TRABAJOS ORIGINALES

Obstruccion recurrente de las
vias aéreas en elequino, ORVA

INTRODUCCION

Las enfermedades del tracto respiratorio se encuentran en segundo lu-
gar de las consultas en la clinica de equinos después de las afecciones
musculo esqueléticas (Ainsworth y Hackett, 2004), y se pueden dividir
en patologias que afectan al tracto respiratorio alto y aquellas que
afectan al tracto respiratorio bajo, considerdndose estas ultimas de
mayor importancia (Couetil, 2009), ya que pueden limitar fuertemente
los niveles de intercambio gaseoso (Derksen, 1998). Las patologias del
tracto respiratorio bajo han sido cominmente divididas en enferme-
dad inflamatoria de las vias aéreas (IAD: Inflamatory Airway Disease) y
en obstruccion recurrente de las vias aéreas (ORVA) (Robinson, 2008).
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a obstruccion recurrente de la vias aéreas

(ORVA), conocida en inglés como RAO (Recu-

rrent Airways Obstruction) es una entidad co-
mun en los equinos en nuestro medio, se caracte-
riza por ser una afecciéon que limita el rendimiento
deportivo de estos ejemplares. El ORVA consiste
en un proceso inflamatorio no infeccioso de las
vias respiratorias bajas (bronquitis y bronquiolitis)
(Rose y Hodgson, 1995; Derksen, 1998), acumula-
cién de mucus y una obstruccion reversible como
consecuencia de una reaccion de hipersensibili-
dad a agentes alérgenos (Moran et al, 2006). Se ha
descrito que esta patologia se presenta con mayor
frecuencia en animales adultos (nueve afios pro-
medio) (Rush y Mair, 2004; Kutasi et al, 2007), sin
embargo de acuerdo a la experiencia de los auto-
res, este cuadro se presenta predominantemente
en animales con un promedio de edad de doce
anos.

Antiguamente, este cuadro era conocido como
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC
o COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease),
término extrapolado desde el cuadro producido
en humanos en individuos fumadores (Rush y Mair,
2004; Morén et al, 2006). Hoy en dia se sabe que la
respuesta celular y el curso de la enfermedad son
diferentes en el humano y el equino, por lo que en
estos Ultimos no es correcto usar el término EPOC
(Rush y Mair, 2004; Robinson, 2008).

La presentacion del cuadro puede ir desde la dis-
minucién del rendimiento hasta un cuadro de dis-
trés respiratorio en reposo (Rush y Mair, 2004) y en
algunas ocasiones, pueden existir complicaciones
debido a contaminaciéon bacteriana secundaria
(Fig. N°1) (Kutasi et al, 2007). Los episodios de obs-
truccién recurrente de las vias aéreas estan asocia-
dos a muchos factores ambientales (estabulacion,
mala ventilacion, tipo de cama, manejo alimenti-
cio, entre otros) que al eliminarlos, resultan en la
remision o atenuacién de los signos clinicos (Rush
y Mair, 2004; Ainsworth, 2010). Por lo tanto, la co-
operacién de los duefios de los paciente s, es de
suma importancia en el éxito del tratamiento.

Consideraciones generales

El ORVA es una patologia que afecta a todos los
equinos por igual sin distincion por sexo, raza ni
edad. (Derksen, 1998; Rush y Mair, 2004). Se ca-
racteriza por inflamacion de las vias respiratorias
bajas, broncoconstriccion y produccién de mucus
(Voss y Seahorn, 2004; Robinson, 2008; Ainsworth,
2010), originados por una hipersensibilidad debi-
doalainhalacién de agentes alérgenos (Robinson,
2006; Ainsworth, 2010). El proceso inflamatorio
involucra la activacion de mastocitos, macréfagos,
eosindfilos, baséfilos y neutrdfilos que liberan una
serie de mediadores, que a su vez son responsa-
bles de los cambios fisiopatoldgicos de las vias aé-
reas (Morén et al, 2006). Los mecanismos
inmunoldgicos exactos que contribuyen
ala presentacion de estos sucesos no es-
tdn completamente conocidos (Robin-
son, 2008), pero se presume que se debe
principalmente a una tipica reaccién de
hipersensibilidad inmediata o tipo | (IgE)

Fig. N°1. Citologia obtenida de un lavado
broncoalveolar en un caballo adulto con ORVA,
con inflamacion intensa de las vias aéreas,
representada por el predominio de neutréfilos,
con infeccion secundaria, bacterias intracelula-
res: cabezas de flecha. Bacterias extracelulares:
flechas (Henry, 2008).
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(Moran et al, 2006; Pirie et al, 2008), no obstante,
también se describe la participacion de hipersen-
sibilidad tipo Ill caracterizada por la formacion
de complejos antigeno-anticuerpo, responsable
de la bronquiolitis neutrofilica y la subsecuente
activacion de la cascada del complemento, que
genera C5a y C3a, péptidos quimiotacticos para
polimorfos nucleares, causando por esta via la ca-
racteristica acumulacién de neutrdfilos en el arbol
bronquial, presentes siempre en esta enfermedad
(Derksen, 1998; Moran et al, 2006).

La IgE se une a receptores especificos de membra-
na presentes en las células cebadas y basdfilos, que
al ser estimuladas por el agente alérgeno liberan
sustancias bioactivas que inducen el desarrollo del
cuadro alérgico (Ainsworth y Hackett, 2004). Este
evento también puede ser provocado por algunas
subclases de IgG y participar en reacciones de hi-
persensibilidad tipo |, pero los receptores para esta
inmunoglobulina son menos por lo que la impor-
tancia de la IgG en estos cuadros es menor (Moran
etal, 2006).

Una parte importante en la modulacién de la res-
puesta inmune, es el rol que cumplen las células T
auxiliares (Th) (Ainsworth y Heckett, 2004). De este
tipo de células podemos encontrar Th 1y Th 2 (Ro-
binson, 2006)y son éstas las encargadas de secretar
citoquinas, que dependiendo de qué tipo de célu-
laT auxiliar sea, es la o las citoquinas que secreta.
LasTh 2 son las células T auxiliares que secretan las
citoquinas IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13, las cuales favore-
cen la proliferacion de las células B y consecuente
liberacion de inmunoglobulinas, entre ellas la IgE
(Moran et al, 2006). La IL-4, incrementa la actividad
y atraccion de los eosindfilos (Ainsworth y Heckett,
2004). La IL-8, es otra citoquina que juega un rol
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Fig. N° 2. Citologia de un caballo con ORVA obteni-
da mediante lavado broncoalveolar.

1: macrdfago, 2: mastocito.

Se puede apreciar una espora de Alternaria
(flecha) dentro de un macrdfago. La presencia de
esporas de hongos no es esperable en caballos con
enfermedad pulmonar inflamatoria porque las
esporas inhaladas quedan atrapadas en el mucus
y debris inflamatorio (Henry, 2008).

importante en la modulacién del cua-
dro alérgico. Esta citoquina es liberada
por macréfagos, monocitos, linfocitos,
eosindfilos, células epiteliales, células de
la musculatura lisa y células endoteliales
y tiene como funcién favorecer la atrac-
cion y activacion de neutrofilos (Moran
et al, 2006; Ainsworth, 2010). Estudios
han demostrado que un sub grupo de células T
(Th 17), productoras de IL-17, también juegan un
rol importante en el cuadro ya que favorecen la
atraccion de neutrofilos al tracto respiratorio (Ro-
binson, 2006; Ainsworth, 2009). Por otro lado, se
ha demostrado que la magnitud de la respuesta
inflamatoria neutrofilica en el ORVA es atribuido
mayoritariamente a sustancias toxicas presentes
en el polvo inhalado (Pirie et al, 2008).

La broncoconstriccion que presentan los caballos
con ORVA, se debe primordialmente a la liberacion
de histamina en las fases iniciales de la enferme-
dad. A nivel de la musculatura lisa bronquial exis-
ten receptores H1y H2 con predominio de los re-
ceptoresH1.El broncoespasmo se produce cuando
la histamina se une a los receptores H1 y bloquea
los receptores H2 (encargados de la broncodila-
tacion), inicidndose una cascada de reacciones
bioquimicas que resultan en la contraccién de la
musculatura lisa bronquial. Por otro lado, la hista-
mina también favorece la produccién de mucus y
la expresion de moléculas de adhesién leucocitaria
(Moran et al, 2006). La broncoconstriccion también
estd mediada por la acetilcolina (Robinson, 2008),
secretada en los nervios terminales postganglio-
nares, la cual se une a los receptores muscarinicos
M3 de la musculatura lisa bronquial favoreciendo
la contractibilidad muscular (Moran et al, 2006).

Existen varios factores predisponentes que, su-
mados, van favoreciendo la presentacion de esta
patologia y que son producto del proceso de do-
mesticacion al que han sido sometidos los equinos
(Pirie et al, 2008). Es por esto que el cuadro suele
presentarse en caballos estabulados (Couetil y
Hinchcliff, 2004). Un factor importante en la pre-
sentacion de esta enfermedad es el manejo de la

pesebrera, en la cual debe asegurarse una buena
ventilacion, una cama con un contenido de parti-
culas no muy pequefias, cambio constante de la
cama (por acumulacién de polvo y liberacion de
gases irritantes del aparto respiratorio) (Couetil,
2009). Por otro lado, también se ha asociado esta
patologia a agentes infecciosos, que puedan des-
encadenar procesos alérgicos. Los mas frecuen-
temente implicados son los alérgenos de origen
fungico (Fig. N°2) (hongos que contaminan el ali-
mento vegetal, Aspergillus fumigatus, Alternaria, Pe-
nicillium), aunque también pueden intervenir alér-
genos de origen vegetal o animal (Derksen, 1998;
Aguilera et al, 2009; Ainsworth, 2010). También es
frecuente encontrar Micropolyspora faeni, una acti-
nobacteria termofilica (Ainsworth y Hackett, 2004).
La alimentacién con heno y paja se ha considera-
do dentro de los factores implicados ya que éstos
pueden liberar pequenas particulas de polvo que
pueden penetrar facilmente al tracto respiratorio

Fig. N° 3. Dilatacion de ollares en un equino Pura sangre
chileno de 12 arios de edad con ORVA.
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- favoreciendo la presentacion del cuadro (Pirie et al,
2008). Como se hamencionado, uno o varios de es-
tos factores favorecen la presentacion de ORVA, sin
embargo, se ha descrito que esta patologia tiene
un componente genético importante. Robinson,
en el 2008, y Gerber et al,, en el 2009, demostraron
que existia una predisposicion genética de ORVA
teniendo una mayor posibilidad de presentar el
cuadro aquellos animales cuyos padres también lo
habian cursado. También se ha identificado que en
algunas familias la heredabilidad corresponde a un
gen autosomal dominante mientras que en otras
corresponde a un gen autosomal recesivo (Gerber
etal, 2009). Se postula la presencia del gen IL4R en
caballos con ORVA, esto fue posible observar al tra-
bajar con marcadores micro satelitales cercanos a
este gen. Situacion similar a lo ocurrido en huma-

nos, en donde el gen IL4Ra. se asocia a las defensas
contra el asma, atopia y parasitos, se ha observado
en equinos que aquellos animales que presentan

g

Fig. N° 4. Demarcacion de la parrilla costal en la fase espirato-
ria de un equino con ORVA.

elcuadrode ORVA (gen
IL4R) ademas presen-
tan una carga parasita-
ria menor que aquellos
sin la patologia (Gerber
etal, 2009).

Ademds de las altera-
ciones del intercambio
gaseoso como conse-
cuencia de un tejido
pulmonar  deficiente
en caballos con ORVA,
estudios recientes han
descrito cambios provocados en el tejido muscular
en ejemplares afectados por esta enfermedad y es
asi como se han encontrado cambios patolégicos
en las fibras musculares, tales como atrofia y/o hi-
pertrofia de fibras musculares, degeneracién mio-
fibrilar, hiperplasia de mitocondrias y deplecién de
las reservas de glicogeno en el musculo. Asimismo,
se ha establecido la correlacién directa existente
entre la severidad del cuadro de ORVA y el grado
de los cambios sufridos por el tejido muscular (Ge-
hlen et al, 2009).

Signos y sintomas

Los caballos que presentan ORVA pueden cursar
desde disminucién del rendimiento deportivo
hasta distrés respiratorio en reposo (Rush y Mair,
2004). La gama de signos que se pueden presen-
tar incluyen; disminucién del rendimiento, ollares
dilatados (Fig. N°3), esfuerzo espiratorio, tos, re-
flejo tusigeno positivo (Rush y Mair; 2004; Robin-
son, 2008), secrecion mucosa/ mucopurulenta
y la frecuencia respiratoria puede ser normal o
estar aumentada (Ainsworth, 2010). Es importan-
te mencionar que los caballos afectados por este
cuadro se encuentran afebriles (Ainsworth, 2010).
Los casos de ORVA atendidos en nuestra practica,
han presentado la mayoria de los signos anterior-
mente mencionados, con algunas diferencias en la
gravedad de ellos, no obstante, raramente hemos
presenciado secrecion mucopurulenta. Segun la
opinién de los autores, un signo de suma impor-

tancia para poder diferenciar los cuadros de ORVA
de otras entidades infecciosas, es que los caballos
afectados se encuentran afebriles a no ser que exis-
ta contaminacion bacteriana secundaria (Couetil y
Hinchcliff, 2004).

Al existir broncoconstriccion, el ejemplar debe
realizar un mayor esfuerzo espiratorio y conse-
cuentemente, suelen marcarse los musculo recto
abdominales en lo que se denomina “linea del
esfuerzo” (Rush y Mair, 2004; Ainsworth, 2010). En
nuestra experiencia hemos podido observar casos
de “tiraje supracostal” (Fig. N°4) y “protrusion anal”
especialmente en casos crénicos y severos. Ade-
mas es frecuente que en la anamnesis se sefale
que estos caballos demoran demasiado tiempo
en recuperar la frecuencia respiratoria después de
haber realizado ejercicio.

La auscultacion puede variar de acuerdo a la gra-
vedad y tiempo de evolucién del cuadro. Se reco-
miendarealizarlaauscultacion utilizando unabolsa
de re-inspiracion con el fin de aumentar los ruidos
respiratorios (Rose y Hodgson, 1995; Viel, 2009).
En equinos con ORVA suelen encontrarse sonidos
agregados en el drea de auscultaciéon pulmonar. Es-
tos sonidos pueden ser sibilantes, o crépitos (Zinkl,
2002; Viel, 2009). Los sonidos sibilantes son carac-
teristicos cuando existe disminucién del lumen de
las vias aéreas (broncoespasmos o secreciones),
mientras que los crépitos ocurren principalmente
asociados al paso del aire por secreciones o edema
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(Rush y Mair, 2004; Viel, 2009). En nuestro medio,
por lo general los duefios de equinos afectados
esperan mucho tiempo antes de consultar al vete-
rinario, por lo que es comun encontrarse con cua-
dros moderados a avanzados mas que leves. En es-
tos cuadros se observa a la auscultacion en forma
mas frecuente la presencia de crépitos.

En casos avanzados, los caballos con ORVA pueden
presentar un térax distendido y de aspecto cilindri-
co (térax en tonel), como consecuencia del desa-
rrollo de enfisema pulmonar (Aguilera et al, 2009).
Finalmente, en situaciones de extrema gravedad,
puede aparecer sintomatologia de insuficiencia
cardiaca derecha, que se manifestara con ingurgita-
cién venosa superficial, y que es consecuencia del
“core pulmonar” que se desarrolla como resultado
del enfisema pulmonar, sin embargo, esta situacion
raramente ocurre (Derksen, 1998; Ainsworth, 2010).
Un estudio realizado por Stahl y Gehlen en el 2009
en caballos con ORVA, pero sin sintomatologia de
alteracion cardiaca, mostré que existe un compro-
miso de la funcién diastélica del miocardio ventri-
cular derecho (disminucién de la velocidad méxima
del movimiento del miocardio en el llenado precoz,
asi como una mayor velocidad en el llenado diasté-
lico tardio combinado con una relajacion anormal,
aumento de la poscarga e hipertrofia del miocardio
y/o cardiomiopatia dilatada). Asimismo, estos caba-
llos suelen mostrar un deterioro del estado general
que se manifestara fundamentalmente por pérdida
de peso (Aguilera et al, 2009; Ainsworth, 2010).

Diagnéstico
El diagnéstico de esta enfermedad se realiza sobre
la base de los datos recopilados de la anamnesis y

de los hallazgos encontrados en el examen clinico.
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y

Fig. N°5. Extensiva produccion de mucus en la
parte proximal de la traquea en un caballo con
ORVA. (Voss y Seahorn, 2004)

El diagndstico definitivo se realiza me-
diante el lavado bronco alveolar (LBA).

Como se menciond en el parrafo anterior,
generalmente, la historia y examen clini-
co permiten el diagndstico tentativo de
ORVA en los caballos (Ainsworth, 2010).
Por ejemplo, un caballo joven (> 1 afio) es
un mejor candidato para la IAD (Couetil y Hinch-
cliff, 2004), mientras que un caballo maduro es mas
probable que esté afectado por ORVA (Ainsworthy
Heckett, 2004). Laneumoniay las enfermedadesin-
fecciosas pueden ser descartadas por un recuento
completo de células sanguineas, lo que deberia ser
normal en los caballos afectados por ORVA (Davis y
Rush, 2002; Le Guillette, 2003; Ainsworth, 2010).

La endoscopia es un examen que ayuda al diag-
néstico. La traquea puede revelar hiperemia, exu-
dado mucoide (Fig. N°5) o mucopurulento y mayor
sensibilidad a la tos (Ainsworth, 2010), ademds de
edema, situacion que puede evaluarse con mayor
facilidad en la carina y bifurcacion de los bron-
quios, donde el edema produce que estas bifur-
caciones se vean mas gruesas y romas (Viel, 2009).
La evaluacién radiogréfica tiene poca utilidad en

el diagnoéstico de ORVA pero nos ayuda a detectar
o descartar posibles prediagnosticos (neumonia
bacteriana, neumonia intersticial y fibrosis pulmo-
nar) (Rush y Mair, 2004). Los hallazgos radiografi-
cos en caballos con ORVA son un patrén intersticial
con mayor radiodensidad peribronquiolar, pero
también puede estar dentro de los limites norma-
les (Davis y Rush, 2002). El estudio radiografico se
recomienda cuando no hay respuesta a la terapia
en un plazo de catorce dias, o cuando hay fiebre
(Rush'y Mair, 2004). La evaluacién ultrasonogréfica
detecta el aumento del campo pulmonar, al igual
que la percusion de térax (Viel, 2009), pero la infla-
macién de las vias aéreas no puede ser detectada
mediante este método (Ainsworth, 2010).

El lavado broncoalveolar permite diferenciar de
acuerdo a las poblaciones celulares obtenidas, en-
tre ORVA e IAD o alguna otra entidad patoldgica,
por ejemplo de una enfermedad pulmonar infec-
ciosa (Couetil y Hinchcliff, 2004). Debido a que la
infiltracion de las células inflamatorias en las vias
respiratorias y en los alvéolos es difusa en todo
el pulmon, una muestra en cualquier parte de él
es representativa y vdlida para el diagnéstico de
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Fig. N° 6. Espiral de Curschmann y presencia severa de macro-
fagos. Citologia obtenida mediante lavado transtraqueal de
un caballo con ORVA. (Tincion Wright. Magnificacion de 200x)
(Zinkl, 2002)

- ORVA (Le'Guillette, 2003). Las muestras deben
ser colocadas en tubos con EDTA, si éstas no son
procesadas inmediatamente deben mantenerse
en hielo o ser refrigeradas (Henry, 2008). El analisis
debe llevarse a cabo mediante tincién modificada
Wright (Couetil y Hinchcliff, 2004), y el recuento
diferencial de células debe hacerse en un gran
numero de células (400 células nucleadas o mas)
(Couetil y Hinchcliff, 2004; Henry, 2008). En la <ito-
logia normal del lavado broncoalveolar se encuen-
tran macroéfagos (40-70%), linfocitos (30-60%),
neutrdfilos (menos de un 5%), mastocitos (2%) y
eosinofilos (1%) (Henry, 2008). A pesar de la falta
de estandarizacion del procedimiento de lavado
broncoalveolar y el analisis citolégico del liquido
obtenido de éste en medicina equina, los resulta-
dos a través de estudios de ORVA dan cuenta que
existe un porcentaje significativamente mayor de
neutréfilos no degenerados (20-70% del conteo
celular total) en el lavado broncoalveolar (Fig. N°1)
de caballos afectados por esta patologia (Rush y
Mair, 2004; Henry, 2008). El porcentaje de neutro-
filos en este examen por lo general aumenta con
la severidad de la enfermedad (Le Guillette, 2003).
También se pueden encontrar espirales de Curs-
chmann que corresponden a acumulaciones de
mucus (Fig. N°6) (Zinkl, 2002, Ainsworth, 2010), y
algunas veces, bacterias extracelulares e intracelu-
lares (Fig. N° 1) (Ainsworth, 2010).

Si bien es cierto, la realizacion del lavado broncoal-
veolar es una técnica que se caracteriza por su sim-
plicidad y bajo costo, lamentablemente no se en-
cuentrainstaurada en nuestro medio como examen
de rutina, por lo que no forma parte de la practica
clinica diaria del médico veterinario en Chile.

Tratamiento y prondstico

El objetivo de la terapia para la ORVA es controlar
lainflamacién de las vias aéreas y aliviar la obstruc-
cion aérea (Couetil, 2009). Desde hace tiempo se
acepta que la premisa para evitar el cuadro y de
un tratamiento exitoso para ORVA es la reduccion
de la exposicién al polvo en el aire o al alérgeno, lo
que puede ser logrado con aumento del pastoreo

y uso de camas y alimentos con baja cantidad de
polvo (Rose y Hodgson, 1995; Pirie et al, 2008). Para
lograr éxito terapéutico, estos manejos también
deben ser acompanados de una terapia farmaco-
I6gica (Davis y Rush, 2002). Desafortunadamente,
los duefios son mas proclives al uso de medica-
mentos prescritos que a cambiar sus habitos de
manejo o la modificacion de los lugares donde se
alojan los caballos (Kutasi et al, 2007).

Lareduccién del polvo en el aire implica un eficien-
te manejo de las camas, el heno y una ventilacién
adecuada (Couetil y Hinchcliff, 2004; Rush y Mair,
2004). El tamario de las particulas que participan
en ORVA tienen un didmetro inferior a 5 micras,
por lo tanto no se ven a simple vista (Le Guillette,
2003). Esto hace que sea atin mas dificil convencer
alos propietarios a mejorar el medio ambiente. Las
particulas en el aire mas perjudiciales son los mi-
croorganismos (hongos), sustancias toxicas y pro-
teinasas (Ainsworth y Heckett, 2004). Debido a que
las principales fuentes de estas particulas son el
alimento y la cama de la pesebrera, es esencial to-
mar medidas dirigidas a estas fuentes (Le ‘Guillette,
2003). Un enfoque especial debe existir con la uti-
lizacién del forraje debido a su alto contenido de
particulas y porque el caballo pasa gran parte del
dia en contacto con el heno mientras come (Derk-
sen, 1998; Moran et al, 2006). Un método eficaz
para prevenir la ORVA es mantener los caballos
al aire libre en buenas pasturas (Rose y Hodgson,
1995). Sin embargo, esto no es posible para caba-
llos de deporte o los caballos que viven en un cli-
ma extremadamente frio como por ejemplo en el
extremo sur de nuestro pais. En estos casos debe

realizarse un control estricto del medio ambiente
(Rush y Mair, 2004; Moran et al, 2006). Una de las
recomendaciones que se prescriben es el heno re-
mojado en agua antes de ser ofrecido al ejemplar
(Rose y Hodgson, 1995). Otras alternativas pueden
serlas dietas con pienso granulado (Derksen, 1998),
o el alimento ensilado comercial de materia seca
de alta calidad (Davis y Rush, 2002; Le’Guillette,
2003). Por otro lado es importante como medida
preventiva el tipo de cama y la correcta utilizacion
de ésta, que también tiene la capacidad de acoger
la misma flora microbiana perjudicial y sustancias
téxicasqueel alimento (Ainsworth y Heckett, 2004;
Pirie et al, 2009). La consideracién mas importante
es evitar la acumulacién de humedad, por lo tanto
las limpiezas son fundamentales (Derksen, 1998).
Por ultimo, el sistema de ventilacién es importante
para eliminar el polvo del ambiente, pero no tiene
mucha utilidad si se utiliza como manejo Unico, ya
que por si sélo no se eliminan todas las particulas
nocivas (Davis y Rush, 2002; Le ‘Guillette, 2003).

Los corticoides se han utilizado para el tratamiento
de ORVA durante mucho tiempo. Es el tratamiento
mas efectivo actualmente disponible dirigido a la
inflamacién de las vias respiratorias inferiores, que
es la base de los eventos fisiopatoldgicos que ocu-
rren en esta afeccion, pero a costas de eventuales
efectos secundarios (Derksen, 1998; Lavoie, et al,
2009). El mecanismo de accién de los anti inflama-
torios esteroidales (corticoides) dice relacion con
la unién de estas drogas a los receptores de glu-
cocorticoides celulares presentes en grandes can-
tidades en la superficie de las células endoteliales
del epitelio bronquial y vascular. Esta unién activa
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Tabla. N° 1.
Protocolo terapéutico propuesto en nuestro medio por los autores.

CUADROS LEVES Y MODERADOS

CUADROS GRAVES Y SEVEROS

Manejo ambiental (eliminacién alérgeno):
Cama particulas mas grandes (viruta), heno
remojado, pastoreo si se puede, ventilacion
pesebrera

Manejo ambiental: potrero. Pastoreo,
suplemento con alimento pelletizado.

Corticoides:
Dexametasona 0,4%: 10 ccc/24 h,x 7 d,
luego 10 cc c/48 h, x 7 d. endovenoso.

Corticoides:

Dexametasona 0,4%: 10 ccc/24 h,x7d,
luego 10 cc c/48 h,x 7 d, luego 5 cc c/48 h,
x 7 d.endovenoso.

Broncodilatadores:

Clenbuterol 0,2%: 16-20 ml ¢/12 h, x 30 dias. Oral.
o

Aminofilina comprimidos 200 mg (humano):
8-10 comp. molidos en agua.

Dar en jeringa ¢/24 h,x 20-30 d. Oral

Broncodilatadores:

Clenbuterol 0,2%: 50 ml ¢/12 h, x 30 dias. Oral
o

Aminofilina comprimidos 200 mg (humano):
8-10 comp. molidos en agua.

Dar en jeringa ¢/24 h, x 20-30 d. Oral

Mucoliticos: No en todos los casos
Bromhexina clorhidrato 0,3%: 20-30 ml c/24 h,
x 10 d. intramuscular.

o

Yoduro de potasio 30,6 g/950ml: 50 ml ¢/24 h,
x20-30d. oral.

Mucoliticos:

Bromhexina clorhidrato 0,3%: 20-30 ml c/24 h,
x 10 d. intramuscular.

o

Yoduro de potasio 30,6 g/950ml: 50 ml ¢/24 h,
x20-30d. oral.

Antibioticoterapia:

Enrofloxacino 10%: 20 cc ¢/24 h, x 5-7 d.
endovenoso.

o

Penicilina procainica/benzatinica: 20 cc c/48 h,
x 7 d.intramuscular + Gentamicina 10%:

20 ccc/24 h, x 7 d. endovenoso.

o

Ceftiofur 5%: 20 cc ¢/24 h, x 7 d. intramuscular.o

una compleja cascada de eventos intracelulares
que conducen a la disminucién de la transcripcion
de los genes pro inflamatorios mientras que au-
mentan la transcripcion de genes anti inflamato-
rios como la proteina inhibitoria kB (IkB), inhibidor
de la secrecion de proteasa leucocitaria e interleu-
quina 10 (Rush, 2004). El IkB inhibe la actividad del
factor nuclear kB (de NF-kB), el cual parece cumplir
un rol esencial en el proceso inflamatorio de ORVA
induciendo la expresion de multiples genes pro in-
flamatorios (ICAM-1, IL-8) (Rush, 2004; Moran et al,
2006). Uno de los efectos secundarios mas graves
atribuidos a la administracién de corticoides en los
caballos es la presentacion de infosura. Por otro
lado, otro efectos deletéreos de los corticoides des-
critos son supresion adrenal, hepatitis, alteracion
del metabolismo dseo y neumonia bacteriana (La-
voie, et al, 2009), por lo que su enfoque para el tra-
tamiento debe ser a corto plazo si se administran
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Antibioticoterapia:

Enrofloxacino 10%: 20 cc ¢/24 h,x 7-10 d.
endovenoso.

o

Penicilina procainica/benzatinica: 20 cc /48 h,
x 10 d. intramuscular + Gentamicina 10%:

20 ccc/24 h, x 7 d. endovenoso.

o

Ceftiofur 5%: 20 cc ¢/24 h, x 10 d. intramuscular.

sistémicamente. Existen pruebas de que la admi-
nistracion sistémica de triamcinolona, dexameta-
sona, o prednisolona son eficaces en el tratamiento
de ORVA (Moran et al, 2006; Ainsworth, 2010). La
administracién sistémica de dexametasona es facil
de hacer y es el mas rapido en la remisién de los
signos clinicos de ORVA, por lo tanto, se puede utili-
zar cuando la enfermedad es grave (distrés respira-
torio) (Ainsworth, 2010). Una practica comun es el
uso de dosis cornpleta durante una a dos semanas
y luego disminuirla durante dos semanas mas, para
que finalmente laadministracion de corticoides sea
en dias alternos durante un ultimo periodo (Davis y
Rush, 2002). La duracion del tratamiento depende
principalmente de la gravedad de la enfermedad
antes de éste y en la calidad del medio ambiente.
En muchos casos, el uso de la terapia durante dos
semanas es suficiente para inducir la remision clini-
ca (Davis y Rush, 2002). Los autores han adoptado

un protocolo en el que se administran
10 cce.v (0,1 mg/kg) de dexametaso-
na 0,4% una vez al dia por siete dias,
luego 10 cc e.v cada 48 horas por una
semana para luego terminar adminis-
trando 5 cc e.v cada 48 horas por siete
dias (Tabla N°1). En todos los casos
atendidos, con esta dosificacion se ha
logrado la remision del cuadro. El uso
de este medicamento debe ser usado
como parte de un protocolo terapéu-
tico y no como Unico tratamiento. La prednisolona

puede ser administrada seguin el régimen propues-
to por Ainsworth (2010), administrando 2.2 mg/kg
PO cada 24 horas por siete a diez dias; 1.1 mg/kg
cada 24 horas PO por siete a diez dias; 0.50 mg/kg
PO cada 24 horas por siete a diez dias y por tltimo
0.50 mg/kg PO cada 48 horas por siete a diez dias.
Si el enfoque terapéutico considera el factor costo
de éste se puede utilizar una inyeccién de triamci-
nolona (0,09 mg/kg) acomparnada de cambios en
el manejo ambiental, esto generalmente produce
un alivio considerable durante cuatro semanas, sin
embargo se produce una supresion adrenal consi-
derable (Moran et al, 2006).

La terapia inhalatoria con corticoides en el equino
Nno se usa como rutina en nuestro medio debido a
que no se dispone de las presentaciones veterina-
rias, por lo que se deben utilizar en algunos casos
formulaciones para humanos, lo cual incrementa
considerablemente los costos de la terapia. Sin
embargo, en la literatura se reportan varios medi-
camentos en forma de inhaladores de dosis medi-
das (IDM) a nivel internacional, los que se deben
utilizar con una mascara para inhalacion especial
para equinos (Ainsworth, 2010). La beclometasona
y fluticasona (2-6 mg cada doec horas) son eficaces
glucocorticoides para inhalacién en el tratamiento
de largo plazo. Por lo general, tarda de tres a siete
dias en observarse la mejoria de los signos clinicos
por lo cual no es recomendable su uso cuando se
trata de cuadros severos. (Aisnworth, 2010). El tra-
tamiento se administra con una dosis alta durante
las primeras dos semanas cada doce horas y luego
se disminuye a cada 24 hasta que el tratamiento se



interrumpe (Le Guillette, 2003). La ventaja de estos
medicamentos por sobre aquellos de administra-
cién sistémica, se basa en que minimiza los efec-
tos secundarios de los corticoides, siendo el nico
efecto no deseado una supresion adrenal reversi-
ble (Lavoie, et al, 2009), ademas se logran grandes
concentraciones en el epitelio bronquial y endote-
lio vascular por la abundancia de receptores para
corticoides (Lavoie, et al, 2009). La informacioén dis-
ponible sugiere que la terapia inhalatoria a corto
plazo como a largo plazo (doce meses cada 24 ho-
ras) es efectiva y no se desarrollan efectos indesea-
dos (Le Guillette, 2003; Lavoie, et al, 2009). Los da-
tos recopilados por los autores, sugieren que para
los casos de ORVA, se debe ocupar idealmente cor-
ticoides inhalatorios, y de esa forma podemos alar-
gar los tratamientos si la respuesta del paciente no
es la adecuada sin producir los efectos adversos
caracteristicos de los corticoides. La principa! des-
ventaja de la terapia de aerosol es el costo y tiempo
involucrado, ya que puede tomar hasta 20 minutos
dos veces al dia para administrarlo correctamente.
Sin embargo, la terapia con aerosoles es probable-
mente el tratamiento mas seguro y ofrece el me-
nor tiempo residual (Le Guillette, 2003).

Debido a que la broncoconstricciéon es en gran me-
dida secundaria a la inflamacion, el uso de bron-
codilatadores como monoterapia se debe evitar
(Ainsworth, 2010). El uso de broncodilatadores
también se ha sugerido antes de la administracion
de corticoides inhalatorios para mejorar la distri-
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bucion de la droga (Le Guillette, 2003). Por ultimo,
el uso prolongado de broncodilatadores sin cam-
bios del medio ambiente es probablemente con-
traindicado, ya que puede aumentar la carga de
alérgenos que llegan a las vias respiratorias inferio-
res (Le Guillette, 2003). Los broncodilatadores mas
utilizados seguin importancia son los agonistas (32,
las metilxantinas y anticolinérgicos (LeGuillette,
2003, Couetil y Hinchcliff, 2004; Ainsworth, 2010).

Las vias aéreas son inervadas por los receptores (32-
adrenérgicos, que acttan sobre los musculoslisosa
través de la epinefrina parainducirla relajacién. Por
lo tanto, farmacos especificos B2-agonista se utili-
zan comunmente como broncodilatadores (Rush,
2004). El Clenbuterol esta disponible para admi-
nistracién por via oral e intravenosa en el caballo
en nuestro medio (Tabla N°1). Ademas del efecto
broncodilatador del clenbuterol, se ha descrito
que este estabiliza los mastocitos, aumenta el mo-
vimiento mucociliar, mejora las secreciones aéreas
y disminuye las citoquinas inflamatorias (Couetil y
Hinchcliff, 2004; Ainsworth, 2010). Por ultimo, los
inhibidores de la fosfodiesterasa como la aminofili-
na (4-6 mg /kg PO) y teofilina (5-10 mg/kg) inducen
un aumento de monofosfato de adenosina ciclico
intracelular (AMPc), lo que indirectamente puede
causar relajacion del musculo liso producto de la
inhibicion de la degranulacion de mastocitos (Ain-
sworth y Heckett, 2004; Couetil y Hinchcliff, 2004).
La aminofilina se encuentra disponible en nuestro
medio (Tabla N°1). (aminofilina 200 mg. comprimi-

dos de uso humano), al igual que la teofilina, pero
esta Ultima tiene un costo mas elevado.

Por otro lado, las vias aéreas se encuentran tam-
bién inervadas por el sistema parasimpatico, don-
de acttan receptores muscarinicos M3 del mus-
culo liso, a través del neurotransmisor acetilcolina
parainducir la contraccién (Robinson, 2008; Moran
etal,2006). Los antagonistas muscarinicos como la
atropina (0,01 mg/kg e.v) son eficaces en el alivio
de los signos clinicos causados por la broncocons-
triccion, pero presenta una serie de efectos secun-
darios gastrointestinales (Ainsworth, 2010).

En los casos de ORVA, existe acumulacién de mu-
cosidad en las vias respiratorias de los caballos que
impide el flujo de aire y exacerba los efectos de la
broncoconstriccién en la mecanica pulmonar (Ain-
sworth y Heckett, 2004; Couetil y Hinchcliff, 2004).
Debido a que la produccién de moco aumentay su
viscoelasticidad se altera, es mas dificil de eliminar
de las vias respiratorias por el aparato ciliar (Couetil
y Hinchcliff, 2004). A pesar de estos resultados, el
uso de agentes mucoliticos en caballos afectados
por ORVA es objeto de debate, sobre todo debido
a la falta de pruebas de su eficacia (Le'Guillette,
2003), pero se cree que combinado a broncodila-
tadores y corticoides ayuda a la terapia a eliminar el
exceso de secreciones (Ainsworth y Hackett, 2004;
Morén et al, 2006). Los expectorante mas utilizados
en el equino son la bromhexina, ambroxol y yoduro
de potasio, todos ellos presentes en nuestro medio
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(TablaNe1).Estudiosrecientes,handemostrado que
la hiperinfusién oral o endovenosa de suero salino
auna dosificacion de 67ml/kg durante tres a cuatro
dias en conjunto con tratamiento de clenbuterol y
dexametasona, produce un efecto fluidificante y
mucolitico en caballos con ORVA (Fey, 2009).

Medicamentos como antiinflamatorios no este-
roidales y antihistaminicos son ineficaces para el
tratamiento de ORVA (Davis y Rush, 2002; Rush y
Mair, 2004).

Otro aspecto que se debe considerar al momento
de enfrentar caballos con ORVA, es que en algu-
nas ocasiones puede existir infeccién bacteriana
secundaria que complica el prondstico de la pa-
tologia, por lo tanto, en esta ocasiones se debe
incorporar antibidticos al protocolo terapéutico.
En nuestra practica, no hemos tenido ejempiares
con infecciones secundarias, pero en algunas oca-
siones, si hemos realizado antibioticoterapia pre-
ventiva. En estos casos hemos utilizado enrofloxa-
cino (5 mg/kg, penicilina procainica/benzatinica
(10.000-16.000 Ul/kg, asociado a gentamicina (6
mg/kg). El uso de ceftiofur (2-4,4 mg/kg), también
es indicado pero el costo es mayor (Tabla N°1).

El pronéstico de ORVA es reservado. Existe un nu-
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mero considerable de caballos que no responden
al tratamiento y ademds existe un porcentaje que
recidiva (Kutasi et al, 2007; Ainsworth, 2010). Es muy
importante el compromiso y disposicion de los
propietarios a realizar un ajuste en las condiciones
medio ambientales y de manejo de los ejemplares
(Derksen, 1998; Couetil , Heckett, 2004). Kutasi et al.
(2007), se reporta que aproximadamente el 46%
de los animales afectados y tratados vuelve al nivel
competitivo que tenian antes de cursar con ORVA,
el 23% presenta mejoria posterior al tratamiento y
s6lo en un 21% no presenta regreso a competen-
cias. Cabe destacar que solo el 63% de los duefios
realizan cambios ambientales. Por otro lado, los
caballos afectados pueden presentar una variedad
de condiciones clinicas, es importante tratar cada
caso individualmente basdndose en la gravedad de
la enfermedad observada y en la evaluacién inicial,
ya que un error en la eleccién de los manejos y me-
dicamentos, ademds del ritmo de estos ultimos, sin
duda, hara enfrentar un fracaso terapéutico (Ain-
sworth, 2010). De esta manera, en los caballos con
ORVA que responden a terapia deben presentar
mejoria de sus signos respiratorios dentro de dos a
cinco dias de iniciado el tratamiento y las modifica-
ciones del medio ambiente. Sino se mejoran dentro
de 7 dias de tratamiento se sugiere la reevaluacién
del plan terapéutico indicado (Rush y Mair, 2004).

Una mejora minima dentro de los catorce dias de
tratamiento sugiere reevaluacion de diagndstico,
considerando la neumonia intersticial o infeccién
por nematodos pulmonares (Davis y Rush, 2002).

Caballos con disnea grave en reposo, que no han
sido tratados durante el curso de la enfermedad
pueden desarrollar fibrosis pulmonar y un mayor
compromiso de la funcién pulmonar de caréacter
permanente (Davis y Rush, 2002; Couetil y Hinch-
cliff, 2004). Mientras que, caballos con una reduc-
cion relativamente leve en las capacidades de
rendimiento, el diagndstico precoz y la aplicacion
de la terapia con corticoides y broncodilatadores
son fundamentales para permanecer como atletas
de competicion durante varios afios (Davis y Rush,
2002).

Cuando los caballos se presentan con dificultad
respiratoria severa, una indicacion de la eficacia
de los tratamientos (reversibilidad del proceso)
puede ser la respuesta a una prueba de atropina
(0,01 - 0,02 mg / kg administrada por via intrave-
nosa una vez) (Davis y Rush, 2002; Le Guillette,
2003, Ainsworth, 2010). La funcién respiratoria
debe mejorar notablemente el plazo de quince
minutos de la inyeccion o cuando la frecuencia
cardiaca se duplica. (Le Guillette, 2003).
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CONCLUSION

Como se ha sefialado, la obstruccién recurrente de
las vias aéreas es una patologia frecuente en los
caballos tanto en Chile como en el mundo ente-
ro. Cada dia que pasa se van descubriendo nuevos
mecanismos moleculares y celulares involucrados
en su presentacion pero lamentablemente los me-
canismos inmunoldgicos involucrados aiin no son
conocidos con exactitud.

Si bien es cierto, esta patologia no presenta predis-
posicién por raza o sexo, en Chile es mas frecuente
encontrarla en caballos pura sangre chilenos, si-
tuacion que probablemente se deba a las condi-
ciones ambientales y de manejo que ellos poseen.
Por lo general, estos caballos que presentan ORVA,
se encuentran estabulados, no existe buena venti-
lacién, ni tampoco se realiza un cambio contante
de la cama de la pesebrera, ademas ésta suele ser
de particulas pequefa (material mas econémico),
ademas de ser alimentados con heno y general-
mente sin remojar.

Los signos clinicos que presentan los caballos en
nuestro medio son los mismos descritos en la lite-
ratura pero, obviamente, dependiendo de la gra-
vedad del cuadro, no siempre se observan todos
ellos. Para el diagnostico en nuestro medio hipico
y ecuestre, se tienen varios recursos, desafortuna-
damente la realizacién del lavado bronquioalveo-
lar no constituye aun un procedimiento de rutina,
siendo una técnica simple y relativamente econoé-
mica debiera implementarse en el corto plazo para
su uso en terreno.

En relacion al arsenal de medicamentos disponi-
bles en nuestro medio para el tratamiento de estos
cuadros, si bien es cierto no se cuenta con todo lo
idealmente necesario, con lo que se dispone es
posible tratar adecuadamente la mayoria de los
casos presentados siempre y cuando se acompa-
fien por parte del propietario un cambio radical de
los habitos de manejo del animal en relacién a las
condiciones de ambientales, y de alojamiento de
los ejemplares.
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