reportado casos de sinusitis bilateral con descarga bilateral pero no
son comunes. Generalmente cuando son bilaterales se debe a una expansiéon de una masa tu-
moral 0 a una infeccioén de las vias respiratorias bajas. El olor de la descarga nasal esta relacio-
nada al tipo de bacterias que invaden la zona, generalmente las sinusitis primarias son causadas
por infecciones de estreptococos lo que produce un exudado sin olor fétido, no asi en las sinusitis
secundarias. La linfadenopatia submandibular unilateral también es comun en sinusitis primarias
y sinusitis dentarias, y menos comun en casos de quistes en los senos y neoplasias, donde las
grandes cargas bacterianas y destruccion de tejido son menos frecuentes.

La deformacion facial suele ser mas comun en sinusitis secundaria, causada por inflamacion,
deformacion de la pared del seno, debido a la expansién de una masa o acumulacion de fluido
porque se ha obstruido la apertura nasomaxilar. Por otro lado, la epifora esta causada por una
obstruccién del conducto nasolacrimal por un trauma o deformacioén facial. Ademas, la expansién
de masas dentro de la cavidad nasal o la deformacién del seno conchal, provocan trastornos
respiratorios que conllevan a una desviacion del septo y oclusion del pasaje nasal. Los signos
clinicos de la sinusitis secundaria son muy similares a los de la primaria excepto que la descarga
nasal suele ser fétida y pueden abrirse fistulas en la piel. La descarga nasal suele ser serosa,
mucosa y/o purulenta, a veces con aspecto sanguinolento, dependiendo de la causa. Las des-
cargas nasales hemorragicas (con epistaxis) suelen cursar en sinusitis secundarias a causa de

hematomas etmoidales y de fracturas por traumas.

Signos clinicos de sinusitis. Deformacion facial, descarga nasal mucopurulenta y fistula en la piel correspondiente
al seno maxilar.
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Metodologia diagnéstica

Establecer un diagnéstico de sinusitis en caballos generalmente no es complicado, pero es-
tablecer su causa si lo es. Durante el examen clinico a la inspeccidén se debe evaluar si hay
deformacion, inflamacién o indicios de trauma en los huesos faciales. Se puede realizar la per-
cusion de las paredes 6seas de los senos, la cual cuando la enfermedad esta avanzada y estos
tienen contenido, el sonido pasa de ser un sonido claro a ser un sonido mate. Debe evaluarse si
hay obstruccién del flujo de aire o ruidos respiratorios anormales. Realizar un examen oral en
busca de enfermedad periodontal, fractura dental, desplazamiento de piezas dentales, diastema
u otras posibles causas de sinusitis secundaria. La permeabilidad del conducto nasolacrimal se
evalua aplicando suero fisiolégico a través de un catéter insertado en el extremo nasal de dicho
conducto y observando su salida por el extremo ocular del mismo.

Ademas de un examen clinico completo, por lo general se requiere una serie de técnicas de diag-
néstico auxiliares con el fin de establecer un diagnéstico preciso. La metodologia diagndstica se basa
en la deteccidn de los signos clinicos especificos, la realizacion detallada de la cavidad oral, en busca
de problemas dentales, percusion de senos paranasales, radiologia de cabeza (método de eleccion),
endoscopia de vias aéreas superiores y de orofaringe, y la sinucentesis percutanea y cultivo del ma-
terial obtenido. El examen endoscdpico revela exudado purulento drenando a través del orificio na-
somaxilar, a menos que el conducto este obstruido. Se puede realizar sinuscopia la cual se ve dificul-
tada por su acceso. Es muy importante realizar una evaluacién muy detallada via endoscopia de la
orofaringe, evaluando la encia y dientes en busca de alguna alteracién en los mismos, que por con-
tinuidad afecte a los senos maxilares. La sinucentesis es un recurso muy valioso para determinar y
conformar la infeccion, realizando un cultivo para aislar el microrganismo causal.

El diagndstico definitivo se realiza mediante tomas radiol6gicas de la cabeza, con incidencias
latero — lateral, dorso - ventral y oblicuas. Las radiografias digitales permiten investigar enferme-
dades de los senos y trastornos dentarios. De todos modos, las estructuras de la cabeza en tres
dimensiones hacen compleja la interpretacion de los estudios radiolégicos de esta zona. Las
radiografias suelen ser usadas para detectar que compartimento de los senos esta afectado, en
busca de anormalidades como lineas de fluido, tejido opaco dentro del seno, infecciéon dental

periapical, neoplasias, traumas y distencién del seno conchal ventral.

Endoscopia de cavidad nasal donde se observa presencia de contenido purulento proveniente de los senos para
nasales (A). Endoscopia del seno maxilar derecho, donde se observa la mucosa con repuesta inflamatoria (B).
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Planificacion terapéutica

Para formular una planificacion terapéutica efectiva, debe determinarse si la causa de la si-
nusitis es primaria o secundaria. Un cuadro de sinusitis primaria por una infeccion secundaria
por continuidad de vias aéreas superiores puede remitir sola o por medio de una antibioticotera-
pia sistémica, siendo la penicilina el antibiético de eleccion. En un proceso crénico el tratamiento
antimicrobiano puedo no tener éxito, y por eso se elige realizar un lavado de los senos parana-
sales a través de un catéter suturado en una osteotomia en el seno frontal, (para el lavado de
los senos maxilares caudal y frontal), o en el seno maxilar rostral. Tales casos pueden responder
al lavado con 5 - 10 litros de solucién fisiolégica o desinfectantes diluidos, como solucién de iodo
povidona 0,05 %, una a dos veces al dia durante 5 - 10 dias. La sinusitis secundaria a infecciones
apicales dentales maxilares requiere la extraccion del diente afectado antes de que se produzca

la resolucion de la sinusitis.

Hematoma etmoidal

El hematoma etmoidal o hematoma etmoidal progresivo es una afeccion de las vias aéreas su-
periores del equino, y se presenta como masas angiomatosas progresivas, que se desarrolla
por debajo de la mucosa respiratoria, originadas en el etmoides o en las conchas nasales y/ o
senos paranasales. Es de expansion progresiva invadiendo tanto la cavidad nasal como en al-
gunas ocasiones los senos paranasales, la masa incluso puede progresar hasta los ollares o
hacia la nasofaringe en animales viejos. Su presentacién es mas comun en animales de avan-
zada edad, pero se han documentado algunos pocos casos en animales jévenes, y puede ser
mas comun en razas SPC y arabes, no hay informes de predisposicién sexual. Las lesiones
son frecuentemente unilaterales, habiéndose reportado solo un 15 % de casos bilaterales. La
masa tiene caracteristicas parecidas a un tumor, pero no es una neoplasia, y se desconoce su
causa. Se propuso que puede ser por traumas repetidos, una teoria neoplasica e irritacion cré-

nica. El diagndstico en la mayoria de los casos es por medio de la endoscopia.

Signos clinicos

El principal signo clinico es la epistaxis crénica, la cual suele ser intermitente, uni o bilateral,
pudiendo ocasionalmente presentar exudado seroso, serohemorragico o incluso mucopurulento
como resultado del dafio local inducido a los tejidos adyacentes, o por obstruccion del drenaje
del seno paranasal. Puede presentar ruido respiratorio anormal o estridor que se puede exacer-
bar con el ejercicio. La masa puede ser visible en el / los ollares de color rojo bordo a negro
ulcerada. Otras manifestaciones pueden ser disnea, halitosis, tos, sacudida de cabeza, deforma-

cion facial y en algunos casos linfoadenomegalia en ganglios regionales.
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A. Masa angiomatosa visible desde el ollar que ocupa la cavidad nasal izquierda. B. Epistaxis por ollar derecho.

Metodologia diagnéstica

El diagndstico se puede realizarse basado en los signos clinicos, pero el mismo debera con-
firmarse mediante examen endoscoépico y/o radiolégico (cavidad nasal y senos). El diagnéstico
definitivo se confirma mediante un estudio histopatolégico.

En el examen endoscopico de las vias aéreas superiores deben observase con detalle los
meatos nasales, cuando estan presentes las masas son de superficie lisas, amarillo grisaceas,
verdes, bordo o purpura, desde pequeinas a grandes expansiones, en algunas ocasiones pueden
estar ulceradas y producir sangrado. Si el hematoma etmoidal se presenta en los senos parana-
sales (hematoma sinusal) es dificil de observar, por lo que hay que inspeccionar en detalle la
abertura nasomaxilar, en busca de secrecion serohemorragica. En ocasiones se puede observar
secrecion purulenta, por una contaminacion secundaria.

Al examen radioldgico deben realizarse incidencias latero - lateral, dorso — ventral y oblicuas
de la cabeza, mas especificamente de cavidad nasal y senos paranasales, para limitar o definir
los bordes anatémicos de la masa. En las placas radiograficas puede observarse una estructura
redondeada, discreta y radiodensa, superpuesta en la zona de los laberintos etmoidales o pre-
sente dentro de los senos frontal o maxilar. En la histopatologia de las muestras obtenidas por
biopsia, se encuentra una masa angiomatosa no neoplasica cubierta por epitelio respiratorio y
tejido fibroso, hemosideréfagos, neutroéfilos y en ocasiones depdésitos de calcio.

Los diagnésticos diferenciales para el hematoma etmoidal incluyen micosis de bolsas gutura-
les, granulomas fungicos (Aspergillus), neoplasias (carcinoma de células escamosas, fibroma

adenocarcinoma, etc.), pdlipos nasales, quistes, abscesos sinusales y rinosporidiosis.
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Las imagenes endoscopicas permiten observar masas angiomatosas en la regién del etmoides en ambos casos.

Planificacion terapéutica

El objetivo terapéutico es la ablacion del hematoma etmoidal y minimizar la posibilidad de
recidivas, se puede realizar por medio de laser via endoscépica, produciendo una necrosis tér-
mica; también se puede realizar ablaciéon quimica por medio de infiltracién intralesional via en-
doscopica de formaldehido al 4%, realizando controles cada 15 dias repitiendo el tratamiento
hasta remitir. El abordaje quirurgico para la extraccién depende de tamano de masa y ubicacion,
mientras que los que se presentan en los senos paranasales la extraccién es a través del colgajo
de hueso frontonasal, se puede hacer en combinacion con Laser Nd — YAG y / o crioterapia,

disminuyendo la incidencia de recurrencia.

Afecciones de la faringe y laringe

Las afecciones obstructivas de las vias aéreas superiores son entidades que producen
reduccion en el paso de aire e incremento de la resistencia de las vias aéreas, lo que oca-
siona aumento de la frecuencia respiratoria y disminucion en el aporte de oxigeno, que puede
resultar en una exacerbacion de la hipoxemia inducida por el ejercicio. Los caballos que
presentan patologias en esta zona suelen manifestar intolerancia al ejercicio, ronquidos du-
rante la practica de este y, en algunos casos, secrecion nasal de diferentes tipos. La regién
anatémica donde se origina la mayor parte de las obstrucciones al flujo de aire en las vias
respiratorias altas es la laringe. Sin duda la hemiplejia laringea izquierda es la causa mas
comun, sin embargo, no podemos olvidar otras causas de obstruccién como son el despla-
zamiento dorsal del paladar blando, el colapso faringeo, la condropatia de aritenoides, el
atrapamiento epigldtico, el quiste subepiglético, la retroversion de la epiglotis y la desviaciéon

axial de los pliegues aritenoepigléticos.
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Tabla. 5.1. Obstrucciones de las vias aéreas superiores del equino (faringe y laringe)

FIJAS:

* DESPLAZAMIENTO DORSAL PALADAR
BLANDO PERMANENTE ( DDPBP)

* HIPERPLASIA LINFOIDEA FARINGEA (HLF)

* HEMIPLEGIA LARINGEA IDEQPATICA GRADO
4 (HLI 4)

* QUISTE SUBEPIGLOTICO (QSE)

* ATRAPAMIENTO EPIGLOTICO PERMANETE
(AEP)

* MASAS INTRALARINGEAS

DINAMICAS:
* HEMIPLEJIA LARINGEA IDIOPATICA 3°

* DESPLAZAMIENTO DORSAL DEL PALADAR
BLANDO INTERMITENTE (DDPBI)

* COLAPSO FARINGEO (CF)

* ATRAPAMIENTO EPIGLOTICO
INTERMITENTE (AEI)

* DESVIO AXIAL DE LOS PLIEGUES ARITENO
EPIGLOTICO (DAPAE)

* LUXACION VENTRO AXIAL DELAPIXE DEL
PROCESO CORNICULADO DEL CARTILAGO
ARITENOIDEO (LAVACA)

+ RETRO FLEXION DINAMICA DE EPIGLOTIS
(RFDE)

Desplazamiento dorsal del paladar blando (DDPB)

El paladar blando es una extension del paladar duro que separa la cavidad bucal y la cavidad
nasal. Forma un sello o cierre con la base de la epiglotis, la cual se levanta para proteger las vias
respiratorias durante la deglucién, de forma que el alimento no entre en la traquea y llegue hasta
los pulmones. Anteriormente se mostro el velo del paladar, la epiglotis y su relacién con las vias
respiratorias. Durante el ejercicio, el velo del paladar se mueve hacia abajo y las vias respiratorias
se abren con el fin de maximizar el espacio para que el aire pase hacia los pulmones. Hay que
resaltar que la epiglotis se asienta con firmeza sobre el velo del paladar, manteniendo ese sello
entre la cavidad bucal y la nasal y permitiendo que el caballo respire completamente por la nariz

como fuera mencionado anteriormente.

Etiopatogenia y signos clinicos

En circunstancias normales, el paladar blando siempre debe permanecer en una posicion
subepiglotica, excepto durante la deglucién. El DDPB se produce cuando el borde caudal del
paladar blando se desplaza hacia arriba (en sentido dorsal) y se coloca encima de la epiglotis,
quedando fuera de su sitio, obstruyendo la rima glotis y evitando que se mantenga intacto el
cierre entre la cavidad bucal y la nasal. Cuando esto ocurre, el velo del paladar termina obstru-
yendo la rima glotis de manera que se reduce la cantidad de aire que puede ingresar hacia los
pulmones. El velo del paladar suele ondularse y desplazarse hacia arriba y abajo, como una vela
que se agita en el aire; esto produce un ruido como un gorgoteo (sonido semejante al ronquido
de un chancho), el cual se oye sobre todo durante la espiracion. También puede parecer que el
caballo se ahoga durante el ejercicio. Cuando esto sucede, el caballo suele perder velocidad vy,
en algunos casos, practicamente se detiene mientras lucha por tomar suficiente aire. Algunos
caballos también pueden presentar respiracion con la boca abierta cuando el velo del paladar se

desplaza, dado que el aire se dirige a través de la boca durante la exhalacion, en lugar de a
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través de la nariz. Cuando el caballo traga, la relacion entre el velo del paladar y la epiglotis
habitualmente vuelve a ser normal, y luego puede proceder con su actividad sin dificultad, desa-

pareciendo el ruido respiratorio.

At L4
Epiglotis Epiglotis

Paladar Blande Paladar Blande

B

Obsérvese la correcta relacion entre el paladar blando y la epiglotis (A) y el desplazamiento dorsal del paladar
blando por sobre la epiglotis (B).

El DDPB permanente (DDPBP) puede ser inducido mediante el bloqueo de la rama faringea
del nervio vago, que recorre el piso de la bolsa gutural del caballo. Se ha planteado que la infla-
macion de esta region puede causar la forma intermitente de desplazamiento dorsal (DDPBI) vy,
por lo tanto, es probable que esta alteracién se vea afectada por una posible causa neuromus-
cular. La compresién de esta rama nerviosa por parte de los ganglios retrofaringeos durante un
episodio de adenitis muchas veces genera alteraciones en la inervacion del paladar blando y
produce el desplazamiento de este.

La retraccidn caudal excesiva de la laringe por la contraccién de los dos grupos de musculos
que se fijan a la region laringea (esternohioideo y esternotiroideo), la relacion diferente entre la
laringe y el aparato hioideo (denominada conformacion laringohioidea), la disminucién del ta-
manfo de la epiglotis (epiglotis hipoplasica), el movimiento excesivo de la lengua, la apertura de
la boca, el tragar mientras se hace ejercicio y los quistes en el paladar pueden causar DDPB.

El aumento de la flexiéon de cabeza y cuello aumenta la incidencia de DDPBI por una combina-

cion en el aumento de las presiones negativas de las vias aéreas y la retraccion caudal de la laringe.

El DDPBI es el mas comun, aunque en algunos casos poco frecuentes puede producirse un
desplazamiento permanente. Los caballos con DDPBI suelen tener un historial de rendimiento
pobre, intolerancia al ejercicio y ruidos respiratorios, ademas de detenerse durante la carrera. El
ruido respiratorio afecta tanto a la inspiracion como a la expiracion, pero este ultimo generalmente
es en mayor medida como se menciond mas arriba. Sin embargo, en un estudio se identificd que
el sonido no fue detectado consistentemente en todos los caballos, un 30% de los caballos son
conocidos por ser DDPBI "silenciosos".

El grupo etario mas comunmente afectado con DDPBI es entre 2-3 afios, y de razas pura
sangre de carreras y standartbred, pudiendo asociarse esta condicién a que el uso de riendas, y

la posicidn de la cabeza y cuello en estos deportes influyen en la presentacion de esta afeccién.
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Metodologia diagnéstica

La sospecha de la existencia de DDPB, sucede en base a la historia del caballo, que mani-
fiesta la aparicion de un ruido de gorgoteo generalmente espiratorio caracteristico durante el
ejercicio, y la disminucion abrupta de la marcha durante la carrera.

El diagndstico se realiza a través de endoscopia, ya sea en reposo en el caso que sea un
DDPBP o durante el ejercicio si es intermitente. En general, la observacién de DDPB en reposo
es un examen predictivo positivo bastante confiable, pero en resultados negativos el examen es
muy deficiente para descartar la presencia de DDPBI.

El DDPBP se diagnéstica con facilidad mediante el examen endoscopico de las VAS con el
caballo en reposo. Su aspecto es el que se ve mas abajo, donde no se aprecia la presencia de
la epiglotis ya que la misma se encuentra por debajo del velo del paladar. Cabe destacar que, en
reposo, el velo del paladar de muchos caballos se desplaza. Es normal, a no ser que tengan
dificultades para que vuelva a su sitio. El velo del paladar de un caballo sedado también se des-
plaza y puede permanecer fuera de sitio durante algun tiempo; esto no confirma un problema
patolégico. Por esto ultimo no se recomienda la sedacion para evaluar la funcionalidad de las
VAS. Es de suma importancia realizar un examen endoscopico en reposo de la nasofaringe para

descartar causas fisicas de la disfuncién del paladar como quistes faringeos, atrapamiento

epiglético o paralisis faringea.

Evaluacién endoscopica de las vias aéreas superiores en reposo (A) y en ejercicio (B).

El DDPBI y la inestabilidad palatina (IP) son condiciones dindmicas, y los hallazgos de la
endoscopia en reposo ha demostrado que se correlacionan deficientemente con los hallazgos
endoscoépicos en movimiento. La mejor forma de confirmar este problema es con la endoscopia
en dinamica, la cual puede realizarse en una cinta de correr o en pista, en la que se coloca un
endoscopio a través del ollar para ver las vias respiratorias cuando el caballo hace ejercicio.
Mediante la misma ha sido demostrado que el DDPBI ocurre con mayor frecuencia durante o
al final del ejercicio extenuante. Incluso asi, puede resultar dificil replicar el problema, ya que
suele ser complicado recrear las presiones del entorno de las carreras con un ejercicio de
galope estandar.

Como se menciond anteriormente, existe una fuerte evidencia de que la posicion de la

cabeza y el cuello influye en el DDPBI, por lo tanto, la endoscopia en ejercicio debe simular
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las condiciones normales, la posicién de la cabeza y cuello durante la actividad que realiza
el paciente, para obtener un diagnéstico preciso. Si el velo del paladar se desplaza durante
el ejercicio y no vuelve a su sitio inmediatamente, puede diagnosticarse un desplazamiento
dorsal del velo del paladar y es posible empezar a tomar medidas para su tratamiento. Esta
condicidon se diagnodstica si es que el paladar permanece dorsal a la epiglotis durante mas

de 8 segundos.

M 3
07/01,2007

FCY UNLP

En ambas imagenes se observa al paladar blando desplazado en sentido dorsal, la imagen de la izquierda muestra
signos de ulceracion cronica a lo largo del borde caudal del paladar.

Recientemente algunos estudios informaron que el DDPBI se observé con mayor frecuencia
en los caballos examinados mediante endoscopia dinamica evaluados por Treadmill que los que
fueron evaluados mediante endoscopia dinamica en terreno, ya que, en la cinta de alta velocidad,

pueden llegar a correr distancias mas largas y por ende demostrar DDPBI.

Planificacion terapéutica

El tratamiento conservador debe llevarse a cabo inicialmente para todos los casos de DDPBI
los que no responden a este, deben ser considerados para el tratamiento quirdrgico. El buen
estado fisico es el primer aspecto que se aborda al afrontar este problema, antes de ninguna otra
intervencion. La posicion de la lengua ha sido discutida como una posible causa de DDPB y por
esto se discute el tratamiento conservador que consiste en el atado de lengua, en el cual se ancla
la lengua a la mandibula impidiendo que el aparato hioideo se mueva hacia caudal, no existiendo
hasta el momento ninguna evidencia cientifica sélida para su uso. El uso de una muserola mexi-
cana para impedir que el caballo abra la boca y los bocados como el filete con trabalenguas o el
bocado en Z estan destinados a evitar que el caballo juegue con la lengua durante el ejercicio,

empujando el velo del paladar fuera de su sitio.
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En la foto de la izquierda se observa la lengua atada a la mandibula y en la imagen de la derecha la utilizacién
de un filete bajalenguas junto con la fijacién de esta.

El collar de Cornell es un dispositivo externo que soporta la laringe durante el ejercicio. El
collar tiene un mecanismo de elevacion termoplastico, que haciendo presion en la region inter-
mandibular mueve a la laringe en una posicion mas rostral y dorsal imitando la accion del musculo
tirohioideo (ver esquemas y fotos). El uso de este collar debe considerarse para el manejo del

caballo inicialmente diagnosticado con DDPBI.

Se muestra la colocacién del collar de Cornell. Nétese como el mecanismo en forma de “Z” hace preseén
al ser colocado en la region intermandibual.

Cualquier indicio de inflamacién faringea o de las vias respiratorias altas detectado en el exa-
men endoscopico debe tratarse con los antiinflamatorios tdpicos y orales adecuados.

Se han usado muchos procedimientos quirdrgicos distintos para intentar corregir el DDPB.
Estan disefiados principalmente para intentar “endurecer” el velo del paladar o la epiglotis, de
textura blanda, o para que se vuelva a formar el sello entre la epiglotis y el velo del paladar.

La palatoplastia, utilizada para dar mayor rigidez al velo del paladar, se ha realizado caute-

rizando los lados bucal o nasal del velo del paladar. Esto se lleva a cabo utilizando hierros de
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cauterizacion (en la superficie bucal bajo anestesia general) o un laser (superficie nasal con
sedacioén, con el caballo de pie) que se introduce por el canal endoscopico y se aplica a la
superficie del velo del paladar en distintos puntos, concentrandose sobre todo en el borde libre
a la altura de la epiglotis. Asi se forma tejido cicatricial en la mucosa, creando un tejido menos
flexible, mas dificil de desplazar. En cuanto al aumento de la epiglotis, proceso en el que se
inyecta pasta de teflon en el tejido situado alrededor y por debajo de la epiglotis para endure-
cerla, se ha registrado una tasa de éxito del 66 % en los casos en que la causa del DDPB se
ha atribuido a una epiglotis hipoplasica.

Los procedimientos que ayudan a fortalecer el sello entre el velo del paladar y la epiglotis se
han centrado en avanzar la laringe hacia adelante, tirando de la epiglotis para aproximarla al
borde del velo del paladar, o en evitar el tiron caudal de la laringe mediante la transeccion de dos
grupos de musculos (esternotiroideo y esternohioideo) que se fijan al cartilago tiroideo en la parte
trasera de la laringe.

El avance laringeo “Tie-Forward” (fijacion hacia adelante) es el tratamiento quirdrgico mas
extendido actualmente para los casos confirmados de DDPB. Esta técnica implica la fijacion per-
manente de la laringe hacia adelante mediante dos suturas colocadas a ambos lados de la la-
ringe, unidas al basihioides, situado en posicidon mas craneal. La distancia entre la epiglotis y la
abertura de la laringe se reduce, haciendo que resulte mas dificil que el velo del paladar se
coloque por debajo de la epiglotis.

Muchas veces estos procedimientos pueden combinarse con la estafilectomia, en la que se
extirpa quirdrgicamente una pequena porcién del borde libre del velo del paladar, técnica que tam-
bién puede llevarse a cabo como procedimiento independiente mediante laser transendoscopico.

Tras la intervencién, suele tratarse a los caballos con antibiéticos y antiinflamatorios durante
un corto periodo de tiempo, combinado con un breve periodo de reposo de entre dos y cuatro
semanas, en funcién del procedimiento.

Corregir este problema puede resultar frustrante y es posible que reaparezca incluso tras un
periodo de éxito inicial. Por eso es dificil conocer la causa exacta en la mayoria de los caballos
afectados. La medicion mas precisa del éxito es el examen endoscopico dinamico, antes de la
intervencién quirargica y después de ella, para luego obtener una evaluacion significativa. Sin

embargo, el diagndstico requiere endoscopia dinamica, la cual no esta ampliamente disponible.

Hemiplejia laringea idiopatica (HL) 6 neuropatia laringea recurrente (NLR)

La hemiplejia laringea (HL) o neuropatia laringea recurrente (NLR) es una enfermedad que
afecta a las vias respiratorias altas de los equinos. Esta afeccion hace que disminuya el flujo de
aire hacia los pulmones debido al estrechamiento de la rima glotis pudiendo de esta forma causar
disminucién del desempeno atlético. A los caballos que presentan esta enfermedad se los llama
«roncadoresy», porque, al hacer ejercicio, hacen un ruido respiratorio caracteristico que suena
como un ronquido. En la HL se produce una falla en la abduccién del cartilago aritenoides debido
a la disminucién o ausencia de actividad motora en el musculo cricoaritenoideo dorsal, su princi-

pal abductor. Esto ocurre debido a una neuropatia del nervio laringeo recurrente, el cual cumple

FACULTAD DE CIENCIAS VETERINARIAS | UNLP 156



MANUAL DE ENFERMEDADES DE LOS EQUINOS. TOMO | — M. G. MURIEL, V. FERREIRA Y H. O. HERNANDEZ (COORDINADORES)

la funcidén de inervar a todos los musculos intrinsecos de la laringe con excepcién del musculo
cricotiroideo. La HL es un desorden que afecta por lo general a caballos de razas de gran alzada,
de cuellos largos y térax estrechos, afectando mas a machos que a hembras. La raza con mayor

prevalencia reportada de HL es la pura sangre de carrera.

Etiopatogenia y signos clinicos

En la mayoria de los casos no se conoce la causa de la paralisis laringea, por lo que se ha
denominado también como hemiplejia laringea idiopatica (HLI). La HL es la manifestacion de una
axonopatia distal generalizada, afectando muchas veces a todos los nervios largos en caballos
de gran estatura. La musculatura que conforma la laringe esta inervada por el nervio vago, el
cual posee dos ramas, el nervio laringeo craneal y laringeo recurrente o caudal. El nervio laringeo
recurrente izquierdo es el nervio mas largo en el caballo y tipicamente el Unico en el cual la
axonopatia conduce a un déficit clinicamente evidente. Se ha sugerido que esta condicién surge
debido a una axonopatia distal degenerativa progresiva que cursa con una progresiva paralisis
muscular, producto de una desmielinizacion de los axones del nervio laringeo recurrente que
inerva la musculatura intrinseca de la laringe. Otras causas menos comunes de esta afeccién
incluyen trauma del nervio laringeo recurrente por inyecciones perivasculares de drogas irritan-
tes; dafo al tronco del nervio vago por micosis de las bolsas guturales o abscesos estrangulan-
tes; neoplasias; neuropatias inducidas por virus o bacterias; toxicidad por metales pesados, tales
como el plomo, u érganos fosforados; deficiencias nutricionales, como de tiamina; envenena-
miento con plantas o traumatismos en el cuello.

La neuropatia del nervio laringeo recurrente impide la fase de abduccién de los cartilagos
aritenoides durante la inspiracion o su abduccién mantenida durante el ejercicio debido a la atro-
fia neurogénica del musculo cricoaritenoideo dorsal; como también impide la adecuada aduccién
de los cartilagos aritenoides y relajacién de las cuerdas vocales al afectar a los musculos aduc-
tores de la laringe (aritenoideo transverso, cricoaritenoideo lateral, ventricular y vocal). Esta atro-
fia y paresia/paralisis muscular conlleva al desplazamiento ventromedial del cartilago aritenoides
del lado afectado y mayor angulacion de la cuerda vocal produciendo una disminucién del area
transversal de la hendidura glética, dando como resultado una disminucién del flujo inspiratorio,
aumento de la resistencia respiratoria, hipercapnia, hipoxemia, intolerancia al ejercicio y una ex-
cesiva presencia de ruidos inspiratorios, limitando de esta forma el rendimiento deportivo. La HL
generalmente afecta el lado izquierdo de la laringe, sin embargo, se han encontrado casos en
los que se afecta el lado derecho o en menor frecuencia ambos lados. La resistencia al flujo
normal de aire produce turbulencia en la corriente de aire, o que se traduce en la manifestacion
de sonidos inspiratorios anormales como ronquidos y silbidos. La HL es la neuropatia mas comun
que produce ruidos respiratorios anormales en caballos de competicion. Aunque la condicién se
conoce comunmente como hemiplejia, existe una gran variacién en la severidad de la paralisis
de la musculatura laringea, desde una leve a una marcada hemiparesia y hemiplejia.

Los signos clinicos por lo general se presentan una vez que la vida deportiva del animal ha

comenzado, habitualmente posterior a los 3 afios de edad. Caballos con HL presentan una
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historia de generar ruidos inspiratorios durante el ejercicio y/o pobre desempefio. El ruido es
fuerte solo durante el ejercicio, inmediatamente posterior al ejercicio, durante la hiperpnea o

cuando es sorprendido o asustado.

Metodologia diagnostica

El diagnéstico de HL es determinado a partir de una combinacidén entre un examen fisico,
endoscopia y pruebas de ejercicio. El examen fisico de la laringe consiste en palpar esta es-
tructura para evidenciar atrofia del musculo cricoaritenoideo dorsal. La palpacion se realiza
estando de pie a la altura del hombro del animal y utilizando los dedos indices se evalua la
simetria entre el aspecto dorsal del cartilago cricoides y entre los procesos musculares de los
cartilagos aritenoides. El proceso muscular del cartilago aritenoides, se palpa como una es-
tructura similar a un “nudillo” craneal al borde dorsal del cartilago tiroides en el lado afectado.
Si el cricoides y/o el proceso muscular del cartilago aritenoides son mas prominentes en un
lado (usualmente el izquierdo), se sospecha de atrofia del musculo cricoaritenoideo dorsal y
de HL. Ademas, mediante la palpacion, como también durante el examen endoscodpico de la
laringe, se puede evaluar el reflejo toraco-laringeo, a partir de la prueba de la palmada o “slap
test”. Esta prueba se realiza mediante una palmada en el area craneal del torax, la cual genera
una contraccién de los musculos aductores de la laringe, generando un espasmo del cartilago
aritenoides contralateral. La prueba es realizada con el caballo respirando de forma tranquila
y durante la fase de expiracion. Existe poca correlacién entre la funcion laringea y la prueba
de la palmada, debido a que un reflejo laringeo normal cuando el caballo esta en reposo no
indica que esta completamente libre de HL.

El diagndstico de HL se realiza en base a la habilidad del caballo de abducir los cartilagos
aritenoides y mantener esta abduccion durante el ejercicio. Es por esto que se utiliza el examen
endoscopico de las vias aéreas, ya que permite evaluar la anatomia laringea, asi como también
su funcionalidad. El examen endoscépico en reposo es el método estandar para evaluar la fun-
cion laringea, sin embargo, en una proporcion de caballos la endoscopia durante el ejercicio es
necesaria para confirmar el diagnéstico. Como alternativa se puede realizar la endoscopia inme-
diatamente posterior al ejercicio, aunque presenta una menor especificidad que un examen du-
rante el ejercicio. Cuando el caballo se encuentra en descanso se evalua la presencia de un
movimiento ritmico y simétrico de los cartilagos aritenoides durante la fase de inspiracion. En
casos en los que existe hemiplejia laringea una asimetria de la hendidura glética es usualmente
facil de identificar, pero en casos de hemiparesias, la asimetria puede ser mas sutil y dificil de
juzgar. En el examen en reposo la oclusion nasal (test de apnea) y la induccién de la deglucién
son medios utilizados para producir abduccion de los cartilagos aritenoides, mejorando la eva-
luacion de la dinamica de estas estructuras, ya que la deglucién produce una rapida abduccion
de los cartilagos aritenoides, posterior a su induccién. Durante la realizacién de la endoscopia,
el animal debe ser estimulado a deglutir ya sea vertiendo agua en la faringe, o golpeando sutil-
mente la pared de esta. Esto debe resultar en una rapida y maxima abduccion de los cartilagos

aritenoides, comparando los movimientos entre el cartilago aritenoides izquierdo y derecho; y la
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epiglotis siempre se debe mantener dorsal al paladar blando cuando la deglucién termina. Tam-
bién se debe realizar la oclusién nasal para evaluar la abduccién aritenoidea y la estabilidad
faringea, asi como la prueba de la palmada. La duracion de la oclusién es variable, y usualmente
depende del temperamento del animal.

Un sistema de graduacion con parametros reproducibles ha sido disefiado para ayudar a eli-

minar la subjetividad en la evaluacion de la funcion laringea el cual se detalla a continuacion.

Tabla. 5.2. Graduacién endoscépica de la hemiplejia laringea en caballos en reposo
y luego de endoscopia dinamica.

Grado | SIMETRIA y SINCRONISMO: Ambos cartilagos aritenoides se mueven sincrénica y si-
métricamente, consiguen abducir totalmente. La endoscopia en reposo es normal.

Grado Il SIMETRIA con ASINCRONISMO: Hay simetria entre ambos cartilagos aritenoides, pero
los movimientos son asincronicos (el cartilago aritenoides izquierdo abduce mas lenta-
mente que el derecho) aunque consigue una abducciéon maxima.

Grado Il ASIMETRIA y ASINCRONISMO: Movimientos asincrénicos, el cartilago aritenoides afec-
tado abduce mas lentamente y no consigue alcanzar la abduccion maxima (asimétrico).

Il A. La asimetria desaparece con el ejercicio.

Il B. La asimetria no desaparece con el ejercicio, pero la cuerda vocal y el cartilago
aritenoides se mantienen tensos.

Ill C. La cuerda vocal y el cartilago aritenoides se colapsan durante el ejercicio.

Grado IV El cartilago aritenoides permanece completamente inmovil. La laringe es claramente
asimétrica.

Fuente: Adaptado de Rush y Mair (2004)

Los grados 1y 2 se consideran dentro de los limites clinicos normales aceptables; el grado 4
es considerado anormal y se esperaria que el caballo afectado produzca ruidos inspiratorios
anormales durante la prueba de ejercicio. El grado 3 corresponde a una disfuncion ambigua, ya
que algunos caballos no muestran sonidos inspiratorios adversos durante el ejercicio y otros
producen un silbido caracteristico, es por esto que la evaluacion en cinta de correr o durante el
ejercicio es particularmente util para clarificar la motilidad en el grado 3.

El uso de la ultrasonografia laringea ha sido descrito como una herramienta complementaria
para el diagnéstico de HL. Esta técnica ha demostrado ser extremadamente precisa en la pre-
diccion de la disfuncion del aritenoides durante el ejercicio, con una sensibilidad de 90% y espe-
cificidad del 98% en comparacion con la endoscopia de reposo (sensibilidad del 80% y especifi-
cidad del 81%). Por lo tanto, la ecografia de laringe es considerada un método de diagndstico
util para la evaluacion de la funcion del cartilago aritenoides en caballos con los hallazgos en

reposo erréneos, especialmente donde no esta disponible la endoscopia dinamica.
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Endoscopia en reposo que muestra en ambos casos hemiplejia laringea grado V. Obsérvese la incapacidad para
sostener abducido el cartilago aritenoides y tensada la cuerda vocal izquierda (a) y derecha (b).
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Endoscopia en ejercicio que muestra una hemiplejia laringea grado

IV. Obsérvese la incapacidad para sostener abducido el cartilago

aritenoides y tensada la cuerda vocal izquierda generando mayor
reduccién de la rima glotis.

Planificacion terapéutica

El objetivo de la terapia es restablecer el diametro de la hendidura glética, prevenir el colapso
dinamico de la cuerda vocal y del cartilago aritenoides durante la inspiracion, minimizando la resis-
tencia al flujo de aire. Sin embargo, el tratamiento no es necesario en todos los casos, debido a
que muchos animales de competiciéon y recreacion pueden desempefiarse adecuadamente aun
con la enfermedad. En algunos animales la flexién de cabeza y cuello puede permitir resolver los
problemas asociados a la intolerancia al ejercicio, sin la necesidad de una intervencién quirdrgica.

Las recomendaciones de tratamiento varian en funcién de la gravedad/grado, la raza, la edad
y el uso del caballo. Normalmente el tratamiento quirdrgico esta indicado para los grados Ill B-C

y IV, ya que los grados mas bajos la asimetria desaparece con el ejercicio.
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Existen cuatro opciones de tratamiento quirirgico, descritas a continuacion:

a) Laringoplastia protésica (Tie back): es el tratamiento mas comun y puede realizarse
con el caballo de pie y sedado o administrandole anestesia general. En esta técnica se
sustituye la funcién del musculo cricoaritenoideo dorsal mediante el anclaje del carti-
lago aritenoides al tiroides manteniendo al mismo en abduccién permanente- El carti-
lago paralizado se retira hacia atras y se fija, en una posicién abierta/de abduccion
gracias a una sutura que funciona como «prétesis» del musculo paralizado. El posope-
ratorio tras una laringoplastia suele incluir 30 dias de reposo en el box con paseos con
guia a pie, seguidos de actividad al aire libre en un potrero pequefio o ejercicio ligero
durante 30 dias. Suele permitirse el retorno gradual al ejercicio a los 45-60 dias tras la
intervencién quirargica. Es muy importante evitar que un caballo sometido a una larin-
goplastia haga ejercicio hasta que lo aconseje el cirujano, porque puede hacer que
aumente el movimiento de la sutura y que aumente el riesgo de fracaso de la laringo-
plastia. Las tasas de éxito para “Tie-back” estan en alrededor del 90% para los caballos
que realizan ejercicio sub maximo, sin embargo, las tasas de éxito de los caballos de
carreras son sustancialmente mas bajos, que van desde alrededor de 60 de 78%. Entre
el 9-47 % de los caballos experimentan complicaciones, como tos, aspiracién a la tra-
quea de particulas de alimentos o de suciedad que causan neumonia, infecciéon o
dehiscencia del lugar de la incisién, seroma (acumulacién de liquido bajo la incisién),
infeccion de la sutura, rotura de la sutura e incapacidad para mantener la abduccién
del cartilago. La tos es la complicacién mas comun y suele verse inmediatamente des-
pués de la intervencién quirdrgica, pero solo el 5-10 % de los caballos sufren tos cro-
nica. Si la sutura no funciona (por infeccion, rotura o porque tira del cartilago) puede
hacerse una segunda laringoplastia, pero las tasas de éxito se reducen y aumentan las
posibilidades de fracaso posterior.

b) Ventriculectomia/cordectomia: se extraen el ventriculo y la cuerda vocal (ubicada bajo
el cartilago aritenoides) para ensanchar la via respiratoria; se hace de forma aislada o
junto con una laringoplastia protésica. Este procedimiento por si solo puede mejorar el
rendimiento y reducir los ruidos respiratorios en caballos que no requieren alcanzar
altas velocidades (paseo o exhibicion). El acceso se realiza con anestesia a través de
laringotomia. Esta técnica también puede realizarse con laser utilizando un endoscopio.
Las incisiones de la laringotomia suelen dejarse abiertas para que cicatricen por si so-
las. Las técnicas con laser pueden llevarse a cabo con el caballo despierto y de pie. No
requieren ninguna incisién, porque el endoscopio y el laser se introducen en la laringe
a través de la nariz. La técnica del laser con el caballo de pie es ideal para las razas
pesadas, que pueden tener dificultades para recuperarse de la anestesia general.

c) Aritenoidectomia: extraccién del cartilago aritenoides paralizado que sirve para agran-
dar la abertura hacia la traquea. Este procedimiento es ideal para caballos con los que

la laringoplastia no ha funcionado o con infeccién de un cartilago aritenoides. Requiere
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anestesia general y se hace a través de laringotomia. En comparacién con la laringo-
plastia protésica, existe un mayor riesgo potencial de complicaciones y se reduce el
prondstico de retorno al nivel de competicion anterior.

d) Reinervacion laringea ¢ Injerto de pediculo neuromuscular: intervencion quirurgica que
reinerva los musculos que controlan la abduccién del cartilago aritenoides. Se toma un
nervio (primer nervio cervical) de uno de los musculos del cuello y una rama de dicho
nervio se coloca en el musculo que inerva el cartilago aritenoides. Los caballos jévenes
con hemiplejia de grado 3 son considerados buenos candidatos; los caballos afectados
por la enfermedad en grado 3 responderan a la reinervacién mas rapido que los que
sufran el grado 4. La reinervacién tarda entre 6 y 12 meses para devolver la funciona-
lidad. Los caballos sometidos a una laringoplastia anterior sufren dafios en el nervio

utilizado en este procedimiento, asi que no son candidatos para esta intervencion.

Desviacion axial de los pliegues ariepigléticos (DAPA)

De presentacion menos frecuente, es otras de las patologias que producen obstruccién dina-
mica de las vias aéreas del equino, generando una considerable disminucién en la capacidad

atlética del mismo.

Etiopatogenia

Normalmente los pliegues ariepigléticos se mantienen tensos entre el cartilago aritenoides y
la epiglotis, al contrario de lo que sucede en la desviacion axial de los pliegues ariepigléticos
(DAPA) en la cual existe pérdida de la abduccién de estos, disminuyendo su tension. El grado
de desviacion puede ser leve, moderada o severa. La DAPA se produce durante la inspiracion.
Esto podria estar relacionado con el aumento de la presién inspiratoria que obliga a los pliegues
ariepigléticos a desviarse axialmente. Este colapso dinamico de los pliegues ariepigléticos se
produce durante el ejercicio de alta velocidad. La etiologia de la DAPA es idiopatica, varios au-
tores sugieren que podria ser una disfuncién neuroldégica o de una patogenia similar a la del
DDPB. Generalmente la DAPA precede al DDPB vy a la disfunciéon palatina. También se describe

que el movimiento y posicion de la cabeza y cuello influyen en la presencia de DAPA.

Signos clinicos

Frecuentemente se presenta intolerancia al ejercicio y ruidos inspiratorios durante el esfuerzo
maximo. El trastorno generalmente suele ser confundido con DDPB y HLI. Suelen ser mas afec-
tados caballos jévenes, menores a 3 afios y con presencia de otras alteraciones de las VAS como
el DDPB. Se registro la presencia de DAPA como la segunda causa de colapso dinamico con

una prevalencia del 34%.
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Metodologia diagnéstica

Al ser una obstruccion dinamica de las VAS el diagnéstico de esta alteracién no se puede
hacer mediante endoscopia en reposo, por lo tanto, debe realizarse endoscopia dinamica ya sea
en cinta de correr o durante el ejercicio en pista a esfuerzo maximo. La condicién generalmente
afecta a ambos pliegues ariepigléticos, sin embargo, se han visto afectados unilateralmente. La
DAPA en algunos caballos puede progresar a través de todos los grados, dependiendo del nivel

de fatiga o solo puede cursar con un grado de desviacion leve.
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Endoscopia en ejercicio que muestra DAPA. Nétese la forma en reloj de arena que adquieren los pliegues
ariepigloticos al desviarse hacia el plano medio sagital provocando reduccion de la rima glotis.

Planificacion terapéutica

Se han descrito varias alternativas de tratamiento para la DAPA. Una de ellas es la reseccion
quirargica de el/los pliegues ariepigléticos afectados mediante distintos abordajes tales como por
via transendoscépica, utilizando laser con el paciente de pie, o se puede realizar a través de
laringotomia. Aunque los caballos jévenes también pueden ser tratados con antiinflamatorios
obteniendo un éxito moderado, el quirdrgico sigue siendo el de eleccion.

Se indica que el prondstico después de la reseccién quirlrgica es bueno para el desempeio

deportivo del paciente.

Afecciones de los ganglios linfaticos retrofaringeos

Adenitis equina

La adenitis equina es una enfermedad también conocida como papera, gurma, disptemper, lin-
foadenomegalia o0 moquillo equino. Es una enfermedad infecciosa, causada por el Streptococcus
Equi subespecie Equi. Caracterizada por producir deformacién y abscedacion de los ganglios
linfaticos retrofaringeos y mandibulares, los cuales luego pueden fistulizar. Se presenta con un

curso agudo y muy contagioso entre los equinos. Los caballos jovenes entre 1 y 5 anos de edad
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se encuentran predispuestos a padecerla, alcanzando entre el 30-100 % de morbilidad y menos
del 5 % de mortalidad, luego de un periodo de incubacién de 3 a 6 dias.

Las complicaciones de la adenitis equina pueden incluir sinusitis, infeccion purulenta de las bol-
sas guturales (empiema), inflamacién de los vasos sanguineos inmunomediada por la gran pre-
sencia de antigenos (purpura hemorragica) y abscesos localizados en las cavidades toracica y

abdominal (adenitis bastarda o aberrante).

Etiopatogenia

El agente etiolégico es el Streptococcus Equi subespecie Equi (S. Equi). Este es un coco
Gram (+), perteneciente al grupo C de Lancefield. Se caracteriza por un crecimiento mucoso
(formacién de capsula), betahemolitica. El diagndstico de laboratorio de los estreptococos del
grupo C de Lancefield (S. equi, S. zooepidermicus y S. equisimilis) se basa, tradicionalmente, en
los patrones de fermentacion de la lactosa, el sorbitol y la trehalosa. El S. equi tipico aislado no
puede fermentar ninguno de estos azlcares, mientras que los aislamientos de S. equi atipicos
pueden fermentar la lactosa o la trehalosa, pero no el sorbitol. En algunos laboratorios, la prueba
de PCR (Reaccion de la cadena de la polimerasa) ayuda a confirmar el S. Equi aislado. Recientes
estudios por electroforesis enzimatica multifocal han confirmado una intima relacion genética
entre el S. Equiy el S. zooepidermicus, indicando que el primero es un clon derivado del segundo,
el cual es genéticamente mas diverso. Este hallazgo ha conducido a la recomendacion de que
el S. Equi se reclasifique como una bivariable de S. zooepidermicus. Aunque el aislamiento de
estos dos microorganismos muestra una homologia mayor al 92 % en su ADN, la inmunidad es
especifica de especie.

Basandose en las caracteristicas morfoldgicas de la colonia bacteriana, hay tres cepas del
microorganismo que difieren en la virulencia. La cepa S. Equi encapsulada tipica y muy virulenta
produce colonias mucoides de color miel dorada cuando crecen en agar sangre, mientras que
las colonias atipicas de S. Equi muestran un aspecto opaco a las 24 horas de incubacion. Por
otra parte las colonias no encapsuladas son pequefias, secas Y brillantes.

La pared del S. Equi contiene una proteina M especifica de la especie, que es el antigeno
contra el cual el organismo produce los anticuerpos protectores. Con frecuencia esta bacteria
posee una capsula con propiedades antifagociticas que dificulta su eliminacién mientras que las
cepas que no la poseen, se afirma que son menos virulentas.

Estos gérmenes son muy resistentes al medio ambiente, persistiendo en camas, mantas, bo-
zales, etc. por un tiempo mayor a los 2 meses. Las temperaturas altas y el tiempo seco destruyen
al microorganismo rapidamente mientras que las condiciones frias y humedas favorecen su per-
sistencia en el medio ambiente.

La enfermedad se transmite por via directa mediante contacto nasal, o a través de la via
aerégena cuando el animal estornuda. Es importante mencionar que las secreciones son muy
contagiosas, pero no siempre visibles. Un equino con adenitis puede transmitir la bacteria a la

ropa y la piel del operador, y éste a otros equinos susceptibles al tomar contacto con ellos.
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El agente ingresa al animal susceptible al ser inhalado o ingerido después del contacto directo
con la descarga purulenta de un animal infectado, material contaminado, o por medio de fomites.
Posteriormente, el agente se adhiere a la mucosa oral o nasal. Esta adherencia le confiere dos
caracteristicas importantes de patogenicidad a la bacteria. Una, referida a su capsula de acido
hialurénico con una carga fuertemente negativa que aparentemente repele las células con capa-
cidad fagocitica; la otra, de la pared celular que posee una proteina M que protege a la bacteria
de la ingestion por polimorfonucleares. Esta proteina es también importante para la adherencia
del microorganismo a los epitelios. Asi, el microorganismo es competente para replicarse sin
control. Una vez que los microorganismos se localizan en los linfon6dulos se multiplican rapida-
mente, y producen una llegada de neutréfilos que provoca inflamacién y abscesos. Estos ultimos,
luego de un periodo de maduracion de 10 a 14 dias fistulizan hacia el interior o exterior del orga-
nismo. Posteriormente, la bacteria es eliminada en la descarga, contaminando pasturas, caba-
llerizas y materiales de trabajo.

El S. Equi se caracteriza por afectar las vias respiratorias superiores y producir abscesos en
los ganglios linfaticos adyacentes (retrofaringeos y mandibulares). Estos pueden fistulizar hacia
el interior del organismo, drenando el pus en las bolsas guturales en primera instancia y compli-
candose aun mas si afecta a las vias respiratorias bajas por continuidad. También los abscesos
pueden fistulizar hacia el exterior. En algunos casos la infeccion se extiende a otros linfonédulos
toracicos y abdominales generando lo que se conoce como Adenitis Bastarda, esta se produce

cuando el microorganismo se disemina por via hematégena o linfatica.

Signos clinicos

Los signos clinicos comienzan a aparecer, después de un periodo de incubacién de 3 a 6
dias. Los mismos son pirexia (40-41° C), anorexia, reflejo tusigeno positivo, descarga nasal pu-
rulenta y faringitis que puede ser tan intensa que impida la deglucion (disfagia). También se
observan los ganglios mandibulares y retrofaringeos inflamados los cuales algunos pueden abs-
cedarse, presentando un tracto fistuloso hacia el interior, produciendo en algunos casos em-
piema de las bolsas guturales, neumonia por aspiracién, angustia respiratoria debido a compren-
sion faringea por el absceso, pleuritis, miocarditis, y menos frecuente purpura hemorragica (he-
morragia petequial que se presenta en las membranas de los ojos y encia, asociada con edema
de los miembros).

El curso normal de la enfermedad es de unos 23 dias, en cuyo momento los ganglios
abscedados maduran y drenan. La Papera Bastarda se caracteriza por abscesos que pueden
causar disturbios gastrointestinales, célicos intermitentes o pérdida de peso crénica, como

resultado de peritonitis.
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Descarga nasal y deformacién de ganglios mandibulares en un equino con adenitis.

Metodologia diagnéstica

Por lo general, el diagnéstico se basa en los signos clinicos y en el analisis de las muestras
obtenidas de un linfonédulo afectado, hisopado nasofaringeo, o en el liquido de lavado de los
sacos guturales. Las cuales seran procesadas para cultivo y aislamiento de S. Equi, y/o para la
deteccion por PCR.

La presencia de signos clinicos tales como fiebre, descarga nasal purulenta e inflamacion o
abscedacion de los linfonddulos de la region faringea son generalmente suficientes como para
establecer un diagndstico presuntivo de adenitis equina. Para llegar a un diagnéstico definitivo
deberian realizarse cultivos de hisopados nasales o faringeos y aspiracién directa del material
de los abscesos de los ganglios linfaticos que no han fistulizado (sitio 6ptimo para la toma de
muestra), a fines de identificar el S. Equi. A veces también es conveniente realizar mas de un
cultivo, para confirmar el diagndstico. Se pueden realizar frotis con el pus recolectado, utilizar la
tincion de Gram y ver las cadenas de cocos Gram (+). En ocasiones se realiza endoscopia de
las bolsas guturales para confirmar si los ganglios abscedados fistulizaron hacia el interior de las
mismas y produjeron un empiema de las bolsas guturales. Ademas, este método complementario
es util para detectar faringitis, la cual podria causar disfagia o problemas en la respiracion. Las
placas radiograficas, la abdominocentesis y el examen rectal pueden ser necesarios para diag-
nosticar una adenitis bastarda, pero los resultados no son fidedignos.

Cuando se compararon los resultados de la prueba de PCR con el cultivo realizado a
partir de muestras de portadores asintomatico, hubo mucho mas positivos con la primera que

con el cultivo solo.
Planificacion terapéutica

Un estudio demostré una importante disminucion de la morbilidad en potrillos que recibieron

900000 Ul de penicilina G- procainica por via intramuscular cada 48 horas durante 21 dias; en
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tanto que los animales adultos con poca signologia clinica pueden no necesitar de antibiéticos
sistémicos. Por otra parte, aunque la utilizaciéon de antibiéticos es controvertida, el uso adecuado
no conduce a una mayor incidencia de adenitis bastarda, como se creia en el pasado.

Cuando la manifestacion clinica es severa esta indicado el tratamiento sistémico con penici-
lina. El protocolo de eleccion es de 22000 UI/Kg. de penicilina G procainica cada 12 horas por
via intramuscular profunda hasta 5 a 10 dias después de la desaparicion de los signos clinicos.
Otra opcion, es la aplicacion de penicilina sédica o potasica a igual dosis por via endovenosa
cada 6 horas.

Algunos autores ponen énfasis en la presencia o no de abscesos, indicando en este ultimo
caso la terapia con penicilina. La aplicacion de penicilina demorara la propagacion y maduracion
de este, y quedaria contraindicada, a menos que el animal se encuentre con fiebre, anoréxico,
disneico y deprimido.

Si bien las medidas a seguir con los caballos que fueron expuestos a animales infectados son
discutidas, algunos autores también recomiendan el tratamiento con penicilina para prevenir el
sembrado de los linfonddulos por los microorganismos. Por otra parte, esta totalmente indicada
la utilizacion de altos niveles de penicilina intravenosa en animales que desarrollan algun tipo de
complicacion (empiema, adenitis bastarda, etc.).

La maduracion de los ganglios es necesaria tanto para aliviar el dolor como para poder reali-
zar el hisopado para cultivo. Dicha maduracion se lleva a cabo con la utilizaciéon de cremas ma-
durativas y la aplicacién de pafios que produzcan calor en la zona. También esta indicada la
utilizacion de antiinflamatorios no esteroides (AINES) cuando la obstruccion que produce el pro-
ceso inflamatorio conduce a disfagia y disnea. Si la compresion generada sobre la faringe es
severa es conveniente realizar un sondaje nasoesofagico y traqueotomia para la alimentacion y
respiracion respectivamente.

La prevencion es dificil debido a la presencia de portadores asintomaticos, a la prolon-
gada resistencia del microorganismo en el medio ambiente y a la poca capacidad antigénica
de la bacteria. Cuando se presenta un brote de la enfermedad, el veterinario debe seguir las
medidas de control que se recomiendan a continuaciéon. Hay que tener en cuenta que por
ser una enfermedad de amplia diseminaciéon y muy contagiosa, los equinos que ingresan a
una caballeriza deben ser puestos en cuarentena antes del contacto con otros animales. En
zonas endémicas identificar los portadores sintomaticos y asintomaticos por muestreos na-
sofaringeos o de los sacos guturales a intervalos semanales y buscando el S. Equi por culti-
vos y PCR es recomendable.

Establecer un cordon de aislamiento y tener a los infectados bajo cuidado de personal dedi-
cado y vestido con ropas y botas protectoras. También es conveniente desinfectar los establos,
los pasillos y el equipamiento, utilizando como agentes al fenol en una dilucién de 1:200 y desin-
fectantes tales como la povidona yodada, clorhexidina y glutaraldehido, estos matan al microor-
ganismo en unos 90 minutos, esta desinfeccidn es imprescindible para el control. Una vez que

los signos clinicos han desaparecido, realizar al menos 3 hisopados o lavados consecutivos,
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obtenidos semanalmente, y fueran negativos para el S. Equi, y acompafiado por examenes en-
doscopicos de los sacos guturales para confirmar el diagnéstico.

La vacunacion es de cuestionable valor debido a que el S. Equi no es muy antigénico y la
proteccion y duracion luego de la vacunacidn (aproximadamente 6 meses) no esta clara, como
asi también, la duraciéon de la inmunidad luego de una infeccién natural. Las complicaciones por
la vacunacion incluyen inflamacién, abscedacion y escaras localizadas en el sitio de inyeccion.
Los caballos con inmunidad adquirida por medio de las vacunas o la exposicion previa a la en-

fermedad pueden presentar reacciones sistémicas severas o purpura hemorragica.

Importante lesién producto de una Adenitis (izquierda) y su recuperacion luego de 6 meses (derecha).

Afecciones de las bolsas guturales

Las bolsas guturales son diverticulos de las tropas de Eustaquio que ponen en contacto el
oido interno con la faringe. Las mismas estan presentes en especies mamiferas perisodactilas
(dedos impares) como el rinoceronte blanco, el tapir y el equino. Las bolsas guturales pueden
ser sitio de anomalias frecuentes del tracto respiratorio superior y deben evaluarse en funcion de
cualquier sospecha de un problema dentro de ellas. Por lo tanto, las bolsas guturales y sus po-
sibles patologias estaran, aunque de forma indirecta, relacionadas con la capacidad de transito
de aire, ademas de la alteracion patolégica anatdmica especifica.

La familiaridad con la anatomia normal de la bolsa gutural es fundamental para hacer juicios
validos sobre cualquier anomalia. Las paredes de las bolsas son delgadas y bastante transluci-
das, lo que permite una facil identificacion de las estructuras subyacentes. El hueso estilohioideo
divide la bolsa en un compartimento medial bastante grande y un compartimento lateral mas
pequefo. Las arterias carétida externa y maxilar son los vasos mas grandes en el compartimiento
lateral. En el compartimento medial se pueden identificar la arteria carétida interna y multiples
ramas nerviosas (Facial (VIl), Glosofaringeo (IX), Vago (X), Accesorio (XI) e Hipogloso (XIl)). En
el piso del compartimento medial puede observase la rama faringea del nervio vago, y con poca

frecuencia el abultamiento en relacion correspondiente a los ganglios linfaticos retrofaringeos.
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Las enfermedades de presentacion mas frecuente en las bolsas guturales son Empiema, Mi-
cosis, Timpanismo y Osteoartropatia Temporohioidea. La presencia de hiperplasia linfoide es
poco frecuente, pero no inusual.

Si bien generalmente pensamos que las bolsas guturales son una causa potencial cuando el
caballo tiene evidencia de secrecién nasal purulenta, los signos clinicos de enfermedad de la
bolsa gutural no son solo la secrecion nasal. La epistaxis grave, puede ser el resultado de micosis
de la bolsa gutural y la secrecién purulenta puede asociarse con empiema. Sin embargo, la bolsa
timpanica tendra signos externos de inflamacién suave sin secrecién nasal, y la osteoartropatia
temporohioidea causara déficits neuroldgicos sin secrecion nasal.

Implicar a las bolsas guturales como fuente de enfermedad siempre debe hacerse mediante
una combinacion de los resultados del examen fisico, asi como una evaluacién endoscépica en
reposo de la bolsa gutural.

El diagnostico de las afecciones de las bolsas guturales se realiza sobre la base de los signos
clinicos, el examen endoscopico y/o la respuesta al tratamiento. Un examen endoscopico en
reposo puede revelar la presencia de sangre o material purulento en la abertura de una bolsa
gutural, pero esto no es una prueba concluyente de que la descarga esté emanando de la bolsa.
Dado que las bolsas se abren pasivamente durante la deglucion, es posible que el material en la
nasofaringe pueda introducirse en la abertura durante la deglucién y asi dar la apariencia de que
se origina en la bolsa. Solo mirando la bolsa por dentro puede proporcionar evidencia directa de

que la descarga se origina en la bolsa.
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Interior de la bolsa gutural equina. Nétese su division en dos compartimentos lateral y me-
dial, y las estructuras relacionadas a la misma. CM: Compartimento medial, CL: comparti-
mento lateral; CE: cardtida externa; Cl: cardtida interna; HE: hueso estilohioides; ATH.: articu-
lacion temporohioidea, IX: nervio glosofaringeo; X: nervio vago; XlI: nervio hipogloso.
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Empiema de bolsas guturales

Se denomina empiema al acumulo de pus en una cavidad preformada. El empiema de las
bolsas guturales es entonces la acumulacion de material purulento de consistencia liquida o es-
pesa en el interior de una o ambas bolsas guturales. Normalmente provoca la salida de exudados
através de la abertura faringea del tubo auditivo que da acceso a la faringe y por lo tanto permitira
la salida de estos por la via nasal. El diagnéstico se basa en la visualizacién endoscépica de
material purulento en el interior la bolsa gutural afectada. El tratamiento suele realizarse mediante

lavados periédicos con soluciones antisépticas o antibiéticas.

Etiopatogenia

Infecciones del tracto respiratorio superior, especialmente las causadas por Strepftococcus
Equi subespecies Equi (ver Adenitis mas arriba) pueden causar abscesos de los ganglios linfati-
cos retrofaringeos los cuales pueden fistulizar hacia el interior de la bolsa gutural, debido a su
estrecha relacién como se mencion6 mas adelante. Las causas menos frecuentes son la infusion
de farmacos irritantes, la fractura del hueso estilohioideo, la estenosis congénita o adquirida del
orificio faringeo, y la perforacion a nivel de receso faringeo por un tubo nasogastrico. El empiema
cronico puede dar como resultado la formacion de condroides (concreciones de material puru-
lento desecado) o, en los casos mas graves, el llenado completo de la bolsa con material puru-
lento. En potros de temprana edad la presencia de timpanismo de la bolsa gutural puede ser un

factor asociado a la aparicion de empiemas.

Signos clinicos

Los signos clinicos incluyen descarga nasal intermitente, inflamacion de los ganglios linfaticos
submandibulares y faringeos, hinchazén y dolor de la regién parotidea, posicién extendida de la
cabeza, ruidos respiratorios fuertes y dificultades para tragar y respirar. Los signos de neuropatia
craneal son raros. Aunque la mayoria de los caballos con condroides en la bolsa gutural presen-
taran la historia tipica y los signos clinicos descritos anteriormente, se han encontrado condroides
en caballos que no tenian inflamacion externa u otros signos obvios, siendo estos muchas veces

portadores asintomaticos de la enfermedad bacteriana de origen.

Metodologia diagnéstica

En el examen endoscépico como lo muestran las imagenes que siguen, se puede observar
una secrecion purulenta del o los orificios faringeos del lado afectado, con colapso faringeo en
algunos caballos producto de la compresion del techo de la faringe. Una vez en el interior de la
bolsa gutural puede verse la presencia de material purulento liquido o desecado y en algunos
casos la presencia de condroides. En el piso del compartimento medial puede verse la protrusion
y la fistulizacion de los ganglios retrofaringeos en aquellos casos asociados a Adenitis Equina.
En las radiografias laterales en estacion, las lineas de liquido dentro de la bolsa gutural sugieren

contenidos liquidos o espesos, y las masas redondas discretas indican condroides. Los aspirados
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o los lavados salinos de la bolsa gutural se envian para pruebas de cultivo y sensibilidad, y para

el analisis de PCR para Streptococcus Equi subespecie Equi..

A) Salida de material purulento a través de ambas aberturas faringeas proveniente de las bolsas guturales. B) Des-
censo del techo de la faringe derecha asociado al aumento de tamario de los ganglios linfaticos retrofaringeos.

A) Nétese la protrusién del ganglio linfatico retrofaringeo en el piso del compartimento medial y la fistulizacién de este
hacia la luz de la BG (Adenitis equina). B) Acumulo de plus desecado con la presencia de un condroide (flecha).

El examen ecografico de la regidn parotidea puede ser utilizado para evaluar la afectaciéon de

los ganglios linfaticos.

Planificacion terapéutica

El tratamiento de esta afeccion generalmente incluye combinaciones de lavado y antibiéticos
(locales y/o sistémicos).

La resolucién del problema probablemente se puede obtener si la bolsa gutural se lava con
una solucién electrolitica balanceada para eliminar el material purulento en las primeras etapas
del trastorno. No se recomienda el uso agresivo de grandes volimenes de fluido a presion a
través de tubos de gran calibre, ya que esto puede romper el revestimiento de la bolsa gutural y
diseminar la infeccion hacia lugar de los que no se puede eliminar facilmente. Se debe tener

precaucion al agregar algo caustico a las soluciones de lavado ya que la disfuncion neurolégica
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(disfagia) ha sido causada por dichos tratamientos. La aplicacién de antibidticos localmente como
penicilina en bolos de gelatina ha sido descripta con muy buenos resultados.

Los casos cronicos donde se evidencian condroides se vuelven mas dificiles de resolver y
con frecuencia requieren intervencion quirirgica. En muchos casos el acumulo de condroides
puede ser eliminado por via endoscopica. Los métodos no invasivos para la extraccion de con-
droides pueden ser lentos y tediosos, e incluyen la maceracion, las pinzas de agarre guiadas por

endoscopia, un lazo de alambre y la cesta de recuperacion.

Eliminacion de condroides del interior de la bolsa gutural con pinza agarre guiada por endoscopia.

Timpanismo de bolsas guturales

El timpanismo es la distension anormal uni o bilateral de las bolsas guturales producto de la
acumulacion de aire a una presion mayor que la atmosférica, con o sin alguna acumulacién de
liqguido. Es una enfermedad propia de los potros mas jovenes entre los primeros meses de vida
y los 15 meses de edad. Los estudios genéticos han proporcionado nueva informacion sobre los
riesgos de raza y género para esta enfermedad, como la prevalencia 3 a 1 mayor en potras que
en potros y una predisposicion de raza en potros arabes y paint horse. El analisis complejo de
segregacion demostré un gen principal recesivo para los caballos alemanes de sangre caliente
(german warmblood) y que la herencia poligénica o mixta monogénica-poligénica era mas pro-
bable para los caballos arabes. La exploracién del genoma completo para detectar el timpanismo
de la bolsa gutural en caballos arabes y warmblood alemanes ha indicado un locus especifico

del sexo, coincidente con la mayor prevalencia de esta enfermedad en las potrancas.

Etiopatogenia

La enfermedad se desarrolla por la entrada desordenada de aire dentro de las bolsas. Esta
situacién se produce por algun defecto en el opérculo faringeogutural (o plica salpingofaringea),
que es el pliegue o membrana que da entrada a las bolsas guturales desde la faringe. Esta en-
trada u opérculo se encuentra a ambos lados de la faringe, en situacion dorsolateral. Por razones
poco conocidas, como alteraciones anatémicas o procesos inflamatorios, el aire es capaz de

entrar en el interior de las bolsas guturales, pero no de salir.
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El opérculo faringeo se comporta como valvula de una sola via, impidiendo que salga el aire
acumulado y produciendo deformacion no dolorosa en la parte lateral y dorsal de la faringe.
En la mayoria de los casos, no se puede identificar ninguna anomalia anatémica grave en la
abertura de la bolsa gutural para explicar el fracaso de la salida de aire desde el lado afectado.

Esta deformacion puede causar disfagias, incomodidad, y eventualmente dificultad respiratoria.

Signos clinicos

Los signos clinicos se hacen evidentes en los potros entre el nacimiento y el primer afo,
siendo el mas evidente una distencion elastica no dolorosa en la region parétida causada por el
aire atrapado en la bolsa gutural afectada. En los potros lactantes que padecen esta enfermedad
no es raro de ver la presencia de leche escurriendo por ollares producto de la disfagia generada
por la compresion faringea durante la lactancia. La distension en la bolsa afectada puede ser lo
suficientemente grave como para invadir el lado opuesto del cuello, dando la impresiéon de una
participacion bilateral. La disnea, disfagia, empiema secundario y neumonia por inhalacion son

complicaciones de esta enfermedad.

Notese la marcada distencién en la regién parotidea izquierda (a) y derecha (B) producto del acumulo de aire a presion
en las bolsas guturales.

Metodologia diagnéstica

El diagndstico se basa en la resefia y signos clinicos. Una maniobra frecuente es la compre-
sion manual de ambas regiones parotideas hasta vencer la fuerza necesaria para que escape
aire desde el interior de la bolsa generando esto un ruido vibratorio particular. Como muchas
veces la distencion unilateral pude presentar una magnitud importante y deformar también la
region parotidea contralateral la distinciéon entre timpanismo unilateral y bilateral se puede hacer

en la endoscopia directa de cada bolsa, y es importante para seleccionar el tratamiento.

Planificacion terapéutica
Se puede lograr un alivio temporal mediante el cateterismo de la o las bolsas guturales afec-
tadas. El tratamiento quirurgico es necesario para la resolucion permanente y debe realizarse

con prontitud para prevenir complicaciones, como empiema y bronconeumonia. El objetivo de la
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cirugia es crear un medio permanente de evacuacion del aire, ya sea a través de la bolsa gutural
no afectada (fenestracién del tabique mediano), a través de la abertura de la bolsa gutural (ex-
traccion de la membrana obstructiva), o a través de una abertura creada artificialmente en la

faringe (fistula salpingofaringea).

Colocacion de sonda Foley a través de la apertura faringea de la BG con el objetivo de eliminar el aire retenido
en la misma en un caso de timpanismo.

Micosis de bolsas guturales

Esta enfermedad también denominada difteria de los sacos guturales o guturomicosis, se
caracteriza por la presencia de micelios afectan a la mucosa y subsecuentemente invaden el
tejido submucoso del techo de una, o rara vez ambas bolsas guturales. Sin predisposicion de
edad aparente, sexo, raza, o distribucion geografica. Fueron reportados casos tanto en equinos
estabulados como a campo, en los diferentes hemisferios. En la micosis de bolsa gutural se
produce el desarrollo de placas fibrino-necréticas en las paredes de la mucosa de las bolsas
guturales, con mayor frecuencia en el techo del compartimento medial. La infeccién fungica de
la bolsa y la invasidn de hifas de los hongos en las estructuras neurovasculares contenidas dentro
de estas puede dar lugar a la necrosis, debilitamiento y eventual ruptura de la pared de las arte-
rias afectadas y / o necrosis del tronco simpatico o los nervios craneales. Los signos clinicos mas
comunes estan relacionados con el dafo de estas estructuras incluyendo epitaxis, disfagia y

otros signos neurolégicos compatibles con dafio en los nervios craneales.

Etiopatogenia

Se desconoce la causa y se han aislado diferentes tipos de hongos, aunque Aspergillus (Eme-
ricella) fumigatus sp. es el mas comunmente aislado, y es mas probable que se encuentre me-
diante el examen directo de las biopsias que mediante el cultivo. La micosis de la bolsa gutural
generalmente forma una membrana diftérica en el techo del compartimento medial de tamafio
variable, compuesta de tejido necrotico, restos celulares, diferentes bacterias y micelios flingicos.
Las colonias fungicas invaden la mucosa y luego la submucosa afectando a estructuras vecinas

tales como vasos, nervios y huesos.
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Signos clinicos

Se debe tener en cuenta al momento en que aparecen los signos clinicos, que el caballo
puede haber tenido la enfermedad desde hace varios meses atras. El signo clinico mas comun
es la epistaxis moderada a severa causada por la erosion fungica de la arteria carétida interna
(ACI) en la mayoria de los casos y de la arteria maxilar (AM) en aproximadamente un tercio de
los casos. Sin embargo, la arteria carotida externa (ACE) y cualquiera de sus otras ramas podrian
verse afectadas. Varios episodios de hemorragia suelen preceder a un episodio fatal. La forma-
cion de aneurismas rara vez precede o sigue a la invasion arterial y, por lo tanto, no es esencial
para la patogenia de la rotura arterial. El moco y la sangre oscura continian drenandose de la
fosa nasal del lado afectado durante dias después de que cesa la hemorragia aguda.

El segundo signo clinico mas comun es la disfagia causada por el dafo a las ramas faringeas
de los nervios glosofaringeo y vago, que pueden conducir a una neumonia por aspiracion. Incluso
una lesioén focal en la rama faringea del nervio vago puede causar disfagia irreversible, evidencia
de la importancia de este nervio para la inervaciéon motora de la faringe. La disfagia es un indica-

dor de mal pronéstico y esta altamente correlacionado con la no supervivencia.

Obsérvese la epistaxis moderada y rinorragia severa producto de micosis de bolsas guturales.

El ruido respiratorio anormal puede ser causado por paresia faringea o hemiplejia laringea,
esta ultima causada por dafio del nervio laringeo recurrente.

El sindrome de Horner es producto del dafio al ganglio cervical craneal y las fibras simpaticas
posganglionares causa ptosis, miosis y enoftalmos, sudoracion irregular y congestion de la mu-
cosa nasal. La ptosis es causada por la disminucién del tono del musculo tarsal superior y se
evalua observando los angulos de las pestafias desde una vista frontal. La respuesta pupilar a

la disminucién del tono simpatico en caballos es variable.
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Equino con sindrome de Horner Derecho. Observe la direccién hacia abajo del parpado superior derecho en compara-
cioén con el lado izquierdo normal.

Equino con sindrome de Horner Izquierdo. Observe la sudoracion periocular focalizada y en lateral del cuello.

Los signos menos comunes son dolor parotideo, secrecion nasal mucopurulenta, postura
anormal de la cabeza, sudoracién y temblores, Ulceras corneales, colicos, ceguera, trastornos
de la locomocion, paralisis de los nervios faciales, paralisis de la lengua y artritis séptica de la

articulacion atlanto-occipital.

Metodologia diagnéstica

La endoscopia, combinada con la historia y los signos clinicos, es fundamental para el diag-
nostico. La observacién endoscépica puede demostrar que la sangre observada en equinos con
epistaxis proviene desde el orificio faringeo, y pude observarse también colapso faringeo, des-
plazamiento del paladar blando, y material alimenticio en la nasofaringe y fosas nasales en ca-
ballos con disfagia.

Cuando el interior de la bolsa gutural no esta oculto por coagulos de sangre, la lesion tipica
puede verse como una membrana diftérica en el techo de la cavidad, sin ninguna relacién apa-
rente entre el tamario y la gravedad de los signos clinicos. El hueso estilohioideo puede engro-
sarse y recubrirse con una membrana diftérica. Las fistulas pueden formarse entre la bolsa gu-

tural opuesta y dentro de la faringe. La enfermedad bilateral fue descripta solo en un 19%.

FACULTAD DE CIENCIAS VETERINARIAS | UNLP 176



MANUAL DE ENFERMEDADES DE LOS EQUINOS. TOMO | — M. G. MURIEL, V. FERREIRA Y H. O. HERNANDEZ (COORDINADORES)

103/03
SIGND

M 11
O7r01r1958

03s17,2008
15:13:41

U N.L.P

LAYADO BGI] 7 Comment :

Las iméagenes endoscépicas muestran placas fibrinonecréticas producidas en casos de micosis de bolsas guturales.

Planificacion terapéutica y prevencion

La respuesta al tratamiento médico es generalmente lenta e inconsistente, por lo que los sig-
nos clinicos pueden progresar hasta la muerte o la eutanasia antes de que la infeccion o sus
efectos se hayan resuelto. Se debe tener cuidado al atribuir el éxito a cualquier método de trata-
miento de esta enfermedad debido a su capacidad para resolverse de forma espontanea, a veces
en periodos cortos después del diagndstico.

El tratamiento médico se basa en la utilizacion de agentes antifungicos sistémicos y locales
los cuales tienen efectos diversos. La anfotericina B a 0,38 a 1,47 mg / kg diluida en 1 | de
dextrosa al 5% se ha administrado por via intravenosa (IV) diariamente durante hasta 40 dias
para tratar la ficomicosis. Las inquietudes sobre la posible nefrotoxicidad irreversible limitan su
uso y no hay informes sobre su eficacia para la micosis de la bolsa gutural.

El itraconazol a 5 mg / kg por via oral cada 24 horas puede alcanzar concentraciones en
plasma que son inhibidoras contra los hongos que infectan a los caballos. El itraconazol tiene un
espectro de actividad similar al fluconazol, excepto que es eficaz contra Aspergillus spp. Una
combinacion de itraconazol (5 mg / kg de peso corporal por via oral) y enilconazol local (60 ml
de 33,3 mg / ml de solucién por lavado diario) se utilizd con éxito en un caballo con micosis de la
bolsa gutural. La infusién tépica de 30 a 60 ml de una soluciéon de 10 mg / ml de itraconazol a
través del canal de biopsia del endoscopio a dias alternos durante 10 dias y la pasta oral de
itraconazol a 5 mg / kg una vez al dia durante 3 meses fue utilizada con éxito en un caballo con
micosis de la bolsa gutural.

Los caballos con pérdida de sangre deben tratarse con liquidos poliidnicos y transfusiones
de sangre si es necesario, y los caballos con disfagia deben ser alimentados por sonda naso-
gastrica o por esofagostomia y deben recibir medicamentos antiinflamatorios no esteroideos
para reducir la neuritis.

La extirpacion quirirgica de la membrana diftérica se puede considerar cuando la disfagia o la
secrecion nasal mucopurulenta persistente o0 ambos son los signos clinicos predominantes. Ade-
mas, la cirugia conlleva el riesgo de hemorragia y dafio iatrogénicos a los nervios y probablemente

deberia reservarse para caballos en los que se hayan ocluido las arterias de la bolsa gutural.
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La oclusién quirdrgica de la arteria afectada es otra alternativa y se le ha atribuido la acelera-
cion de la resolucidn espontanea de la lesion micética y, por lo tanto, siendo innecesaria la terapia
médica. Sin embargo, ninguno de los estudios que hacen esta afirmacion ha demostrado una
resolucién mas rapida de la lesion que la tasa de resolucion espontanea documentada en caba-
llos que no se sometieron a una oclusion arterial.

La tasa de mortalidad aproximada del 50% reportada en caballos con epistaxis puede redu-
cirse considerablemente mediante los procedimientos de oclusion descritos. Aunque la lesion
micotica desaparece con el tiempo, independientemente del tratamiento, este es un proceso muy
lento y los signos neurolégicos pueden persistir después de que la lesion haya desaparecido. La
hemiplejia laringea es uno de los signos clinicos mas comunes y suele ser permanente, aunque
se ha informado de recuperacién. La mayoria de los caballos se recuperan del sindrome de
Horner y de la paralisis del nervio facial. Algunos caballos con disfagia pueden recuperarse even-

tualmente, aunque de forma incompleta, y en ocasiones pueden requerirse de 6 a 18 meses.

Osteoartropatia temporohioidea

El aparato hioideo esta compuesto por varios huesos que sujetan la laringe y la lengua desde
el craneo. El aparato hioideo se conecta con el craneo en la articulacién temporohioidea. Esta
articulacion es el punto donde los huesos estilohioideos, los mas grandes del aparato hioideo, se
conectan con la base del craneo. La osteoartropatia temporohioidea, también llamada “THO” o
“enfermedad del oido medio”, es una enfermedad que comprende a la articulacién temporohioi-
dea, aparato hioideo y el craneo. Dicha enfermedad consiste en el crecimiento de hueso alrede-
dor de la articulacién, pudiendo provocar fusion de esta e impidiendo el movimiento "normal” del
estilohioideo que puede causar fracturas de este hueso o de la base del craneo y conducir en

algunos casos a la muerte.

Etiopatogenia

La causa exacta de la THO no se conoce por completo, pero posiblemente se deba a una
infeccion o inflamacion que llega desde estructuras cercanas, como el oido interno o la bolsa
gutural. Por otra parte, puede ser una enfermedad degenerativa de la propia articulacion tempo-
rohioidea, como la artritis de otras articulaciones. Aunque la micosis de la bolsa gutural puede
afectar a la misma area afectada por el THO, rara vez causa esta enfermedad. Sin embargo, las
2 enfermedades se informaron simultaneamente en el mismo caballo, una en cada bolsa gutural.

Como resultado de la infeccidon y/o degeneracion el hueso crece y se espesa, y es posible
que se fusione la articulacion temporohioidea. Esto reduce las capacidades de movimiento y
flexibilidad normales de estas estructuras. Los cambios 6seos asociados con el THO pueden ser
exacerbados por las fuerzas generadas a través del movimiento de la lengua y la laringe durante
la deglucion, vocalizacion, movimientos combinados de cabeza y cuello, y exdmenes orales o

dentales. Estas fuerzas pueden transmitirse a través de la articulaciéon temporohioidea fusionada
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para fracturar la parte petrosa del hueso temporal, dafiando asi a los nervios facial (VII) y vesti-
bulococlear (VIII), los cuales son responsables de la expresion del rostro, de la lubricaciéon del
ojo y del equilibrio. La extensién caudal de la fractura con la produccion ésea asociada y la infla-
macién podrian dafar los nervios glosofaringeos y vagos, donde salen de la médula a través del
foramen yugular, caudal al nervio vestibulococlear. Después de la fractura de la porcién petrosa
del hueso temporal, podria extenderse la infeccién del oido medio o interno alrededor del tronco
cerebral e involucrar nervios craneales adicionales y estructuras del cerebro posterior.

Un estudio reciente demostré que el 31,3% de los caballos con THO eran tragadores de aire
(crib-biting), planteando una asociacion significativa entre este comportamiento y la enfermedad.
En comparacion con la poblacion general, los caballos con enfermedad neuroldgica asociada
con el THO tenian 8 veces mas probabilidades de estar alojados en corrales. El acto de morder
las tablas de los corrales podria ser una respuesta al dolor del THO, pero una explicacién mas
probable es que la presion repetida en el aparato hioides durante el aplastamiento podria exa-
cerbar los signos neurolégicos en caballos con artrosis existente.

Recientes estudios con tomografia computarizada e histopatologia han demostrado un au-
mento bilateral, relacionado con la edad, en la gravedad de los cambios degenerativos en la
articulacion temporohioidea equina normal, aunque mas leves que los cambios en caballos con
THO. Esto sugeriria una causa subyacente degenerativa, mas que infecciosa, consistente con el
aumento del desarrollo de los signos neurolégicos a medida que aumenta la edad. Aunque la
edad promedio de aparicion de los signos clinicos es de 10,8 afios, la enfermedad se ha notifi-
cado en un amplio rango de edades (6 meses a 23,5 afos). Los caballos Cuarto de Milla repre-

sentaron el 62.8% de los caballos con THO en 4 hospitales con poblaciones de diversas razas.

Signos clinicos

Los signos pueden ser ambiguos y ser diferentes de un caballo a otro. Algunos signos tem-
pranos incluyen dolor al presionar en la base de la oreja o en la zona de la garganta, sacudidas
de la cabeza (Headshaking Syndrome) o negarse a aceptar el freno o querer trabajar ensillado
con posiciones especificas de la cabeza. Cuando se hacen mucho mas gruesos los huesos o se
produce una fractura, pueden aparecer signos referibles al dafio de los nervios craneales facial
(VII) y vestibulococlear (VIII), tales como pérdida de coordinacion (ataxia asimétrica), caida del
labio y la oreja, inclinacién de la cabeza hacia un lado o dificultad para tragar, y nistagmo espon-
taneo con el componente lento hacia el lado afectado. Estos signos pueden ser revelados o
exacerbados al vendar los ojos vendados. El dolor a la palpacion periauricular y la movilidad
reducida del aparato hioides pueden ser hallazgos de apoyo ante la sospecha de esta patologia.
Los signos clinicos de sacudir la cabeza disminuyeron con la infusion de lidocaina al 2% en los
canales auditivos, atribuyendo esta respuesta al bloqueo de una reaccién inflamatoria en el canal
auditivo o el oido interno. El dafio en los nervios que hacen funcionar correctamente al ojo puede
provocar que se produzcan menos lagrimas o impedir parpadear de forma adecuada; esto puede

generar una ulceracion grave de la cérnea.
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Signos caracteristicos de un caballo con osteoartropatia temporohioidea derecha, que produce la caida de la oreja y el
labio, debido a la disfuncion del nervio facial.

Metodologia diagnéstica

La endoscopia de las bolsas guturales es el procedimiento mas confiable para el diagndstico
de THO, ya que permite La visualizacion directa de la la articulacion del hueso estilohioideo y
puede demostrar claramente la proliferacién 6sea alrededor de la articulacion temporohioidea, la
ampolla y la conformacion irregular de la cara proximal del hueso estilohioideo.

En un estudio, el 22,6% de los caballos con signos clinicos unilaterales en realidad tenian una
enfermedad bilateral, y solo el lado mas afectado presentaba signos clinicos obvios. Aunque son
posibles algunas variaciones individuales menores en la anatomia del hueso estilohioideo nor-
mal, se debe considerar la alta frecuencia de afectacion bilateral al comparar el lado con signos
clinicos con el lado contralateral. Aunque son posibles algunas variaciones individuales menores
en la anatomia del hueso estilohioideo normal, se debe considerar la alta frecuencia de afecta-
cion bilateral al comparar el lado con signos clinicos con el lado contralateral.

Las radiografias dorsoventrales del craneo demuestran proliferacion y osteitis de los huesos
afectados; sin embargo, la tomografia computarizada (TC) puede dar informaciéon mucho mas
detallada sobre la enfermedad y detectar cambios en los huesos y los tejidos blandos dentro del
aparato hioideo, el craneo y el oido interno. Este nivel de detalle suele ser util para detectar

enfermedad subclinica y guiar cualquier procedimiento quirdrgico.
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La imagen endoscopica de la izquierda muestra una articulacion temporohioidea normal y la derecha con una forma
caracteristica de osteoartropatia temporohioidea.

Planificacion terapéutica

No esté claro si el origen de la enfermedad es infeccioso o inflamatorio. En cualquier caso, la
mayoria de los caballos son tratados con antimicrobianos y antiinflamatorios. Dado que la articu-
lacién temporohioidea se fusiona con la base del craneo, el movimiento del estilohioideo puede

causar una fractura en la base del craneo y la muerte como se mencioné anteriormente.

El objetivo quirurgico para esta enfermedad es desarticular el estilohioideo proximal del resto
del aparato hioides, eliminando asi el riesgo de fractura de craneo y disminuyendo potencial-
mente el cambio proliferativo alrededor de la articulacién que comprime el nervio facial. Las ciru-
gias anteriores describen la reseccion de una porcion central del estilohioideo afectado. Este es
un procedimiento dificil y hay informes de que estos tejidos se vuelven a unir con el tiempo. El
enfoque mas reciente describe la eliminacion del hueso ceratohioides. Si bien estas cirugias
deberian prevenir una fractura fatal, la resolucién de los signos neuroldgicos es lenta y la reso-

lucion es extremadamente variable en cada caso.

Enfermedades de las vias aéreas inferiores

Las afecciones respiratorias en general y las de las vias aéreas inferiores (VAI) en particular,
son frecuentes en la practica médica con equinos. Algunas tienen presentacion estacional, otras
afectan a determinado rango etario y otras se relacionan con el manejo que se hace de los ani-
males, como el transporte y la estabulaciéon. En este punto debemos recordar que cualquier ani-
mal puede sufrir afecciones de las vias aéreas bajas, siempre y cuando estén presentes factores
predisponentes y concomitantes para el desarrollo de las mismas. Independientemente de la
utilidad del animal (deporte, trabajo, recreacion o mascota) hay situaciones que lo exponen al
desarrollo de problemas respiratorios y la presencia del o los factores desencadenantes deter-
mina la aparicién del fendmeno enfermedad.

En el caso de los equinos deportivos estos problemas cobran vital importancia y son, luego

de las afecciones musculo esqueléticas, la segunda causa de intolerancia al ejercicio y
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disminucién del rendimiento. La capacidad funcional pulmonar casi Unica de esta especie lo po-
siciona como un deportista de élite, aunque también este aparato es reconocido por muchos
autores como el factor limitante de las capacidades atléticas del individuo. Es facil reconocer a
partir de esto ultimo que cualquier afeccion, por minima que sea, tendra un gran impacto en las
funciones respiratorias y esto repercutira directamente en el rendimiento deportivo.

Por todo esto es necesario identificar aquellos animales que padecen un problema respiratorio
inferior de manera temprana, para poder arribar rapidamente a un diagndstico definitivo, instalar
el tratamiento preciso y poder emitir un prondstico respecto de la situacion. Esto ultimo es im-
prescindible para aquellas enfermedades que ponen en riesgo la vida del animal y necesario
para aquellas afecciones que por su curso puedan dejar secuelas que determinen el retiro defi-
nitivo de la actividad.

Por lo antedicho y al ser muy diversos los procesos que pueden afectar el tracto respiratorio
inferior, el médico clinico debe estar familiarizado con los mismos. En este capitulo nos enfoca-
remos en las enfermedades de las VAI de presentacion mas frecuente en nuestro medio como
son la neumonia-pleuroneumonia, las afecciones alérgicas del pulmén equino y la hemorragia

pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE).

Vias aéreas inferiores (distales)

Las vias aéreas inferiores, bajas o distales incluyen a los pulmones y sus anexos (pleuras); y
comprenden el parénquima pulmonar y todas las vias de conduccién; comenzando por la traquea
y sus posteriores divisiones (34-38 generaciones) en bronquios y bronquiolos, hasta los conduc-
tos alveolares, sacos alveolares y alveolos.

El aparato respiratorio posee una enorme area de superficie para el intercambio gaseoso la
cual se encuentra en contacto directo con el medio ambiente y en el caso del equino se ha esti-
mado en unos 2500 m2. En el cumplimiento de esta funcidén se expone a unos 100.000 litros de
aire por dia, que introducen numerosos agentes potencialmente nocivos hasta la superficie al-
veolar. El aire que ingresa a los pulmones contiene numerosos contaminantes como suciedad,
polvo, polen, algunos compuestos quimicos y numerosas otras particulas en suspension como
bacterias, virus y elementos fungicos.

Macroscopicamente el pulmén del caballo no posee divisiones y se lo separa en un Iébulo
craneal y otro caudal en base a las primeras divisiones bronquiales provenientes de la traquea
al llegar al hilio del 6rgano. Desde el punto de vista histolégico presenta un parénquima sin lobu-
laciones definidas, ausencia de bronquiolos respiratorios, tejido conectivo interlobulillar incom-
pleto y septos alveolares delgados; lo que predispone a que la mayoria de los procesos que lo

afectan tengan tendencia a la diseminacion provocando fenémenos difusos.
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Mecanismos de defensas de las vias aéreas inferiores

Estos 6rganos poseen numerosos mecanismos de defensa dispuestos de manera secuencial
para prevenir la llegada de material extrafio a sus partes mas distales y evitar asi la colonizacion
microbiana y la infeccién. El sistema de defensa pulmonar esta constituido por un gran nimero
de dispositivos que interactian para impedir el ingreso o, en su defecto, facilitar la eliminacién
de particulas potencialmente nocivas de la via aérea. La proteccion comienza en realidad en las
vias aéreas superiores donde se filira, humedece y entibia el aire inspirado; pero algunos meca-
nismos son especificos de las vias aéreas bajas. La tos, el barrido mucociliar, el musculo liso
bronquial, los fagocitos mononucleares residentes en los alveolos y la circulaciéon bronquial que
aporta los componentes del fenémeno inflamatorio al parénquima del 6rgano, son algunos de los
mas importantes. Si las particulas potencialmente nocivas consiguen superar estos elementos,
la defensa del arbol respiratorio se basara en una serie de factores humorales y celulares que
componen el sistema inmune innato y adaptativo y que trabajaran conjuntamente para la elimi-
nacion de los distintos elementos exdgenos. Todos estos dispositivos intentan mantener el pul-
mon sano, limpio y estéril; lo que es particularmente notorio desde la primera division traqueal
hacia caudal, donde encontramos en condiciones normales un ambiente carente de todo micro-
organismo. Una vez que el material atraveso el nivel de proteccion de las VAS y ha ingresado a
la traquea cervical, la tos junto al barrido mucociliar, ofreceran protecciéon mediante el atrapa-
miento, depuracion y expulsion de sustancias extranas de las VAI. La ramificaciéon y angulacion
de la via aérea favorece el impacto inercial de las particulas inhaladas sobre la superficie de la
mucosa bronquial, impidiendo su paso a la parte mas distal de la misma. La combinacion de
turbulencia y organizacion anatomica elimina eficazmente particulas tan pequefias como 5 um,
de modo que solo las menores a este tamano pueden alcanzar los alvéolos.

La tos consiste en la expulsion rapida y brusca del aire durante la espiracion, y tiene como
finalidad proteger al pulmdn de sustancias externas potencialmente nocivas y, en caso de ex-
ceso de moco, aclarar las vias aéreas de las secreciones retenidas. La irritacion de los recep-
tores aferentes en las vias respiratorias inicia el reflejo tusigeno. Estos son particularmente
numerosos en la bifurcacién traqueal. El nervio vago conduce la sefial aferente al centro de la
tos en el tronco cerebral y como respuesta, los impulsos nerviosos eferentes estimulan el dia-
fragma, musculos intercostales y la laringe para producir la fuerza explosiva espiratoria carac-
teristica de este reflejo.

El epitelio de las VAI es tipicamente cilindrico, ciliado y pseudoestratificado con células cali-
ciformes. A medida que las divisiones bronquiales se reducen en tamafio su altura va decre-
ciendo hasta volverse cuboidal, ciliado y con la interposicion de células secretoras denominadas
club. Finalmente, en la porcién respiratoria del parénquima pulmonar, las células se vuelven pla-
nas. Las células secretoras se encuentran en proporciones constantes en relacion a las células
ciliadas, normalmente en una relacion 1/4 o 1/6. Los procesos inflamatorios, independientemente
de su origen, estimulan a estas células a la hiperplasia lo que redunda en el aumento de las

secreciones en las vias aéreas.
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La unidad funcional, el alveolo, esta tapizada por dos tipos celulares denominados neumoci-
tos. El de tipo | forma un epitelio simple, plano; reviste el 95% de la superficie alveolar a pesar
de estar en menor nimero. Son células aplanadas, de nucleo pequefio y denso que poseen
citoplasma escaso, pocas organelas y son semejantes a células endoteliales. Entre el aire y la
sangre se encuentran los neumocitos tipo | (luz alveolar), dos membranas basales y el endotelio
capilar (luz capilar). Con un espesor que varia entre 200 a 400 micras, esta delgada barrera
tisular permite la difusién de los gases facilitando el intercambio aire-sangre necesario para la
respiracion. El neumaocito tipo Il es mas numeroso, aunque solo representa el 5% de la superficie
alveolar. Son células irregulares, cuboidales, de nucleo grande y redondeado. Se localizan en
grupos de 2-3 células unidas por zonulas occludens con los neumocitos tipo |. Son tipicas células
secretoras por lo que poseen gran desarrollo de sus organelas y contienen en el citoplasma los
citosomas, dentro de estos la fosfatidilcolina, precursora de la sustancia tensoactiva, el surfac-
tante. El tercer tipo celular en estas estructuras es el macréfago alveolar, célula residente en este
tejido, derivado del sistema monocitico-mononuclear. Se ocupan de fagocitar material particulado
en la luz alveolar y en los espacios interalveolares. La capa epitelial constituye un limite fisico
gracias a las uniones intercelulares que permiten separar el espacio luminal del parénquima pul-
monar. Ademas de ofrecer una barrera mecanica, el epitelio mantiene un gradiente iénico que
permite la secrecion de diversas sustancias, asi como también produce y responde a distintos
mediadores inflamatorios.

La secrecion mucosa junto con el movimiento de batido de las cilias de las células del epitelio
respiratorio, constituyen otro de los mecanismos de proteccion de la via aérea, denominado ba-
rrido mucociliar. Estas secreciones son producidas por las células caliciformes y las células club
(ex células Clara) de las VAI que conforman parte del epitelio que recubre las mismas. La gran
mayoria de las particulas inhaladas de gran tamafo se depositan en la capa de moco que recubre
el epitelio y son transportadas hacia la traquea gracias al movimiento de las cilias. Las propieda-
des fisicas de esta pelicula son de crucial importancia para llevar a cabo la eliminaciéon de mate-
rial extrafo. Esta compuesta por dos capas, una liquida, periciliar (sol), donde baten las cilias y
otra superior, viscosa (gel), donde se adhieren las diversas particulas al impactar su superficie y
que ademas contiene células de la inflamacién y numerosas sustancias secretadas localmente.
El gel mucoso es altamente efectivo en la adsorcién de moléculas solubles que incluyen la IgA
secretora, mucinas, lisozima, lactoferrina, peroxidasas y péptidos como las defensinas, catelici-
dinas, y proteinas tensoactivas que colaboran en el proceso. Las particulas que escapan del
mecanismo de aclaramiento (clearance) mucociliar llegaran a los alvéolos y se despejaran me-
diante fagocitosis por los macréfagos alveolares, que también seran arrastrados por el mismo.
El moco cargado de particulas finalmente se deglute para ser digerido en el tracto intestinal o
expectorado con la tos.

Todo agente fisico, quimico o biolégico que disminuya la efectividad del barrido mucociliar
incrementa la chance de desarrollar una afeccién respiratoria y esto es parte crucial de la pa-
togenia de la mayoria de las afecciones de las VAI. Factores como el aire frio, humo o diversos

quimicos en el aire inhalado (como el amoniaco de las camas), y también las condiciones
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inflamatorias de la via aérea (bronquitis/asma), pueden afectar este mecanismo. Otra manera
muy importante en la cual puede verse afectado y ser menos efectivo es forzar la cabeza del
animal a permanecer mucho tiempo en alto, como sucede por ejemplo durante los transportes
de larga duracién. Existen muchas publicaciones en las que se evaluaron los efectos del trans-
porte y la postura de la cabeza sobre la salud pulmonar. Se ha demostrado que los caballos
confinados con la cabeza elevada durante 24 horas desarrollaron un acimulo de secreciones
inflamatorias en las vias respiratorias que se asocia con un mayor niumero de bacterias en el
tracto respiratorio inferior. Por lo que se debe prestar especial atencién cuando se genera una
restricciéon del movimiento de la cabeza de los animales, de forma tal de que no se comprome-
tan las VAI.

El musculo liso bronquial (musculo de Reisseisen) es el principal soporte de la pared de las
vias aéreas de menor diametro (bronquiolos de menos de 2 mm de diametro), que han perdido
completamente el sostén cartilaginoso. Este musculo liso funciona como un mecanismo de de-
fensa al responder, con su contraccion, cerrando la via aérea ante la presencia de sustancias
irritantes, ya sean fisicas o quimicas. Esta controlado por el sistema nervioso autbnomo y nume-
rosos reflejos locales logran estimular su funcionamiento.

El sistema inmune innato del tracto respiratorio es, después de las barreras anatémicas, la
primera linea de defensa frente a patégenos y su funciéon es fundamental para mantener la via
aérea estéril. Esta conformada por todos aquellos mecanismos de defensa no-especificos ten-
dientes a combatir elementos bioldgicos extrafios, independientemente de la naturaleza de estos.
Entre ellos encontramos distintos factores humorales y celulares. Los primeros estdn formados
por diversas moléculas con actividad bactericida y propiedades anti-virales, asi como otras que
se unen a las particulas nocivas con la finalidad de facilitar su reconocimiento. Dichas moléculas
se encuentran principalmente formando parte de las secreciones mucosas que se hallan en la
superficie epitelial de la via aérea. Destacan aqui las mucinas, principal componente del moco
en condiciones normales, que son proteinas glicosiladas de gran tamafio que poseen lugares de
union para grandes estructuras de carbohidratos como los presentes en las paredes bacterianas.
Existen dos grandes grupos de mucinas: las secretadas, MUC5A y MUC5B que forman la fase
gel del moco y le imparten propiedades viscoelasticas, y las asociadas a la membrana, como
MUC1, MUC4, MUC11, MUC13, MUC15 y MUC20. Ademas, algunas de las proteinas asociadas
al surfactante juegan un papel crucial en estos mecanismos de defensa inespecificos. El surfac-
tante, secretado por los neumaocitos tipo Il en los alveolos, posee un 10% de proteinas en su
constitucion. Existen dos grupos de estas proteinas del surfactante (SP, por sus siglas en inglés).
Las de tipo hidrofilicas, proteinas surfactante A (SP-A) y proteinas surfactante D (SP-D), perte-
necen a la familia de las colectinas y juegan un papel en la defensa contra patégenos inhalados.
Las hidrofdbicas, (SP-B y SP-C) forman parte de la sustancia tensoactiva alveolar y son necesa-
rias para mejorar la extension de los fosfolipidos en los espacios aéreos. Otras sustancias pre-
sentes en estas secreciones de la VAl incluyen la lactoferrina, lisozima y diversos péptidos anti-

microbianos como las defensinas y catelicidinas.
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El componente celular del sistema de defensa innato pulmonar esta constituido por distintos
grupos de células epiteliales, células que participan del fenémeno inflamatorio con capacidad de
fagocitosis y células presentadoras de antigenos. Distintas células tienen capacidad de fagocito-
sis en la via aérea, como los neutrofilos, los eosindfilos, los monocitos y los macréfagos. Se
pueden encontrar muchas células residentes en las vias respiratorias inferiores. En caballos sa-
nos, aproximadamente el 50% de las células en el liquido de lavado broncoalveolar (BALF) son
macrofagos, mientras que aproximadamente el 40% son linfocitos y <5% son neutréfilos. Ade-
mas, los caballos son una especie que expresa macréfagos intravasculares pulmonares (PIM),
que proporcionan al huésped equino la capacidad de eliminacién de patégenos transmitidos por
la sangre, lo que hace que el pulmoén sirva potencialmente como un érgano de choque. Por ejem-
plo, si se produce una marcada bacteriemia u otros desafios patdégenos a medida que la sangre
pasa a través de los lechos capilares pulmonares, la activacién de PIM puede contribuir a los
mecanismos de respuesta inflamatoria sistémica marcados.

El conjunto de sistemas de defensa especificos frente a determinados agentes biolégicos
externos constituye la inmunidad adaptativa. Estos sistemas no son congénitos sino adquiridos
y evolucionados gracias al contacto previo con el agente nocivo concreto. Sus principales carac-
teristicas son la especificidad frente al agente y la memoria generada, que le permiten al orga-
nismo reaccionar en futuros contactos con la noxa. Al igual que en el caso de la inmunidad innata,
también encontramos factores humorales y celulares.

Los factores humorales de la inmunidad adquirida son anticuerpos especificos o inmunoglo-
bulinas que neutralizan localmente agentes biolégicos que invaden la via aérea. En las vias aé-
reas bajas los mas frecuentes son la IgG y la IgA. Las regiones mas distales del tracto respiratorio
contienen mayores concentraciones de 1gG, particularmente en los bronquiolos y alvéolos. Una
molécula de anticuerpo adicional presente en el tracto respiratorio superior incluye IgE. Cabe
destacar que la IgA facilita la proteccion del huésped a través del proceso de exclusiéon inmuni-
taria, bloqueando sitios de adhesion para microorganismos, lo que evita la entrada de posibles
patdgenos a través del epitelio respiratorio. Por el contrario, otros anticuerpos tipicamente pro-
porcionan inmunidad efectiva a través del proceso de eliminacién inmune, que apunta a “marcar”
al patégeno para su destruccion y eliminacion a través del proceso de opsonizacién.

El componente celular de la inmunidad especifica del arbol bronquial esta constituido por los
linfocitos B y los linfocitos T. Estos elementos se pueden encontrar como tejido linfatico no orga-
nizado situados en la membrana basal o entre las células epiteliales de la mucosa de la via aérea,
o como tejido linfatico bien organizado. En este Ultimo caso encontramos los linfocitos de los
nodulos linfaticos, asi como los acumulos de linfocitos que constituyen el tejido linfoide asociado
a los bronquios (BALT); parte constitutiva del tejido linfoide asociado a mucosas (MALT) del or-
ganismo, sitio de interaccién entre la inmunidad innata y adquirida. Los linfocitos B abundan en
el arbol bronquial, tanto en el tejido linfatico organizado como en el no-organizado. Su principal
funcion es la produccién de anticuerpos y estan involucrados en respuestas inmunes, mediadas

0 no por las células T, sobre todo durante infecciones respiratorias virales.
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En las afecciones de las VAl estos mecanismos de defensa se ven involucrados y afectados
en diferente grado, lo que facilita el inicio y la perpetuacién del proceso patogénico que caracte-
riza cada enfermedad. Toda afeccion del parénquima pulmonar, debido al fendmeno inflamatorio
e independientemente de su origen, tiene tendencia a obstaculizar e incluso cerrar el pasaje de
aire. Ya sea por el contenido intraluminal de secreciones, por el engrosamiento de las paredes
de las vias aéreas, por las respuestas autonémicas de la misma o una combinacion de todos
estos procesos; se impide en definitiva el buen intercambio gaseoso, llevando a una respiracion

dificultosa y los diversos signos detectables clinicamente.

Neumonia-pleuroneumonia

Neumonia

El término neumonia etimologicamente significa “inflamacion pulmonar™®. Segun diversos diccio-
narios médicos e incluso la Organizacion Mundial de la Salud, se la define como cualquier inflamacion
de origen infeccioso. La definicion etimolégica no hace referencia al origen del proceso, por lo que es
un término preciso para describir la situacion del 6rgano afectado (inflamacion), pero no para definir
las razones detras del mismo. De hecho, las causas de inflamacién pulmonar son numerosas e in-
cluso a veces superpuestas. El desarrollo de un proceso neuménico puede darse por muchos tipos
diferentes de alteraciones o procesos patogénicos. Hay causas de indole infecciosa, inmunomedia-
das y también, aunque menos frecuentes, causas degenerativas, neoplasicas y congénitas; que ex-
plican la aparicion de procesos inflamatorios en los pulmones. Sin duda, las causas infecciosas son
las mas frecuentes y también han sido histéricamente las mas diagnosticadas desde que este tipo de
agentes fueran reconocidos como productores de enfermedad. Es por esto ultimo que el término
neumonia esté asociado, debido al uso y costumbre, a los procesos infecciosos casi con exclusividad
y, por su frecuencia y severidad, a los bacterianos en particular; tal cual lo reflejan los diccionarios de
términos médicos en su definicion.

Existen muchos criterios de clasificacion para las inflamaciones pulmonares y generalmente
en la clinica se utilizan varios de ellos para entender, ordenar y explicar las causas y mecanismos
que han conducido al desarrollo de la afeccion. La importancia de estas clasificaciones reside en
que se pueden obtener muchos datos relacionados a la etiopatogenia de la enfermedad, los
cuales brindan herramientas utiles a priori para el proceso diagnéstico. De acuerdo con la via de
llegada podran ser descendentes o aerégenas, o ascendentes o hematdgenas. Por el curso se
las clasifica en agudas, sub-agudas o crénicas y de acuerdo al agente etioldgico en virales, bac-

terianas, fungicas o parasitarias. Si bien este tipo de procesos tiende a ser difuso en la mayor

4 La palabra neumonia proviene del griego antiguo Tiveupovia (pneumonia, “enfermedad del pulmon”), y ésta de TiveUpwv
(pneumon, “pulmon”) + el sufijo -ia (-ia), que refiere a “lo relacionado a”. Designa una inflamacion grave de estos 6rganos.
(Tomado de On-line Etymology Dictionary-2001-2021 Douglas Harper)
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parte de los casos en la especie equina, existen ejemplos de formas focales y multifocales, lo
que justifica el uso de la clasificacion de las neumonias por la distribucion de las lesiones. Si bien
existen muchos otros criterios, como por ejemplo el que utiliza el tipo de fenédmeno inflamatorio
(exudativas vs proliferativas), para los fines de este capitulo tomaremos estos cuatro.

La mayor parte de las neumonias en los equinos se originan de forma descendente a través
de las vias de conduccion y para ello el agente etiolégico logré superar todas las barreras defen-
sivas del aparato respiratorio. En animales jévenes (neonatos) la colonizacién del parénquima
pulmonar a través de la sangre es generalmente un proceso secundario a las situaciones de
septicemia, como sucede luego de una onfaloflebitis. Son raras las situaciones de afectacién
pleural primaria con el desarrollo de una pleuritis y posterior progresién hacia el parénquima
subyacente con el desarrollo de una pleuroneumonia. Cualquier traumatismo que vulnere la in-
tegridad de la caja toracica y que permita la inoculacion de microorganismos en la pleura y/o
espacio pleural seguira esta via de llegada poco frecuente.

Una vez que el agente infeccioso colonizé el parénquima pulmonar el organismo intentara
contenerlo, aislarlo y eliminarlo utilizando el fenédmeno inflamatorio con todo su arsenal de células
y mediadores destinados para tal fin. Si bien la arquitectura microscopica pulmonar del equino
favorece la diseminacion de los procesos, no son raras las inflamaciones localizadas como los
abscesos pulmonares. Ejemplos de estas neumonias focales (incluso multifocales) son los abs-
cesos rodocococicos en los potrillos, los granulomas tuberculosos y los abscesos como secuela
de un proceso neumonico bacteriano difuso, luego de la fase de resolucién del proceso. Los
agentes infecciosos que comunmente producen neumonia en la especie equina son los virus y
bacterias, aunque también, pero de manera muy poco frecuente, la pueden producir algunos

hongos (neumonias fungicas) y parasitos (neumonias parasitarias).

Neumonias virales

Existen numerosos agentes virales que tienen al aparato respiratorio como asiento de su ciclo
biolégico (o parte de este) debido a su tropismo por el epitelio caracteristico de las vias aéreas y
en general afectan a todo el conjunto de estas (VAS y VAI). La mayoria son procesos auto limi-
tantes que, una vez resueltos, dejan una buena inmunidad en el animal. Debido a esto y a lo
similares de las presentaciones clinicas, raramente se consigue un diagnéstico etiolégico espe-
cifico. En algunas situaciones, los brotes de enfermedades virales respiratorias obligan a mane-
jos sanitarios especificos que obligan a la caracterizacion del agente causal. La facil dispersion
de estos microorganismos con las secreciones de este aparato hace que estas enfermedades
se propaguen rapida y ampliamente lo cual obliga a adoptar ciertos recaudos epidemiolégicos
en una poblacién caballar. La deteccion y aislamiento de los animales enfermos, la supresion del
ingreso y egreso de caballos al predio y la vacunacién, cuando esta disponible, son algunas de
ellas. En el caso de animales jévenes, viejos y/o inmuno-comprometidos estas afecciones pue-
den cursar de manera severa, incluso favoreciendo infecciones bacterianas secundarias, con
riesgo para la vida del individuo. Los virus que comunmente afectan al aparato respiratorio en la

especie equina son el de la Influenza, herpes virus equino, arteritis viral equina (AVE), los adeno-
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virus y los rino-virus. Todos estos organismos y las enfermedades que provocan han sido trata-
dos en otro capitulo de este libro, por lo que en el presente solo son mencionados por obligatoria

referencia al tratarse de agentes productores de enfermedad en las vias aéreas inferiores.

Neumonias bacterianas

Las infecciones bacterianas del tracto respiratorio inferior son comunes en equinos. La infec-
cién que afecta tanto a los bronquios como al parénquima pulmonar se denomina bronconeumo-
nia. Cuando la infeccién se extiende desde el parénquima pulmonar hacia las pleuras y espacio
pleural, se establece la pleuro-neumonia.

La neumonia en caballos adultos es causada por bacterias comensales residentes que causan
enfermedades de manera oportunista. Es por esto que la mayoria de las infecciones de este tipo se
desarrollan inicialmente en la superficie de la mucosa respiratoria y luego progresan afectando el
parénqguima pulmonar. La neumonia bacteriana no suele ser una enfermedad de tipo primario en esta
especie y muy a menudo existe una condicion previa o factores de riesgo que conducen al desarrollo
de esta afeccion. Todos aquellos eventos que conduzcan a una alteracion de uno o algunos de los
mecanismos protectores del aparato respiratorio pueden permitir la colonizacion bacteriana del pul-
mon. La mayoria de los patdgenos bacterianos aislados del tracto respiratorio inferior son, en general,
organismos oportunistas, ambientales 0 comensales que no pueden iniciar la invasién primaria por si
solos. Por ejemplo, una infeccion virica del tracto respiratorio puede conducir a la falla del mecanismo
de aclaramiento mucociliar (influenza) o la inmunosupresion local del érgano (herpes virus) lo que
favorece la colonizacion bacteriana de las vias respiratorias inferiores. La anestesia general puede
contribuir a la inmunosupresion y en algunos casos puede dar como resultado una aspiracion de bajo
grado (o marcada). El transporte a larga distancia, particularmente con la elevacién de la cabeza por
periodos prolongados de tiempo, ha demostrado ser uno de los factores mas importantes para el
desarrollo de infecciones pulmonares en equinos. También alteraciones de la deglucién o la obstruc-
cién esofagica, que pueden dar lugar a varios grados de aspiracion favoreciendo la llegada de agen-
tes bacterianos a las VAI, son factores frecuentes en la patogenia de la enfermedad. Otros eventos
estresantes que pueden llevar al desarrollo de neumonia bacteriana incluyen cualquier ejercicio ex-
tenuante, mala nutricién (que conduce a una disminucién de la funcién inmunoldgica) y hacinamiento.
En general los mecanismos de defensa ayudan a la proteccién contra la colonizaciéon bacteriana de
las VAI, pero en determinadas circunstancias el desafio bacteriano supera los mecanismos de pro-
teccién del huésped produciendo neumonia.

Hay mas de una docena de bacterias que se han identificadas como responsables de esta
condicién en el caballo. El organismo mas frecuentemente aislado es Streptococo equi subsp.
zooepidemicus. De todas formas, una amplia variedad de bacterias aerobias y anaerobias, Gram
positivas y Gram negativas, estan asociadas con neumonia/pleuroneumonia. Los aerobios inclu-
yen S. zooepidemicus, S. pneumoniae, A. equuli, P. caballi y Mycoplasma sp. Los anaerobios
incluyen Clostridium sp., Fusobacterium sp. y Bacteroides sp.

La enfermedad causada por cualquiera de estos microorganismos a menudo se presenta
como una neumonia aguda, pero también puede progresar a una forma crénica con regiones de

pulmén consolidado y abscesos pulmonares. Estos pueden desarrollarse en aquellas situaciones
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en las que no se alcanza la eliminacion de los agentes infecciosos por parte de las defensas del
huésped, por lo que el organismo, al ser incapaz de resolver completamente la infeccion, la man-
tiene localizada y encapsulada en estas formas de inflamacioén crénica.

La forma aguda, habitualmente en forma de pleuro-neumonia fibrinosa, que sigue al trans-
porte se conoce como "fiebre del transporte equino” y es analoga a la enfermedad de nombre
similar en otros animales de granja. Es comun especialmente en los caballos deportivos debido

a que con frecuencia son sometidos a viajes de larga distancia.

Pleuroneumonia

La pleuro-neumonia es una inflamacion tanto de las pleuras como del parénquima pulmonar. En
la especie equina, como la forma mas frecuente de llegada de agentes infecciosos es por las vias de
conduccioén desde las VAS, la afectacion pleural es, habitualmente, un fendmeno que acompania ala
neumonia en su progresion temporal a medida que el fendmeno se extiende por el parénquima del
organo hasta alcanzar la pleura visceral. Cuando la inflamacién asociada a la lesion del tejido pulmo-
nar, secundario a la bronconeumonia bacteriana, alcanza al recubrimiento seroso del 6rgano, se pro-
duce el acceso de los organismos infecciosos al espacio pleural. Cuando esto sucede, la infeccion
es dificil de resolver porque la respuesta inmunoldgica en este sitio es menos efectiva y la acumula-
cién de células inflamatorias y liquido seroso, o sero-fibrinoso, dentro de este espacio proporciona un
reservorio en expansion para los microorganismos. En algunos casos, la pleuritis es secundaria a la
ruptura de un absceso pulmonar que drena hacia el espacio pleural.

La pleuritis es una inflamacién de la pleura, tanto visceral como parietal, y como vimos ante-
riormente puede darse en circunstancias donde se vea vulnerada la integridad de la caja toracica
como por ejemplo un traumatismo con ruptura de costillas o0 una herida punzante del térax. Es
raro como evento primario, pero una vez instalado, si no se detecta a tiempo y no se resuelve,
progresara hacia el parénquima pulmonar desarrollando una inflamacién asociada de éste, que
resultara en pleuro-neumonia. La unica diferencia radica en el recorrido que han seguido los

microorganismos desde su punto de inoculacién o puerta de entrada.

Etiopatogenia

Debido al hecho ya comentado de que la mayoria de las veces la neumonia, al extenderse,
progresa hacia la pleuroneumonia; consideraremos la patogenia de ambas entidades como una
sucesion de eventos relacionados, por los que las trataremos en conjunto a continuacién. En el
camino patogénico mas frecuente, la via aerdgena, la colonizacién inicial involucra la luz de las
vias aéreas por el contacto de los microorganismos con la mucosa de las VAI, lo que resulta en
una bronquitis inicial; la posterior extension del proceso mas alla de las vias respiratorias hacia
el parénquima pulmonar circundante genera una bronconeumonia. Con la evolucién de la afec-
cion, la expansion del foco inflamatorio/infeccioso permite la diseminacién bacteriana por todo el
organo, pudiendo extenderse a la pleura visceral y espacio pleural, desarrollandose entonces la

pleuroneumonia. Raramente, como ya fue indicado, el proceso puede iniciarse por una
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instalacion hematégena de los microorganismos en el parénquima pulmonar y luego diseminarse
a la totalidad del 6rgano. La ultima via de entrada posible es a través de la pared toracica, cuando
se ve vulnerada la integridad de la misma y el proceso inflamatorio de origen infeccioso se instala
en la pleura y espacio pleural para progresar luego al parénquima pulmonar.
Independientemente de la via, la mayoria de las bacterias implicadas se encuentran en el
medio ambiente donde normalmente viven los equinos, volviéndose patégenas cuando los me-
canismos de defensa pulmonar estan comprometidos o sobrepasados por un gran nimero de
bacterias. En cualquiera de estos casos debemos considerar que existen algunos factores que

pueden comprometer las defensas del tracto respiratorio, como son:

» Stress: debido a transporte, training, destete, etcétera.

* Infecciones virales (Influenza, Herpes virus).

» Gases toxicos y/o irritantes (amoniaco en boxes sucios y mal ventilados).

* Anestesia general.

» Desnutricion.

» Terapia con corticoides (inmunodepresion iatrogénica).

» Disfuncion laringea, faringea y/o esofagica (peligro de aspiracion e ingreso masivo de

bacterias al tracto respiratorio).

Alguno de los factores antes mencionados (frecuentemente varios de ellos en simultaneo) pue-

den actuar generando:

+ Cambios inflamatorios y o dafo directo a nivel del epitelio.
* Disminucién de los mecanismos de limpieza mucociliar.
+ Disminucion de la fagocitosis y poder bactericida de los macréfagos alveolares.

* Aumento de secreciones en las vias aéreas.

Las bacterias, una vez que llegan al sitio de inoculacién, logran sortear las defensas del tejido,
se establecen en el mismo y terminan por colonizar el parénquima, comenzando a multiplicarse
y produciendo cambios inflamatorios, destruccion tisular, alteraciones en la perfusion, asi como
también en la ventilacion e intercambio gaseoso. Este medio ambiente caracterizado por la ne-
crosis tisular y la disminucién en la tension de oxigeno favorece la colonizacién por bacterias
anaerobias, las cuales pueden producir toxinas que aumentan su virulencia y causan una mayor
destruccion de los tejidos inhibiendo aun mas las defensas del animal, por lo que las neumonias
asociadas a este tipo de microorganismos suelen ser mas severas.

El transporte por largas distancias, especialmente en condiciones de mala higiene ambiental
y con la cabeza atada en posicion vertical (o que reduce el aclaramiento mucociliar), ha sido
reconocido como factor predisponente para esta afeccion. El aire frio a su vez disminuye el batido
de las cilias y reduce la eficacia de la fagocitosis por parte de los neutréfilos y macréfagos. Las
bacterias, ademas, poseen una variedad de sofisticados sistemas de deteccidén que regulan sus
mecanismos de virulencia cuando cambian las defensas del huésped, lo que les permite respon-

der al entorno de las vias aéreas locales.
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Los cambios generados por la congestion asociada al fendmeno inflamatorio incluyen la trasuda-
cién de liquidos, la salida a la luz de la via aérea y al intersticio tisular de proteinas y células vy el
aumento en las secreciones de las glandulas submucosas y de las células productoras de moco del
epitelio. Estos cambios se producen inicialmente en las vias respiratorias bajas, lo que se manifiesta
con bronconeumonia y exudado muco-purulento en los bronquios, los bronquiolos y los alvéolos.

Las regiones afectadas se consolidan rapidamente, dandoles una apariencia roja (debido a la
hiperemia) y dentro de estas regiones pueden desarrollarse también zonas de infarto pulmonar
y necrosis, lo que resulta en un exudado supurativo serosanguinolento.

En los caballos que desarrollan una efusién paraneumonica (pleuro-neumonia), las bacterias in-
vaden no solo estas areas consolidadas, sino que también migran hacia la superficie del pulmoén, lo
que provoca una pleuresia fibrinosa con un depésito extenso de fibrina en la superficie pleural visceral
y un derrame purulento pleural serosanguinolento de volumen variable. El depésito de fibrina en las
hojas pleurales impide el drenaje de liquido a través de las estomas de los vasos linfaticos, lo que
favorece su acumulacion. Las adherencias pueden desarrollarse entre las superficies de la pleura
visceral y parietal causando mayor acumulacion de liquido y suelen ser las secuelas mas frecuentes
en este tipo de procesos. En algunos caballos se desarrollan cambios mas crénicos, como abscesos
pulmonares, bronquiectasias y fibrosis. Tanto en la neumonia-pleuroneumonia posterior al transporte,
como asi también en la neumonia por aspiracion de contenido desde las VAS y/o boca hacia la tra-
quea; suelen ser principalmente las regiones craneo-ventrales del pulmoén las que se ven mas afec-
tadas. Por las caracteristicas del pulmén equino y su tendencia a sufrir procesos generalizados, es

dificil encontrar neumonias lobares como suele suceder en otras especies.

Etapas del desarrollo de la neumonia

Estadio de Congestion y Edema: Microscopicamente el exudado alveolar es al principio
Seroso, con escasos eritrocitos, neutréfilos y macréfagos alveolares (edema inflamatorio). Los
capilares se encuentran dilatados, repletos de sangre debido a la hiperemia que caracteriza al
proceso inflamatorio. Este estadio dura de 24 a 48 horas y al final de esta fase se inicia el depdsito
de fibrina en los alvéolos.

Hepatizacion roja: En esta fase, de 2 a 4 dias de duracion, la superficie de corte del 6rgano
es rojo oscuro y luego rojo azulada, granular y seca. Los alvéolos estan ocupados por un exudado
rico en fibrina, pero, ademas, se encuentran escasos eritrocitos y abundantes macréfagos
alveolares y leucocitos. Es un exudado fibrinoso, pero heterogéneo en cuanto a otros elementos
figurados. Los capilares contintan ingurgitados de sangre.

Hepatizacion gris: En esta fase, de 4-6 (0 mas) dias de duracion, la enfermedad alcanza su
apogeo. El I6bulo hepatizado alcanza su maximo volumen y peso por la acumulacion de liquido
que corresponde al edema inflamatorio. Otras partes circundantes del pulmén pueden estar
comprimidas y atelectasicas. Desde el punto de vista anatomo-patolégico la superficie de corte
es gris, granular y seca. Los alvéolos estan ocupados por un exudado mas uniforme, con mucha
fibrina y abundantes leucocitos, muchos de éstos con nucleos fragmentados. Frecuentemente

se observan filamentos de fibrina que pasan de un alvéolo a otro por los poros de Kohn. Los
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eritrocitos del exudado estan hemolizados; el tejido comprometido esta anémico. Al final de esta
fase se normaliza la circulacién, parcialmente interrumpida al comienzo.

Resolucién u organizacion: En esta fase, de 6-12 (o mas) dias de duracién, se producen
reaparicion de los macrofagos en el exudado como primer signo histolégico de la resolucion; se
observa fibrindlisis, fagocitosis de microorganismos y ulterior destruccion de éstos con
degeneracion grasa de los macréfagos. El exudado fluidificado es reabsorbido en su mayor parte
por via linfatica y una pequefa porcidon se expulsa con la expectoracion.

Tras la resolucion y la regeneracion del epitelio alveolar, la zona afectada de pulmén vuelve
a airearse en unos 14 dias. La mayoria de los casos curan con restitucién ad integrum.

Es importante destacar que estos procesos pueden superponerse unos con otros en areas
adyacentes del pulmoén, lo que se explica por el diferente estadio evolutivo en que se encuentra
un sector en particular. Mientras que en algunos sectores la evolucion del cuadro hace que ya se
haya iniciado la resolucion, otros estan siendo recién afectados por el proceso inflamatorio, de

ahi las diferencias observadas en los cortes histologicos.

Etapas de desarrollo de la neumonia. A, congestion; B, hepatizacién roja; C, hepatizacién gris; D, resolucion.

Como ya se ha dicho, la causa mas frecuente de pleuroneumonia es la extensién de una
neumonia o un absceso pulmonar (65 -75% de las causas posibles). Aunque también puede estar
motivada por un trauma toracico, la rotura del eséfago, la penetracion de un cuerpo extrafo, una
tromboflebitis séptica, o una neoplasia. Para la pleuro-neumonia los microorganismos mas
frecuentemente reportados en la bibliografia son bacterias aerobias (Streptococcus spp, Pasteurella

spp, Actinobacillus spp, E. coli, Klebsiella pneumoniae y Enterobacter spp) o anaerobias (Bacteroides
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spp, Peptostreptococcus spp, Fusobacterium spp, Clostridium spp)1 que habitualmente residen en la
cavidad orofaringea, siendo frecuentes las infecciones mixtas. Asimismo, pueden estar implicados
como agentes etiolégicos otras bacterias como Rhodococcus equi (recientemente descrito en un
caballo adulto), virus, o agentes micéticos. Si bien no hay una asociacién demostrada entre el
aislamiento de una bacteria especifica y el pronéstico de la enfermedad, existen reportes de que las
neumonias por microorganismos anaerobios suelen ser mas severas.

Aunque la pleuroneumonia puede ocurrir espontaneamente, a menudo se asocia con un suceso
desencadenante, como un transporte largo, enfermedades virales de vias respiratorias u otros
factores como el ejercicio extenuante, cirugia, disfagia, anestesia general o enfermedades sistémicas.
En general, cualquier condicidon que favorezca la aspiracién de secreciones faringeas o impida su
eliminacion tiene un papel importante en la aparicion de esta enfermedad. Los factores
predisponentes relacionados con el transporte incluyen, ademas de los mencionados, elevacion de
la temperatura y humedad ambiental, estrés e incremento en el niumero de bacterias en el aire. La
distribucion caracteristica de las lesiones del pulmén en las regiones craneoventrales refuerza la
teoria de que la causa mas frecuente de pleuroneumonia es la inhalacién o aspiracién de bacterias
presentes en vias aéreas superiores.

Los factores desencadenantes de la pleuroneumonia producen en la mayoria de los casos una
supresion o debilitamiento de los mecanismos de defensa pulmonar. Esto permite que se produzca
una contaminaciéon bacteriana de las vias respiratorias bajas. Posteriormente, esta infeccion se
extiende al espacio pleural provocando una pleuritis que, junto con la inflamacién del parénquima,
produce un incremento en la permeabilidad de los capilares y una salida de proteinas y células
sanguineas hacia el espacio pleural. Las bacterias pueden asimismo invadir este liquido. La
formacion de una efusién paraneumonica se debe basicamente a aumento de la permeabilidad
capilar a nivel del pulmén y pleura visceral inflamada, lo que favorece el movimiento de fluidos y
proteinas hacia el espacio pleural; ademas ocurre una disminucion del drenaje linfatico por

alteraciones de la pleura parietal, lo cual favorece la acumulacion de la efusion.

Fisiopatogenia de la pleuroneumonia

Fase exudativa: En conjunto con la inflamacién del pulmén sucede la de la pleura visceral,
con aumento de la permeabilidad capilar en la subserosa, lo que conduce a la formacién de un
exudado estéril rico en proteinas. En este momento la efusién paraneuménica aun es no
complicada ya que suele no presentar microorganismos por lo que, si se instaura un tratamiento
antibiético apropiado en esta fase, la enfermedad no evoluciona.

Fase fibrino-purulenta: Las bacterias invaden el liquido pleural y debido a su poder quimiotactico,
producen la acumulacion de grandes cantidades de liquido purulento, caracterizado por poseer
numerosos neutrofilos, bacterias, y detritos celulares (empiema). En este punto la efusion se vuelve
séptica o complicada y ademas se deposita fibrina como una lamina continua cubriendo ambas
pleuras (parietal y visceral). Conforme esta fase progresa, la tendencia es a la loculacion y a la
formacion de membranas limitantes lo que acota la extension del empiema, pero también dificulta el
drenaje del liquido por la obstruccion del drenaje linfatico lo que aumenta su acumulo.

Fase de organizacion: Contintia la deposicion de fibrina, la cual forma una trama sobre la que se
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multiplican fibroblastos provenientes de las superficies pleurales parietal y visceral, que comienzan a
producir colageno en un intento de organizar el exudado. De esta manera se forma una membrana
inelastica (adherencias) que recubre el pulmén y lo vuelve virtualmente afuncional por impedir su
expansion inspiratoria y su retraccion espiratoria. El liquido pleural es espeso, contiene bacterias y
detritus celulares y como otras complicaciones pueden formarse fistulas bronco pleurales.

En algunos casos, la infecciéon se puede localizar y terminar organizada en forma de
abscesos. Esto en general sucede cuando las defensas del huésped no logran eliminar
totalmente al microorganismo y terminan por encapsularlo en pos de contener su avance en los
tejidos. Si el desarrollo del absceso es muy abrupto y éste tiene tamano considerable, el primer
reconocimiento de la enfermedad puede ser una dificultad respiratoria aguda grave durante el
ejercicio. La exacerbacion de la enfermedad se puede producir si el absceso pulmonar se rompe

0 se escapan microorganismos de su interior durante el estrés del ejercicio, por ejemplo.

Prasicn hidrostatica
(+24 cm de agua)

Fueres neis da
movilzacion

Presita hidrostatica
(-5 em de& agua}

Irersticin suby ploural
{ploura panetal)

Balance de las fuerzas que forman el fluido pleural: La cantidad de fluido en el espacio pleural depende del balance de
las presiones oncdtica e hidrostatica entre la pleura parietal, visceral y el especio pleural. Debido a que la presion hi-
drostéatica es mayor en la pleura parietal que en la visceral y la presién oncética es equivalente, el fluido pleural es prin-
cipalmente producido por la pleura parietal. Del mismo modo, los vasos linfaticos de la pleura parietal son responsables
de la mayor reabsorcion del liquido pleural (Modificado de The New England Journal of Medicine, February 21st., 2018.

Massachusetts Medical Society).
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Signos clinicos

La presentacion clinica de estas entidades varia segun se trate de una afectaciéon neumaonica
o pleuroneumoénica y ademas se va modificando con el curso evolutivo de la misma.

En las formas agudas, en los primeros dias, mientras evoluciona el primer estadio, los signos
son poco especificos y los mas frecuentes suelen ser el sindrome febril, acompafiado o no de
hipertermia, decaimiento, inapetencia y una respiracion superficial que denota disnea. La tos
puede variar de seca (infecciones virales) a productiva (generalmente en las bacterianas) y
acompanfarse de descarga nasal e incluso de expectoracion. Las secreciones pueden variar de
serosas 0 sero-mucosas (estadios incipientes, afecciones virales) a francamente mucopurulenta
(lo habitual en infecciones bacterianas); mas raramente puede tener tintes hemorragicos cuando
se desarrolla un proceso necrotizante de los tejidos. En las neumonias provocadas por
alteraciones en la deglucion las secreciones pueden estar tefidas de color verde por la presencia
de material alimenticio e incluso puede aparecer pasto en los ollares. En las infecciones por
bacterias anaerdbicas suelen percibirse halitosis y descarga nasal de olor desagradable, aunque
su ausencia no descarta a estos microorganismos. Puede existir un cambio en la estrategia
respiratoria y volverse mas costal, corta y superficial, debido a dolor toracico por la pleurodinia
(dolor pleural); o puede tornarse abdominal cuando existe un impedimento a la expulsion del aire

debido a obstruccién de las VAl por las secreciones acumuladas.

Diversos tipos de secreciones relacionadas a procesos neumaonicos. Izquierda, secrecién sero-mucosa; centro,
secreciéon muco-purulenta; derecha, secrecion verde a causa de la presencia de material alimenticio.

Es necesaria la cuidadosa auscultacion toracica con bolsa de re-inspiracién para ayudar a
definir la presencia y extensién de la afectacion pulmonar. De esta forma pueden ponerse en
evidencia rales crepitantes humedos al final de la inspiracion y comienzo de la espiraciéon cuya
magnitud y distribucién variaran, entre otras cosas, con la extension del area afectada y la
cantidad de secreciones en la luz de las vias aéreas. En directa relacién a la cantidad de
secreciones en las VAl puede existir estertor traqueal debido a la presencia de contenido liquido
en la luz de este 6rgano. El aumento del sonido de conduccién aéreo suele relacionarse a la
interposicion de un area de consolidacion pulmonar entre el punto de auscultacion en la superficie
torécica y la region subyacente del parénquima, ya que el aumento de consistencia de éste

permite una mejor propagaciéon del mismo.
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Algunos casos se caracterizan por ausencia de sonidos debido a importantes colectas
pleurales que, en general, permiten delimitar un area correspondiente a su distribucién. Estas
colectas pueden seguir un limite horizontal cuando las secreciones se acumulan siguiendo la
gravedad (ausencia de sonidos ventrales), o presentarse de forma localizada en algun punto de
la parrilla costal cuando se forman “bolsillos” de colecta por la compartimentalizacién que va
generando la fibrina. En ciertos estadios de la pleuroneumonia, cuando se deposita mucha fibrina
en la colecta, el sonido de roce (frémito) pleural acompafia a los movimientos respiratorios. Esta
coincidencia con el ciclo respiratorio del paciente permite diferenciarlo del frémito pericardico.
Cuando esta presente, el frémito, es mas audible al final de la inspiracion y la primera parte de
la espiracién; sin embargo, desaparece a medida que disminuye la inflamaciéon o se acumulan
fluidos pleurales. A la maniobra de percusion los cambios son de un aumento en la matidez de
las zonas de consolidacién y/o colecta y la distribucién de estos sonidos apagados coincide con
las areas de ausencia de sonidos de conduccion aérea.

Cuando la pleuritis esta presente, los animales demuestran dolor (pleurodinia) a la palpacion
presion de los espacios intercostales con una reaccion defensiva. También existe renuencia al
movimiento probablemente debido al mismo proceso doloroso. En los casos mas graves
podemos encontrar insuficiencia respiratoria manifestada por una fascie ansiosa, dilatacion de
ollares, cuello estirado y abduccion de los codos (posicion ortopnéica). Ademas de las ya
mencionadas taquicardia y taquipnea, suelen sumarse otros signos como el pulso yugular,
mucosas toxicas, tos humeda, descarga nasal sero-sanguinolenta o muco-purulenta y olor

putrido maloliente incluso con halitosis (en el caso de bacterias anaerobias).

Mucosas congestivas, con halo toxémico y coloracion violacea, caracteristicas de los procesos endotoxicos.

Conforme la enfermedad se hace crénica el dolor intercostal es cada vez menos evidente
debido a la fibrosis progresiva entre ambas hojas pleurales. Esta forma de presentacion, de
mayor duracién en el tiempo (en general mayor a dos o tres semanas) suele cursar con picos de
fiebre intermitente, pérdida de peso, anemia leve a moderada y edema sub-esternal, de grado
variable, que puede extenderse hasta la regidn prepucio-escrotal o mamaria. Este signo clinico

es un hallazgo clinico inespecifico pero muy frecuente en caballos con pleuroneumonia. La
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hidratacion de estos animales, al igual que el estado del medio interno, varia en relacion a la
severidad y duracion del proceso. La deshidratacion suele ser imperceptible en los estadios
iniciales y puede llegar a ser muy severa en los casos con copiosa efusion pleural. Estos animales
presentaran tiempos de llenado capilar aumentado, mucosas congestivas, ojos hundidos, pliegue
de piel retrasado y tiempo de llenado yugular superior a los 7-9 segundos.

Edemas en la region del vientre, prepucial, escrotal y pectoral caracteristicos de pleuro-neumonia.

Metodologia diagnéstica

El diagndstico de estos procesos se basa en un minucioso examen clinico; comenzando con
una detallada anamnesis y prosiguiendo con la evaluacion del estado general del animal, examen
fisico particular del aparato respiratorio y, cuando es posible, diagnéstico por imagenes y analisis
microbiolégico y citologico de las secreciones traqueales y la colecta pleural (cuando esta esta
presente). Es importante destacar que, si bien no existe predisposiciéon por raza, género o
actividad, estas caracteristicas pueden estar relacionadas con el transporte del caballo que es
uno de los principales factores de riesgo. La aparicion de los signos puede ser abrupta o darse
paulatinamente, por lo que a veces es necesario repetir el examen del animal 0 mantenerlo en
observacion, si se sospecha que una afeccion de este tipo puede estar desarrollandose.

En las etapas de desarrollo tanto el hemograma como la quimica sanguinea suelen ser
normales por lo que los hallazgos son poco especificos. Son comunes los aumentos en los
valores de fibrinbgeno ya que esta es una proteina de fase aguda y como tal sufre rapidas
elevaciones frente a un fenémeno inflamatorio sobre todo de origen infeccioso. Las mediciones
de este han sido utilizadas durante mucho tiempo debido a su valor prondstico, considerandose
que valores por encima de los 500 mg/ml son, en general, muy graves. En las primeras etapas,
a causa del aumento de los glucocorticoides endégenos y como parte de la respuesta estresora
frente a los agentes injuriantes por parte del organismo, puede verse neutrofilia (con o sin desvio
a la izquierda). La neutropenia, una vez establecido el foco inflamatorio, refleja la movilizacién
de estas células hacia el parénquima pulmonar y/o espacio pleural, ya que son una de las
primeras defensas frente a la noxa. El hematocrito puede encontrarse normal o aumentado,
sobre todo en los casos de deshidratacion severa. Las proteinas plasmaticas, sobre todo
albuminas, pueden encontrarse disminuidas por su salida al espacio pleural, lo que genera una

hipoproteinemia, que cuando es severa (igual o menor a los 2 gramos de albumina por decilitro),
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favorece la aparicion de edema periférico y el mayor acimulo de liquido entre las hojas pleurales.
La gasometria arterial es util para evaluar la ventilacion (hipoxemia e hipercapnia acompanan los
cuadros mas severos), asi como para una valoracién del estado acido-base y de los electrolitos;
de esta forma se puede indagar sobre el estado metabdlico del animal. Todos estos datos
permiten en su conjunto decidir sobre la cantidad y calidad de los fluidos a administrar en la
terapia. Los casos cronicos suelen cursar con anemia leve a moderada, hiperproteinemia (por
hiperglobulinemia) y disminucién del cociente albumina-globulina.

La radiologia del térax en esta especie puede verse limitada por factores como el tamafo del
animal y la potencia del equipo. En los casos en que puede ser utilizada permite evaluar
practicamente todo el pulmén equino, incluso estructuras ubicadas en el mediastino, a las que
no se accede normalmente con la ecografia. Es posible detectar abscesos profundos,
linfadenopatias de ganglios mediastinicos o la presencia de masas en esta regién. Ademas, es
Util para evaluar los patrones pulmonares intersticial, bronquial y/o alveolar, indicando asi los
sitios donde el proceso inflamatorio/infeccioso se esta desarrollando. Las colectas pleurales
suelen ser detectadas y delimitadas, sobre todo aquellas ubicadas ventralmente, como un area
radiodensa con limite horizontal que variara en altura con el volumen de colecta depositado. En
aquellos casos con efusion pleural importante, es preferible realizar la radiografia tras el drenaje,
lo que nos permite obtener una mejor calidad de imagen. El neumotérax, que puede
diagnosticarse a través de la ecografia, no puede ser determinado completamente en su
extension con este método. Por lo que una vez que el diagndstico de neumotdrax se realiza con
ultrasonido, se debe realizar una evaluacion adicional del paciente con una radiografia de térax.

La ultrasonografia (USG) es la principal herramienta diagnéstica para la pleuroneumonia y
debe realizarse de manera exhaustiva con la evaluacién de ambos hemitérax. Este método
permite identificar tempranamente cualquier cambio en la eco-estructura de las hojas pleurales,
ademas de establecer la ubicacion, calidad y cantidad aproximada del liquido pleural cuando la
efusion se acumula. Dicho examen se realiza idealmente con sondas sectoriales (3,5 a 5 MHz),
aunque también puede realizarse con sondas lineales. La USG permite examinar a fondo los
campos pulmonares periféricos y con ella pueden observarse consolidaciones pulmonares, que
pueden variar desde irregularidades pleurales hasta grandes areas hiperecoicas en forma de
cufa, asi como también abscesos sub-pleurales. Las lesiones pueden detectarse siempre y
cuando estén cercanas a la superficie del 6rgano ya que el ultrasonido no puede atravesar el aire
contenido en el tejido pulmonar normal. El aspecto del liquido pleural varia en funcién del estadio
de desarrollo de la afeccion por lo que, en las primeras etapas, con proteinas levemente
aumentadas y baja celularidad, aparecera anecoico; a medida que el exudado inflamatorio
domina el cuadro, el liquido se observara con mayor grado de ecogenicidad debido a su mayor
celularidad y concentracidon proteica. Este fluido ocupa, en general, la regién ventral del térax
causando compresién del parénquima pulmonar y, a mayor efusién, mayor seré la atelectasia
por compresioén y la retraccién del érgano.

El gas libre en el liquido pleural puede deberse a una toracocentesis previa o, 1o que es mas

frecuente, que esté siendo generado por microorganismos anaerobios; su ausencia no excluye
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la posibilidad de que exista una infeccion por este tipo de bacterias. Otras causas de gas en el
espacio pleural son las fistulas bronco-pleurales que se producen cuando la necrosis pulmonar
llega a erosionar una via aérea.

La ecografia también es util como guia para la toma de muestras, para evaluar el progreso
de la enfermedad, la respuesta al tratamiento y la necesidad o no de un drenaje toracico. También
permite detectar la presencia de adherencias entre las hojas pleurales que son una secuela

frecuente luego del estadio de organizacion de la pleuroneumonia.

Iméagenes ecograficas de un equino con pleuroneumonia. Observar la cantidad de liquido ubicado en el espacio pleural
(flechas rojas) y las mallas de fibrina en su interior (flechas azules).

La toracocentesis en pacientes con pleuroneumonia cumple dos funciones, es diagndstica y
terapéutica (evacuadora). En el primer caso nos permite tomar una muestra para realizar un
analisis del liquido pleural. Se envian muestras del liquido obtenido para su evaluacion citoldgica,
bioquimica y bacteriolégica. Cuando sea posible se recomienda enviar conjuntamente al labora-
torio muestras obtenidas por aspiracion trans-traqueal y toracocentesis, ya que se amplian las
probabilidades de aislar las bacterias involucradas y de mejorar la seleccion de los antibidticos
para combatir la infeccion.

En pacientes con severa disnea causada por un gran volumen de efusién pleural, la toraco-
centesis es un procedimiento de emergencia que puede ayudar a salvar la vida del animal. El
hemitérax que aparentemente contenga mayor cantidad de liquido debe ser drenado primero.
Luego se hace una reevaluacion clinica y ecografica para determinar si el otro hemitérax también
debe ser drenado; en caso de estar comunicados, ambos hemitérax pueden drenar por un mismo
lado. Si bien estan descriptas técnicas “a ciegas” para este procedimiento, la guia ecografica
facilita el mismo minimizando los riesgos de la maniobra evitando el corazén y seleccionando el
sitio mas apropiado para lograr un mejor drenaje. Es interesante realizarla bilateralmente cuando
se detecta presencia de fluido en ambos hemitérax. En caballos sanos suele existir comunicacién
entre ambos hemitérax, sin embargo, en casos de pleuroneumonia esta comunicacion puede
verse obstruida y desaparecer, por lo tanto, podemos tener dos liquidos con diferentes caracte-
risticas. El liquido pleural normal es transparente, color claro amarillo palido e inodoro. Posee
una concentracion de proteina menor a 2.5 g/dl con un recuento de células nucleadas menor a

8000/pl. Cambios macroscoépicos en el color y la turbidez son indicadores de incremento de la
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celularidad y se correlacionan con la magnitud del proceso inflamatorio. El olor puede orientar el
diagndstico etiologico ya que un olor nauseabundo siempre hace sospechar de la presencia de
gérmenes anaerobios (este olor suele detectarse en el aliento del caballo, sobre todo cuando
tose). La citologia del liquido pleural en casos de pleuroneumonia suele presentar valores ma-
yores a los 10.000 glébulos blancos/ul, con mas del 60% de neutréfilos, muchos de estos con
cambios toxicos y bacterias intra y extracelulares. Los valores de proteinas en general superan
los 2,5 g/dl. No se ha podido establecer una correlacion directa entre el recuento de glébulos
blancos o nivel de proteinas y el pronéstico de sobrevida del animal. La evidencia adicional de
enfermedad séptica incluira una concentracion elevada de lactato en el liquido pleural (mayor
que la encontrada en la circulacién), pH <7.1 y baja concentraciéon de glucosa (<40 mg / dl). El
examen del liquido pleural deberia incluir también la tincion de Gram para determinar que clase
bacterias estan presentes, o que nos ayudara en la seleccion antibiética anticipando los resulta-
dos del cultivo bacteriano.

El aspirado transtraqueal permite la obtencién, a través de una técnica aséptica, de fluido
traqueal para su analisis citolégico y microbiolégico. Esta toma de muestras también puede rea-
lizarse a través del canal de biopsia de un endoscopio, pero en general se prefiere el abordaje
transtraqueal ya que requiere un equipamiento minimo y sus complicaciones son muy poco fre-
cuentes. Estas muestras nos permiten realizar una tincion de Gram y un estudio citologico, ade-
mas de su envio para cultivo de aerobios y anaerobios y la consecuente tipificacion y posterior
antibiograma. Es recomendable realizar este procedimiento en conjunto y en paralelo a la toma
de muestra de la colecta pleural, ya que en los primeros estadios de la enfermedad las secrecio-
nes en la luz de la via aérea son mas representativas del proceso. Es posible que tan solo una
de ambas muestras sea positiva al cultivo microbiolégico, lo que evidencia el estadio evolutivo
de la enfermedad o su potencial puerta de entrada. El aislamiento de bacterias anaerobias bien
en el liquido pleural o en el aspirado transtraqueal lleva aparejado un mal prondstico. En algunos
casos es necesario repetir los cultivos cada 7-14 dias en funcion de la evolucién del caballo, con
el fin de identificar posibles resistencias a los antibioticos. Los cultivos negativos no descartan la

presencia de infeccion, sobre todo si existen otros indicadores de sepsis.

Toma de muestra de las VAl a través de un lavaje trans-traqueal.
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La toracoscopia no es un procedimiento rutinario, se realiza con un endoscopio flexible o
rigido que se introduce en la cavidad pleural para valorar la extension y progresion de la enfer-
medad y evaluar la respuesta terapéutica. No esta indicada en pleuroneumonias bacterianas,
sino que es mejor reservarla para efusiones pleurales de origen desconocido. Se puede realizar
para facilitar la colocacién de un catéter en un absceso o en efusiones pleurales localizadas y
también, en los casos crénicos, para cortar las adherencias que suelen quedar como consecuen-
cia de la etapa de resolucién de estos procesos.

Debido a lo variado de las presentaciones clinicas de los procesos neumonicos, a la hora
de pensar en los diagndsticos diferenciales es necesario tener en mente procesos con
manifestaciones similares, infecciosos o no infecciosos (neoplasias, traumatismos toracicos,
perforacion esofégica, etcétera) e incluso afecciones extrapulmonares (por ejemplo, falla
cardiaca congestiva, hernia diafragmatica) y extratoracicas (peritonitis, enfermedad hepatica
cronica). Ademas, la pleuroneumonia debe diferenciarse del colico, la laminitis, rabdomidlisis
generalizada y el tétanos; ya que todas estas entidades pueden cursar con un animal
reticente a moverse, con fascie ansiosa y signos como taquicardia y taquipnea, presentes en

todas estas afecciones.

Planificacion terapéutica

El tratamiento varia con el tipo de proceso (neumonico vs pleuroneumanico; localizado vs
difuso), la severidad y duracién de la enfermedad, asi como también con el desarrollo de
complicaciones. El abordaje para la neumonia bacteriana generalmente implica el uso de
antibiéticos a largo plazo, terapia de apoyo (en funcién del estado general del animal) y
descanso. El resultado puede ser extremadamente variable y depende de las causas
predisponentes, la duracién de la infeccidn, la cantidad de tejido pulmonar involucrado, el tipo
o tipos especificos de bacterias responsables y la existencia de complicaciones adicionales. El
tratamiento de la pleuritis suele ser muy dificil y depende, ademas de todo lo anterior, del
drenaje del liquido de la cavidad toracica si fuera necesario. Ademas, existen muchas mas
potenciales complicaciones en el camino hacia la recuperacion de estos caballos, lo que hace
que el pronéstico suela ser reservado. La pleuroneumonia en particular requiere un tratamiento
agresivo y un seguimiento estricto. Los caballos afectados requieren de una evaluacién
detallada, frecuente y cuidadosa; por lo que en general es necesaria su derivacion a centros
especializados en cuidados intensivos. El tratamiento de estas afecciones se basa en cinco
pilares basicos que deberan ser implementados, todos o en parte, en funcién de la gravedad

del cuadro.

Cuidados generales

El reposo y el manejo del medio ambiente son cruciales en todo proceso de enfermedad,
pero se vuelven mas significativos en las afecciones de este aparato por su directa
comunicacion con el medio ambiente. El primero representa un componente critico del plan

terapéutico de las VAI, independientemente de su causa, debido a que la resolucion de la
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infeccion puede tardar de 1 a 2 semanas 0 mas y la resolucion de la inflamacion y curacion
del epitelio respiratorio pueden requerir 2 a 4 semanas adicionales. El retorno al ejercicio
antes de la resolucién completa expone al tracto respiratorio inferior al aire frio y seco y a un
alto flujo de aire, lo que podria resultar en una mayor lesion del epitelio respiratorio y un
resurgimiento de la inflamacién de las VAI. Esta inflamacién podria crear un entorno propicio
para el desarrollo de una nueva infeccion secundaria.

Respecto del segundo, estos pacientes deben manipularse cuidadosamente y mantenerse en
un ambiente seco, bien aireado y libre de polvo. Las camas de viruta o paja con mucha carga de
polvo deberian, en lo posible, ser evitadas en un intento de reducir la carga antigénica y las
particulas que llegan al tracto respiratorio inferior. Al momento de la higiene peridédica del box, es
recomendable sacar al caballo del mismo hasta que las particulas en suspension se asienten,
disminuyendo asi su inhalacion por parte del animal. Otras herramientas sencillas de
implementar en el manejo incluyen el uso de alimentos con bajo contenido de polvo,
humedeciéndolo antes de su administracion y, ademas, alimentar al animal a nivel del piso para

favorecer el drenaje de las secreciones de las VA.

Antibioticoterapia

El tratamiento de las infecciones de las VAl se basa en la administracion de antibioticoterapia
sistémica para inhibir el crecimiento bacteriano, pero se debe considerar que la llegada de estas
sustancias al sitio de infeccidon puede verse afectada por diversos factores como las propias
barreras anatémicas, los acumulos de secreciones y las caracteristicas del farmaco. La doble
circulacién pulmonar (funcional y nutricia) y los propios procesos inflamatorios favorecen, debido
a la hiperemia, una mayor deposicion de farmacos y esto permite que mayor cantidad de
moléculas de antibidticos logren atravesar la pared de la VAI; pero este efecto disminuye a
medida que se resuelve la inflamacion, lo que puede afectar la administracion de antibidticos en
las etapas finales de la afeccion. Por lo tanto, la eleccién del antibidtico esta dictada no solo por
su patrén de sensibilidad (presuntivo o establecido), sino que también es necesario conocer la
llegada y disponibilidad intrapulmonar de los antibiéticos a utilizar.

En caballos con procesos neumoénicos sin efusiones pleurales o con colectas leves y no
complicadas, la aplicacion de antibidticos tiene como objetivo resolver el proceso séptico en
los sitios afectados y prevenir, ademas, la invasién bacteriana del fluido pleural. En casos
mas complicados, con efusiones sépticas, estos actuarian principalmente en la interfase
entre el pulmoén sano y el infectado, previniendo una mayor diseminacion bacteriana. La
eleccion de estas sustancias se decide en funcion de los resultados del cultivo y antibiograma
obtenidos a partir de las muestras de los fluidos traqueales y colectas paraneumonica
(aspirado traqueal y/o liquido pleural). Sin embargo, dado que es necesario instaurar un
tratamiento inmediato, se puede y suele comenzar de forma empirica utilizando la
combinacion de diferentes antibiéticos tratando de cubrir el espectro bacteriano de la forma
mas amplia posible. En este sentido, en nuestro medio es muy comun el uso de B-lactamicos

junto con un aminoglucésido, que poseen sinergismo de potenciacién; a lo que se adiciona
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metronidazol en caso de sospecha de gérmenes anaerobios (olor putrido, presencia de gas
en los tejidos a la evaluacidon ecografica). Asimismo, se encuentra disponible en nuestro
mercado una cefalosporina de tercera generacion como el ceftiofur. Este antibidtico, de
amplio espectro, fue disefiado con una mayor actividad contra algunas bacterias Gram
negativas, ademas del espectro contra Gram + de las generaciones anteriores. Ceftiofur es
utilizado en el tratamiento de infecciones del tracto respiratorio inferior, la piel, el tracto
urinario y casos de septicemia (entre otros) causados por bacterias susceptibles (incluso
Staphylococcus aureus, grupo A o B, Streptococco, Streptococcus pneumoniae).

Los organismos Gram positivos suelen ser sensibles a los B-lactamicos, sulfas potenciadas,
tetraciclinas, macrdlidos y cloranfenicol. Por otro lado, los gramnegativos suelen ser sensibles a
aminoglucésidos, fluoroquinolonas, ciertos B-lactamicos (sintéticos), cefalosporinas de ultima
generacion, sulfas potenciadas y tetraciclinas. En cuanto a los gérmenes anaerobios, si bien los
B-lactamicos suelen atacar a la mayoria, es necesario considerar el agregar metronidazol; ya que
es eficaz, bien tolerado y representa el estandar de oro para el tratamiento de infecciones de
este tipo. La penicilina, que también tiene un amplio espectro de actividad contra estos
microorganismos, es posible que no logre penetrar bien aquellas regiones del pulmén aisladas
por la cantidad de detritus o colectas inflamatorias. Pueden usarse vias de administracion
alternativas para lograr altas concentraciones de antimicrobianos dentro del lumen bronquial,
incluido la administracién intrabronquial y en aerosol. Se prefieren los antimicrobianos
dependientes de la concentracion para la administraciéon intrapulmonar, siendo los
aminoglucésidos los mas utilizados en el caballo.

Una vez que se ha seleccionado un régimen antimicrobiano apropiado, se debe tener cuidado
para confirmar que la duracion de la terapia es adecuada para asegurar la erradicacion de los
organismos infecciosos dentro del pulmén, lo que puede demorar de 7 a 14 dias para las
neumonias no complicadas, pero puede requerir semanas a meses en casos de
pleuroneumonia. La citologia repetida de las vias respiratorias puede ser util para monitorear la
respuesta a la terapia antimicrobiana porque la determinaciéon de la resolucion puede ser un
desafio basadndose Unicamente en los fundamentos clinicos. Los estudios de imagenes repetidos
a menudo también son utiles porque es importante que cualquier lesion ecografica o radiografica
se resuelva antes de suspender el tratamiento.

Dado que en la mayoria de los casos la necesidad de tratamiento antibiético es prolongada,
una pauta ldgica de actuacidon es mantener al caballo con antibiéticos parenterales durante la
fase mas critica (10-15 dias) y pasar a antibidticos orales para continuar el tratamiento
domiciliario a continuacion (2-4 meses). Como antibidticos orales se pueden utilizar el
cloranfenicol, sulfas potenciadas, la enrofloxacina o la rifampicina (siempre en combinaciéon dada

su alta capacidad de generar resistencias).
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Tabla 5. 3. Antibiéticos mas utilizados en equinos con procesos infecciosos pulmonares.

Antibistico Dosis, via y frecuencia de administracion
(IM, Intramuscular; IV, intravenoso; PO, oral)

Amikacina

10-185 mg/kg, IV, ¢/ 24 h

Azitromicina

10 mg/kg, PO, ¢/ 24 h

Ceftiofur sédico

2.2mg/kg, IVoIM, c/ 12 h

Cloranfenicol

50 mg/kg, PO, ¢/6 h

Doxiciclina

10 mg/kg, PO, c/ 12 h

Enrofloxacina

7.5 mg/kg, POo IV, c/24 h
5.0 mg/kg, PO o IV,c/ 12 h

Eritromicina

15-25 mglkg, PO, C/ 8 h

Gentamicina

6.6 mg/kg, IVo IM, c/ 24 h

Metronidazol

15-25 mg/kg, PO, c/ 6-8 h

Oxitetraciclina

6.6 mg/kg, IV, ¢/ 12-24 h

Penicilina G Potasica 22,000 IU/kg, IV, c/6 h
Penicilina G Sdédica 22,000 IU/kg, IV, c/6 h
Rifampicina 5-10 mg/kg, PO, c/ 12-24 h
Trimetoprim-sulfonamida 15-30 mg/kg, PO o IV, c/ 12 h

Fuente: modificada de Reed (2018).

Antiinflamatorios, analgésicos y antiendotoxicos.

Los medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) se utilizan comunmente en el
tratamiento de infecciones bacterianas de las vias respiratorias inferiores, principalmente para
ayudar a suprimir la fiebre, disminuir la inflamacién y dar confort al animal gracias a sus propie-
dades analgésicas. La formulacién de este tipo de terapias tiene como objetivo evitar las compli-
caciones secundarias sistémicas que provoca el fenomeno inflamatorio pulmonar; amén de que
proporcionan analgesia, mejoran el apetito, aumentan el bienestar del animal y disminuyen la
respuesta inflamatoria local. En este sentido, flunixin meglumine (0,6-1,1 mg/kg iv, cada 8-12 h)
es el mas comunmente utilizado en animales adultos ya que ademas posee propiedades anti-
endotoxicas. Otra droga de este grupo farmacoldgico también usada en estos cuadros suele ser

la fenilbutazona (2,2-4,4 mg/kg EV, cada 12-24 h), que tiene mayor potencia analgésica, sobre
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todo para el tratamiento del dolor de origen pleural. Independientemente del farmaco utilizado,
se debe ser cuidadoso en su manejo ya que, como con todo AINE, se corre el riesgo de producir
efectos toxicos renales y gastrointestinales. Ademas, se debe prestar particular atencién al mo-
mento de monitorear la respuesta al tratamiento antibiético, porque la supresion de la fiebre por
parte de los AINE puede interpretarse como una respuesta positiva al tratamiento antimicrobiano.
Por esta razén, se recomienda monitorear la temperatura rectal inmediatamente antes de la ad-
ministracion de la siguiente dosis del antiinflamatorio, ya que puede apreciarse una tendencia
ascendente en la temperatura en ese momento, en caso de que el animal tenga hipertermia y
esta se encuentre enmascarada por estas drogas.

Los antiinflamatorios esteroides (corticosteroides) no estan indicados en el tratamiento de la
mayoria de los procesos de origen infeccioso, sobre todo bacterianos, debido a sus conocidos
efectos inmunosupresores; de todas formas, existen situaciones en las que su uso esta indicado.
La inflamacién pulmonar severa, con una disfunciéon pulmonar profunda que favorezca alteraciones
notorias en la ventilacion; son un buen ejemplo de estas excepciones. Si esta inflamacion no se
controla rapidamente, el prondstico de supervivencia se torna malo para el animal debido a todas
las complicaciones asociadas a la mala oxigenacion de la sangre y por ende, de todos los tejidos.
Por esto, en situaciones de extrema dificultad respiratoria debido al cuadro inflamatorio pulmonar,
puede utilizarse un corticoide de corta duracion, por intervalo corto de tiempo; con la intencion de
aliviar la insuficiencia respiratoria del animal. Las drogas recomendadas incluyen dexametasona a
0.03 a 0.20 mg / kg por via intravenosa cada 12 a 24 horas o succinato sddico de prednisolona a

0.8 a 5.0 mg/ kg por via intravenosa cada 8 a 12 horas.

Hidratacion

Debido a lo variable de la presentacién de estas afecciones el estado hidroelectrolitico puede
encontrarse normal o muy afectado, lo que obligara al planteo de diversas terapias de reposicion
de fluidos. En aquellos animales con un cuadro neuménico sin mayores complicaciones en su
estado de hidratacion, seré suficiente con garantizar un acceso permanente a una fuente de agua
fresca ad libitum. Siempre que el animal lo tolere, la via digestiva sera la de eleccion para la
administracion tanto de liquidos como de diversos nutrientes a través de los alimentos. En
aquellos pacientes con grados moderados a severos de deshidratacion, como los que suelen
acompafiar a las grandes colectas pleurales, el uso de una via venosa central se torna
imperativo. En estos casos es recomendable instaurar la fluidoterapia pertinente, sobre todo en
caballos con anorexia y/o endotoxemia. Los calculos para la misma comprenden la reposicién
del volumen faltante (% de deshidratacion) al momento de la evaluacién, considerar la presencia
de perdidas extraordinarias (reflujo, diarrea, drenajes) y el volumen de mantenimiento en funcién
de la edad y peso del animal. Esto ultimo sobre todo en aquellos pacientes que no puedan
hidratarse por via oral, situacién muy frecuente en caballos con pleuroneumonias.

En cuanto al tipo de liquido a reponer, lo ideal es utilizar una solucion electrolitica balanceada,
aunque en los estadios iniciales puede usarse tan solo cloruro de sodio 0,9% en el afan de
reponer rapidamente el faltante. Siempre que sea posible, es muy util poder contar con el valor

de albuminas plasmaticas, ya que son fundamentales en el establecimiento de la presion
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coloidosmatica. En general, valores menores a los 2 gramos por decilitro estan asociados a la
aparicién de edemas periféricos y nos obligan a considerar el uso de coloides en la fluidoterapia.
En general en nuestro medio el uso de coloides comerciales esta limitado por su costo, por lo

que lo mas utilizado suele ser el plasma sanguineo obtenido de un donante sano.

Drenaje y lavado pleural

En los casos de colecta pleural es necesario decidir si drenar o no la cavidad. Para esto lo
ideal es valorar el liquido en sus caracteristicas (cantidad y calidad) antes de tomar una decision,
considerando incluso su efecto sobre la capacidad respiratoria del animal. La USG es de crucial
importancia para la evaluacion de la colecta, ademas de facilitar la toma de muestras bajo su
guia. En los casos mas leves, pequeinos volumenes de liquido terminan siendo reabsorbidos sin
necesidad de evacuarlos, a medida que el proceso inflamatorio en las hojas pleurales se resuelve
y se restaura el gradiente de produccion/ absorcion del mismo.

Para quitar el exceso de liquido pleural existen diversas opciones como el drenaje toracico
intermitente, los tubos de drenaje permanente, el lavado y drenaje toracoscépico y, en ultima
instancia, la toracotomia.

En los casos en los que la colecta es fluida y no muy copiosa, o si no se observa pus, aunque
la tincion de Gram sea positiva, o incluso si los glébulos blancos estan elevados, pero no hay
mucha fibrina, se recomienda un drenaje pleural intermitente. Sin embargo, a medida que el
liquido va aumentando su consistencia (por la presencia de fibrina y/o detritus) o cuando el liquido
es francamente purulento, se debe iniciar un drenaje con un tubo toracico. La colocacion de tubos
toracicos (Unicos o multiples; uni o bilaterales) permanentes esta indicada cuando la acumulacion
continua de liquido hace poco practico el drenaje intermitente y/o existen indicadores de sepsis
0 gérmenes anaerobios. Si el tubo se coloca asépticamente y es manejado adecuadamente se
lo puede mantener durante varias semanas. La heparinizacion periédica del mismo tras el
drenaje ayuda a mantener su permeabilidad.

El lavado pleural se realiza para diluir el fluido pleural y facilitar su drenaje, ademas de para
eliminar la fibrina, detritus celulares y tejido necrético. En general se infunden 5 a 10 litros de
soluciones isoténicas (solucién fisiolégica o solucién ringer) tibias dentro de cada hemitérax a
través de un tubo de drenaje toracico. Cuando hay mas de un tubo en el hemitérax, se abre
después de la infusién el tubo mas ventral y se permite el drenaje del liquido de lavado. En
algunos casos, si el animal lo tolera, es util caminar brevemente al animal para que, al abrir el
drenaje, el liquido pueda barrer mas facilmente el contenido del espacio pleural. El lavado
pleural esta contraindicado en caso de comunicacion broncopleural ya que puede provocar la
expansion de la sepsis hacia las vias aéreas. La tos y salida de liquido de lavado por los ollares
durante la infusidn sugiere la presencia de fistulas broncopleurales. Finalizado el lavado, el
tubo se acopla a una valvula unidireccional (tipo Hemlich) para permitir que el liquido drene.
Las complicaciones derivadas del drenaje pleural, muy poco frecuentes, pueden ser el neumo-

térax, laceracion pulmonar, hemotorax, arritmias cardiacas, punciéon de corazon, intestino,
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higado (en general no suceden cuando la puncidn es eco-guiada) o inflamacién localizada en
el sitio de implantacion del tubo de drenaje.

La toracotomia se reserva para casos de abscedacién grave del espacio pleural o cuando por
medio de la colocacién de tubos no se consigue un drenaje adecuado. La herida para dicho
drenaje se mantiene abierta durante varias semanas durante las cuales la cavidad pleural es

lavada y tratada como un absceso abierto.

Otros

La oxigenoterapia (10-15 I/min) estara indicada cuando exista marcada a severa hipoxemia o
insuficiencia respiratoria. También pueden usarse broncodilatadores (por ejemplo: albuterol
inhalado o nebulizado 600-720 ug, cada 8-12 h).

La profilaxis contra la laminitis es muy importante ya que estos animales estan predispuestos
a padecerla; para lo que, entre otras cosas, muchas veces se utiliza la crioterapia en las
extremidades, existiendo diversos regimenes y criterios en la aplicacion de frio. Por lo general se
utiliza hielo, colocado con vendajes o botas disefiadas para tal fin; variando los tiempos de
aplicacion en funcion de la presencia o no de signos de inflamacién aguda relacionados con esta
enfermedad. De forma profilactica suele usarse frio continuo y cuando hay calor y pulso en el

casco, se aplica varias veces al dia por intervalos de veinte minutos.

Drenaje permanente colocado en el hemitérax izquierdo.
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Pronéstico

En el primer estadio el prondstico es reservado a favorable, para la vida y el futuro deportivo
siempre y cuando se realice el reconocimiento precoz y un tratamiento adecuado (supervivencia
49-98%). El prondstico es reservado a desfavorable en casos crénicos, debido sobre todo al
costo del tratamiento y en algunos casos a las limitaciones en la disponibilidad de agentes
antimicrobianos. Con respecto al rendimiento deportivo, el prondstico es grave (solo el 55-60%
de caballos de carreras recuperan su actividad previa). Referido a la supervivencia, el pronéstico
se torna desfavorable en caso de efusiones complicadas y con el desarrollo de ciertas

complicaciones como, por ejemplo:

+ Laminitis

+ Endotoxemia

» Tromboflebitis

» Formacién de abscesos pulmonares y/o pleurales

» Formacion de fistulas broncopleurales: se producen en casos de neumonias necrotizantes
donde se forma una comunicacion entre la cavidad pleural y bronquios. Se caracteriza por
la aparicién subita de descarga nasal, tos y/o neumotérax.

*  Neumotdrax

Secuelas y complicaciones

Las secuelas mas importantes de la pleuroneumonia y que son resultado directo de la misma
incluyen: abscesos pulmonares, formacion de fistulas broncopleurales, neumotérax,
organizacién de masas mediastinicas craneales y pericarditis restrictiva. Las complicaciones
asociadas con la pleuroneumonia (incluyendo otros sistemas) son: laminitis, colico, colitis

asociada a los antibiéticos y trombosis yugular.

Neumonias parasitarias

Este tipo de afecciones, que causan fendmenos inflamatorios pulmonares, son poco co-
munes hoy dia debido a los cuidados y controles que se hacen de los parasitos que comun-
mente afectan a esta especie; procedimientos que estan muy instalados y arraigados en los
diversos actores de la industria hipica. De todas formas, es oportuno recordar que existen
algunos parasitos diferentes que pueden afectar al pulmén equino. Dictiocaullus arnfieldi es
justamente el parasito pulmonar por excelencia, afectando a estos 6rganos de forma prima-
ria; los burros y mulas son portadores del mismo y son asintomaticos. Estos cuadros pueden
observarse en caballos que conviven con este tipo de animales y, en general, desarrollan
una inflamacién pulmonar (neumonia parasitaria) que se manifiesta con tos seca dos o tres

meses después de haberse infectado. Por su baja frecuencia de presentacion, debe de
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sospecharse de este tipo de problemas en aquellos animales que, conviviendo con mulares,
presentan un cuadro clinico de este tipo.

Otra manera de que el pulmén se vea afectado, indirectamente, se debe a que algunos
parasitos tienen una etapa de desarrollo y pasaje a través de éste (estadios larvales migratorios).
Los ascaris, después de ser deglutidos migran del intestino hacia la cavidad abdominal, pasan a
través del higado y suelen incluir el pulmén en su ruta migratoria, donde desarrollan un estadio
larval. Una vez que han terminado la migracion pulmonar, salen a la luz de las vias respiratorias,
se expectoran y se degluten para terminar de completar su ciclo arribando nuevamente al
intestino. Aqui se alojan los parasitos adultos que producen huevos que se liberan al medio
ambiente. Si la infeccidn parasitaria es grande y el nUmero de larvas migratorias en los pulmones
es alto, se vera manifestacion clinica. Esto se observa mas comunmente en caballos jévenes (de

cuatro a seis meses de edad), con tos humeda como principal signo clinico.

Neoplasias

Las neoplasias pulmonares son muy poco frecuentes en esta especie; sin embargo, existen
informes de tumores pulmonares primarios y tumores metastasicos, por lo que la neoplasia debe
estar en la lista de diagnosticos diferenciales de cualquier caballo con signos clinicos
relacionados con las vias respiratorias inferiores. Los tumores de células granulares son los
tumores primarios mas comunmente descriptos en el pulmén equino. Estos comunmente rodean
los bronquios y los bronquiolos y pueden invadir las vias respiratorias, lo que resulta en la
oclusiéon de éstas y la produccion de signos clinicos de tos e intolerancia al ejercicio. El
adenocarcinoma bronquiolar ha sido descrito también como un tumor pulmonar primario.
También han sido informados linfosarcomas en esta especie y el hemangiosarcoma suele
metastatizar en el pulmdn de los caballos con bastante frecuencia. Otras metastasis que han
sido encontradas en relacion a los linfonodos pulmonares incluyen, aunque excepcionalmente,

al carcinoma de células escamosas.

Hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio

La hemorragia pulmonar inducida por el ejercicio (HPIE) se define como el sangrado
pulmonar durante o luego de un ejercicio extenuante. Esta hemorragia, proveniente del
parénquima pulmonar, es consecuencia directa de la actividad atlética y el ejercicio actua
como factor desencadenante. Se presenta sobre todo en equinos de raza sangre pura de
carreras (SPC), aunque también ha sido descripta en caballos de trote, cuartos de milla, polo
y endurance. Incluso otras especies utilizadas para carreras de velocidad sufren esta
afeccién, como por ejemplo los perros galgos de carrera y los camellos utilizados para este

fin. Esta hemorragia se origina desde los capilares pulmonares y ocupa los espacios
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alveolares. Las zonas mas comunmente afectadas son las porciones caudo-dorsales de
ambos pulmones. A nivel microscépico los cambios tisulares incluyen edema, hemorragia
capilar pulmonar y presencia de sangre en los alveolos. En funcién de la magnitud de la
hemorragia, esta puede quedar confinada al pulmén de manera que no se evidencia
exteriormente; o puede manifestarse como epistaxis posterior al ejercicio que representa el
signo clinico mas caracteristico de la enfermedad. La sangre puede ser detectada al
momento de realizar una endoscopia de las VAI o por la identificacién de eritrocitos y/o

hemosideréfagos en la evaluacion del fluido del lavaje bronco-alveolar (BALF).

Epidemiologia

La HPIE afecta animales utilizados en competiciones caracterizadas por su gran
intensidad como las carreras de velocidad de SPC o de trote. La mayor prevalencia se
encuentra en distancias hasta los 1400 metros y decrece en las superiores a los 1600 metros.
Como regla general, a mayor intensidad de ejercicio o mayor velocidad alcanzada en la
disciplina, mayor la proporcién de animales que presentan esta afeccién. Es destacable la
asociacién directa entre el sangrado y la intensidad del ejercicio sin que exista una
correlacién con la duracién del mismo.

Si bien no existen reportes oficiales en nuestro pais, se estima que la frecuencia de aparicion
de esta enfermedad es similar a la descripta en otros lugares del mundo. La prevalencia de la
HPIE varia de acuerdo al tipo de ejercicio, la poblacién de animales en estudio y los criterios
utilizados para definir la afeccién (epistaxis-endoscopia-citologia), ademas de variar con la
frecuencia de evaluacién de los animales. Es muy alta cuando se utiliza el lavaje bronco-alveolar
(BAL) y menor con el uso de la endoscopia, lo que se relaciona con la diferente sensibilidad entre
ambos. Cuando el diagndstico se realizé solo con este ultimo método y dentro de las 2 horas
posteriores a la carrera, aproximadamente el 43% al 75% de los SPC tenian sangre dentro de la
luz traqueal. Al examinar esos mismos caballos repetidamente, en 3 o mas carreras
consecutivas, la frecuencia de presentacion de la enfermedad aumento al 85%. En los caballos
de trote la prevalencia es menor, con un 26 al 34 % de los animales con presencia de sangre a
la visualizacion endoscopica pos-carrera. De todas maneras, al examinarlos luego de tres
carreras, el 87% presentaba evidencia de HPIE al menos en una ocasién, lo que sugiere que
esta enfermedad es tan comun en este tipo de caballos como en los SPC. En los cuartos de milla
de carrera la HPIE se presenta en un 62% y ha sido observada también en animales de esta
raza usados para pruebas con tambores. Para los caballos de polo se han establecido valores
del 11% al 46%.

Mas del 95% de los SPC en entrenamiento presentan evidencia de sangrado cuando el
método diagndstico es el BAL. Los caballos de endurance, por el contrario, demuestran una baja
prevalencia de esta enfermedad incluso con esta técnica, donde se han reportado valores
menores al 1% de hemosiderofagos. La epistaxis es un evento muy poco frecuente en SPC y

caballos de trote, aproximadamente de 1,1% a 3,5%.
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Durante mucho tiempo se argumenté que la afeccion es mas frecuente en hembras respecto
de machos, aunque numerosos reportes no encontraron un efecto consistente del sexo sobre la
prevalencia de la enfermedad. Por otra parte, se ha postulado que, si la epistaxis ocurre mas
frecuentemente en machos, se debe al hecho de que las hembras se retiran antes para la repro-
duccién mientras que los machos, sobre todo castrados, tienen campafias mas extensas.

Los grados mas severos se presentan en animales de 5 afios y mas edad, existiendo una
clara correlaciéon positiva entre edad y severidad del sangrado. Algunos autores proponen que
esto se debe al hecho de que los primeros episodios suelen ser sub-clinicos y la demora en el
diagndstico conduce a una exacerbacion del cuadro a medida que transcurre el tiempo y las
competencias. Aunque la edad puede jugar un papel en la presentacién de la enfermedad, debe
tomarse en cuenta la cantidad de carreras en las que ha competido un individuo, ya que esto se
relaciona directamente con el nimero de eventos de alta intensidad a los que ha sido sometido
y, por lo tanto, al grado de remodelacion del parénquima pulmonar. Las lesiones pulmonares
caracteristicas de la HPIE no se han encontrado en animales jovenes que no han sido entrenados
en velocidades mayores a los 7 metros por segundo.

La influencia general de la HPIE en la performance de los caballos ha sido cuestionada
durante mucho tiempo. Esto se debe, en parte, a los diferentes criterios para medir rendimiento
deportivo en cada disciplina. Esta claro que cuando se examina a los caballos de carreras por el
tiempo que permanecen en actividad, la evidencia demuestra que animales con niveles bajos a
moderados de HPIE no ven acortada su vida deportiva. En contraste, los caballos de carreras
con HPIE grave, probablemente tengan un retiro anticipado o un numero menor de
presentaciones al final de la misma. Cuando se toma la posicion final en carrera como indicador
de performance, los caballos sin sangrado o con grados muy leves tienen mas chances de
finalizar en el primer o en los tres primeros puestos mientras que los grados severos se asocian

con los peores resultados.

Etiopatogenia

La HPIE es un sindrome multifactorial caracterizado por eventos repetitivos de sangrado
pulmonar, los cuales se desencadenan durante el ejercicio de alta intensidad. Las causas que
llevan a la ruptura de la membrana aire-sangre no estan establecidas de forma definitiva y
durante mucho tiempo se han postulado diversas teorias. Muchos de los mecanismos propuestos
en algunas de ellas pueden ser considerados factores concomitantes, aunque se desconoce
realmente su contribucion al proceso. Teorias mecanicas como la que postula que el dafio es
ocasionado por la transmision de fuerzas de concusién generadas por los miembros anteriores
al contactar con el suelo a alta velocidad o la teoria del pistén visceral, que explicarian la
localizacion especifica de las areas de sangrado, no han podido ser demostradas. La inflamacion
croénica pulmonar, obstruccion parcial de las vias aéreas (superiores y/o inferiores), las
parasitosis e incluso las coagulopatias; aunque han sido motivo de numerosos trabajos de

investigacion, no han podido ser confirmadas como la causa ultima del fenémeno.
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El mecanismo fisiopatogénico mas aceptado en la actualidad y con numerosas evidencias
cientificas que lo soportan es la teoria del stress mecanico sobre la membrana alveolo-capilar.
En la misma se postula que el dafio es el resultado de una presién capilar pulmonar alta y
presiones alveolares al final de la inspiracion muy bajas (mas negativas que lo habitual) durante
el ejercicio intenso. A pesar de que la pared alveolar y los capilares pulmonares de los equinos
son mas fuertes que los de otras especies la ruptura ocurre cuando se ven superadas las
fuerzas de resistencia ténsil del tejido. Esta presion transmural extrema lleva a la falla, ruptura
y consecuente hemorragia del mismo. El incremento del gasto cardiaco y el aumento en la
viscosidad de la sangre debido a la espleno-contraccion durante el ejercicio llevan a modifica-
ciones hemodinamicas en el lecho capilar pulmonar. La presién en este es muy baja en reposo,
pero en el ejercicio de alta intensidad puede exceder los 95 mm Hg. El punto critico en el cual
ocurre la falla parece ser cuando la presion capilar excede los 75 a 100 mm Hg. Muchos estu-
dios han demostrado que estos numeros son excedidos por la mayoria de los caballos a ma-
xima velocidad. Sumado a esto se ha observado que mayores rupturas por milimetro cuadrado
ocurren en los capilares de las regiones caudo-dorsales de ambos pulmones. A diferencia de
otras especies esas regiones reciben un mayor flujo relativo de sangre en el ejercicio, respecto
de las craneo-ventrales. Esto contribuye a la vulnerabilidad de la zona y explicaria la tipica
distribucion de las lesiones de la HPIE.

Los cambios caracteristicos que se identifican en asociacién con la HPIE incluyen la ruptura
del endotelio capilar y el epitelio alveolar, con presencia de eritrocitos dentro de los alvéolos y
espacios intersticiales, ademas de plaquetas y macréfagos en la region afectada. Un cambio
caracteristico que ocurre en algunos caballos que padecen esta afeccién, implica el desarrollo
de una remodelacién veno-oclusiva asociada con las venas pulmonares. Esto tiene lugar, princi-
palmente, en las venas intralobares menores a las 100-200 micras y se caracteriza por la depo-
sicion de colageno perivascular, hipertrofia del musculo liso e hiperplasia de la intima. El resul-
tado final de este proceso es una mayor rigidez con menor compliance vascular y tisular. Se cree
que este estrechamiento y oclusidn de las venas pulmonares, que es un cambio estructural adap-
tativo a los repetidos eventos de alta intensidad, puede aumentar paulatinamente la presion intra-
vascular corriente arriba (lechos capilares) contribuyendo con la ruptura del tejido. Se ha puesto
en evidencia que los vasos pulmonares (sobre todo venas) en la zona caudo-dorsal pulmonar de
equinos con esta afeccion son mas rigidos comparado con caballos no entrenados. Ha sido su-
gerido, que estos cambios son la respuesta fisioldgica a episodios repetidos de ejercicio exte-
nuante, por lo que la falla tisular puede empeorar con el tiempo e incluso conducir al agranda-
miento de la zona de lesion. La evidencia para respaldar esta serie de eventos postulados esta
dada, en parte, por el hallazgo de que los caballos de carreras que padecieron de HPIE tienen

fibrosis en sus campos pulmonares caudo-dorsales.
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Cuadro sinéptico de la etiopatogenia de la HPIE.

Independientemente de la causa, la rotura de los capilares pulmonares y la hemorragia
subsiguiente en las vias respiratorias y el intersticio causan inflamacién, con desarrollo posterior
de fibrosis y alteracion de las propiedades elasticas del tejido. Esto es particularmente evidente
en la union entre los tejidos normales y enfermos, lo que provoca debilitamiento y dafo tisular
posterior, incrementando el area dafiada en los sucesivos episodios. Las anomalias
estructurales, combinadas con la hipertension pulmonar y las grandes fuerzas intratoracicas
asociadas con la respiracion durante el ejercicio extenuante, causan dafios repetitivos en la unién
del tejido normal y enfermo, con hemorragia e inflamacion adicionales. Debido a esto y una vez
iniciado, el proceso se auto perpetua y empeora mientras el caballo continte realizando ejercicios
de alta intensidad.

Numerosos otros factores han sido implicados como posibles causas del sangrado y la
asociacion de los mismos a la etiopatogenia de la enfermedad no ha sido del todo dilucidada.
Las enfermedades obstructivas de las vias aéreas superiores producen un incremento en la
resistencia al paso de aire lo que trae aparejado un incremento (mayor descenso) de la presién
negativa intra-pleural y por ende alveolar. Esto se ve reflejado en una mayor diferencia de presion
transmural, con la consecuente ruptura de la membrana alveolo capilar. EI nUmero mayor de
caballos sangradores respecto de los que presentan afecciones obstructivas de las VAS hace

pensar que este no es el Unico factor implicado. Una situacién similar se da con la inflamacion
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de las VAl ya que los equinos con este tipo de afecciones padecen de broncoespasmo, por lo
que también presentaran un incremento de la presion transmural al final de la inspiracion con la
consecuente ruptura de la barrera aire-sangre. Esto sugiere que los fenédmenos inflamatorios de
las VAl pueden estar asociados al sangrado cronico.

Se ha sugerido que los caballos con HPIE podrian tener defectos en la hemostasia o en la
fibrindlisis. Sin embargo, aunque el ejercicio induce cambios sustanciales en ambas, no hay
evidencia de que tengan un defecto en la coagulacién o un aumento de la fibrindlisis.

La temperatura ambiente de la jornada de carrera, sobre todo en época invernal, ha sido
propuesta como factor de riesgo para el desarrollo de la HPIE y los caballos que compiten con
temperaturas menores a los 20 grados centigrados tienen una posibilidad 1.9 mayor de ser
diagnosticados con sangrado pulmonar en una endoscopia pos carrera.

Diversos trabajos han clasificado a la HPIE en 5 grados de acuerdo a la magnitud de la
disrupcion estructural de la barrera aire-sangre. De acuerdo con la extensién de la misma se da
una menor o mayor salida de los componentes sanguineos a la luz de las VAI, lo que condiciona
el diagnéstico, los signos clinicos y el prondstico de la enfermedad. No debe confundirse esta

escala con la utilizada para el diagndstico endoscopico (ver tabla 5.4.).

Signos clinicos

Existen escasos indicios en el animal en reposo que caractericen a un animal sangrador. El
pelo hirsuto, la presencia de sangre en la materia fecal (melena) y el aumento de la bilirrubina
indirecta pueden ser indicadores de esta condicion. Por ser el ejercicio el factor desencadenante
del sangrado es fundamental la exploracién del individuo luego de la carrera o entrenamiento de
alta intensidad, para detectar las manifestaciones de la HPIE.

El signo clinico mas caracteristico, cuando se presenta, es la salida de sangre por los ollares
en forma de epistaxis, aunque como vimos, esto suele ser observado solo en una pequefia pro-
porcion de animales. A pesar de ser poco comun, la salida de sangre por los ollares se correla-
ciona directamente con la magnitud del sangrado y una mayor extension del area de ruptura en
el lecho capilar pulmonar.

Algunos otros signos clinicos incluyen la intolerancia al ejercicio, distress respiratorio, mala
recuperacion de los parametros basales luego de la actividad atlética, tos (a veces con expectoracion

de sangre) e incremento en los movimientos deglutorios al finalizar un evento extenuante.
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Equino con epistaxis posterior a una competencia.

Tabla 5. 4. Grados de Hemorragia Pulmonar inducida por el Ejercicio en funciéon de su

magnitud y sus posibilidades de deteccion.

Grado

Descripcion

Metodologia diagnéstica

Hay solamente ruptura del endotelio vascular y se genera edema
intersticial.

La ruptura de la membrana es total y los eritrocitos y otras células
pueden alcanzar la luz de las VAI. La magnitud del sangrado es
escasa Y solo se detecta con el estudio citolégico del BAL.

La ruptura de la membrana alveolo-capilar es total y de una
extension en términos de superficie que permite una mayor salida
de sangre a la luz de la via aérea por lo que esta puede ser
observada macroscopicamente en un examen endoscoépico de la
traquea y las grandes vias de conduccion. Este grado se divide, a
su vez, en cuatro grados.

El volumen de sangrado es tal que la deglucién del animal no
alcanza para eliminar todo el contenido que el clearence
mucociliar y la tos conducen hasta la faringe. En este grado la
salida de sangre por ollares puede ser uni- o bilateral y
presentarse como epistaxis o rinorragia.

En este grado el animal sufre la disminucion repentina de la
performance por ahogo, puede llegar a caerse (rodar) e incluso
sufrir muerte subita.

Fuente: Modificado de Cittar y col. (2007).

Metodologia diagnéstica

Centellografia
Biopsia-Histopatologia

Lavaje Bronco-alveolar
(BAL)

Endoscopia

Visualizacion directa

Visualizacion directa
Necropsia

La identificacion de un caballo que ha sufrido una HPIE se establece poniendo en evidencia

la presencia de sangre en las VAl. Para esto el procedimiento diagndstico suele hacerse
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mediante la evaluacion endoscoépica del aparato respiratorio en los siguientes 45 a 90 minutos
posteriores al ejercicio. Existe un sistema de puntuacion que clasifica a los animales en cuatro
grados en funcién de la magnitud del sangrado observado con esta técnica. Teniendo en cuenta
que éste es el método complementario mas difundido en la practica y que esta escala ha demos-
trado tener una interpretacion homogénea por parte de los diversos observadores, es comun
clasificar a los equinos que padecen esta afeccion de acuerdo a la misma. Una forma alternativa
de referirse a esta escala endoscépica es utilizando un sistema de cruces, reemplazando el valor

numeérico por un namero igual de las mismas (+, ++, +++, ++++), o que puede verse en nume-

rosos informes.

Endoscopia post-esfuerzo de un equino que sufre de HPIE. Izquierda, naso faringe; centro, traquea; derecha, carina.

La ausencia de sangre al examen endoscopico no elimina la posibilidad de hemorragia pulmo-
nar. Es por esto que el BAL es importante para el diagnéstico al poner en evidencia glébulos rojos
ademas de las células blancas que acompanan al proceso inflamatorio secundario a la pérdida de
sangre. También pueden observarse hemosideréfagos, células caracteristicas de la enfermedad,
que son macrofagos que han fagocitado eritrocitos por lo que poseen depdsitos de hemosiderina
en su citoplasma. Por otra parte, el BAL puede detectar fendmenos inflamatorios sub-clinicos con-

comitantes como por ejemplo los producidos por las afecciones alérgicas pulmonares.

Tabla 5. 5. Graduacién endoscépica de la HPIE

Grado Descripcion

1 0 mas manchas de sangre o 2 (0 <) lineas cortas y estrechas de sangre en la tradquea
o bronquios principales visibles desde la bifurcacion traqueal

1 linea larga o mas de 2 lineas cortas de sangre que ocupan menos de un tercio de la
circunferencia traqueal

Multiples y diferentes lineas (corrientes) de sangre que cubren mas de un tercio de la

] . . ) . . .
circunferencia traqueal, sin acumulacion de sangre en la entrada toracica

Multiples corrientes de sangre que se unen en mas del 90% de la superficie traqueal,
con acumulacion de sangre en la entrada toracica.

Fuente: modificado de Hinchcliff et al. (2015)
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Si bien la presencia de hemorragia puede ser evidente después del ejercicio, el aclaramiento
de los componentes de la sangre, principalmente los eritrocitos, puede no estar completo hasta
por 14 dias; lo que transforma al BAL en una herramienta irreemplazable en el diagnéstico dife-
rido (no relacionado al evento atlético) y el seguimiento de pacientes con esta afeccion. A su vez,
los hemosideréfagos permanecen en las secreciones de las VAI durante meses luego de iniciada
la fagocitosis de los restos de sangre. Este fendmeno comienza luego del tercer o cuarto dia
posterior al sangrado, alcanzando su pico al dia 10. Esto justifica la realizacion de la evaluacion
citolégica para establecer la cronicidad de la afeccién y relacionar los hallazgos con competen-

cias anteriores en las que el animal puede haber sangrado sub-clinicamente.

Citologia del fluido obtenido a través de la técnica de BAL. Obsérvese los diversos macréfagos
con material particulado en su interior (flechas rojas), algunos de los cuales tienen color par-
duzco (hemosiderina). Ademas, se observan algunos neutrdfilos (flechas azules).

Las radiografias toracicas obtenidas de caballos con HPIE tienen cambios caracteristicos en
los campos pulmonares caudo-dorsales, sobre todo en animales que han sufrido varios episo-
dios. La ausencia de signos radioldgicos no descarta la afeccién, por lo que la sensibilidad de
esta técnica es escasa para los estadios incipientes o los primeros episodios de sangrado. Los
cambios observados pueden incluir opacidades intersticiales, alveolares o mixtas en la porcion
caudo-dorsal del pulmoén, lo que se evidencia con un aumento localizado de la radio-opacidad
del 6rgano. Estas lesiones identificadas con radiografia se han correlacionado de manera directa

con lesiones encontradas en los examenes de necropsia.
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Radiologia del cuadrante caudo-dorsal del térax de un equino sangrador.
Obsérvese el area de fibrosis (flecha).

Planificacion terapéutica

Existen muchas terapéuticas farmacologicas destinadas a tratar esta afeccion y la amplia
distribucion de sus usos deja en claro la necesidad de la industria hipica de encontrar una
solucion a la problematica. Sin embargo, pocas de estas medidas han demostrado eficacia en
la prevenciéon, mucho menos en la cura, de la HPIE y esto ha quedado de manifiesto al some-
terlas a estudios controlados. De todas formas, existe en el ambiente hipico una fuerte corriente
empirista que, argumentando resultados “clinicos”, utiliza sustancias (y combinaciones de es-
tas) que en su mayoria carecen de asidero y que no tienen respaldo cientifico que demuestre
su utilidad en estos casos. Lo que diversos estudios han demostrado es que, debido a lo com-
plejo de la etiopatogenia, la mayoria de las drogas utiles solo reducen, en el mejor de los casos,
la magnitud de los eventos de sangrado pero sin evitar su apariciéon. El resto del arsenal tera-
péutico que se destina a estos pacientes tan solo encuentra sustento en teorias ya obsoletas
sobre la causa del sangrado.

Basicamente, los tratamientos para evitar o disminuir la aparicién de la HPIE generalmente
se dirigen a alguno de los mecanismos causales propuestos e incluyen farmacos/estrategias
antiinflamatorias para reducir la inflamacién de las VAI, broncodilatadores, correccion quirurgica
de toda afeccién que aumente la resistencia de las VAS, diuréticos como la furosemida, agentes
antihipertensivos o vasodilatadores de la vasculatura pulmonar (inhalacién de éxido nitrico [NO],
sildenafil, enalapril), medicamentos para disminuir la viscosidad de la sangre (por ejemplo pen-
toxifilina), dilatadores nasales y diversas sustancias miscelaneas.

Como se ha dicho, muchas de estas medidas carecen de soporte cientifico para su uso y éste
solo se justifica en funcion de alguna actividad farmacoldgica reconocida y que ha sido asociada

con los mecanismos fisiopatogénicos sugeridos para la HPIE. En la mayoria de los casos se

FACULTAD DE CIENCIAS VETERINARIAS | UNLP 219



MANUAL DE ENFERMEDADES DE LOS EQUINOS. TOMO | — M. G. MURIEL, V. FERREIRA Y H. O. HERNANDEZ (COORDINADORES)

necesita nueva evidencia que permita continuar su utilizacion con un sélido fundamento para no
caer en el empirismo basado en observaciones aisladas.

Por esto, las terapéuticas disponibles deben ser consideradas paliativas ya que tienen como
objetivo atenuar la severidad del cuadro o reducir las secuelas, incluidas inflamacion y posible
infeccién secundaria; asi como también la fibrosis y remodelacién que caracterizan y determinan
la progresion de la enfermedad. Al momento de disefiar un tratamiento para esta afeccion se
debe tener en cuenta el momento de la intervencion; esto es: previo a la carrera para disminuir
la severidad del sangrado o posterior a la misma, en pos de resolver las consecuencias inevita-
bles del mismo. En el primer escenario, la identificacion y eliminacién de cualquier situacion in-
flamatoria pulmonar que pueda predisponer al sangrado es esencial. El uso de furosemida previo
a la competencia, en las jurisdicciones que asi lo permiten, es la Unica medida profilactica que
ha demostrado cientificamente su eficacia para reducir (pero no abolir) la HPIE.

En cuanto al manejo de un caballo sangrador, es fundamental reconocer que debido a lo
progresivo de la afeccion y a los cambios producidos en el parénquima pulmonar, cada evento
atlético de maxima intensidad expone al individuo a una nueva ruptura de la zona de lesion y
sus adyacencias. Esto es parte de la progresién de la enfermedad y se relaciona con los even-
tos de reparacion que se suceden y superponen en la zona de sangrado. Un tiempo de reposo
adecuado es esencial para garantizar que los procesos reparadores intrinsecos del organismo
remuevan los remanentes sanguineos y puedan restaurar la integridad de la zona afectada. El
cierre de los puntos de ruptura en la membrana dafiada es un evento relativamente rapido
mientras que la remocién de los desechos de la hemorragia demora de 2 a 3 semanas en
funcién de la magnitud de la misma. También es proporcional a esta la extension del fenémeno
inflamatorio, su duracidon y las secuelas fibréticas que deja la reparacién (cicatriz). Si bien no
existe un consenso unanime de cuanto es el tiempo necesario de reposo luego de un episodio
de este tipo, muchos autores coinciden en que no debe someterse al animal a un evento de
alta intensidad durante los siguientes 30 a 45 dias. Sumado a esto se recomiendan estrategias
que incorporan intervalos entre carrera mas largos, con evaluacién permanente del estado de
salud de las VAI. Por ultimo y en pos de eliminar la enfermedad, la reproduccién selectiva de
animales libres de la condicién, basados en la idea creciente de la heredabilidad del fenédmeno,
deberia llevarse adelante.

Teniendo en cuenta que los fendmenos inflamatorios pueden ser causa e, indudablemente,
son consecuencia de esta afeccion, parte de la terapia debe enfocarse en su manejo. Los corti-
coesteroides son de primera eleccién por su potencia y por su capacidad de inhibir la fibroplasia
disminuyendo asi la remodelacién que conduce al desarrollo de rigidez de las VAI. Si bien algu-
nos estudios que usaron dexametasona, beclometasona o prednisolona oral, no encontraron evi-
dencia de beneficio o mejora de la gravedad de los episodios de HPIE, estas drogas son una
herramienta fundamental del arsenal terapéutico disponible. Los anti-inflamatorios no esteroides
se han investigado de manera similar en estudios sobre treadmill; y drogas como fenilbutazona
y meglumina de flunixin, incluso junto a furosemida, no han demostrado ninguna mejora en

cuanto a la presencia de sangre al examen endoscopico posterior a eventos de alta intensidad.
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A pesar de no haber sido demostrada su utilidad directa en reducir o eliminar el sangrado, es
necesario considerar que, por sus potentes propiedades, los antiinflamatorios estan indicados
durante el periodo de recuperacion a fin de eliminar toda situacion inflamatoria del tejido que
pueda provocar una mayor fragilidad predisponiendo a futuros eventos.

Otros agentes que se han considerado para el tratamiento de HPIE incluyen los broncodila-
tadores por su potencial de facilitar el movimiento de aire a través de las pequefas vias aéreas.
Esto redundaria en una disminucién de los valores de presion negativa alcanzados al final de la
inspiracion por lo que seria menor el stress soportado por la membrana alveolo-capilar.

Una mencién especial requiere la furosemida, farmaco que incluso en algunas competencias
hipicas oficiales esta aprobado para su uso durante la carrera. Por lo cual existen numerosos
estudios que han demostrado fehacientemente que, utilizado en la forma correcta, disminuye
considerablemente la magnitud del sangrado. Es la terapia profilactica de eleccion para la HPIE
y administrada unas 4 horas antes de la carrera (0,5-1mg/kg), la furosemida induce diuresis y
reduccion del volumen plasmatico lo que reduce la magnitud del sangrado (evaluado con BAL).
Ademas de restringir la elevacion de la presion inducida por el ejercicio en la arteria pulmonar y,
por ende, las presiones capilares pulmonares por sus propiedades venodilatadoras.

Otras terapias vaso dilatadoras se han evaluado bajo la premisa de que toda sustancia que
disminuya la presion a nivel del lecho capilar pulmonar permitira que la presion trans-mural
(desde el lado endotelial de la membrana alveolo-capilar) sea menor y por ende también la posi-
bilidad de lesién. Entre ellas podemos citar al 6xido nitrico (ON) y drogas inhibidoras de la fos-
fodiesterasa y de la enzima convertidora de angiotensina, entre otras. EI ON es un factor relajante
del musculo liso vascular que se produce de manera enddégena a través de la accién de la ON
sintasa (NOS) en las células endoteliales de muchos lechos vasculares, entre ellos el endotelio
vascular de los vasos pulmonares. Con este fin, se ha utilizado la nitroglicerina como dador de
ON vy la I-arginina como precursor del mismo; pero a pesar de que estas sustancias promueven
la reduccién de la presidon de animales en reposo, no han demostrado generar una modificacion
de la hipertensién inducida por el ejercicio en equinos.

El sildenafil y el enalapril, farmacos con marcada actividad antihipertensivas utilizados en se-
res humanos, han sido propuestos y testeados para su uso en animales que sufren HPIE. Tanto
sildenafil, inhibidor de la fosfodiesterasa, como el enalapril, inhibidor de la enzima convertidora
de angiotensina, no modifican la presion del lecho capilar pulmonar en ejercicio.

Se ha postulado que las modificaciones reolégicas de la sangre (aumento de la viscosidad,
disminucioén de la deformabilidad eritrocitaria) debido al ejercicio pueden ser un factor que con-
tribuye a la alteracion hemodinamica en la vasculatura pulmonar. La pentoxifilina, que aumenta
la deformabilidad de los glébulos rojos y que de esta forma disminuye la viscosidad de la sangre,
justificaria asi su uso. En algunos escasos estudios, cuando se la administré sola o en combina-
cioén con furosemida, no se obtuvo evidencia de cambios hemodinamicos a nivel pulmonar.

Al ser los caballos respiradores nasales obligados el aumento de la resistencia al paso de aire
tiene una importancia sustancialmente mayor para la mecanica inspiratoria y el flujo de aire en

esta especie. Durante las inhalaciones forzadas se produce un colapso parcial de las fosas
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nasales que no poseen soporte cartilaginoso, lo que aumenta la resistencia al ingreso de aire en
las VAS. El uso de los dilatadores nasales para estabilizar la pared del vestibulo nasal y prevenir
el colapso de las mismas reduce los cambios de presién intrapleural y alveolar que contribuyen
a las presiones transmurales en los capilares. De acuerdo con algunos autores, su aplicacion
reduce el conteo de glébulos rojos en el BAL luego de ejercitarse a alta intensidad; mientras que
otros trabajos mostraron disminucién del sangrado usando el mismo método en algunos caballos,
pero no en todos, por lo que no hay evidencia sélida que respalde su uso en la prevencion del
sangrado pulmonar.

Debido a que la enfermedad inflamatoria de las vias respiratorias, proporcionalmente a su
gravedad, se asocia con una mayor expresion de sustancias pro-inflamatorias (como la IL-6), lo
que redunda en una mayor fragilidad de los tejidos; esta condicién (de cualquier origen) predis-
pone a mayores eventos de HPIE. Por esto, las diversas estrategias que intentan reducir el dafio
en el tejido debido a la inflamacién y minimizar sus secuelas (fibrosis) luego de un evento de
sangrado, pueden resultar valiosas. En este sentido se han estudiado sustancias como el Suero
Equino Concentrado (SEC, Seramune®), que contiene altos niveles de IgG equina y otras inmu-
noglobulinas y los acidos grasos Omega-3 por su capacidad para impedir la cascada del acido
araquidonico. Respecto de estos ultimos se ha planteado la hipoétesis de que su capacidad para
interrumpir la cascada inflamatoria disminuye la HPIE. Ademas, las dietas ricas en acido docas-
ahexaenoico (DHA) y acido eicosapentaenoico (EPA) también pueden favorecer la fluidez de la
membrana de los eritrocitos y su deformabilidad durante el ejercicio y de esta forma mejorar la
hemodinamica pulmonar.

Aunque el ejercicio induce cambios en la cascada de la coagulacién vy la fibrindlisis, varios
estudios han encontrado que los caballos con HPIE no tienen defectos en la primera y ni siquiera
un aumento de la segunda. A pesar de la ausencia de evidencia cientifica el uso de estrogenos
conjugados y anti-fibrinoliticos esta muy difundido en la industria de carreras. El acido aminoca-
proico es un potente anti-fibrinolitico y reduce la degradacion del coagulo, por lo que se utiliza
para disminuir la severidad del sangrado. Se ha sugerido una dosis de 30 a 100 mg/kg (intrave-
noso) en caballos. A pesar de lo difundido de su uso, no se han encontrado diferencias entre la
administracion de esta sustancia y la administracién de placebo, 2 a 4 horas antes del ejercicio
de alta intensidad. Por lo que no existen pruebas suficientes para respaldar la recomendacién
del uso de acido aminocaproico en caballos con EIPH.

Del mismo modo, no se ha encontrado que los estrégenos conjugados (Premarin, 25 mg por
via intravenosa 2 horas antes del ejercicio) alteren la gravedad de la HPIE. Dado que los caballos
con EIPH no tienen tiempos de coagulacién prolongados, no se espera que el uso de la vitamina
K para el sangrado sea efectivo. Del mismo modo, no hay evidencia de la eficacia de sustancias
como aspirina (modificador de las propiedades reolégicas de la sangre al inhibir la agregacion
plaquetaria), bioflavonoides (28 g por via oral durante 90 dias), vitamina C, ni del salicilato de

carbazocromo (100 mg por via intravenosa antes del ejercicio) para prevenir o reducir la HPIE.
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Sindrome de asma equino

El Sindrome del Asma Equino es una nueva nomenclatura y clasificaciéon para un conjunto de
patologias de las vias aéreas inferiores descriptas desde la antigua Grecia. En los ultimos afios
se utilizaron dos denominaciones diferenciando claramente dos enfermedades. Por un lado, se
hablaba de la Obstruccion Recurrente de las Vias Aéreas (ORVA / ORA / RAO), previamente
descripta bajo el nombre de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC / COPD). Por
otro lado, se describia la Inflamacion de las Pequefas Vias Aéreas (IPA / SAID / IAD). La adop-
cion de esta nueva terminologia fue posible gracias al reconocimiento de que estas entidades
representan un espectro de enfermedad inflamatoria cronica no infecciosa de las vias aéreas
bajas de los equinos similar al asma humano. Ademas, de esta manera se reconocen caracte-
risticas tanto especificas como compartidas de estas enfermedades proporcionando una amplia
definicién fenotipica que permite la subcategorizacién de la enfermedad en términos de severi-
dad, basandose en los hallazgos al examen clinico (segun la presencia o ausencia de esfuerzo
respiratorio en reposo), factores desencadenantes (estabulacion / pastura) y en los métodos
complementarios de diagnostico (grado de moco a la endoscopia y citologia del BAL). De esta
manera quedan definidos dos subtipos de asma, el Asma leve-moderado (antes llamado IPA)
que se presenta sin esfuerzo respiratorio en reposo y el Asma severo (antes llamado ORA) que
se caracteriza por un evidente esfuerzo respiratorio en reposo. El término Asma leve se utiliza
para describir equinos con inflamacién y obstruccion de las vias aéreas sin signos clinicos evi-
dentes sugestivos de enfermedad pulmonar mas alla de la baja performance. Esta forma de asma
esta en gran medida subdiagnosticada debido a la baja especificidad de sus signos, pudiéndose
presentar de manera subclinica. Por otro lado, el Asma moderado se caracteriza por la presencia
de signos clinicos (tos, secrecion nasal, etc.) y hallazgos al examen clinico (por ejemplo, rales
con la bolsa de reinspiracion), que son indicativos de enfermedad pulmonar, pero sin la presencia
o historial de dificultad respiratoria en reposo.

Es importante recalcar que el Asma Equino es un proceso dindmico y se cree que equinos
que padecen la forma leve - moderada de esta enfermedad pueden ser susceptibles de desarro-
llar el subtipo severo en el futuro. Sin embargo, no debe ser interpretado como una progresién
inevitable de la enfermedad, ya que caballos con Asma leve no siempre evolucionan a desarrollar

Asma severo con el tiempo.

Etiopatogenia

No se ha definido una etiopatogenia universal para el Sindrome del Asma Equino y en la
actualidad se cree que el componente inflamatorio de esta enfermedad resulta de una combina-
cion de ambas respuestas inmunes, innata y adaptativa.

En comparacioén con el Asma severo, la etiopatogenia del Asma leve-moderado esta signifi-
cativamente menos definida. Se han estudiado una gran variedad de agentes etiologicos (infec-
ciosos y no infecciosos) y hasta el momento se cree que el Asma leve-moderado representa un

fenotipo clinico final que puede ser desencadenado por distintos agentes causales y, por lo tanto,
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podria ser alcanzado por distintas vias inmunoldégicas. Es probable que la patogenia de esta
enfermedad involucre varios factores que actien sinérgicamente o secuencialmente para iniciar
y perpetuar la inflamacién pulmonar. Actualmente los agentes no infecciosos, como aquellos
asociados a particulas aéreas del polvo, son considerados centrales para el desarrollo de esta
enfermedad, reconociendo a la estabulacién como un factor de riesgo importante. Estos equinos
estan potencialmente expuestos a altas concentraciones de agentes proinflamatorios en la frac-
cion respirable, como particulas aéreas organicas e inorganicas del polvo y gases nocivos como
el amonio. Otros factores que podrian contribuir al desarrollo de esta enfermedad son los medio
ambientales, como el frio, el clima seco y la polucién. El rol de los agentes infecciosos (bacteria-
nos y virales) es controversial e incierto. Aun no se sabe si las infecciones pueden actuar como
factores desencadenantes del asma, si son colonizadores secundarios de las vias aéreas ya
comprometidas o si su rol es indirecto, aumentando la susceptibilidad a otros agentes desenca-
denantes de asma.

Conrespecto al Asma severo, hay fuerte evidencia que indica que representa una respuesta
de hipersensibilidad a agentes inhalados en equinos susceptibles y esta asociado a una res-
puesta inmune innata y adquirida desregulada, reflejada por una inflamacién crénica ne utrofi-
lica y sobreexpresiéon de moléculas asociadas a respuestas Th1, Th2, Th17 o mixtas. Esta
heterogeneidad inmunolégica dentro del mismo fenotipo clinico puede estar reflejando la com-
posicion variada del polvo organico y la complejidad de la predisposicién genética. El meca-
nismo que produce inflamacién de las vias aéreas es un proceso multifacético y dinamico. La
hipersensibilidad broncopulmonar de tipo | y tipo Il son los factores etiopatogénicos que se
sefalan como principales del Asma severo, pero también hay evidencia de que una hipersen-
sibilidad de tipo retardada sea un importante mecanismo en esta enfermedad. La susceptibili-
dad del equino tiene una fuerte base genética, identificandose modelos de herencia tanto au-
tosémicos dominantes como recesivos. El otro componente fundamental para la induccion y
exacerbacion de esta enfermedad es la exposicion a alérgenos aéreos asociada a la estabu-
lacién, siendo la alimentacién con heno el factor mas importante, seguido por la cama de paja.
Desde hace ya muchos afios se reconoce la asociacién entre la exposicion a esporas fungicas
y la exacerbacion de la enfermedad. El heno del que se alimenta el caballo provee la ruta mas
comun de exposicién alérgica/antigénica a esporas de Aspergillus fumigatus, Saccharo-
polyspora rectivirgula y Thermoactinomyces vulgaris. Sin embargo, actualmente se reconoce
que otros componentes del polvo, como las endotoxinas, juegan un rol sinérgico en la severi-
dad de la inflamacion de las vias aéreas. Asi como otros agentes inhalados que podrian exa-
cerbar de manera no especifica la respuesta en equinos sintomaticos, entre ellos peptidoglica-
nos, proteasas, acaros y p-D-glucanos. Contribuyendo a estos factores se encuentran compo-
nentes inorganicos del polvo (como la arena) y factores irritantes (como el amoniaco). Por lo
tanto, teniendo en cuenta la compleja composicién del polvo, la inflamacién de las vias aéreas
no puede ser atribuible a un solo agente etioldgico.

La excepcion es en un tipo especial de asma severo llamado “Asma de pasturas o Asma

equino severo asociado a pasturas de verano” que se caracteriza por episodios de obstruccion
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de las vias aéreas reversibles, en animales en pasturas durante los meses de verano (clima
célido humedo). Los animales afectados presentan inflamacion neutrofilica, hiperreactividad y
remodelacion de las vias aéreas, asociandolo a esporas fungicas y particulas de polen presentes

en las pasturas de verano.

Fisiopatologia

El Sindrome del Asma Equino se caracteriza por la presencia de inflamaciéon no séptica
de caracter crénico, hiperreactividad aérea y remodelacion de las vias aéreas progresiva. El
deterioro de la funcién pulmonar se produce como consecuencia de la reduccién en el calibre
de las vias aéreas inferiores y los cambios remodelativos que se producen en la composicién
y organizacion de los componentes celulares y moleculares de la pared de las vias aéreas.
Por lo tanto, la signologia se produce principalmente como consecuencia del estrechamiento
de las vias aéreas producido por el engrosamiento de la pared bronquial, acumulacién de
moco en la luz y broncoespasmo. La broncoconstriccién en los caballos asmaticos es me-
diada predominantemente por via de receptores muscarinicos activados en el musculo liso
por la acetilcolina (Ach) liberada. Ademas, puede ser amplificada por la inflamacién local ya
que los mediadores de la inflamacion como la Histamina, Serotonina, Eicosanoides, Leuco-
trienos (LTD4) y Endotelina-1, no solo tienen efectos directos sobre la contraccion del
musculo liso, sino que también pueden facilitar el broncoespasmo mediado parasimpatica-
mente y aumentar la respuesta del musculo liso a la Ach. Sumado a esto, la hiperplasia e
hipertrofia del musculo liso que se produce en esta patologia lleva a una mayor broncocons-
triccion frente al mismo estimulo.

Otro factor importante es la alteraciéon en las secreciones bronquiales, produciéndose cam-
bios cuantitativos y cualitativos del moco junto con una disminucién en su eliminacién por los
mecanismos mucociliar y de tos. Es decir, aumenta la produccién de moco como resultado de la
regulacion ascendente o sobreexpresion del gen productor de mucina en respuesta a mediado-
res inflamatorios, y se producen cambios en las propiedades reoldgicas del moco, con aumento
en la viscoelasticidad.

El estrechamiento u obstruccién de las vias aéreas produce un aumento en la resistencia
pulmonar y desequilibrios en la relacion ventilacion — perfusion (V/Q), dificultando el intercambio
gaseoso Yy llevando al desarrollo de hipoxemia arterial. Debido a que el volumen tidal se mantiene
igual o levemente disminuido, el aumento de la ventilacion se alcanza por aumento en la frecuen-
cia respiratoria y el cambio en la estrategia respiratoria. EIl aumento del esfuerzo espiratorio y de
las presiones intratoracicas, producen colapso de las vias aéreas no cartilaginosas, agravando
el cuadro y generando atrapamiento del aire.
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Efectos de la obstruccién de las vias aéreas bajas en la funcién pulmonar.

Signos clinicos

El Asma leve-moderado usualmente se describe en equinos jévenes o de edad media. Esta
asociado a tos ocasional con una cronicidad mayor a las 3 semanas, baja performance con o sin
tiempo prolongado en la recuperacion post ejercicio, sin signos respiratorios en reposo y mejora
espontanea o rapida respuesta al tratamiento. Asi mismo, la secrecién nasal mucosa o mucopu-
rolenta presenta baja especificidad y sensibilidad. En la exploracion fisica, los hallazgos son su-
tiles, los caballos no tienen fiebre y exhiben un comportamiento alerta. El esfuerzo respiratorio

es normal o ligeramente acentuado (abdominal), al igual que la frecuencia respiratoria y la
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frecuencia cardiaca. La auscultacion toracica en reposo usualmente no revela sonidos anorma-
les, siendo necesario el uso de maniobras complementarias como la bolsa de reinspiracion que
permite auscultar un aumento en los sonidos y sibilancias.

El Asma Severo se describe cominmente en caballos mayores de 7 afios edad. Los signos
clinicos descriptos incluyen intolerancia al ejercicio, descarga nasal serosa a mucosa, tos y
episodios de distrés respiratorio. Estos signos generalmente son estacionales y empeoran con
la estabulacion y al momento de la alimentacion. Los hallazgos al examen clinico incluyen
taquipnea y aumento del esfuerzo espiratorio. EI aumento en el esfuerzo abdominal termina
generando en casos cronicos una hipertrofia de los musculos abdominales oblicuos externos
formando la llamada linea de esfuerzo. Asi mismo, se evidencia aleteo nasal u ollares disten-
didos, en el intento de minimizar la resistencia de las vias aéreas superiores (IMAGEN). Casos
crénicos graves exhiben tos paroxistica, expresion facial ansiosa, flatulencia durante la tos,
negativa a moverse, inapetencia y pérdida de peso. Rara vez los caballos con asma severo de
larga evolucion desarrollan cor pulmonale, presentando distensién yugular, pulsacién yugular,
edema ventral y taquicardia. La auscultacién traqueal puede detectar estertores traqueales,
dependiendo de la cantidad y viscosidad del moco. Mientras que a nivel toracico se pueden
evidenciar rales sibilantes espiratorios, debido al estrechamiento de vias respiratorias, y crepi-
tantes al inicio de la inspiracién, debido a la apertura repentina de las vias aéreas colapsadas.
Asi mismo, se puede producir un aumento en el campo pulmonar debido a atrapamiento de
aire en los alveolos e hiperinflacién pulmonar. Se debe tener en cuenta que equinos en remi-

sién el examen clinico puede encontrarse normal.

Linea de esfuerzo abdominal tipica del asma severo.

Metodologia diagnéstica

El diagnéstico presuntivo se basa en la historia, anamnesis y los hallazgos en el examen
fisico. Sin embargo, en casos de Asma leve-moderado subclinico o con signologia sutil, el diag-
nostico se basa en métodos complementarios, entre los cuales se usa principalmente la endos-
copia y el analisis citolégico de secreciones de las vias aéreas.

La endoscopia permite descartar comorbilidades que contribuyan a la intolerancia al ejercicio,
como patologias de tracto respiratorio superior, y refleja la inflamacion de las vias aéreas bajas

mediante la evaluacion de los grados de espesor o engrosamiento del tabique de la carina y

FACULTAD DE CIENCIAS VETERINARIAS | UNLP 227



MANUAL DE ENFERMEDADES DE LOS EQUINOS. TOMO | — M. G. MURIEL, V. FERREIRA Y H. O. HERNANDEZ (COORDINADORES)

acumulaciéon de moco en traquea y en bronquios. Las vias respiratorias distales de equinos con
asma aparecen edematosas e inflamadas, se colapsan con facilidad durante la espiracion y pre-
sentan un exceso de moco traqueobronquial.

El analisis citolégico de las vias aéreas por medio del Lavaje Broncoalveolar (BAL) se
recomienda para confirmar el diagnéstico presuntivo de Asma Equino. El Asma leve-mode-
rado se caracteriza por un aumento leve en los neutrofilos (>10%), eosindfilos (>5%) y/o
mastocitos (>5%). Mientras que los perfiles de BAL de caballos con Asma severo, usual-
mente muestran moderada a severa neutrofilia (>25% de neutrdéfilos sin cambios degenera-
tivos) y presencia de moco, que se puede presentar en la citologia en forma de espirales de
Curschmann’s. Se ha descripto un fenotipo paucigranulocitico, en el cual equinos con signo-
logia severa tienen bajos porcentajes de neutréfilos en el BALF y se cree que se debe al
secuestro de neutrofilos dentro del moco que tapona las vias aéreas. Se debe tener en con-
sideracién que caballos que se encuentran en remision de Asma severo, la citologia del BAL
puede ser normal o pueden seguir exhibiendo cierto grado de neutrofilia, lo cual puede difi-
cultar su diferenciacién del Asma leve-moderado.

Otros métodos complementarios incluyen las pruebas de funcién pulmonar, las cuales permi-
ten realizar una valoracion objetiva y cuantitativa del grado de obstruccion e hiperreactividad de
las vias aéreas, y la gasometria arterial que permite evaluar la ventilacion alveolar, oxigenacion,

intercambio gaseoso pulmonar y balance acido-base.

Planificacion terapéutica

Los objetivos terapéuticos son la mejora de la funcién pulmonar mediante el control de la
inflamacion de las vias aéreas, la reversion de la obstruccién de las vias aéreas, la mejora en la
calidad del aire ambiental y el tratamiento de la etiologia de base y/o complicaciones. El Asma
leve-moderado puede revertir espontaneamente con la edad o resolver con el tratamiento ade-
cuado. Sin embargo, aun no existe cura para el Asma severo, siendo una enfermedad crénica,
recurrente y degenerativa. Por lo tanto, el tratamiento consiste en el manejo de la enfermedad,
cuyo objetivo es mantener a estos caballos en remisién clinica, controlando los episodios de
exacerbacioén a corto plazo y reduciendo la progresién de la enfermedad y del proceso remode-
lativo a largo plazo. Dentro de este manejo, el control ambiental es la clave para el éxito. La
terapia médica ayuda a mejorar la funciéon pulmonar, controlar la inflamacién y revertir el bron-
coespasmo, aliviando el distrés respiratorio. Especialmente en casos de Asma severo, inicial-
mente es preciso realizar una terapia farmacoldgica (corticoides y broncodilatadores) para pro-
ducir un rapido alivio de los sintomas mientras se toman las medidas necesarias para un control
ambiental correcto, el cual sera el principal objetivo para el tratamiento a largo plazo.

El control ambiental tiene el objetivo de crear un ambiente bajo en polvo, especialmente en
la zona respirable del caballo, para reducir la inhalacién de antigenos responsables de la infla-
macién y obstruccion de las vias aéreas y debe incluir la alimentacion, alojamiento y practicas
de manejo. Se recomienda mantener a estos pacientes en pasturas, pero de no ser posible,

combinar el uso de piquetes la mayor cantidad de tiempo posible junto con una estabulacion en
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cama de viruta u otras alternativas bajas en polvo (papel o carton triturado). La excepcion son
los casos de Asma de pasturas, ya que estos equinos responden mejor a la estabulacion perma-
nente en un ambiente bajo en polvo y son mas dependientes del tratamiento farmacolégico. En
equinos estabulados, un factor clave es la ventilacién y el drenaje de los boxes. La alimentacion
se debe basar en forraje bajo en polvo como cubos, pellets o heno con mayor porcentaje de
humedad (ensilados) siempre que estén conservados en condiciones que prevengan el creci-
miento bacteriano y fungico. De lo contrario se debera usar heno con mas del 85% de materia
seca y tratarlo al momento de administrarlo ya sea remojandolo, pasteurizandolo con vaporiza-
dores o incorporando aceite vegetal. Las practicas de manejo a implementar incluyen dar de
comer en el piso (evitar pasteras), remover regularmente la cama hiumeda y hacer la cama con
el caballo fuera del box.

El tratamiento farmacolégico se basa en el uso de antiinflamatorios esteroideos y bronco-
dilatadores. Los corticoides se pueden administrar via endovenosa (Dexametasona), oral (Dexa-
metasona, Prednisolona) u inhalatoria (Beclometasona, Fluticasona, Budesonida, Ciclesonida).
La via inhalatoria, gracias a que se deposita de manera directa en el sitio de la inflamacion,
permite una alta concentracion local de la droga, disminuyendo la absorcion sistémica y redu-
ciendo el riesgo de los efectos adversos. Por otro lado, la principal desventaja de esta via es la
variabilidad en su llegada a las vias aéreas inferiores, asi como la pobre evidencia de la dosis
apropiada y tiempos de deteccién, lo cual hace que la dosificacion sea dificil, teniendo que ma-
nejarla a efecto en cada paciente. Otro factor a tener en cuenta, especialmente en el Asma se-
vero, es la obstruccion de las vias aéreas que puede afectar la llegada de las drogas por via
inhalatoria. Por lo tanto, se recomienda la utilizacién de esta via luego de un periodo de adminis-
tracién de corticoides sistémicos, logrando una reduccion de la inflamaciéon y un aumento en el
calibre de las vias aéreas previamente. También es beneficioso tratar con broncodilatadores an-
tes de la administracion de corticoides inhalatorios. De esta manera, la via inhalatoria se utilizaria
para la terapia de mantenimiento o preventiva para evitar exacerbaciones, pero no como terapia
de rescate en casos graves o agudos de Asma severo.

Los broncodilatadores no tratan la enfermedad de base, por lo que se deben utilizar como com-
plemento a la terapia ambiental y corticoides, ya que, al usarlos solos, la inflamacién de las vias
aéreas puede progresar a pesar de producirse una mejora de los signos clinicos. Se indican como
terapia sintomatica de rescate o previo al tratamiento con corticoides inhalatorios para mejor la
llegada de estos a las vias aéreas inferiores. Permiten reducir la tos, mejorar el barrido mucociliar
y revertir la broncoconstriccion. Los principales broncodilatadores son simpaticomiméticos o para-
simpaticoliticos, siendo estos ultimos los mas efectivos debido a que el tono de las vias respiratorias
esta mayormente bajo control parasimpatico, sin embargo, su uso se ve restringido debido a los
efectos adversos cuando se administran de manera sistémica y su corta duracion, por lo cual los
simpaticomiméticos son las drogas mas usadas en la practica diaria. El simpaticomimético mas
utilizado en la clinica diaria es el Clenbuterol via oral. También existen formulaciones inhalatorias,
como el Salbutamol / Albuterol y el Salmeterol. Los parasimpaticoliticos / anticolinérgicos, vienen

en formulacién parenteral (Atropina, Bromuro de N-butilescopolamina (Hioscina) y Glicopirrolato)
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permitiendo una rapida broncodilatacién en casos agudos o crisis de exacerbacion, utilizandolos

como terapia de rescate. También se pueden administrar por via inhalatoria, siendo el Bromuro de

Ipratropio el mas utilizado.

Tabla 5. 6. Caracteristicas tipicas del sindrome del asma equino.

Caracteristicas

Sindrome del Asma Equino

Asma Leve-Moderado

Asma Severo

Presentacion
Clinica

Edad de
comienzo

Usualmente jovenes y edad media, pero
se puede observar a cualquier edad.

Usualmente mayores de 7 afos.

Signos
clinicos

Tos ocasional, baja performance, sin au-
mento de esfuerzo respiratorio en reposo.

Signos cronicos (por lo menos 4 sema-
nas de duracion)

Tos regular a frecuente, intolerancia
al ejercicio, aumento de esfuerzo
respiratorio en reposo.

Los signos y severidad pueden va-
riar con el tiempo, generalmente li-
mitan la actividad.

Tiempo de
evolucion

Con frecuencia mejoran espontanea-
mente o con tratamiento. Reversible.
Bajo riesgo de reaparicion.

Tipicamente duran semanas a meses
antes del diagnéstico. Recurrente y
progresivo. Usualmente mejoran con
control ambiental estricto y trata-
miento. No se puede curar, pero se
pueden controlar los signos.

Historia

Exposicion a ambiente estabulado. La
susceptibilidad genética no ha sido in-
vestigada.

Exposicién a polvo o alérgenos en
el establo o pastura. Algunos casos
tienen historial familiar de asma
equino. Los signos clinicos pueden
ser estacionales.

Confirmacion
Diagnéstica

Endoscopia
de las vias
aéreas
(en reposo
y dinamica)

Exceso de moco en el arbol traqueo-
bronquial (score >2/5 para caballos
de carrera y >3/5 para caballos de

deporte o placer).

Exceso de moco en el arbol tra-
queo-bronquial

Citologia de
las vias
aéreas

Aumento leve en los neutrdfilos, eosi-
nofilos y/o células metacromaticas del
BALF

Aumento moderado a severo de
neutréfilos en el BALF

Funcion
Pulmonar

Sin evidencia de limitaciones del flujo de
aire basado en la técnica del catéter eso-
fagico con balon (DPmax <10 cm H,0).

Limitacion del flujo de aire usando mé-
todos sensibles.

Hiperreactividad de las vias aéreas.

Limitacién moderada a severa del
flujo de aire durante la exacerbacién
de la enfermedad basada en la téc-
nica del catéter esofagico con baldn

(DPmax >15 cm H,0).

Reversible con broncodilatadores o
cambio ambiental.

Hiperreactividad de las vias aéreas.

Fuente. Modificado de Couétil y col., 2016.
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