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Pneumonia é uma causa importante de morbidade e mortalidade em potros. Embora muitos orga­
nismos sejam associados com pneumonia em potros, o Rhodococcus equi é considerado um dos
problemas mais importantes em criatórios do mundo todo. Este artigo de revisão discute os princí­
pios gerais de etiopatologia, epidemiologia, imunologia, além de recomendações específicas para o
diagnóstico, o tratamento, a prevenção e o controle da pneumonia causada pelo R. equi.
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meses de idade e raramente acomete cavalos adultos.
Nas propriedades que apresentam a doença, perdas
econômicas significativas decorrem não só da infecção
fatal, bem como do retardo do crescimento, da dimi­
nuição da capacidade de trabalho, do alto custo do tra­
tamento e da diminuição do valor dos animais afetados
(MARTENS et aI., 1990). Embora a doença em po-

INTRODUÇÃO

A infecção por Rhodococcus equi é uma causa
importante de mortalidade de potros por
broncopneumonia abscedante severa. Relata­

_ da inicialmente em 1923 na Suécia por
Magnusson, geralmente acomete potros entre 1 e 6
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tros jovens pennaneça uma séria ameaça, avanços no
tratamento clínico da pneumonia por R. equi têm
reduzido a mortalidade (ELLENBERGER;
GENETZKY, 1986). Por se tratar de um organismo
oportunista, tem ganhado importância em pacientes
humanos imunossuprirnidos em razão de quimioterapia
(Van ETTA et aI., 1983) ou da síndrome da
imunodeficiência adquirida - AIDS (Van ETTA et al.,
1983; EMMONS et al., 1991; DRANCOURT et al.,
1992; MASTROIANI et al., 1994).

EPIDEMIOLOGIA

o R.equi é uma bactéria gram-positiva,
pleomórfica, de distribuição mundial. Grandes colônias
mucóides são fonnadas em ágar-sangue ou nutriente e
apresentam uma coloração rósea característica quan­
do exposta à temperatura ambiente. Este organismo
não cresce em meio McConkey, pois é inibido pela
presença do sal biliar, toracolato de sódio (LEADON,
1989b). Não fennenta açúcares nem carboidratos. É
não-hemolítico, não-móvel, não fonna esporos e não
produz toxinas (HILLIDGE; ZERTUCHE, 1987;
LEADON, 1989b). É resistente à maioria dos
desinfetantes químicos e as condições ambientais ad­
versas, como calor e frio (BURKS, 1996). O organis­
mo tem uma cápsula polissacarídica, a qual inibe a
fagocitose e o ajuda a aderir-se na superfície das célu­
las que mais tarde infecta (KNIGHT, 1969;
COSTERTON et aI., 1978; WOOLCOCK;
MUTIMER,1978).

O R. equi tem sido isolado de vários tipos de
solo, do conteúdo intestinal e das fezes dos herbívo­
ros, sendo provavelmente mantido no cavalo como flo­
ra nonnal do trato intestinal. Por se multiplicar nas fe­
zes de cavalos normais, as fezes são consideradas fonte
inicial de exposição para potros jovens, os quais pra­
ticam coprofagia. Os potros podem excretar grande
número de microorganismos durante suas primeiras oito
semanas de vida, mas as condições anaeróbias do in­
testino de cavalos desmamados inibem a multiplicação
do agente. A bactéria cresce melhor em solo enrique­
cido com estrume provavelmente por causa dos áci­
dos orgânicos simples deste, os quais favorecem o cres­
cimento. O solo superficial tem maior número de
microorganismos do que o solo profundo (BEECH,
1991).

As taxas de morbidade (5 a 17%) e de morta­
lidade (40 a 80%) (HILLIDGE; ZERTUCHE, 1987;
MARTENS et al., 1990; BEECH, 1991) são muito
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variáveis, pois a doença pode ser endêmica em algumas
fazendas, esporádica em outras, ou pode não ocorrer
na maioria das propriedades. Estudos epidemiológicos
recentes indicam que a diferença na prevalência da do­
ença nas fazendas está diretamente relacionada, não ao
número de R. equi no solo, mas à quantidade de R. equi
virulentos no solo (TAKA1 et aI., 1995a). A freqüência
dos plasmídios associados à virulência em R. equi obti­
dos de potros com pneumonia foi significativamente maior
do que naqueles isolados do solo em fazendas
positivadas ou negativadas para a doença (BEECH,
1991; MARTENS et aI., 2000).

A temperatura é um fator importante, e o número
de microorganismos isolados tanto de amostras do solo
quanto do ar aumenta com a elevação da temperatura
(BEECH, 1991). O R. equi cresce bem em uma faixa
de temperatura entre 10° e 40°C, sendo a temperatura
ideal de aproximadamente 30°C (CLARKE, 1989).

A prevalência parece aumentar com ambientes
empoeirados e clima seco. O número de R. equi que
pode ser isolado do ar dos estábulos é maior quando a
temperatura, a aridez e os ventos aumentam, diminuindo
nos dias chuvosos (TAKAY et al., 1991). Mesmo quan­
do o número de R. equi no solo dos pastos está eleva­
do, potros que pastam na grama parecem correr menor
risco do que aqueles ao redor dos estábulos, onde há
maior probabilidade de se encontrar pó (BEECH, 1991).

O período de incubação é de 13 a 19 dias e é
mais provável que a infecção ocorra nas três primeiras
semanas de vida, em decorrência de falha de transfe­
rência de imunidade passiva (FfIP).

As principais vias de infecção são os tratos res­
piratório e digestivo. A ingestão de organismos é prova­
velmente a via principal de exposição em todos os po­
tros, mas acredita-se que raramente leve à doença do
trato respiratório (MARTENS et aI., 1990; BEECH,
1991).

PATOGENIA

Vários desafios experimentais com R. equi fo­
ram feitos pelas vias intranasal, intratraqueal, intravenosa,
oral ou por instilação intragástrica. A doença, quando
ocorria após o desafio, não se parecia com a pneumo­
nia adquirida naturalmente. Martens et aI. (1990)
estudaram a doença induzida pela via umbilical, uma vez
que animais acometidos pela pneumonia por R. equi
apresentavam onfaloflebite na doença espontânea. Ape­
sar de ser uma provável porta de entrada, não foi um
modelo muito apropriado para estudos adicionais.

Quando o R. equi é ingerido, causa ulceração da



Peir6 J. R.; Mendes L. C N.; Borges A. 5.; Fei/osa F. L. F.; Callola J. C; Alessi A. C - Pneumonia em po/TOS causada pelo Rhodococcus equi. - Rhodococcus equ; pneumonia infoals.
- Neumon(a en po/TOS causada por Rhodococcus equi - Rev. educo con/i". CRMV-SP / Con/inuous Educa/ion Jounral CRMV·SP. - São Paulo. volume 5. Jascfculo J, p. 73·86, 2002

mucosa, a qual é mais extensa no ceco e cólon e pene­
tra o epitélio recobrindo as placas de Peyer, dentro das
quais ocorre inflamação piogranulomatosa.

Lesões pneumônicas graves provavelmente in­
duzem lesão intestinal secundária após a ingestão de
grande número de bactérias expectoradas dos pulmões
(BEECH, 1991). A hipótese de que a pneumonia ex­
tensa se desenvolve como conseqüência de embolia
séptica de lesões intestinais primárias não tem sido con­
firmada por infecções experimentais (JOHNSON et al.,
1983), embora abscessos pulmonares multifocais pos­
sam desenvolver-se deste modo (FLATLA, 1942, ci­
tado por YAGER, 1987). A distribuição das lesões na
doença de ocorrência natural é mais consistente com
infecção aerógena do que hematógena. Também é im­
provável que infecções no útero ou perinatais estejam
envolvidas na doença de ocorrência natural. Enquanto
é possível produzir pneumonia embólica em potros
neonatos por infusão de R. equi na veia umbilical, pneu­
monia supurativa progressiva crônica não se desenvol­
ve (MARTENS et al., 1983, citado por YAGER, 1987).

Há duas formas clínicas de ocorrência natural de
pneumonia por R. equi: a subaguda e a crônica.
SUBAGUDA é caracterizada por pneumonia
piogranulomatosa miliar difusa e os potros afetados ge­
ralmente morrem dentro de vários dias de manifestação
de angústia respiratória (MARTENS et al., 1990;
BEECH, 1991). Na forma CRÔNICA, a pneumonia
progride por semanas a meses, e os poucos potros que
sobrevivem podem ter fibrose pulmonar e capacidade
respiratória diminuída. Embora se acredite que a infec­
ção ocorra no período neonatal, os sinais freqüentemente
não são notados até que o potro tenha mais que um
mês de idade (MARTENS et al., 1990; BEECH, 1991).

A susceptibilidade de potros ao R. equi é um
fenômeno atribuído, em parte, à imaturidade das res­
postas imune-humorais e mediada por células (YAGER,
1987; TAKAI et al., 1995b). Estudos in vitro demons­
traram que bactérias virulentas fagocitadas consegui­
ram replicar-se dentro de macrófagos, inibindo a fusão
fagossomo-lisossomo e, portanto, evitando a morte
intracelular(ZINKetal., 1985; HIETALA; ARDANS,
1987; HONDALUS; MOSSER, 1994).

A opsonização do R. equi com anticorpos es­
pecíficos aumenta a eficácia da fusão fagossomo­
lisossomo e a subseqüente morte intracelular, sugerindo
que o mecanismo pelo qual a bactéria penetra na célula
pode influenciar-lhe a morte (HONDALUS, 1997).
Interessantemente, as bactérias são susceptíveis à mor­
te mediada por neutrófilos in vitro (ZINKet al., 1985;
HIETALA; ARDENS, 1987; HONDALUS;

MOSSER, 1994), o que permite concluir que a
disfunção ou a imaturidade do neutrófi.lo não contribui
para a patogenia (AINSWORTH, 1999).

A imunidade mediada por células parece ser im­
portante na prevenção ou na eliminação de infecções
por R. equi (ELLENBERGER et aI., 1984). Estudos
realizados em camundongos infectados com R. equi
mostraram que as células Th-l, uma subclasse de
linfócitos T CD4+, são críticas para o desenvolvimento
de uma resposta imune bem sucedida contra este orga­
nismo (lllNES et al., 1997). Entre outros fatores, as
células Th-l produzem interferon-gama (INF-y),
citocina ativadora de macrófagos, que regula positiva­
mente as vias necessárias para a morte microbiana, es­
timulando a fusão fagossomo-lisossomo e aumentando
a expressão de receptores Fc. Os efeitos do INF-y
são potenciados pela interleucina 2 (lL-2), outra citocina
Th-l (AINSWORTH, 1999).

Em contraste, uma diferente classe de linfócitos
CD4+, as células Th-2, coordenam respostas imunes
caracterizadas pela secreção de IL-4, IL-5 e IL-l O.
Como a IL-1O regula negativamente a atividade
macrofágica, uma pergunta lógica (e ainda sem respos­
ta) relativa à patogenia desta doença é se os potros
afetados desenvolvem e mantêm infecções por R. equi
devidas à resposta Th-Z ou à resposta Th-l
(AINSWORTH,1999).

Pesquisas recentes direcionadas na identificação
de fatores de virulência específicos para o R. equi de­
terminaram que os organismos virulentos contêm um
plasmídeo de 80-85 kilobase (TAKAI et aI., 1991) e
exibem taxas de replicação intracelular mais rápic\as em
relação às cepas não virulentas. Sugeriu-se então que
as proteínas codificadas no plasmídio, em particular .
aquelas com peso molecular de 15-17 quilodaltons,
chamadas de antígenos associados à virulência (VapA),
seriam indispensáveis para a replicação intracelular rá­
pida (HONDALUS; MOSSER, 1994). Contudo, seu
papel preciso no estabelecimento de infecções perma­
nece desconhecido até o rriomento (GIGuERE et al.,
1998).

A maioria das cepas de R. equi produz os fato­
res equi, uma colesterol oxidase e uma fosfolipase, as
quais parecem exercer seus efeitos sobre os compo­
nentes dentro da membrana celular dos eritrócitos, cau­
sando lise (LINDER; BERNHEIMER, 1982, citados
por ZINK et al., 1987). Sabe-se que o soro da maio­
ria dos potros com pneumonia por R. equi de ocorrên­
cia natural contém anticorpos para os fatores equi
(pRESCOrr et al., 1984, citados por ZINK et al.,
1987). É provável que a ação desses fatores sobre a
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membrana lisossomal possa contribuir para a degene­
ração celular que ocorre após os macrófagos alveolares
do potro ingerirem R. equi viáveis (HONDALUS, 1997;
AINSWORTH,1999).

SINAIS CLíNICOS E DIAGNÓSTICO

Os sinais clínicos de infecção do trato respiratório
por R. equi variam. Alguns potros são achados mortos
no campo sem sinais antecedentes; exame post-mortem
revela abscessos pulmonares difusos. Outros potros
repentinamente desenvolvem hiperterrnia (38,5 a 410C),
taquipnéia e dispnéia, ficando com as narinas dilatadas
(FALCON et aI., 1985; PRESCOTf; SWEENEY,
1985; BEECH, 1991). O componente abdominal para
expiração parece estar muito acentuado. Os potros
freqüentemente parecem ansiosos e podem estar
cianóticos e relutantes em se deitar em razão do com­
prometimento adicional à sua respiração. A dispnéia
pode ser suficiente para deter a sucção de leite, mas
muitos potros continuam mamando durante a evolução
da doença. Podem parecer fracos, quase atáxicos e,
até, desorientados. Com relação ao exsudato nas vias
aéreas inferiores, o corrimento nasal e a tosse são in­
consistentes (BEECH, 1991) e o exsudato pode ser
engolido e não aparecer como secreção nasal (WIL­
SON, 1992). Ocasionalmente, assobios e chiados,
inspiratórios e expirat6rios, são, em geral, audíveis so­
bre as áreas envolvidas que estão mais amiúde loca1iza­
das crânio-ventralmente. Nos potros mais afetados, os
sons traqueal e broncovesicular aumentados são acom­
panhados por crepitações finas e ásperas e assobios
generalizados. Os sons pulmonares estão diminuídos
sobre as áreas de severa consolidação, abscedação
extensa ou efusão pleural (WILSON, 1992). Animais
severamente afetados, em geral, morrem dentro de al­
guns dias a despeito do tratamento. O exame post­
mortem geralmente revela abscessos pulmonares e tam­
bém uma pneumonia mais difusa. Outros, apresentam
um curso mais crônico, durante semanas (BEECH,
1991).

Linfoadenopatia dos linfonodos traqueobronquiais
e mediastínicos craniais ocorrem em doenças crônicas.
Pode ocorrer também a formação de abscessos no tra­
to gastrointestinal e nos linfonodos mesentéricos, cau­
sando diarréia nesses casos (CIMPRlCH; ROONEY,
1977).

Sinovite crônica e asséptica com distensão por lí­
quido sinovial de várias articulações, podendo os po­
tros apresentarem claudicação, ocorre em mais de 30%
dos animais (WILSON, 1992). Ocasionalmente pode
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ocorrer bacteremia, resultando em artrite séptica e/ou
osteomielite, havendo sinais de claudicação e edema na
articularão afetada, além de lesões na coluna vertebral
(GIGUERE; PRESCOTf, 1997).

Alguns animais apresentam também abscedação
subcutânea ou osteomielite com abscedação subcutâ­
nea/artrite séptica. Etherington e Prescott (1980) suge­
riram que a infecção cutânea poderia estar associada à
migração e à penetração de larvas de Strongyloides
westerii pela pele, o que facilitaria a infecção pelo R.
equi, presente no solo. Há relatos de um paciente hu­
mano imunodeprimido que desenvolveu um abscesso
por R. equi na pele, que, apesar de nunca ter entrado
em contato direto com cavalos, era jardineiro e utiliza­
va estrume de eqüinos como fertilizante (ADAL et ai.
1995).

Uveíte (BEECH, 1991), hipópion, anemia e
trombocitopenia devidos à deposição de complexos
imunes também foram relatados por Chaffm e Martens
(1997). Há relatos raros de infecção por R. equi em
cavalos adultos, observando-se febre, perda de peso,
tosse e dispnéia.

Deve-se proceder um exame físico geral, prestan­
do particular atenção ao estado de hidratação, às mem­
branas mucosas, ao umbigo, às articulações e aos
linfonodos da cabeça e pescoço (WILSON, 1992).

Testes laboratoriais geralmente revelam leucocitose
por neutrofilia, com ou sem desvio à esquerda,
hiperfibrinogenemia (LEADON, 1989a; WILSON,
1992) e monocitose (FALCON et ai., 1985). Embora
trombocitose tenha sido relatada por Leadon et ai.
(1988) e Leadon (1989a), pode não ser um achado
consistente em todos os casos (AINSWORTH, 1999).

Atualmente, as técnicas diagn6sticas mais utilizadas
são: o aspirado transtraqueal com cultura bacteriológica
deste material, as radiografias torácicas (BEECH, 1991;
WILSON, 1992) e os "swabs" nasofaríngeos
(KNIGHT; HIETALA, 1978, citados por LEADON,
1989a).

Culturas falso-negativas têm sido freqüentemente
observadas em virtude de o organismo apresentar lo­
calização intracelular, mas, em pelo menos 50% dos
casos, o exame citológico dos aspirados transtraqueais
demonstram bastões pleomórficos gram-positivos ca­
racterísticos, iutra e extracelulares (WILSON, 1992).
Contudo, culturas ou citologia positivas deveriam ser
interpretadas no contexto dos sinais clínicos
(AlNSWORTH, 1999), uma vez que Ardans et ai.
(1987) obtiveram culturas positivas (35% de 216 po­
tros) em aspirados transtraqueais na ausência de doen­
ça respiratória. Portanto, potros podem inalar o micror-
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Figura lb. Padrão alveolar proeminente com consolidação anteroventral ou
espalhadas pelo pulmão, lesões pulmonares nodulares e Iinfadenopatia hilar;
diversas lesões com aspeclO de "bolas de algodão" ou densidade cavitária são
alguns dos achados. Créditos: Júlio Carlos Canola.

de anticorpo específico contra R. equi, contudo, os re­
sultados têm sido variáveis (BEECH, 1991;
AINSWORTH, 1999). O uso combinado do teste
ELISA para detectar anticorpos com o exame quanti­
tativo das fezes para R. equi foi sugerido como diag­
nóstico precoce da infecção. Detecção de anticorpos
contra o fator equi pode ser útil para o diagnóstico,
embora alguns potros com doença clínica não apresen­
tem soroconversão (BEECH, 1991; GIGUERE;
PRESCOTT,1997).

Westem blot pode ser usado para identificar isola­
dos virulentos de cavalos e do meio ambiente
(BURROWSetal., 1985; TAKAI etal., 1991).

ganismo do ambiente e eliminá-lo efetivamente
sem desenvolver quadro de pneumonia
(AINSWORTH,1999).

Outros patógenos podem ser isolados com o
R. equi: Streptococcus zooepidemicus, S.
viridans, Pasteurella sp, Actinobacillus equuli,
Fusobacterium necrophorum, Bordetella
bronchiseptica, Haemophillus sp, Actinomyces
sp, Aspergillus (FALCON et al., 1985).

Radiografias torácicas são igualmente úteis
quando culturas são negativas. Um padrão alveolar
proeminente com consolidação anteroventral ou
espalhadas pelo pulmão, lesões pulmonares
nodulares e linfadenopatia hilar são quase
patognomônicas em potros nesta faixa etária, mas
podem não estar presentes na fase inicial (Figu- Figura la. Broncograma aéreo no lóbulo cranial, caracter[stico de pneumonia

ras la e lb); diversas lesões com aspecto de "bo- bacteriana. Créditos: Júlio Carlos Canola.

las de algodão" ou densidade cavitária são alguns
dos achados (BEECH, 1991; Wll.-SON, 1992).
Radiografias seriadas mostraram que os abscessos
podem-se resolver dentro de um mês
(GENETZKY et a!., 1984; ZERTUCHE;
HILLIDGE, 1987; vanderKOLKetal., 1999).

A ultra-sonografia (Figura 2) é útil quando há
o envolvimento do parênquima pulmonar perifé­
rico (COHEN et al., 2000). Embora as altera­
ções radiográficas e ultra-sonográficas sejam al­
tamente sugestivas de pneumonia por R. equi,
abscessos pulmonares devidos à infecção por
Streptococcus zooepidemicus podem induzir al­
terações semelhantes na imagem (LAVOlE et al.,
1994).

Testes sorológicos como a hemaglutinação
indireta, imunodifusão em gel de ágar, teste de
inibição da hemólise sinérgica têm sido emprega­
dos no diagnóstico de infecção por R. equi
(HlGUCH1etal., 1997;LAZZARletal., 1997).
Irnunoistoquírnica foi utilizada por Ishino et alo
(1992).

A utilidade da imunodifusão em gel de ágar, que
detecta anticorpos contra fosfolipases extracelulares do
R. equi (fatores equi), é baseada na necessidade de
uma infecção ativa, com produção de exoenzirnas pe­
las bactérias, para induzir uma resposta do anticorpo
(GASKIN et al., 1990). Os pesquisadores têm reco­
mendado que potros com títulos positivos sejam
monitorados diariamente para elevações da temperatu­
ra retal e aqueles animais febris com leucocitose e
hiperfibrinogenemia deveriam ser tratados
(AINSWORTH,1999).

O teste ELISA tem sido útil em detectar a presença
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Figura 2. Abscessos pulmonares miliares encontrados à necropsia em ambos
pulmões de um potro com pneumonia por R. equi. Crédilo: Luiz Claudio Nogueira
Mendes.

Os linfonodos mediastínicos freqüentemente
estão aumentados e reativos e podem
mostrar lesões piogranulomatosas (BEECH,
1991; van der KOLKet al., 1999). Lesões
semelhantes estão presentes nos \infonodos
mesentéricos e na mucosa intestinal, haven­
do sinais de colite ulcerativa multifocal e tiflite
(BEECH, 1991; van der KOLK et aI.,
1999). Histologicamente, os linfonodos e o
baço apresentam hiperplasia das áreas
paracorticais T-dependentes, sugerindo a
estimulação de processo imune mediado por
células. Nos pulmões, macrófagos e
neutrófilos preenchem vias aéreas e alvéo­
los, e há necrose e reação granulomatosa.
Os R. equi freqüentemente estão numero­
sos e principalmente localizados dentro dos
macrófagos (BEECH, 1991; van der
KOLK et al., 1999).

Figura 3. Imagem ultra-sonográfica de pulmão de um polro acomelido por
pneumonia causada pelo Rlrodococcus equi. A superfície pleural está delimitada pela
linha vermelha, e o abscesso eslá circundado pela linha azul. Créditos: Dr. Richard
Estes.

O R. equi tem-se mostrado sensível a diversas dro­
gas antibacterianas in vitro mas com resultados bas­
tante variados in vivo, inclusive o aparecimento de al­
tas taxas de recidiva.

A eritrornicina associada à rifampicina ainda é o tra­
tamento mais bem sucedido para se tratar esta doença
em virtude da baixa concentração inibitória mínima
(CIM) destas drogas (BEECH, 1991; WARNER,

TRATAMENTO

Rha~a cacaus equllung ebec .....

Recentemente a técnica de reação de
cadeia de polimerase (PCR) tem sido apli­
cada a amostras de sangue ou a aspirados
transtraqueais, a fim de melhorar a sensibili­
dade do diagnóstico e reduzir o período de
espera de 48 horas necessário para o cres­
cimento e o isolamento do organismo
(TAKAI et al., 1995b; SELLON et al.,
1997). Experimentalmente Anzai et aI.
(1997) demonstraram que o isolamento
bacteriano foi mais sensível que o PCR.
Portanto, o PCR deveria ser utilizado como
um testediagnóstico auxiliar simultaneamente
à cultura do aspirado transtraqueal ou para
amostras coletadas mais tardiamente na in­
fecção, quando o número de bactérias é mais
reduzido, ao qual essa técnica seria sensível
(AINSWORTH, 1999). Por ser muito sen­
sível, o PCR apresenta resultados falso-po­
sitivos, provavelmente devidos à detecção
de contaminantes do ambiente. Assim, o di­
agnóstico final deveria ser sempre baseado no histórico,
na apresentação clínica e nos resultados de todas as infor­
mações diagnósticas possíveis (SELLON et al., 2CXXl).

À necropsia, as porções cranioventrais dos pulmões,
especialmente o direito, estão afetadas por uma
broncopneumonia consolidante (Figura 3).
Piogranulomas são encontrados tanto nestas áreas como
também nas porções caudodorsais (FALCON et al.,
1985; WILSON, 1992). Essas lesões podem conter
material caseoso ou drenar pus quando seccionadas.
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1996; BERTONE, 1998; AINSWORTH, 1999). Por
serem drogas lipossolúveis, têm boa penetração em
membranas celulares, obtendo concentrações terapêu­
ticas satisfatórias nos pulmões, nas secreções bronqui­
ais e dentro dos fagócitos (PRESCOTT; SWEENEY,
1985;ZERTUCHE;HILLIDGE, 1987;BEECH, 1991;
WILSON, 1992; AINSWORTH, 1999). Além disto,
permanecem ativas dentro dos piogranulomas, esterili­
zando-os, enquanto que a penicilina e a gentarnicina,
mesmo quando em doses centenas de vezes maiores
que suas CIM, não conseguem penetrá-los
(ZERTUCHE; HILLIDGE, 1987).

A resistência à rifampicina pode desenvolver-se
rapidamente durante a terapia, portanto, não se deve
utilizá-Ia sozinha para tratar infecções de qualquer es­
pécie(pRESCOTT;SWEENEY, 1985;BEECH, 1991;
WILSON, 1992). A eficácia superior da associação
destas duas drogas contribui para uma terapia de dura­
ção mais curta (PRESCOTT; SWEENEY, 1985;
HILLIDGE, 1987; BEECH, 1991; WILSON, 1992).

Eritromicina é dada na dose de 10 a 37,5 mg/kg,
via oral, BID ou TID (BERTONE, 1998), enquanto
outros autores sugerem a utilização de 25 mglkg, via
oral, a cada 12 horas (EWING et aI., 1994). Foi rela­
tado por Kenney et aI. (1994), em caso clínico, o de­
senvolvimento de cepa resistente à eritrornicina. A dose
de rifampicina recomendada é de 5 a 10 mg/kg, PO,
SID ou BID (BURROWS et al., 1985; PRESCOTT;
SWEENEY, 1985; SWEENEYetal., 1993). O trata­
mento pode durar de 30 a 60 dias (GENETZKY et al.,
1984; ELLENBERGER; GENETZKY, 1986;
BERTONE, 1998) ou deve ser continuado durante 2
semanas após a resolução dos sinais clínicos ou dos
achados radiográficos (WARNER, 1996).

Esta associação medicamentosa pode causar des­
de um amolecimento da consistência fecal (BEECH,
1991; WILSON, 1992; BERTONE, 1998) até diar­
réia, que é autolimitante, e cessa ao final do tratamento
(BEECH, 1991; WILSON, 1992). Outra forma de efei­
to colateral tem sido relatada em mães de potros que
receberam eritromicina, as quais desenvolveram uma
grave colite causada por clostrídeos provavelmente
devida à ingestão de metabólitos ativos da eritrornicina
excretados pelos potros (GUSTAFSSON et al., 1997).

O uso de azitrornicina também tem sido estudado;
ainda é incerto se a freqüência dos efeitos colaterais ou
a resistência rnicrobiana serão menores com esse novo
macrolidio (COHEN et al., 2000).

Embora relatos de CIM e susceptibilidade a antibi­
óticos indicarem que a gentarnicina poderia ser efetiva
no tratamento de pneumonia por R. equi, o sucesso

com esta droga tem sido limitado. Um estudo relatou
tratamento bem sucedido em 4 a 5 potros afetados,
usando a combinação de penicilina e gentamicina
(BEECH, 1991); porém, outro relato mostrou que
nenhum dos 17 potros tratados com esta associação
sobreviveu (SWEENEY et al., 1987). A natureza não­
lipofílica ionizada da penicilina e gentarnicina diminui a
sua capacidade de penetrar nas células e pode ser uma
razão para sua falta de sucesso em casos nos quais há
um grande número de microorganismos dentro dos
macrófagos. Gentarnicina não deve ser associada à
eritromicina ou rifampicina em razão das interações
antagônicas (PRESCOTT; NICHOLSON, 1984;
BEECH, 1991; AINSWORTH, 1999).

Embora haja relatos de que R. equi não seja sus­
ceptível às concentrações de sulfadiazina-trimetoprim
disponíveis nos tecidos com a dosagem padrão, suces­
so clinico em potros com pneumonia branda ou inicial
tem sido descrito usando-se 6,6 mg de trimetoprim/kg,
três vezes ao dia, via oral, em combinação fixa com
sulfametoxazole em casos associados ao Pneumocystis
carinii. (BARTON; FULTON, 1980; PRESCOTT;
SWEENEY, 1985; AINSWORTH et aI., 1993b).

O cloranfenicol, na dose de 50 mg/kg, a cada 6
horas, tem uma vida média curta em cavalos e uma CIM
alta para R. equi, indicando que doses maiores deveri­
am ser usadas, o que encareceria o tratamento. Esta
droga penetra em fagócitos humanos, uma vantagem
que provavelmente ocorre nos eqüinos (pRESCOTT;
SWEENEY, 1985), porém seu uso tem sido
desaconselhado em razão do risco potencial à saúde
humana, principalmente a resistência a antibióticos
(AINSWORTH,1999).

A enrofloxacina, sozinha ou em associação com
outros antibióticos (ceftiofur ou rifampicina), adminis­
trada por via oral, resultou em claudicação, efusão arti­
cular e lesões na cartilagem, com doses baixas de 5 mgl
kgldia. Caso se opte pela sua utilização, o proprietário
deverá ser avisado dos efeitos colaterais potenciais e
de que o uso do produto em eqüinos não está aprova­
do (GIGuERE; PRESCOTT, 1997).

A manutenção de uma hidratação adequada é im­
portante para promover o clearance mucociliar e a
expectoração reduzindo a viscosidade das secreções
bronquiais persistentes. Isto pode ser feito pelo forne­
cimento de água, mas a terapia parenteral com solu­
ções eletroliticas pode ser indicada em alguns casos.

Os mucolíticos, tais como a bromexina ou a
dembrexina, podem ser benéficos nos casos com gran­
des quantidades de secreção muco-purulenta nas vias
aéreas (WILSON, 1992).
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pneumonia se resolve (BERTONE, 1998; GIGuERE;
PRESCOTT, 1997). A uveíte deveria ser tratada com
midriáticos tópicos (atropina 1% ou 3%, se a miose
persistir), quando necessários esteróides tópicos. O
flunixin meglumine deve ser dado em dose baixa para
diminuir a inflamação ocular (BEECH, 1991).

Se a resposta à melhoria do meio ambiente, ao
manejo livre de poeira e ao tratamento broncodi1atador
não for boa, o tratamento com uma dose baixa de
esteróides de curta duração, como a dexametasona 0,02­
0,05 mg/kg, uma vez ao dia, por 4 a 7 dias, pode ser
necessário para cessar a inflamação, o ciclo muco­
secretório e promover a resolução (WILSON,
1992).

Imunoestimulantes nã<respecíficos têm sido utiliza­
dos no tratamento de doenças respiratórias em associ­
ação com antibióticos; apesar de difícil avaliação sobre
sua eficácia, existe relato de sucesso no tratamento de
pneumonia causada por R. equi em um potro (BURKS,
1996).

Os tratamentos mais preconizados encontram-se
resumidos no Quadro 1.

Droga Dosagem
Ir:!

Tratamento Primário I':
Estolato de Eritromicina 25 mglkg, via ora,1 aio I,

Fosfato de Eritromicina 37,5 mg/kg, via oral, 810; caso o animal
desenvolva diarréia, reduzir a dose para 25
mg/kg

Estearato de Eritromicina 37,5 mg/kg, via oral, 810; caso o animal
desenvolva diarréia, reduzir a dose para 25
mglkg

Rifampicina' 5 mg/kg, via oral, 810 ou 10 mglkg via oral
SIO

Tratamento Suporte

Oimetil sulfóxido (OMSO) 20 mglkg a 1 g/kg, IV, SIO li:

Flunixin meglumine 0,25 a 1,1 mg/kg, IV, SIO a aio

Albuterol 2 mg/kg diludídos em 300 ml de solução
salina 0,9%

Clenbuterol 0,8 ~kg, via oral ou IV, BIO

I,,'
Ranitidina 4 a 8 mglkg, via oral, TIO ou aio

• Associar sempre com outro antibiÓlico em razào do risco de desenvolvimento de resistência b3clcriana quando utilizado sozinho.
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A nebulização surte pouco efeito na maioria dos
casos em virtude de cronicidade da doença e da baixa
concentração atingida pelas drogas nas vias aéreas in­
feriores (BERTONE, 1998), além de o procedimento
ser estressante para alguns potros (GIGUERE;
PRESCOTT, 1997). Oxigenioterapia (5I/min) é indi­
cado em potros com severa angústia respiratória
(BEECH, 1991; BERTONE, 1998; AINSWORTH,
1999).

Os antiinflamatórios não esteroidais, como
fenilbutazona ou o flunixin meglurnine, são úteis no tra­
tamento de potros altamente febris, deprimidos,
anoréxicos. Este tratamento deve ser suspenso quando
a atitude do potro e o apetite melhorarem (BEECH,
1991; WILSON, 1992) ou quando o potro estiver
hipovolêmico (GIGuERE; PRESCOTT, 1997).

O uso de broncodilatadores (clenbuterol 0,8Ilg/
kg, PO ou IV, cada 12h) tem mostrado um efeito bené­
fico naqueles pacientes com caráter respiratório normal
(esforço respiratório maior) e sons pulmonares adven­
tícios após o agente bacteriano ter sido eliminado com
terapia antibiótica. O tratamento com aminofilina deve
ser evitado, uma vez que os sinais
clínicos podem deteriorarem alguns
potros em virtude da
cardiotoxicidade, podendo ocorrer
também alteração na eliminação da
eritrornicina e talvez de outros anti­
bióticos, fato também observado no
uso da teofilina (BEECH, 1991;
WILSON, 1992; AINSWORTH,
1999). Numerosas outras drogas,
incluindo acirnetidinae a rifampicina
também interagem e podem retardar
O. clearance urinário dos
broncodi1atadores, aumentando sua
toxicidade (BEECH, 1991;
GIGuERE; PRESCOTT, 1997). A
broncodilatação também pode ser
obtida com a nebulização com
albuterol (2 mg em 300 rn1 de solu­
ção salina), pois dados
farmacológicos sugerem que a
biodisponibilidade do albuterol oral
émuitobaixa(BALL;SCHWARK,
1998).

O tratamento local das articu­
lações distendidas não é indicado,
uma vez que o aumento de volume
articular desaparece sem nenhum
efeito permanente quando a Quadro 1· Drogas utilizadas para tratar infecções por Rhodococcus equi
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IMPAao A LONGO PRAZO SOBRE A VIDA
ATLÉTICA DO ANIMAL

Na tentativa de se identificar se o custo do trata­
mento pode ser recompensado com a utilização destes
potros como atletas, vários relatos têm documentado a
resolução das alterações radiográficas ao longo de me­
ses (SWEENEY et aI., 1987; AINSWORTH et al.,
1993a), enquanto que alterações nos testes de função
pulmonar não foram detectadas, sugerindo que a pneu­
monia não causa lesão pulmonar residual
(AINSWORTH et al., 1993a).

Com relação à performance atlética, potros da raça
Puro Sangue Inglês ou Standardbred que se recupera­
ram da pneumonia e correm na idade adulta
(CHRISTLEY; HODGSON, 1994; LAVOIE et aI.,
1994) possuem um desempenho comparável a grupos
controle saudáveis (BERNARD et a\., 1991;
AINSWORTH et al., 1998). Contudo, a porcentagem
de potros infectados pelo R. equi que eventualmente
chegam a correr é significativamente menor em relação
à população sadia, sugerindo que a infecção exerce um
efeito deletério na performance atlética (AINSWORTH
et al., 1998).

BALDWIN et alo (1992) relatam casos bem suce­
didos de animais que foram tratados para
broncopneumonia por R. equi durante 4 a 8 semanas, e
um deles tornou-se competidor de corridas. Em todos
os casos, a doença foi reconhecida e tratada no estágio
inicial.

CONTROLE E PREVENÇÃO

o controle e a prevenção desta doença baseiam­
se no manejo ambiental, na identificação de neonatos
de alto risco sujeitos a FTIP e na utilização de
imunoprofilaxia por meio de plasma ou soro hiperimune
contraoR. equi (CLARKE, 1989; BEECH, 1991).

A doença é difícil de prevenir ou controlar. Sua na­
tureza insidiosa geralmente previne detecção precoce e
o isolamento de potros infectados. Os fatores contribu­
intes mais prováveis, má ventilação e condição de po­
eira, são freqüentemente os mais difíceis de se alterar
(BEECH,1991).

É importante abrigar os potros, principalmente no
primeiro mês de vida, em áreas livres de poeira e bem
ventiladas e evitar piquetes sujos e populosos, especi­
almente ao redor de cocheiras excessivamente movi­
mentadas (BEECH, 1991; HIGUCHI et aI., 1999;
CHAFFIN et al., 2000; COHEN et al., 2000). As ins­
talações devem ser desinfetadas com formalina 0,5%

fenol ou desinfetantes semelhantes. O estrume deve ser
removido dos piquetes e enterrado ou usado como adu­
bo após compostagem (SMITH; ROBINSON, 1981;
SANADA et aI., 1996; BERTONE, 1998). Se possí­
vel, os potros devem ser retirados de fazendas
endêmicas ou, pelo menos, dispersados, a fim de que
não haja aglomeração. Os pastos devem ser
rotacionados para diminuir poeira e a exposição
(BEECH, 1991; COHEN et al., 2000). Quaisquer áre­
as arenosas ou sujas devem ser plantadas com grama
verde ou mantidas "fora de alcance" dos potros. Os
doentes devem ser isolados. Práticas de criação que
resultam em fêmeas criando nos meses de inverno tam­
bém aj udariam a diminuir a incidência da doença, pois
o desafio ambiental seria minimizado durante o período
de idade mais susceptível do potro. Estresse e drogas
que diminuam a função imune devem ser evitados
(WARNER, 1996; GIGuERE; PRESCOTf, 1997).
Embora a monitoração da temperatura possa ser um
dos melhores caminhos para detectar infecções em po­
tros, flutuações normais devem ser consideradas
(BEECH,1991).

As fêmeas devem chegar na fazenda pelo menos
60 dias antes da parição. Isto fornecerá tempo ade­
quado para que elas respondam imunologicamente aos
organismos encontrados naquela fazenda e para que os
anticorpos apropriados estejam concentrados no
colostro. Um banco de colostro deve ser estabelecido
na propriedade (ARDANS et al., 1987).

Os programas de controle parasitário e vacinação
devem ser atualizados. A prevenção mediante vacina­
ção contra doenças respiratórias causadas por vírus,
tais como influenza e rinopneumonite, pode contribuir
para o controle de pneumonia bacteriana (ARDANS
et aI., 1987).

Até o momento, o único método comprovado para
se evitar a pneumonia por R. equi, tanto experimental­
mente quanto em condições a campo, foi a transfusão
de plasma hiperimune (FERNÁNDEZ et al., 1996). O
tempo de administração é importante no sucesso do
programa de prevenção, pois o plasma tem que ser
administrado antes de contato significante com o R. equi,
pois não tem eficácia como tratamento. Deve ser admi­
nistrado nas primeiras 48 horas de vida e repetido após
4 a 6 semanas, podendo ser acompanhado do teste
ELISA, pelo qual títulos muito altos vão indicar imuni­
dade ou infecção ativa e títulos abaixo de 20 unidades,
a necessidade de nova transfusão. O plasma pode ser
produzido na propriedade ou pode-se utilizar soro
hiperimune comercial; nos dois casos o custo é elevado
e o procedimento trabalhoso, mas eficaz.
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1. Administrar plasma hiperimune em fazendas endêmicas

2. Vacinar contra doenças respiratórias virais
;

3. Controlar parasitas

4. Assegurar ingestão adequada de colostro

5. Reduzir a poeira nas baias (plantar grama, cobrir a área
com cascalho, umidificar a área com aspersores)

6. Remover fezes de baias e piquetes diariamente li;

7. Colocar cama baixa de feno ou maravalha nas baias
,~,

,

8. Permitir a exposição limitada ao R. equi, colocando os I:i'
animais em piquetes gramados. li'i

9. Monitorar a temperatura retaI e a freqüência respiratória
dos potros em repouso pelo menos uma vez por semana e
auscultar seus pulmões semanalmente, a fim de se detectar
a doença no período inicial.
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A vacinação de éguas não promoveu proteção
contra pneumonia por R. equi a despeito do
aumento significativo no anticorpo específico no
colostro, e a vacinação não protegeu os potros
(MARTENS et aI., 1991; BECU etal., 1997).

Em outro estudo, Lazzari et alo (1997) obser­
varam que ocorreu a transferência passiva de
anticorpos, afirmando que existiu uma relação
entre a presença deles no colostro e no soro de
seus respectivos potros. Esses resultados suge­
rem a presença de fatores imunes importantes que
não são transferidos para o potro pelo colostro e
que deveriam estar presentes no plasma
hiperimune. Mais estudos são necessários para
identificar quais fatores plasmáticos são capazes
de conferir imunidade (HIGUCHI et al., 1999).

Os proprietários deveriam ser avisados que o
programa de controle de prevenção não é 100%
efetivo (COHEN et al., 2000), mas o diagnóstico
precoce associado à utilização do plasma
biperimune e a medidas de manejo ambiental, além
do tratamento correto (eritromicina + rifampicina)
dos animais doentes, têm diminuído muito a inci­
dência da pneumonia por R. equi no mundo todo
(ELLENBERGER; GENETZKY, 1986). As
medidas preventivas contra a infecção pelo R.
equi encontram-se resumidas no Quadro 2. Quadro 2 • Medidas para prevenir a infecção por Rhodococcus equi.

Pneumonia is an importantcause ofmorbidity and mortality in foals. Although many differentorganisms
have been associated with pneumonia in foals, Rhodococcus equi is considered to be one of lhe
most important problems for horse-breeding farms worldwide. Tbis review article discusses general
etiopalhology, epidemiology and immunology principies. Specific recommendations are presented
for diagnosis, treatrnent, prevention and control of R. equi - induced pneumonia.

Key words: Pneumonia. Foals. Rhodococcus equi.

KI:~UIVII:N

La neumonía es una causa importante de morbimortalidad en los potros. Si bien muchos
microorganismos se encuentran asociados a la neumonía en los potros, el Rhodococcus equi es
considerado uno de los problemas más importantes en los criaderos de todo el mundo. Este artículo
de revisión discute los principios generales de la etiopatología, epidemiología, inrnunología, al igual
que las recomendaciones específicas paradiagnóstico, tratamiento, prevención y control de la neumonía
causada por R. equi.

Palabras clave: Neumonía. Potros. Rhodococcus equi.
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