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Resumen

Este Informe final de grado se basa en una revision bibliografica acerca del sindrome
de mala adaptacion neonatal (NMS, Neonatal Maladjustment Syndrome) en potros, el cual
representa una de las enfermedades neonatales mas comunes.

Esta condicion también es conocida con otros nombres como encefalopatia hipdxica
isquémica (EHI), sindrome del “potro tonto”, ‘“Potros Dummy”, “potros vagabundos”,
“potros ladradores”, encefalopatia neonatal (NE, del inglés neonatal encephalopathy) y
sindrome de asfixia perinatal (PAS).

La patologia puede definirse como potros recién nacidos que desarrollan una variedad
de signos neuroldgicos no infecciosos en el periodo posparto inmediato, ya sea evidentes al
nacer o que se desarrollan durante las primeras 72 horas de vida.

Las causas posibles del fendmeno son multiples, incluyendo eventos periparto
adversos, como la separacion prematura de la placenta, distocias, placentitis, cesareas, partos
extremadamente rapidos, entre otras.

No se sabe mucho sobre la fisiopatologia de la enfermedad en potros. Los autores
sugieren que una combinacion de eventos bioquimicos y fisioldgicos, en lugar de un evento
singular, pueden contribuir a los mecanismos fisiopatologicos asociados con la encefalopatia
neonatal.

Las afecciones mas comunes con las que cursan los potros que padecen encefalopatia
neonatal incluyen déficits neuroldgicos que van desde hipotonia hasta convulsiones graves.
También suelen cursar con signos de disfuncion orgénica.

Para diagnosticar esta patologia se debe basar en gran medida en los signos clinicos y
la exclusion (o inclusion) de otras condiciones. Un examen fisico cuidadoso y una historia
clinica precisa suelen dar una buena indicacion de la probabilidad de la enfermedad.

La eleccion de la terapia para potros con NE depende de los signos clinicos que
muestren. El tratamiento es principalmente de apoyo y debe abordar los multiples sistemas de
organos que pueden estar involucrados. La cobertura antimicrobiana de amplio espectro y el

apoyo general son los pilares del manejo.



Objetivos

El objetivo de este Informe final de grado es realizar una revision bibliografica acerca
de sindrome de mala adaptacion neonatal (NMS, Neonatal Maladjustment Syndrome) en
potros neonatos, introduciendo conocimientos adquiridos durante las pasantias e incluyendo,
para la descripcion de la patologia, un caso clinico visto y atendido en el curso de las mismas.

Este trabajo busca la aplicacion e integracion de competencias adquiridas por el autor
a lo largo de la titulacion, con el fin de otorgarle al lector informacién acerca de la tematica
en desarrollo.

Ademas, el informe tiene como propoésito personal contribuir con el crecimiento
académico y profesional del autor, en materia de problematicas en el campo de la

neonatologia equina.



Descripcion de las OPP

La carrera de medicina veterinaria en la Universidad Nacional de Rio Negro consta de
un plan de estudios de seis afios de duracidn, en el cual, durante el segundo cuatrimestre del
ultimo afio, los alumnos pueden optar entre distintas orientaciones: Medicina en grandes
animales, Medicina en pequefios animales, Medicina Preventiva, Salud Publica y
Bromatologia o Produccién animal.

Ademas, los alumnos deberan realizar un Trabajo Final de Grado como requisito de
egreso. Dicho informe debe ser presentado de manera escrita y posteriormente se defendera
oralmente ante un tribunal evaluador designado por la direccion de la carrera.

Particularmente seleccioné la Orientacion Practica Profesional (OPP) en Medicina de
grandes animales, especificamente en equinos y me orienté a la Neonatologia para el abordaje
del trabajo final.

La OPP const6 de actividades en la localidad de Choele Choel, Luis Beltran y
Lamarque a cargo de los médicos veterinarios Jos¢ Maria Gorriti y Erika Moscovakis.
Ademas, se realizaron pasantias en el hospital de clinica y neonatologia equina Clonargen,
ubicado en la localidad de Lujan, provincia de Buenos Aires y en el Haras el Trébol, en la
localidad de Adelia Maria, en la provincia de Cérdoba. Previamente, también concurri a la
estancia San Martin, en la localidad de Linconl, provincia de Buenos Aires.

En Choele Choel, se desarrollaron clases tedricas con la Vet. Moscovakis para abordar
tematicas de interés sobre la clinica equina, hacer actividades y debatir casos. Con el Vet.
Gorriti se asistio a los hipicos de Luis Beltran y Lamarque para observar y aprender sobre la
clinica deportiva.

Con respecto a las pasantias, durante la estadia en Clonargen llevé a cabo actividades
de clinica, cuidados intensivos y atencion de partos, en turnos establecidos de 12 horas, bajo
la direccion de profesionales veterinarios e internos del lugar.

En el Haras de Cordoba, realicé turnos de vigilancia de yeguas prefiadas durante la
noche, atencidn de partos, atencion a potrillos y revision del aparato reproductivo en yeguas
por medio de tacto rectal

Durante la pasantia en la estancia San Martin, realicé trabajos de clinica y enfermeria
tanto con caballos adultos como potrillos, cuidados intensivos en potros, revision clinica del
aparato reproductor de yeguas a partir de tacto rectal y ecografias. Ademas, desarrollé
practicas de transferencia de embriones, inseminacion artificial, lavajes uterinos y recoleccion
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de semen de los sementales. Todos estos trabajos los llevé a cabo bajo la supervision de

profesionales veterinarios del lugar.

Figura 1. (A) Aplicacion de ampolla de lidocaina previo a la colocacion de catéter para la
administracion de plasma hiperinmune de rutina en neonato. Hospital de neonatologia y clinica
equina Clonargen. (B) Colocacion de vendaje en una herida. Estancia San Martin. (C)
Administracion de leche a potranca rechazada por la madre. Haras El Trébol. (D) Ecografia
transrectal para el monitoreo del ciclo estral en yegua receptora. Estancia San Martin.

Fuente propia.



Introduccion

La neonatologia equina es una rama de la medicina veterinaria que abarca el estudio y
la asistencia de las primeras horas de vida de los recién nacidos. Por lo tanto, resulta
fundamental su estudio ya que estas primeras horas se consideran cruciales para determinar
posibles complicaciones futuras y para la supervivencia del neonato.

Ademas, es importante destacar que los potros son animales especialmente sensibles
en las primeras etapas de su vida y pueden verse afectados por un amplio grupo de patologias
que comprometen su salud (Nieto ez al., 2007).

A medida que la base de conocimientos sobre la neonatologia creci6 drasticamente,
existe un interés creciente en brindar una mejor atencidon al neonato equino, en gran parte
debido a las inversiones de tiempo y energia involucradas en el largo proceso de concepcion,
gestacion, parto y desarrollo juvenil (McKenzie, 2018).

“Dada la estrecha relacion existente entre el potro neonato y la yegua madre en esta
etapa de la vida del animal, es interesante la exploracion conjunta de ambos, con la finalidad
de advertir todos aquellos sintomas presentes en la yegua que puedan aportar informacion
acerca del desarrollo de posibles patologias aun no manifiestas en el neonato” (Nieto et al.,
2007).

El sindrome de mala adaptacion neonatal, también conocido como NMS, por sus
siglas en inglés (Neonatal Maladjustment Syndrome) es una de las enfermedades neonatales
mas comunes en los potros (Floyd, 2020). Las tasas de supervivencia entre los potros con
NMS se mantienen aproximadamente en un 50 % (Clement, 1985 como se citdé en Vaala,
1996).

Por la frecuencia e importancia que presenta la enfermedad en la neonatologia equina
diaria, a partir de este informe se ofrece un resumen que caracteriza la enfermedad y describe

sus posibles presentaciones, fisiopatologias, métodos diagnosticos y tratamientos relevantes.



Marco teorico

1) Antecedentes y terminologia

El sindrome, también nombrado encefalopatia hipoxica isquémica (EHI), se ha
descrito en potros durante mas de 80 afios (Gold, 2015). Reynolds (1930) describié por
primera vez la encefalopatia hipdxica isquémica como una alteracion en el comportamiento
de los purasangres recién nacidos (Gold, 2015). Los sintomas observados incluyeron
convulsiones, ceguera central, pérdida del del reflejo de succion y pérdida de afinidad por la
madre (Vaala 1999 como se cit6 en Gold, 2015).

En la década de 1960, veterinarios reconocieron que algunos potros mostraban rasgos
de comportamientos inusuales poco después del nacimiento. Estos tenian dificultades al
mamar o nunca lograban aprender, deambulaban compulsivamente, perdian afinidad por la
yegua, en ocasiones tenian ceguera o aparecian con la lengua afuera de un lado de su boca

(Figura 2) (Palmer, sf).

Figura 2. Potranca que permanece con la lengua exteriorizada. Fuente propia.

Sin embargo, durante las ultimas dos décadas se identificoé que las anomalias de
comportamiento no era lo unico que manifestaban estos potros, sino que también existia una
variedad de otros signos neuroldgicos y que el sindrome incluia disfuncion de multiples

sistemas y 6rganos (Palmer, sf).



A principio de la década 1970 el término que se acufi6 fue el de sindrome de mala
adaptacion neonatal para describir a estos potros y continua siendo utilizado en la actualidad
(Palmer, sf). Sin embargo, esta condicidon también es conocida con otros nombres como
sindrome del “potro tonto”, 'Potros Dummy', 'potros vagabundos', 'potros ladradores',
encefalopatia neonatal (NE, del inglés neonatal encephalopathy) y sindrome de asfixia
perinatal (PAS) (Gold, 2015).

Igualmente, la terminologia resulta controversial ya que algunos términos utilizados
en la practica equina reflejan signos clinicos o presuntos procesos fisiopatologicos. NMS, NE
y sindrome del potro tonto o Dummy se consideran términos aceptables porque se basan en
signos clinicos y no asumen procesos fisiopatologicos especificos (Toribio, 2019). EHI y PAS
solo pueden ser validos cuando se reconoce isquemia o hipoxia perinatal, pero es posible que
no se apliquen a los potros nacidos sin problemas o que desarrollan signos horas o dias
después, ademds muchas veces no se sabe si la hipoxia o la isquemia es la causa de la
encefalopatia. Esto estd respaldado por la falta de lesiones cerebrales post mortem
consistentes con isquemia en varios de estos potros (Toribio, 2019).

El hecho de usar nombres etioldgicos y fisiopatologicos para describir la patologia,
crea sesgos O suposiciones que no estan fundamentadas y las terapias que pueden
implementarse con base en un nombre fisiopatolégico pueden no ser apropiadas (Dammann
et al., 2011 citado de Toribio, 2019).

Debido a la falta de comprension de la fisiopatologia del sindrome, NE es el término
de preferencia porque no implica una etiologia o fisiopatologia subyacente especifica

(Molloy & Bearer, 2018; Dammann et al., 2011).

2) Definicion

El sindrome de mala adaptacion neonatal, también nombrado como sindrome de
inadaptacion neonatal, es una de las enfermedades neonatales mas comunes en los potros
(Floyd, 2020).

La encefalopatia neonatal (NE) y el sindrome de mala adaptacion neonatal (NMS) son
términos utilizados por los médicos veterinarios para los potros recién nacidos que
desarrollan una variedad de signos neuroldgicos no infecciosos en el periodo posparto
inmediato (Toribio, 2019), ya sea evidentes al nacer o que se desarrollan durante las primeras

72 horas de vida (Ringger et al., 2011).
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Figura 3. Potranca hospitalizada con diagnéstico de encefalopatia neonatal.
Fuente propia.

3) Incidencia y etiologia

La incidencia de la enfermedad es del 1 al 2 % de todos los nacimientos y se asocia
frecuentemente con eventos periparto adversos, como la separacion prematura de la placenta
y la distocia (Ringer et al., 2011), la enfermedad materna como la placentitis (Katz, 2006), o
potros que nacen por cesarea, o tienen un parto extremadamente rapido, en el cual los
cambios bioquimicos que lo preparan para vivir en un estado extrauterino se interrumpen y
provocan que el potro permanezca en una calma persistente o estado de somnolencia (Millar,
2019).

Galvin y Collins (2004) clasifican los factores que pueden conducir al sindrome de
asfixia perinatal en potros en; maternos, placentarios y fetales:

> Los factores maternos que contribuyen a la asfixia perinatal son los que
causan hipotension o reduccion de la oxigenacion tisular, tales como
endotoxemia, enfermedad respiratoria, hemorragia, anemia, cirugias o
cesareas. En estas ultimas, se pone en peligro la perfusion uteroplacentaria

como resultado de la hipotension materna debido a la depresion anestésica.



> La patologia placentaria, por ejemplo, placentitis, afecta a la perfusion
uteroplacentaria. Las areas de separaciones placentarias cronicas pueden
conducir a una hipoxia cronica del feto. La causa mas aguda de asfixia
perinatal es la separacién prematura completa de la placenta al nacer (parto
con bolsa roja o “red bag”).
Ademas, la evidencia de una patologia placentaria difusa, incluida una
placenta inusualmente pesada o edematosa (ej., peso de la placenta > al 11%
del peso al nacer del potro) (Vaala, 2002).

> Con respecto a las causas fetales, la gestacion gemelar puede conducir a una
reduccion del area de placentacion disponible para la perfusion de cada feto y,
ademas, predisponer a la distocia y sus complicaciones asociadas: compresion
del cordon umbilical, separacion de la placenta, trauma toracico y aspiracion
de meconio.
Otros de los factores que conducen a una disminuciéon de la oxigenacion
tisular y del flujo sanguineo en el recién nacido incluyen sepsis, prematuridad

y falta de madurez (Furr, 1996 como se citd en Galvin & Collins, 2004).

Figura 4. Tinciéon del amnios con meconio. Y también se ve meconio dentro del
saco. Extraida de: McAuliffe & Slovis, 2010.

4) Fisiopatologia

No se sabe mucho sobre la fisiopatologia de la enfermedad en potros. Los autores

sugieren que una combinacion de eventos bioquimicos y fisiologicos, en lugar de un evento



singular, pueden contribuir a los mecanismos fisiopatoldgicos asociados con la encefalopatia
neonatal (Wong, Wilkins, Bain & Brockus, 2011).

No se han realizado suficientes estudios directos de EHI en potros y, por lo tanto, el
conocimiento de la afeccién se ha extrapolado de estudios en humanos y otros modelos
animales (Dickey et al., 2011).

El trabajo en neonatos humanos y animales de laboratorio sugiere que la hipoxia y la
isquemia, es decir la privacion de oxigeno y glucosa (dos fuentes de energia esenciales) en el
cerebro, provoca lesion y muerte neuronal; un efecto sumamente perjudicial en el momento
en que se estd produciendo un intenso desarrollo neuronal y glial (Scafidi & Gallo, 2008).

La falta de estos nutrientes inicia una cascada de eventos celulares que incluyen una
mayor liberacion de aminoacidos excitadores, entrada de calcio, pérdida de gradientes i6nicos
y agotamiento de la energia, activacion de vias de la inflamacion, excitotoxicidad, activacion
de proteasas y produccion de radicales libres que conducen a la muerte de las células
neuronales (Scafidi & Gallo, 2008; Shalak & Perlman, 2004, como se citd en Ringger et al.,
2011).

Toribio expone que para los potros que sufren isquemia/ hipoxia, se puede aceptar que
la patogenia es consecuencia de la hipoxia cerebral que lleva a la privacion de energia,
hemorragia, edema, lesion por reperfusion, disfuncion neuronal y de células gliales
(citotoxicidad y excitotoxicidad) y muerte celular. Pero, cuestiona que el desafio son los
potros nacidos normalmente que a las horas o dias después desarrollan signos neurologicos.
En estos animales, es posible que estén involucrados los efectos retardados de la hipoxia,
pero posiblemente los desequilibrios metabdlicos y endocrinos sean fundamentales para el
desarrollo y la progresion de la enfermedad (Toribio, 2019).

En muchos casos de encefalopatia neonatal no hay un episodio evidente de hipoxia
aguda o cronica y es probable que otros mecanismos desempefien un papel en la patogenia.
Se ha investigado el papel de los neuroesteroides en la encefalopatia neonatal y se han
encontrado concentraciones aumentadas de progestagenos neuroactivos en los potros
afectados (Tennent-Brown, Morrice & Reed, 2015).

Para Toribio (2019), los mecanismos de la NE equina pueden dividirse en (1) aquellos
que son consecuencia de eventos periparto adversos que conducen a isquemia/hipoxia en el
periodo preparto (ej., enfermedad materna), en el parto (ej., distocia y cesarea), o en el
periodo posparto (ej., sangrado/compresion/pinzamiento umbilical, cardiopatia e
isoeritrolisis), donde no solo se ve afectado el sistema nervioso central (SNC), sino que
también otros Organos con alta demanda de oxigeno y actividad metabolica (tracto
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gastrointestinal, rifién, higado y corazon); (2) aquellos en los que hay evidencia o
antecedentes de enfermedad placentaria (placentitis o desprendimiento de la placenta) con
duracion variable de la gestacion; y (3) aquellos en los que no hay una enfermedad materna
documentada, la duracion de la gestacion es normal y el parto transcurre sin incidentes.

En estos ultimos, es probable que no estén involucrados mecanismos relacionados al
suministro de oxigeno y energia, sino que existan desequilibrios metabolicos, endocrinos o de
neurotransmisores (Toribio, 2019).

Resumiendo, la patogenia se puede separar en eventos isquémicos/hipoxicos
(privaciéon de oxigeno/energia, reperfusion, hemorragia, edema e inflamacién) y no

isquémicos (metabdlicos y endocrinos).

a) Isquemia- Hipoxia

La hipoxia es la falta parcial (hipoxemia) o total (anoxia) de oxigeno en el cerebro o
la sangre. Si la hipoxemia es lo suficientemente grave, los tejidos periféricos (primero) y el
tejido cerebral (finalmente) sufriran deuda de oxigeno, la cual causara glucdlisis anaerdbica y
la consecuente acidosis lactica. La asfixia es el compromiso o cese del intercambio gaseoso
en la placenta o en el pulmon, condicion que progresa a hipoxemia. La isquemia es la
reduccion o interrupcion del flujo sanguineo hacia un 6rgano (el cerebro en este caso), que
compromete tanto el suministro de oxigeno como de sustratos al tejido afectado (McAuliffe
& Slovis, 2010).

Dentro del utero, el feto se adapta a un ambiente relativamente hipéxico, aumentando
la capacidad de la hemoglobina para extraer oxigeno en la sangre y la resistencia tisular a la
acidosis. Como mecanismo de defensa, el feto y el recién nacido gravemente asfixiados
pueden redistribuir la sangre oxigenada desde los 6rganos menos vitales (pulmon, rifion, piel
e intestinos) hacia los mas vitales (corazon, cerebro y glandulas adrenales). Muchos 6rganos
pueden sufrir lesiones a causa de este mecanismo de proteccion. Ademds, el feto equino
parece tener una '"reserva" de demanda de oxigeno; cuando este gas es escaso el feto
disminuye su tasa de crecimiento y su consumo por lo tanto su crecimiento es retardado y
desproporcionado (el feto estd atrofiado y tiene la cabeza demasiado grande, poca masa
muscular, cuerpo fragil y pequenio y tejido adiposo escaso o ausente) (McAuliffe & Slovis,

2010).
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Con respecto a la fisiopatologia de la isquemia/hipoxia, la lesion que sigue a un dafio
cerebral hipdxico-isquémico ocurre en multiples fases (Greenwood, Evans & Smit, 2018).

Las neuronas pasan por una fase primaria de falla energética, ya que una reduccion en
el flujo sanguineo cerebral o en el suministro de oxigeno provoca una privacion de glucosa 'y
oxigeno, que da como resultado un cambio hacia el metabolismo anaerdbico con
acumulacion de acido lactico y agotamiento de trifosfato de adenosina (ATP).

La falta de ATP conduce a la falla de las bombas de Na"/K" causando un aumento de
la permeabilidad de la membrana celular y la entrada de sodio en las neuronas junto con el
agua. Esto provoca tumefaccion, edema celular (edema citotoxico) y conduce a la produccion
de citocinas inflamatorias, la activacion de proteasas, lesion por reperfusion, peroxidacion
lipidica y liberacion del glutamato (un neurotransmisor excitatorio) en la cresta sinaptica
(Toribio, 2019; Greenwood et al., 2018).

A altas concentraciones extracelulares, el glutamato actia como una neurotoxina e
interviene en la apertura de canales idnicos que permiten que el sodio entre en las células,
seguido de una entrada de iones de cloruro y agua, lo que resulta en lisis osmdtica y muerte
neuronal inmediata (Vaala, 1996).

El glutamato también interviene en la muerte celular retardada al provocar la entrada
de calcio a través de la apertura de los canales de calcio, inducida por la despolarizacion y
mediante la estimulacion directa de los receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) que
abren canales de calcio adicionales (Figura 5). Los altos niveles intracelulares de calcio libre
dan como resultado la activacion de los sistemas de enzimas liticas (lipasas, proteasas,
nucleasas), la generacion de radicales libres (especies reactivas de oxigeno (ROS) y o6xido
nitrico (NO)) y el deterioro de la funcion mitocondrial, lo que resulta en una muerte neuronal

retardada (Vaala, 1996).
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Figura 5. Sobreestimulacion de los receptores de glutamato. La sobreestimulacion de los
receptores NMDA desencadenara neurotoxicidad a través de un aumento del calcio intracelular.
Adaptado de Calvert, 2005.

El cerebro inmaduro es muy susceptible al dafio oxidativo porque contiene bajos
niveles de antioxidantes enddgenos y altas concentraciones de acidos grasos poliinsaturados
que son susceptibles a la peroxidacion lipidica (Saito, Packianathan, 1997 como se cit6 en
Calvert, 2005). Por lo tanto, las especies reactivas de oxigeno y nitrogeno contribuyen
significativamente al dafio neuronal al inducir la peroxidacion lipidica de los fosfolipidos de
membrana celular que, en consecuencia, rompen la integridad de ésta (Wong et al, 2011).

El calcio intracelular elevado provoca edema cerebral, disfuncion de las células
cerebrales (neuronas, astrocitos y oligodendrocitos), isquemia, aumento de la produccion de
neuroesteroides y, finalmente, muerte celular por necrosis y apoptosis (citotoxicidad y
excitotoxicidad) (Toribio, 2019; Greenwood et al., 2018).

En las semanas o afios que siguen a un evento isquémico/hipéxico, hay inflamacion
continua, proliferacion celular alterada y sinaptogénesis con mielinizacion reducida, asi como
disfuncion epigenética. Esta fase ahora se denomina fase de lesion cerebral terciaria
(Greenwood et al., 2018) y es irreversible (Torirbio, 2019).

La isquemia hipoxica prolongada también puede causar muerte celular del endotelio
capilar y las uniones de oclusion, por lo tanto, puede generar un edema intracelular (edema

vasogénico) (McAuliffe & Slovis, 2010).
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Figura 6. Cascada de eventos después de un insulto hipoxico-isquémico. Adaptado de:
Calvert, 2005.

b) Inflamacion

La respuesta inflamatoria y las citocinas proinflamatorias, como se expuso
anteriormente, también estan involucradas en la patogenia de la encefalopatia neonatal.

Las células microgliales y los macrdéfagos residentes dentro del sistema nervioso
central (SNC), pueden ser activados por insultos hipdxico-isquémicos (especificamente por
aminoacidos excitatorios como el glutamato y migracioén de leucocitos) y producir citocinas
proinflamatorias como las interleuquinas (IL)-1p, IL-6 y IL-18 y el factor de necrosis tumoral
o (TNF-a). La respuesta inflamatoria subsiguiente provoca un aumento regional del flujo
sanguineo cerebral y altera la funcion neuronal y microglial, resultando en lesion cerebral y
edema citotoxico (Wong et al., 2011).

Se produce infiltracion y acumulacion de neutréfilos inicialmente, seguidos de células
mononucleares. Estas células inflamatorias producen ROS y citocinas inflamatorias
adicionales, lo que contribuye atin mas a la lesion celular. Al mismo tiempo, el TNF-a activa

las células microgliales y puede tener efectos citotdxicos directos en el SNC (Wong et al.,
2011).
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La microglia en reposo en un cerebro sano, conocida como microglia topografica,
esta constantemente extendiendo y retrayendo sus delgadas ramificaciones para inspeccionar
el microambiente del SNC (Liu & Mccullough, 2013). Cuando ocurre un evento isquémico,
la microglia se activa y desarrolla capacidades similares a las de los macréfagos, incluida la
fagocitosis, la produccion de citocinas inflamatorias y antiinflamatorias, la presentacion de
antigenos y la liberacién de metaloproteinas de matriz (MMP), que conducen a la ruptura de
la barrera hematoencefalica (BHE) (Iadecola, Anrather, 2011 como se cit6 en Liu &
Mccullough, 2013).

Las citocinas, ademas pueden dafiar la sustancia blanca al inhibir la diferenciacion de
los oligodendrocitos en desarrollo, inducir la apoptosis de la oligodendroglia y provocar la
degeneracion de la mielina, lo que exacerba la lesion neuronal (Wong et al, 2011).

Hay que destacar que las citocinas inflamatorias también tienen funciones
beneficiosas que incluyen la activacién de células, como los neutroéfilos y la microglia, que
posteriormente eliminan los desechos celulares y contribuyen a la recuperacion funcional.
Pero, si bien la respuesta inflamatoria posterior a las agresiones hipdxico-isquémicas es
necesaria para eliminar los desechos celulares, puede acompafiar a la agresion y contribuir a
la lesion celular, como se explico antes (Wong et al., 2011).

Existen casos en los que la respuesta inflamatoria fetal participa en la fisiopatologia
de la NE sin evidencia de un evento hipdxico-isquémico previo. El sistema inmunitario fetal
produce citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-a) en asociacion con infecciones
intrauterinas como placentitis, la cual es una patologia frecuente en yeguas y un factor de
riesgo para el desarrollo de déficits neuroldgicos agudos en potros recién nacidos (Wong et

al., 2011).
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Figura 7. Placentitis ascendente. Extraido de: McAuliffe & Slovis, 2010.

Los mecanismos propuestos por los cuales el aumento de citoquinas proinflamatorias
puede dafiar el SNC incluyen efectos citotoxicos directos; aumento de la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica; mayor produccion de 6xido nitrico sintetasa (NOS), ciclooxigenasa
y radicales libres; mayor liberacién de aminodcidos excitatorios; y la induccion del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), lo que resulta en los efectos nocivos asociados

con la inflamacidon como se describi6 anteriormente (Wong et al., 2011).

¢) Lesion por reperfusion

Toribio (2019) explica que la lesion por reperfusion o lesion por isquemia-reperfusion
ocurre cuando la oxigenacion regresa después de una isquemia prolongada. La restauracion
de la oxigenacion tisular conduce al dafio oxidativo, estrés oxidativo, inflamacion, disfuncion
y muerte celular (necrosis y apoptosis).

En respuesta a la isquemia, la xantina oxidasa' produce hipoxantina, que, con la
influencia del oxigeno restaurado, tiene lugar la transformacion en peréxido de hidrogeno y
un radical superdxido (Zonneveld, 2020).

El NO excesivo de la reperfusion reacciona con el superoxido para producir

peroxinitrito, que es muy reactivo. Los radicales libres, NO y ROS reaccionan con los

' La xantina oxidasa es una molibdoflavoenzima que tiene afinidad por producir especies reactivas de oxigeno,
fenomeno implicado en varios estados patologicos. Se encuentra en dos formas, la Xantina Deshidrogenasa
NAD+-dependiente, que produce NADH y urato, la cual puede ser transformado en Xantina Oxidasa que es
dependiente del oxigeno, la cual origina el anidn radical superéxido (O,) y peréxido de hidrogeno (H,O,).
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componentes celulares (lipidos, proteinas y glicosaminoglicanos) causando peroxidacion
lipidica de las membranas celulares y alterando la funcion celular. Las células endoteliales
producen ROS que causan dafio adicional. Los leucocitos liberan citocinas inflamatorias y
ROS en respuesta a la lesion tisular. En Ultima instancia, estos procesos conducen a la

apoptosis (Toribio, 2019).
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d) Importancia de los Astrocitos

Los astrocitos son un tipo de célula glial del sistema nervioso central (SNC),
consideradas clasicamente como células de soporte trofico, estructural y metabolico de las
neuronas (Perea & Araque, 2003).

Si bien la literatura sobre la privacion de energia cerebral se centra en la neurona,
Toribio menciona que existe evidencia de que la disfuncion de los astrocitos es un factor
importante que contribuye a la insuficiencia neuronal (2019).

Los astrocitos generan energia a partir de la glucoélisis aerdbica y la produccion de
lactato, mientras que las neuronas lo hacen mediante la fosforilacion oxidativa mitocondrial
(ciclo tricarboxilico) y el ciclo de las pentosas. Los astrocitos funcionan como fuente
constante de energia para las neuronas, ya que estas utilizan productos como el piruvato y el
lactato liberados por los astrocitos para alimentar el ciclo tricarboxilico y la fosforilacion
oxidativa para la generacion de ATP (Toribio, 2019).

En las lesiones hipoxico-isquémico, la acumulacion de glutamato estimula la
captacion de glucosa y la produccion de lactato por parte de los astrocitos, aumentando la
demanda de ATP y generando un microambiente con suministro limitado de oxigeno y
energia que ocasiona efectos negativos en la funcidn y la supervivencia neuronal. Ademas, la
homeostasis del agua es una funcion clave de los astrocitos, por lo cual la disfuncién de estos
es un factor importante que contribuye al edema cerebral y la muerte neuronal. Y cabe
destacar que los astrocitos pueden también producir neuroesteroides en respuesta a la falta de

energia o de oxigeno (Toribio, 2019), dato importante que se explicara a continuacion.

e) Implicaciones endocrinas

Toribio explica que, dentro de los desequilibrios endocrinos, las vias a considerar
incluyen (1) el desequilibrio en los esteroides neuroactivos cerebrales y sistémicos y (2) la
reduccion tardia de los progestagenos endogenos al final de la gestacion (lo que lleva a un
estado latente similar al intrauterino). Cualquiera de las dos teorias podria estar asociada con

disfuncion del eje Hipotadlamo Pituitario Adrenal (HPA) (Toribio, 2019).
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Anomalias en el perfil endocrino perinatal causadas por condiciones adversas antes o
después del nacimiento pueden conducir a una mala adaptacion neonatal y un mal pronostico
para el potro (Fowden et al., 2012).

Existen importantes cambios endocrinos en el potro durante el periodo perinatal,
estrechamente relacionados entre si y que estan influenciados por las condiciones que
experimenta en el utero y por su madurez al nacer. Estos cambios y las consiguientes
alteraciones en las concentraciones de hormonas circulantes son criticos para las adaptaciones
estructurales y funcionales y la maduracion de muchos otros sistemas fisioldgicos esenciales
para la supervivencia neonatal (Fowden et al., 2012).

Fowden propone que los glucocorticoides, en particular, tienen una amplia gama de
efectos de maduracion, pero muchas otras hormonas, como las catecolaminas y las hormonas
pancreaticas, también tienen un papel importante en el mantenimiento de la homeostasis
durante el estrés de la adaptacion a la vida extrauterina (Fowden et al., 2012).

El eje hipotdlamo-pituitario-adrenal fetal desempefia un papel fundamental en la
transicion de la vida intrauterina a la extrauterina. Antes de los 290 dias de gestacion, la
secrecion pituitaria fetal de hormona adrenocorticotropica (ACTH, por sus siglas, en inglés
adrenocorticotropic hormone) es baja y las glandulas adrenales producen pregnenolona, que
es el principal precursor de los progestagenos sintetizados por los tejidos uteroplacentarios,
los cuales son responsables de mantener el utero en un estado de reposo si el feto aumenta su
estiramiento (Tennent-Brown et al., 2015).

La actividad del eje HPA fetal aumenta y se acompana del desarrollo de la glandula
adrenal. En las ultimas 24 a 48 horas antes del parto, la glandula adrenal fetal cambia de
produccion de pregnenolona a cortisol. En consecuencia, las concentraciones de
pregnenolona fetal disminuyen. La eliminacion de este precursor da como resultado una
fuerte disminucion de la concentracion de progestidgenos maternos y un aumento de la
actividad uterina. El incremento concomitante en la concentracion de cortisol fetal facilita la
maduracion de una amplia gama de sistemas corporales que son esenciales para la vida
extrauterina (sistemas respiratorio, gastrointestinal, hepatico y renal) y desencadena el parto
(Tennent-Brown et al., 2015).

En la especie equina, la activacion del eje HPA ocurre mas tarde en la gestacion en
comparacion con otras especies. La actividad adrenocortical fetal parece aumentar durante el
ultimo 1-2 % final de la gestacion. Por lo tanto, existe una ventana muy estrecha antes del
nacimiento del potro para que los glucocorticoides lleguen a estimular la maduracién fetal.
Esta circunstancia puede explicar la mayor incidencia de prematuridad y mal adaptacioén en
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potros recién nacidos que en otras especies precoces (Rossdale y Silver 1982, como se cit6 en
Fowden et al., 2012).

Las concentraciones de cortisol observadas en el periodo neonatal inmediato estan
determinadas por la madurez del potro y, posiblemente, por su método de parto. Segin
estudios en potros pony, en condiciones normales, las concentraciones de cortisol continian
aumentando durante 2 horas después del nacimiento y caen a valores basales 24 horas
después, permaneciendo estables durante los proximos 10 a 14 dias. Y las concentraciones
plasmaticas de ACTH caen progresivamente desde el nacimiento hasta alcanzar el nivel basal
8 horas después, en potros nacidos a término (Fowden et al., 2012).

En los potros de pony nacidos prematuramente, las concentraciones de cortisol son
mas bajas de lo normal al nacer y no aumentan significativamente durante las siguientes 2
horas, mientras que las concentraciones plasmaticas de ACTH continllan aumentando
después del nacimiento (Silver et al.,1984, como se citdé en Fowden et al., 2012). Si los
potros prematuros nacidos cerca del término sobreviven mas alla de las primeras 48 horas,
sus concentraciones de cortisol aumentan en comparacion con los potros maduros sanos
(Panzani et al., 2009).

También se observan altas concentraciones de cortisol y ACTH en potros, de 1 a 7
dias de edad, hospitalizados por una variedad de enfermedades (Fowden et al., 2012).

Fowden resume que potros enfermos que no logran sobrevivir, en general suelen
presentar concentraciones de cortisol tanto mas altas como mas bajas y con una relacion alta
de ACTH:cortisol en comparacion con los potros sanos. Esto sugiere que algunos de estos
potros pueden generar una respuesta al estrés que incluye la secrecion de cortisol adrenal,
mientras que otros sufren de agotamiento o insuficiencia adrenal (2012).

Se ha sugerido que en algunos casos leves de NMS, donde aparentemente ocurrio un
parto normal y los recién nacidos se recuperaron de forma rapida y completa, pueden estar
implicados factores como una persistencia postnatal de condiciones fisioldgicas fetales
vinculadas a una actividad aberrante del eje HPA fetal y/o concentraciones elevadas de

pregnano’ (Diesch & Mellor, 2013).

2 Constituye la estructura de muchos esteroides y de €l derivan, por ejemplo, Alopregnenolona, Pregnandiol y
Pregnenolona.
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f) Neuroesteroides

Los esteroides neuroactivos (neuroesteroides) incluyen los esteroides sintetizados de
novo a partir del colesterol en el sistema nervioso (central y periférico, por las neuronas y las
células gliales), asi como los metabolitos de las hormonas esteroides de los tejidos periféricos
(glandula adrenal, goénadas y placenta). Ambos términos esteroide neuroactivo y
neuroesteroide suelen usarse indistintamente; pero, técnicamente, los esteroides neuroactivos
son productos de hormonas esteroides periféricas metabolizadas por el tejido nervioso,
mientras que los neuroesteroides son esteroides sintetizados de novo en el sistema nervioso
(Toribio, 2019).

Los neuroesteroides median sus acciones a través de receptores de neurotransmisores
incluidos los receptores de dcido gamma-aminobutirico (GABA) y A y N-metil-D-aspartato
(NMDA) (Mellon & Griffin, 2002).

Varios autores proponen que los neuroesteroides producidos de novo en el sistema
nervioso funcionan en conjunto para promover, guiar y refinar el crecimiento axonal y las
conexiones sinapticas en el cerebro en desarrollo. Ademas, en varios estudios recientes, se ha
demostrado que los neuroesteroides son agentes neuroprotectores eficaces (Mellon & Griffin,
2002).

Ademas de la sintesis de novo de neuroesteroides en el cerebro a partir del colesterol,
los esteroides circulantes, como la progesterona, la 11 desoxicorticosterona (DOC) o la
testosterona, pueden convertirse en esteroides neuroactivos, como la alopregnanolona, la
3a5a tetrahidroDOC (THDOC) o androstanediol, en el cerebro, ya que este contiene ambas
enzimas (5a reductasa y 3aHSD) que se requieren para la sintesis de estos esteroides
neuroactivos (Mellon & Griffin, 2002).

Los esteroides neuroactivos como la alopregnanolona (3a-hidroxi-5a-pregnan-20-ona)
influyen en la capacidad de excitacion del sistema nervioso central (SNC) al aumentar la
actividad inhibidora del GABA.

La presencia de receptores GABAA muy sensibles a la alopregnanolona, sumado a las
altas concentraciones de este neuroesteroide en el cerebro fetal sugiere que la
alopregnanolona tiene un papel importante en la regulacion de la actividad del SNC fetal
durante la gestacion (Crossley, Nitsos, Walker, Lawrence, Beart, & Hirst, 2003).

Estos hallazgos indican que una proporcion considerable de la alopregnanolona que se

encuentra en el cerebro fetal puede sintetizarse dentro del cerebro, utilizando metabolitos de
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progesterona derivados de la placenta (Crossley et al., 2003). La produccion de
neuroesteroides por parte de la placenta es esencial para mantener los patrones de
comportamiento fetal normales y el nivel de actividad del SNC durante la gestacion tardia
(Hirst, Palliser, Yates, Yawno & Walker, 2008).

Las concentraciones aumentadas de neuroesteroides que actiian en los receptores
GABAA pueden permitir que se desarrolle un estado relativamente "insensible" en el feto. Es
decir, estos esteroides pueden causar 'sedacion', restringiendo las vias implicadas en la
percepcion de estimulos externos, de modo que el feto permanece insensible estos. La
inhibicion GABA¢érgica estimulada por esteroides puede contribuir a mantener al feto en un
estado de suefio y con baja actividad excitatoria, al reducir la capacidad de respuesta a la
estimulacion (Crossley ef al., 2003).

En resumen, la alopregnanolona puede interactuar con los receptores GABAA para
inhibir la actividad del SNC fetal desde la mitad de la gestacion. Esta inhibicién puede
contribuir a mantener el comportamiento similar al suefio y puede crear resistencia a la
excitotoxicidad y ser neuroprotectora al limitar la neurotransmision excitatoria durante la
gestacion (Crossley et al., 2003).

El potro fetal estd sujeto, dentro del tutero, a altos niveles de progesterona y otros
progestagenos que tienen propiedades neuromoduladoras, anestésicas y ansioliticas
importantes para proporcionar la inhibicion de la actividad del SNC fetal y, ademas,
amortiguar el movimiento para prevenir el dafio materno (Aleman, Pickles, Conley, Standley,
Haggett, Toth & Madigan, 2013).

La alopregnanolona también puede actuar en las areas respiratorias del tronco
encefalico para suprimir los movimientos respiratorios fetales hasta el nacimiento y, por lo
tanto, podria contribuir a los largos periodos de apnea evidentes en el feto (Crossley et al.,
2003).

Aleman et al., (2013) a partir de un estudio realizado en potros, propone que el NMS
puede comprender mas de un fenotipo ademas del anteriormente explicado de potros con
hipoxia e isquemia. El autor plantea que existen potros con persistencia del eje
hipotadlamo-pituitario-adrenocortical fetal y aumento de progestagenos, que se recuperan
rapidamente sin signos neuroldgicos residuales aparentes.

Segun los resultados del estudio, se confirma que existen diferencias en los perfiles de
progestagenos de potros recién nacidos sanos y potros con NMS. Las concentraciones de

progestagenos en potros recién nacidos sanos disminuyeron rapidamente dentro de las 48
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horas posteriores al nacimiento, mientras que las de los potros con NMS permanecieron
aumentadas durante el periodo de 48 horas (Aleman, et al. 2013).

Estas observaciones respaldan la hipotesis de una conversion retrasada o interrumpida
de la vida intrauterina a la extrauterina en potros recién nacidos enfermos, particularmente
aquellos con NMS (Aleman et al., 2013).

Se sospecha que estos esteroides son de origen adrenal en base a que otros estudios de
produccion de neuroesteroides en corderos neonatales y potros recién nacidos mostraron
aumentos endogenos en las concentraciones de neuroesteroides, eliminando asi el origen
placentario (Aleman et al., 2013).

La causa del aumento de las concentraciones plasmaticas de progestagenos detectadas
en potros recién nacidos enfermos no puede dilucidarse; sin embargo, los autores proponen
que estas concentraciones ocurren como resultado de la persistencia de senales fetales para
limitar el movimiento dentro del ttero (Aleman et al., 2013).

Ademas, otros autores informaron que existen concentraciones elevadas de
progestagenos en plasma en potros con NMS. Como se menciond anteriormente, estos
esteroides pueden cruzar la barrera hematoencefalica y tener efectos amortiguadores en el
sistema nervioso central (Madigan et al., 2012).

Se realiz6 un estudio con el fin de evaluar si la infusiéon de un derivado de
progesterona (alopregnanolona) en un potro neonato sano induciria signos clinicos
compatibles con NMS. Y los resultados demostraron que la infusion de alopregnanolona
causd obnubilacion, falta de afinidad por la yegua y disminucion de la respuesta a los
estimulos externos (Madigan ef al., 2012).

Como la infusién de un metabolito esteroideo a un potro recién nacido sano resulto en
alteraciones neuroconductuales compatibles con las observadas en potros con NMS, se
sugiere que el aumento de las concentraciones de progestdgenos puede ser responsable de
algunos de los cambios de comportamiento observados en los potros con la enfermedad
(Madigan et al., 2012).

No esta claro como los potros que son normales al nacer desarrollan NE dentro de las
primeras 48 horas de vida. Sin embargo, se especula que el estrés neonatal puede aumentar la
produccion de alopregnanolona en el cerebro y la liberacion de desoxicorticosterona de las
glandulas adrenales, que el cerebro metaboliza en 5a-THDOC
(alotetrahidrodesoxicorticosterona), otro depresor del SNC (Madigan et al., 2012).

El soporte de precursores de la placenta conduce a concentraciones altas de
alopregnanolona en el cerebro fetal y a una disminucién dramatica con la pérdida de la
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placenta al nacer. Estas concentraciones elevadas, como ya se explico atrds, ejercen un efecto
supresor que mantiene al feto con estados de comportamiento similares al suefio. Esta
supresion reduce la excitabilidad del SNC y suprime la excitotoxicidad. Con la disponibilidad
de precursores adecuados, los mecanismos dentro del cerebro fetal finalmente controlan los
niveles de neuroesteroides. Estos mecanismos responden a los episodios de hipoxia aguda
aumentando la expresion de las enzimas S5a-reductasa y P450scc y la sintesis de
alopregnanolona en el cerebro. Esta respuesta de alopregnanolona, y la de otros
neuroesteroides, reduce la muerte de las células del hipocampo después de la asfixia aguda y
puede proteger el cerebro fetal (Hirst ez al., 2008).

Estudios indican que la caida en los niveles de alopregnanolona fetal, después de la
pérdida de la placenta, puede aumentar la susceptibilidad a la lesion cerebral. Por lo tanto, se
propone que la disminucion de los niveles de neuroesteroides al nacer reduce la
neuroproteccion y esto puede ser particularmente problematico para los recién nacidos
prematuros (Nguyen et al., 2003).

Las interacciones complejas entre el cerebro fetal, la placenta y la glandula adrenal

pueden actuar para proteger al feto de una lesion cerebral (Figura 8) (Hirst, ef al., 2008).

Placenta Cerebro Gléndula Adrenal
fetal/neonatal
Progesterona Progesterona Progesterona

! | | !

Alopregnanolona Alopregnanolona TH-DOC <=—— TH-DOC

\ l
\ Neuro-proteccion 1/ /

Figura 8. Papel potencial de la placenta, el cerebro y la glindula adrenal en el
suministro de precursores para la sintesis de neuroesteroides y en la contribucién a los niveles
de esteroides neuroprotectores en el feto y el recién nacido. 5a-DHP, 5a-dihidroprogesterona;
DOC, desoxicorticosterona; 5aDH-DOC, 5a-dihidrodesoxicorticosterona; TH DOC, 5a
tetrahidrodesoxicorticosterona; 5a-HSOR, 5a-hidroxiesteroide oxidoreductasa. Adaptado de: Hirst et
al., 2008.
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5) Signologia

Para reconocer un potro anormal, es fundamental primeramente conocer como se ve
un potro normal al nacimiento. Una funcion neuroldgica anormal solo se puede distinguir si
el examinador tiene conocimiento de los sucesos del desarrollo neuroloégico normal,
especialmente durante los primeros dias de vida del potro (Mackay, 2005).

Ademas, al evaluar un neonato equino, es importante tener en cuenta que los primeros
minutos y horas después del nacimiento son un periodo de adaptacion profunda y que los
parametros normales que se evalian estan cambiando continuamente durante este tiempo.
Todos los sistemas del cuerpo del potro estan en transicion desde el entorno intrauterino
protegido, en el que la yegua realizaba muchas de sus funciones, principalmente a través de la
placenta, al entorno externo en el que estos sistemas asumen la responsabilidad total de
mantener la homeostasis (McKenzie, 2018).

Los potros muestran un patrén respiratorio mucho mas exagerado que los caballos
adultos. Durante el primer minuto de vida debe comenzar la respiracion espontanea en los
recién nacidos. Después, continuardn con frecuencias respiratorias elevadas de 50 a 75
respiraciones por minuto (rpm) durante los primeros 20 a 30 minutos de vida y luego,
disminuira a alrededor de 30 a 40 rpm permaneciendo estable durante los primeros 2 dias de
vida. A los 2 o 3 dias de edad, la mayoria de los potros tendran una FR de aproximadamente
20 rpm (McKenzie, 2018).

Inmediatamente después del nacimiento, el potro suele presentar bradicardia, con una
frecuencia cardiaca (FC) de 60 a 80 latidos por minuto (Ipm) que luego aumenta rapidamente
alcanzando 150 a 175 Ipm alrededor de los 40 a 60 minutos de nacido. Luego, la FC
disminuye gradualmente hasta llegar, después de las 24 horas de nacido, a la FC normal en
reposo en el rango de 80 a 100 Ipm (McKenzie, 2018).

La conciencia del potro sobre su entorno también debe evaluarse cuidadosamente;
aunque suelen ser curiosos sobre su ambiente, la mayoria de los recién nacidos normales
permanecen muy cerca de sus madres (Tennent-Brown et al., 2015). El potro normal
responde a la estimulacidén poco después del nacimiento, y entre los 20 a 40 minutos de edad,
debe responder a los estimulos visuales mediante movimientos oculares y de la cabeza, y a
los estimulos auditivos orientando las orejas en direccion al estimulo (McKenzie, 2018).

El potro normal se posicionard en decubito esternal dentro de los 5 minutos después

del nacimiento (Tennent-Brown et al., 2015). Comenzara a hacer esfuerzos para ponerse de
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pie dentro de los 30 minutos posteriores al nacimiento y deberia ser capaz de ponerse de pie

sin ayuda dentro de las 2 horas de vida (McKenzie, 2018).

Figura 9. Potranca en posicion esternal a pocos minutos de nacida. Fuente propia.

Los potros normales muestran reflejo de succion poco después del nacimiento, incluso
cuando aun estan recostados, sin embargo, es comun que lo presenten dentro de los 20
minutos (McKenzie, 2018; Tennent-Brown et al., 2015).

Los potros normales encuentran rapidamente la ubre de la yegua y la mayoria mama a
las 2 horas de edad, aunque algunos potros sanos pueden tardar un poco mas (Tennent-Brown
et al., 2015). Los potros que requieren mas de 3 horas para mamar se consideran anormales
(McKenzie, 2018).

Los potros sanos a menudo expulsan el meconio poco después de ponerse de pie o
después de su primera comida, pero algunos potros normales no defecan durante 24 horas
(Tennent-Brown et al., 2015).

Mackay (2005) propone que dentro de los signos clinicos que pueden manifestar
potros que padecen EHI, se diferencian dos categorias principales: aquellos de categoria 1,
los cuales nacen normalmente y luego desarrollan signos dentro de las primeras 48 horas de
vida. Y los potros de categoria 2 que generalmente tienen factores de riesgo para EHI y son
anormales desde el nacimiento.

Las afecciones mas comunes con las que cursan los potros que padecen encefalopatia
neonatal incluyen déficits neurolégicos que van desde hipotonia hasta convulsiones graves.
También suelen cursar con signos de disfuncion orgénica que incluyen trastornos

gastrointestinales (GI) como ileo leve o retraso en el vaciado gastrico hasta diarrea
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sanguinolenta grave y enterocolitis necrosante. Ademads, presentan compromiso tanto renal,
acompafado de diversos grados de oliguria, como hepatico, hemostatico y hasta pulmonar,
que pueden comprometer el cuadro clinico (Vaala, 2002; Mackay, 2005). Las glandulas
adrenales y la glandula paratiroides también pueden verse afectadas (Tennent-Brown et al.,
2015).

Con respecto a las alteraciones en el comportamiento se puede observar pérdida de
afinidad por la madre, incapacidad de localizar la ubre, reflejos de succion y deglucion
alterados (Figura 10), inquietud, chocar contra las paredes, postura anormal, protrusion de la
lengua, movimientos faciales y de la mandibula andmalos, presionar la cabeza contra
superficies, lamerse excesivamente y vocalizaciones anormales (de ahi el término coloquial

potros ladradores) (Vaala, 2002; Mackay, 2005; Tennent-Brown et al., 2015).

Figura 10. Potranca con dificultades para mamar. Fuente propia.

Los hallazgos del examen fisico que se pueden encontrar son: nerviosismo e
hiperexcitabilidad en potros levemente afectados. Aquellos moderadamente afectados
muestran estupor, somnolencia, letargo e hipotonia con debilidad de las extremidades, y
pueden estar acompafiados de ataques epileptiformes, ataxia y rigidez extensora. Otros signos
clinicos adicionales pueden incluir inclinacion de la cabeza, paralisis facial, patrones
respiratorios anormales, disfagia, disminucidon del tono de la lengua, odontoprisis, ceguera

central, midriasis, anisocoria y nistagmo (Vaala, 2002; Mackay, 2005).
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Figura 11. Potranca con rigidez extensora en miembros anteriores y que presenta cierto
grado de estupor. Fuente propia.

En cuanto a las convulsiones, estas suelen ser recurrentes en aquellos potros que las
padecen. Los signos van desde movimientos anormales leves de la cara y la mandibula hasta
convulsiones generalizadas con decubito y pedaleo de las extremidades (Mackay, 2005).

Los potros prematuros son mds propensos a experimentar "convulsiones sutiles"
caracterizadas por eventos paroxisticos, que incluyen parpadeo, desviacion de los ojos,
nistagmo, movimientos de pedaleo y una variedad de movimientos orales, bucales y linguales
(Vaala, 2002).

La postura tdnica es otra actividad convulsiva sutil caracterizada por hiperextension o
flexion simétrica de las extremidades y suele acompafiarse de movimientos oculares
anormales y apnea (Vaala, 2002).

Los potros gravemente afectados exhiben una marcada depresion del SNC, coma y
pérdida de la regulacion central de la respiracion, la presion arterial y la temperatura, lo que
finalmente conduce a la muerte (Vaala, 2002).

La disfuncion renal, puede deberse a la perfusion renal disminuida que ocurre durante
la asfixia como resultado de la redistribucion del gasto cardiaco fetal. A menudo, esto
conduce a una reduccion en la capacidad de concentracion y disminucion de la produccion de

orina que puede manifestarse con oliguria o anuria. Ademas, esta alteracion en la funcién
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renal puede llevar a la retencion de liquidos y sodio, seguida de edema tisular en los potros
que reciben terapia de liquidos por via intravenosa, sumado a concentraciones elevadas de
creatinina sérica y gamma-glutamil transferasa (GGT) en orina y alteraciones electroliticas
como hipocalcemia, hiponatremia e hipocloremia debido al dafio tubular renal (Floyd 2020;
Vaala 2002; Vaala, 1996).

El tracto gastrointestinal a menudo se ve afectado. Los signos leves pueden incluir
dismotilidad, ileo transitorio, estrefiimiento y colico leve. Son comunes la reduccion de la
produccion fecal y la retencidon de meconio. Muchos potros al tener motilidad gastrointestinal
disminuida no pueden tolerar grandes volumenes de leche. Algunos de estos potros
desarrollan distension abdominal, reflujo nasogéstrico y célicos mas intensos (Vaala, 2002;
Floyd, 2020).

La forma mas grave de disfuncion intestinal es la enterocolitis necrosante. Durante la
isquemia GI, el metabolismo de las células mucosas disminuye y cesa la producciéon de la
capa mucosa protectora, lo que permite que las enzimas proteoliticas comiencen la
autodigestion de la barrera mucosa. Por lo tanto, las bacterias dentro de la luz colonizan, se
multiplican e invaden la pared intestinal. Ciertas especies de bacterias producen gas
intramural y se desarrolla neumatosis intestinal. Las posibles complicaciones incluyen
ruptura intestinal, neumoperitoneo, peritonitis bacteriana severa y septicemia (Vaala, 2002).

El control central de la respiracion puede verse alterado y muchos potros desarrollan
patrones respiratorios anormales (que a veces conducen a hipoxemia y/o hipercapnia).
Algunos pueden presentar dificultad respiratoria, periodos de apnea o taquipnea. En potros
que permanecen echados por largos periodos pueden ocurrir problemas respiratorios
secundarios con atelectasia, por posible congestion hipostatica o también neumonias en
aquellos que desarrollan sepsis secundaria (Vaala, 1996; Floyd, 2020; Tennent Brown et al.,
2015).

Con respecto a la signologia cardiaca, los potros pueden manifestar arritmias, pulsos
débiles, taquicardia, soplos, edema e hipotension. Los efectos adversos de la asfixia en la
funcion miocardica pueden conducir a una insuficiencia cardiaca y como resultado de esta, el
potro puede desarrollar hipotension sistémica, mayor deterioro del flujo sanguineo renal y
disminucién de la perfusion pulmonar (Vaala, 1996).

La disfuncion faringea también puede ocurrir debido a mala coordinacion de la
musculatura del tracto respiratorio superior. Esto puede provocar el retorno nasal de la leche,
aumento del ruido en las vias respiratorias superiores y aspiracion de la leche. La aspiracion
de leche puede causar neumonia bacteriana (Floyd, 2020).
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El dafio hepatico hipoxico lleva a un aumento de las enzimas hepatocelulares y
biliares. Los recién nacidos afectados suelen presentar ictericia y el deterioro de la funcién
hepatica hace al potro mas susceptible a la alteracion de la homeostasis de la glucosa y puede
provocar una disminucion de los mecanismos de defensa hepaticos y una mayor
susceptibilidad a la sepsis (Vaala, 1996).

El dafio de los drganos endocrinos asociado con la hipoxia incluye hemorragia y
necrosis de las glandulas adrenales con hipocortisolemia. El dafio paratiroideo puede resultar
en hipocalcemia. Puede ocurrir lesion pancreatica y actividad anormal de la insulina (Vaala,
1996).

Si bien, como su nombre lo indica, este sindrome puede reunir un conjunto de signos
muy variados, cada caso se presenta de manera diferente. Hay potros que pueden manifestar

mayor o menor signologia, como también distinto grado de gravedad.

6) Diagnostico

El diagndstico del sindrome de mala adaptacién neonatal en potros es muchas veces
un reto. Pero, al descartar diagndsticos diferenciales y combinarlos con un posible historial de
hipoxia preparto, intraparto o posparto y presencia de deterioro neuroldgico y otros signos
clinicos relacionados, se puede presumir un diagnostico (Zonneveld, 2020).

Para diagnosticar esta patologia se debe basar en gran medida en los signos clinicos y
la exclusion (o inclusion) de otras condiciones. Un examen fisico cuidadoso y una historia
clinica precisa suelen dar una buena indicacion de la probabilidad de la enfermedad. Los
analisis hematoldgicos y bioquimicos y la medicion de la presion arterial, los gases en sangre
y los niveles de lactato en sangre ayudaran a determinar el grado de afectacion de los
diferentes organos y la gravedad de la enfermedad (Floyd, 2020).

Para que el diagndstico de la NE se realice de manera temprana y efectiva, es
fundamental que exista un correcto seguimiento de la gestacion de la yegua, del parto y una
evaluacion cuidadosa del potro recién nacido en el periodo posparto inmediato, que debe
basarse principalmente en la presentacion de los reflejos posturales y conductuales del mismo
(posicion esternal, reflejo de succion, ponerse de pie, mamar, eliminacion del meconio)
(Scalco & Curcio, 2021).

Para facilitar la identificacion de los potrillos con problemas, existe un sistema de

puntuacion, llamado APGAR, que permite clasificar el estado de salud de los neonatos
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mediante parametros simples y asi estimar el grado de asfixia del potrillo. Sin embargo, la
evaluacion temprana mediante este método no quita la necesidad de un examen clinico
completo (Knottenbelt ef al., 2004 como se citod en Vifas, 2018).

El significado de las siglas es: Apariencia (coloracion de piel y mucosas); Pulso
(frecuencia cardiaca); Gestos (respuesta a estimulos, reflejos, irritabilidad); Actitud (tono
muscular y postura esternal que adopta el potrillo luego de nacer) y Respiracion (frecuencia
respiratoria) (Vinas, 2018; Sanchez & Mejias, 2015).

Esta valoracion debe realizarse durante los primeros 5 minutos de vida del neonato.
En la Tabla 1 se muestra el puntaje. Los resultados de la puntuacion son: 7-8, normal; 4-6,
asfixia leve a moderada (estimular, proporcionar oxigeno intranasal, ventilar); 0-3, asfixia

severa (iniciar reanimacion cardiopulmonar).

Tabla 1. Puntaje de Apgar modificado (potro).

Parametro Puntuacion

2 1 0
Frecuencia cardiaca >60 lpm, regular < 60 Ipm, irregular ausente
Frecuencia respiratoria = regular irregular ausente
Estimulacion nasal estornudo o tos, golpe  mueca, movimiento no responde
refleja de oido débil del oido
o cosquillas en los o sacudir la cabeza
oidos
Tono muscular actitud esternal, activo, cierta flexion de las flacidez, de cubito

intenta pararse extremidades y tono lateral
muscular

Adaptado de Palmer, 2007. /pm: latidos por minuto

Se deben considerar la presencia de déficits neuroldgicos en el potro recién nacido
dentro de los primeros 24 a 72 horas de vida. Las alteraciones del SNC mas comunes que
podemos apreciar incluyen hipotonia, pérdida del reflejo de succiéon y de la afinidad por la
madre y/o convulsiones (Vaala, 2002).

Los hallazgos de laboratorio pueden respaldar un diagndstico de NE y pueden ser
utiles para detectar comorbilidades. En la Tabla 2 se enumeran los signos clinicos asociados
a la disfuncion del sistema de 6rganos especifico y las anomalias de laboratorio que podemos

esperar (Tennent-Brown ef al., 2015; Vaala, 2002).
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Las quimicas del hemograma y del suero son a menudo normales, excepto por
azotemia asociada con compromiso placentario (concentracion de creatinina® >3.5 mg/dL) y
acidosis metabolica (pH <7,3; concentracion de bicarbonato <20 mEq/L) (Vaala, 2002). La
concentracion de creatinina aumentada, no solo puede deberse a la insuficiencia placentaria,
sino que también hay que considerar una lesion renal intrinseca secundaria a hipoxia o un
insulto inflamatorio, ademas de perfusion alterada o reversion a la circulacion renal fetal
(Tennent-Brown et al., 2015).

Ademas, aquellos potros que experimentan depresion respiratoria pueden desarrollar
hipoxemia y acidosis respiratoria (Po2 <60 mm Hg; Pco2 >65 mmHg) y los potros que
experimentan distocia severa a menudo tienen concentraciones séricas elevadas de la enzima
especifica del musculo creatinquinasa (CK) (Vaala, 2002).

El pancreas y el higado neonatal pueden también sufrir lesiones. Los potros con dafio
pancreatico pueden mostrar problemas con la insulina y, por lo tanto, hiperglucemia. Los
recién nacidos que sufren dafio hepatico pueden tener concentraciones elevadas de la enzima
hepatocelular sorbitol deshidrogenasa* (SDH) (Vaala, 2002).

Las concentraciones de glucosa se han asociado, ademds, con insuficiencia
placentaria, que se reconoce como un factor de riesgo para NE (Tennent-Brown et al., 2015).
La hipoglucemia en potros se asocia con insuficiencia placentaria y PAS (Pirrone et al.,
2014). El feto de caballo parece ser muy dependiente del suministro de glucosa de la placenta
y, ademas, la asfixia conduce al rapido metabolismo de la glucosa por parte del cerebro y
otros tejidos para obtener energia, por lo que los potros que sufrieron un ataque de asfixia o
isquemia antes, durante o después del parto pueden ser mas propensos a la hipoglucemia
(Hollis et al., 2008).

Las concentraciones de fibrindgeno y urea en sangre también pueden brindar indicios
de enfermedad o alteraciones durante la estadia del feto dentro del utero. La
hiperfibrinogenemia en potros de menos de 2 dias de edad es un indicador de sepsis e
inflamacién en el utero, porque los valores elevados indican una respuesta inflamatoria de al
menos 24 a 48 horas de duracion; mientras que un aumento en la concentracion de urea al
nacer suele estar relacionado con un aumento del catabolismo proteico fetal debido a la falta

de sustratos energéticos (Pirrone et al., 2014).

3 La hipercreatininemia al nacer podria ser un reflejo de la disfuncién placentaria, porque la placenta es la
principal responsable de la eliminacion de desechos del feto (Pirrone et al., 2014).

* Es una enzima hepato-especifica en equinos. Tiene una vida media corta, util para determinar enfermedad
aguda en curso, aumentando sus valores en casos de dafio hepatocelular como en la colestasis intra y
extrahepatica.
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Tabla 2. Condiciones clinico-patologicas asociadas al sindrome de asfixia perinatal.

Sistema de 6rganos

SNC

Renal

Gastrointestinal

Respiratorio

Cardiaco

Hepatico

Endocrino (glandulas
adrenales y
paratiroides)

Signos clinicos

Hipotonia, hipertonia,
convulsiones, coma,
pérdida del reflejo de
succion, déficits
propioceptivos, apnea

Oliguria, anuria,
edema generalizado

Codlico, ileo, distension
abdominal, diarrea
sanguinolenta, reflujo
gastrico

Dificultad respiratoria,
taquipnea, disnea,
retraccion costal

Arritmia, pulsos
débiles, taquicardia,
edema, hipotension

Ictericia, mentalidad
anormal

Debilidad, apnea,
convulsiones

Adaptado de Vaala, 2002.

Hallazgos de
laboratorio

Aumento de la presion
intracraneal,
permeabilidad de la
barrera
hematoencefalica y
cociente de albimina

Azotemia,
hiponatremia,
hipocloremia,
resultados anormales
de analisis de orina

Sangre oculta en heces
y reflujo, neumatosis
intestinal

Hipoxemia,
hipercapnia, acidosis
respiratoria

Hipoxemia, enzimas
miocardicas elevadas

Hiperbilirrubinemia,
enzimas hepaticas
elevadas

Hipocortisolemia,
hipocalcemia

Patologia/lesiones

Hemorragia del SNC,
edema intracelular,
necrosis isquémica

Necrosis tubular, dano
glomerular

Necrosis isquémica de
la mucosa,
enterocolitis,
ulceracion

Enfermedad de la
membrana hialina,
atelectasia, aspiracion
de meconio, fracturas
costales, hipertension
pulmonar

Infarto de miocardio,
insuficiencia valvular,
circulacion fetal
persistente

Necrosis
hepatocelular, estasis
biliar

Necrosis, hemorragia

Ademads, es importante como criterio diagndstico considerar los antecedentes de

eventos periparto anormales, incluido compromiso fetal o placentario en la ecografia,

anomalias placentarias macroscopicas o parto complicado por distocia; separacion prematura

de la placenta; o tinciéon de meconio (Vaala, 2002).
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Para la evaluacion del bienestar y la integridad placentaria y fetal se utiliza la
ecografia transabdominal y la transrectal en la yegua prefiada. Durante la ecografia transrectal
(Figura 12) podemos ver el area de la estrella cervical donde se mide el espesor combinado
del utero y la placenta (ECUP), edema del alantocorion y separacion placentaria. El ECUP se
mide en ventral al cuerpo uterino y sus valores varian de acuerdo a la edad gestacional. Un
ECUP aumentado puede ser indicativo de edema, separaciéon de la placenta o infeccion

placentaria (Vaala 2002; McAuliffe & Slovis, 2010).

Figura 12. Ecografia de la unidad uteroplacentaria en el area de la estrella cervical, se ve
engrosamiento y separacion (flecha) de la placenta. Extraido de: McAuliffe & Slovis, 2010.

La ecografia transabdominal también sirve para el diagnostico de placentitis, el
ECUP promedio a través de esta técnica es 11,5 +/- 2,4 mm en la gestacion tardia. Otra
utilidad importante de este método es la evaluacion del bienestar fetal en yeguas con
sospecha de placentitis. Se puede medir la frecuencia cardiaca fetal (FCF) (Figura 13), el
movimiento y el crecimiento de la cria, asi como evaluar la turbidez del liquido amniotico

(McAuliffe & Slovis, 2010).
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Figura 13. Ecocardiograma fetal en modo M. Se muestra con la correspondiente imagen
bidimensional, tomado en el abdomen ventral derecho de una yegua con aproximadamente 9 meses de
gestacion. La FCF también se puede calcular a partir del pulso de los vasos umbilicales. Extraido de:
McAuliffe & Slovis, 2010.

Los signos que sugieren compromiso fetal o placentario durante el ultimo mes de
gestacion incluyen: bradicardia fetal persistente: < 50 a 60 lpm o pérdida de la frecuencia
cardiaca fetal, movimiento fetal reducido o ausente durante periodos prolongados (> 30 min),
aumento subito de la turbidez de los liquidos fetales que puede indicar hemorragia, pasaje de
meconio o detritus inflamatorios, disminucion del volumen de fluidos fetales (promedio
maximo de profundidad de la bolsa de liquido fetal ventral 8 cm para liquido amnidtico y 13
cm para liquido alantoico), grandes areas de separacidon placentaria y engrosamiento
placentario generalizado combinado con mayor espesor uteroplacentario (Vaala, 2002;
McAuliffe & Slovis, 2010).

La bradicardia persistente es un signo de estrés fetal. La taquicardia grave y las
arritmias se asocian con muerte fetal inminente (McAuliffe & Slovis, 2010).

El examen de la placenta juega un papel crucial para adquirir informacion sobre el
ambiente intrauterino donde se desarrolld el potro y por lo tanto puede orientar a un
diagndstico, ya que podria reconocerse una placentitis asociada o alguna otra alteracion. Es
importante realizar el pesaje de la misma para evaluar alguna anormalidad subyacente. Un
peso mayor al 11% del peso corporal del potro podria indicar edema, cambios inflamatorios o
cantidad anormal de sangre, mientras que un peso menor al normal puede indicar que la
placenta estd incompleta o que tiene grandes areas sin vellosidades (McAuliffe & Slovis,

2010).
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Figura 14. Forma correcta de estirar el corion alantoides para su examen, en “F”
invertida. Fuente propia.

La medicion de biomarcadores que indican mas especificamente una lesion
neurologica proporciona informacion sobre el trastorno de NE y también podria ayudar a
hacer un diagnostico definitivo. Los valores de formas axonales fosforiladas de
neurofilamento H (pNF-H) y ubiquitina C-terminal hidrolasa 1 (UCHL1) aumentan en potros
con NE en comparacion con potros sanos normales. Las concentraciones plasmaticas
elevadas de UCHLI1 son indicativas de muerte neuronal y ademas un estudio reciente
descubrié que el rendimiento diagnostico de UCHLI fue significativamente mas alto que el
de pNF-H, con la sensibilidad y especificidad de UCHL1 para el diagnostico de EHI neonatal
reportadas como 70% y 94%, respectivamente (Tennent-Brown ef al., 2015; Ringger et al.,
2011; McKenzie, 2018).

Existen otras pruebas que pueden ayudar a apoyar un diagnoéstico, pero pueden ser
inespecificas o no estar facilmente disponibles en la actualidad. Estas incluyen el analisis del
liquido cefalorraquideo (LCR) que es de ayuda para descartar otras patologias como
meningitis o puede revelar hemorragias leves; O la medicion de las concentraciones
plasmaticas de derivados de progestdgenos neuroactivos (aunque estas moléculas también
aumentan en potros con enfermedades distintas) que puede contribuir al diagnostico
(Tennent-Brown et al., 2015; McAuliffe & Slovis, 2010).

Se encontraron concentraciones aumentadas de progesterona y pregnenolona en
potros recién nacidos enfermos y permanecieron elevadas durante un periodo de 48 horas en
potros diagnosticados con NMS. Esto sugiere que el analisis seriado de las concentraciones
de progesterona y pregnenolona durante las 48 h de edad del neonato puede resultar 1til para
ayudar al diagnoéstico y posiblemente al pronostico del NMS (Aleman et al., 2013).

La tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética nuclear (RMN) son
modalidades mas nuevas que se estan utilizado para evaluar las lesiones del SNC (Vaala,
2002). Un informe reciente describi6 los hallazgos de resonancia magnética asociados con un
caso presuntivo de NE en un potro, y la creciente disponibilidad de resonancia magnética en
los centros de referencia equina puede hacer que esta modalidad sea de utilidad en el futuro
(Wong et al., 2017).

Con respecto a la necropsia, los hallazgos macroscopicos informados incluyen
congestion, hemorragia, edema y necrosis en diferentes regiones del cerebro; mientras que

microscopicamente, hay tumefaccion celular, edema, necrosis y malacia, asi como necrosis y
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apoptosis de células neuronales y gliales. Muchas de estas lesiones son similares a las
observadas en animales sometidos a isquemia experimental. Sin embargo, es importante
mencionar que la necrosis neuronal y glial no necesariamente implica isquemia/hipoxia, sino
que podria ser el resultado de excitotoxicidad o inflamacion. Las lesiones en otros drganos
son variables, segun la duracion de los signos clinicos y las complicaciones (gj., sepsis,
hipoperfusion) (Toribio, 2019).

Para confirmar el diagnostico, es importante que no exista ninguna otra causa obvia
de enfermedad del SNC, incluyendo meningitis séptica o por herpesvirus equino 1,
alteraciones electroliticas, condiciones de desarrollo como hidrocefalia o abiotrofia cerebelar,
y traumatismos craneanos (Vaala, 2002; McAuliffe & Slovis, 2010).

Otros diagndsticos diferenciales comunes incluyen sepsis, trastornos metabolicos
como hiponatremia o hipoglucemia, hiperosmolaridad (hiperlipidemia, hiperglucemia),
hepatoencefalopatia, prematuridad o falta de madurez (Tennent-Brown et al., 2015;

McAulifte & Slovis, 2010).

7) Tratamiento

La eleccidon de la terapia para potros con NE depende de los signos clinicos que
muestren (Zonneveld, 2020). El tratamiento es principalmente de apoyo y debe abordar los
multiples sistemas de 6rganos que pueden estar involucrados (Wong et al., 2011).

Los objetivos de la terapia son el apoyo general, el control de las convulsiones u otros
signos neuroldgicos, el tratamiento farmacologico del edema y la hemorragia del SNC, la
correccion de anomalias metabolicas y el mantenimiento de valores normales de gases en
sangre arterial. Ademads del sostén de la perfusion tisular y de la funcion renal, el tratamiento
de la disfuncion gastrointestinal; sumado a fomentar el vinculo materno y la prevencion,
reconocimiento y tratamiento temprano de la sepsis. La cobertura antimicrobiana de amplio
espectro y el apoyo general son los pilares del manejo (Mackay, 2005; Wilkins, 2004; Floyd,
2020).
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a) Tratamiento de convulsiones y control del edema cerebral y el daio

neuronal

El control de las convulsiones (Tabla 3) es importante porque el consumo cerebral de
oxigeno aumenta durante estas. Se puede usar una o dos dosis de diazepam para el control de
emergencia (0.1 a 0.2 mg/kg, por via intravenosa [IV]). Este farmaco solo se utiliza para el
control a corto plazo de las convulsiones ya que se acumula en los tejidos y no es adecuado
para su uso a largo plazo (Floyd, 2020; Mackay, 2005; Wilkins, 2004).

Si el diazepam no detiene las convulsiones y ¢€stas persisten, entonces se debe
reemplazar por fenobarbital® dado a efecto (10 a 20 mg/kg, IV, durante 15 minutos y luego 5
mg/kg, por via oral [PO] dos veces al dia durante al menos 7 dias). O si el fenobarbital no
logra controlar las convulsiones, se puede intentar la terapia con fenitoina (Mackay, 2005;
Wilkins, 2004).

En aquellos potros que tienen convulsiones intratables, que requieren un tratamiento
mas prolongado, una infusion continua (6 a 72 horas o mas) de midazolam (0,1-0,2 mg/kg/h)
resulta eficaz (Wilkins, 2004; Floyd, 2020). Otra opcion si persiste el estado epiléptico es la
anestesia intravenosa total (ej., infusion de propofol) durante varias horas (Mackay, 2005).

En casos de EHI, se debe evitar la ketamina y la xilazina debido a su asociacién con el
aumento de la presion intracraneal. Se debe proteger al potro de lesiones durante una
convulsion y también asegurar la permeabilidad de las vias respiratorias para prevenir la
aparicion de edema pulmonar por presion negativa o neumonia por aspiracion (Wilkins,

2004).

® El formaco puede causar una depresion respiratoria profunda, por lo que debe usarse a la dosis efectiva mas
baja.
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Tabla 3. FArmacos utilizados para controlar o prevenir convulsiones en potros

Droga Dosis Via Frecuencia Comentario
Diazepam 5-10 mg por v Segun sea Control de
potro necesario convulsiones a
corto plazo
Fenobarbital 2-3 mg/kg v Bolo a efecto Bolo durante
15-20 minutos.
La vida media
puede
prolongarse;
disminuye el
control de la
termorregulacion,
el impulso
respiratorio y la
presion arterial
Fenitoina 5-10 mg/kg v Cada 4 horas Control de
cargando; 5 durante las convulsiones
mg/kg de primeras 24
mantenimiento horas; y entonces
dos veces al dia.
Sulfato de dosis de cargade | IV Infusion a Suspender si se
magnesio* 0,05 mg/kg/h; velocidad presentan
0,025 mg/kg/h de constante durante | temblores
mantenimiento la primera horay | musculares o
mantenimiento hipotension.
Tratar durante
24-48 horas
después del
insulto hipoxico
Gabapentina 8 mg/kg PO 2 o 3 veces al dia | Control de

convulsiones

*Para preparar una solucion de 0,1 g/ml, agregar 20 ml de MgS0O4 al 50 % a 80 ml de NaCl al 0,9 %.
Dosis de carga = 25 ml/h de soluciéon de 0,1 g/ml durante 1 hora. Dosis de mantenimiento = 12 ml/h
de solucion de 0,1 g/ml.

Adaptado de Wilkins, 2004.

Se ha utilizado la infusion de sulfato de magnesio como parte de la terapia para potros
con HIE y sugiere que la terapia es segura y puede disminuir la incidencia de convulsiones en
los pacientes (Wilkins, 2004).

Dentro de las intervenciones terapéuticas mas importantes esta el mantener la
perfusion cerebral, lo que se logra mediante una cuidadosa terapia de fluidos intravenosos y
la administracion juiciosa de inotropicos y vasopresores para mantener presiones de perfusion

adecuadas (Wilkins, 2004).
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En los casos mas graves puede haber edema intersticial cerebral, sin embargo, en la
mayoria de los casos, la lesion es un edema intracelular y la mayoria de los agentes clasicos
utilizados para tratar el edema intersticial cerebral (ej., manitol) son poco efectivos para tratar
el edema celular (Wilkins, 2004).

Muchos médicos usan el Manitol (0,25-1 g, en soluciéon al 20 %, como bolo IV en
15-20 minutos, cada 6-12 horas). Las dosis incorrectas pueden causar diuresis osmotica e
hipernatremia. El dimetilsulfoxido (DMSO; 0,25-1 g/kg IV cada 6-12 horas, en solucion al
10%) se utiliza frecuentemente. Sus beneficios pueden deberse a sus efectos como destructor
de radicales libres y antiinflamatorio (McAuliffe & Slovis, 2010).

Sin embargo, para el tratamiento del edema intracelular, podria ser de utilidad la
tiamina, ya que aumenta la actividad de la bomba sodio-potasio dependiente de ATP, por lo
que regula la captacion de iones y disminuye la cantidad de agua intracelular (1 g IV en 1
litro de liquidos, 1 vez al dia) (McAuliffe & Slovis, 2010).

Con respecto a los antioxidantes que pueden ser utilizados, uno de ellos es el
Alopurinol (inhibidor de la xantina oxidasa), a razon de 40 mg/kg por via oral, dentro de las
2-3 horas después del nacimiento, este farmaco es destructor de radicales libres (McAuliffe &
Slovis, 2010).

En el feto, el acido ascorbico (vitamina C) es uno de los principales sistemas
antioxidantes. Se puede administrar 100 mg/kg/dia por via IV e inhibe la unién de los
neurotransmisores a los receptores NMDA (McAuliffe & Slovis, 2010). La vitamina E puede
ayudar a reducir el dafo oxidativo (Floyd, 2020).

El magnesio a una infusioén IV de 50 mg/kg durante la primera hora y luego 25 mg/kg
en infusion continua puede tener beneficios como bloqueante de los receptores NMDA y
prevenir la muerte celular, pero puede ser inefectivo si se administra después de sufrido el

dafio como en la mayoria de los potros (McAuliffe & Slovis, 2010; Floyd, 2020).

b) Terapia de fluidos

Es importante mantener una adecuada perfusion tisular, lo que frecuentemente implica
el uso de fluidoterapia intravenosa. Todo neonato que no se amamanta debe recibir

fluidoterapia (Floyd, 2020; Magdesian, 2015; McAuliffe & Slovis, 2010).
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Puede ser necesaria una terapia de reemplazo de fluidos® para restaurar el volumen
circulante en potros hipovolémicos. Esto se puede proporcionar con pequeiios bolos de
cristaloides isotonicos (10 a 20 ml/kg durante 20 a 30 minutos). Sin embargo, estos fluidos
deben usarse con cuidado para evitar la sobrecarga de liquidos y sodio’” (Floyd, 2020;
Magdesian, 2015).

Otra opcidn es un bolo de 1 litro de liquidos isoténicos, seguido por 2-4 ml/kg/hora de
un liquido con bajo contenido de sodio (ej., solucion salina al 0.45%, sola o con dextrosa al
2,5% o Ringer lactato) (McAuliffe & Slovis, 2010).

Muchos potros se beneficiaran de la terapia de fluidos intravenosos de mantenimiento
con dextrosa al 5% u otro fluido de mantenimiento bajo en sodio (generalmente 3-5
ml/kg/hr). Los inotrépicos (ej., dobutamina) y los vasopresores (ej., noradrenalina o
vasopresina) pueden ser necesarios en los casos mds graves para mantener la presion arterial
y la perfusion tisular (Floyd, 2020; Magdesian, 2015).

El uso de coloides como el plasma y el hetaalmidon son apropiados. El plasma
también es fuente de inmunoglobulinas y otras proteinas que son importantes para los potros
con septicemia concurrente. Y se cree que el hetaalmidon ayuda a reducir lesiones por

reperfusion (McAuliffe & Slovis, 2010).

6 La terapia de reemplazo de fluidos se refiere a la reposicion de liquidos y consta en la administracion de

liquidos para corregir la hipovolemia y la deshidratacion (Magdesian, 2015).
7 Los rifiones de los potrillos no estan fisiologicamente disefiados para eliminar grandes cargas de sodio en
circunstancias normales, ya que la leche de yegua es muy baja en sodio.
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Figuras 15. (A), (B) Potranca con diagnéstico de EHI sometida a terapia de fluidos por via IV.
(C) Administracion de plasma en potranca hipovolémica. Fuente propia.

Es fundamental la nutricién del potro afectado. La forma mas sencilla de proporcionar
esto es a través de la alimentacion enteral. Algunos potros pueden necesitar ayuda para
ponerse de pie y engancharse a los pezones de la madre o muchos tienen un reflejo de
succion deficiente y, en consecuencia, les resulta imposible mamar de la yegua. Por lo tanto,
en general se prefiere usar una pequefia sonda nasogastrica (SNG) permanente®. No se
recomienda la alimentacién con biberon, ya que es probable que el potro se aspire (Floyd,

2020).

8 El cuidador debe asegurarse de que la sonda nasogastrica esté en la posicion correcta antes de cada
alimentacion para prevenir la neumonia por aspiracion.
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Figura 16. Administracion de leche por SNG en potranca con NMS. Fuente propia.

La alimentacion enteral debe controlarse muy de cerca ya que no todos los potros
toleraran grandes volimenes de leche. Un buen objetivo inicial’ que proporcionara los
requerimientos de energia y liquidos de mantenimiento es el 10% del peso corporal por 24
horas (Floyd, 2020).

La leche de la yegua es la opcion alimenticia ideal y debe ser extraida cada dos o tres
horas. El sustituto de leche de yegua es la siguiente mejor alternativa (Haggett, 2013). Se
pueden utilizar enzimas como la lactasa para mejorar la digestion (Cobos & Cuervo, 2015).
Potros con un cuadro més severo puede que no toleren la alimentacion enteral y es posible
que requieran nutricion parenteral'® (Floyd, 2020).

Es importante garantizar el calostrado del potro durante las primeras 24 horas de
nacido, puesto que, transcurrido este corto intervalo de tiempo, la pared intestinal del potro
experimenta cambios que impiden la absorcion de anticuerpos (Nieto et al., 2007). Por lo
tanto, si el potro no es capaz de mamar, se puede ordefiar a la yegua o administrar calostro de

un banco de calostro por SNG.

® El requerimiento nutricional para un potro normal es de aproximadamente el 25 % de su peso corporal, pero
es comun que 10 % a 15 % del peso corporal del potro sea alimentado en las primeras 24 horas y luego
incrementado segun lo permita la tolerancia del mismo (Katz, 2006).

0 Pyede utilizarse una formula inicial de 53 kcal/kg formado por: 10 g/kg/d de dextrosa; 2 g/kg/dia de
aminoacidos; 1 g/d de lipidos (Wong et al., 2011).
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Figura 17. Potranca con sonda nasogastrica. Fuente propia.

¢) Prevencion y control de la sepsis

El control o la prevencion de la sepsis es critico. Los potros deben ser evaluados por
fallas en la transferencia pasiva y administrar plasma si es necesario. Se debe tener en cuenta
la terapia antimicrobiana de amplio espectro en cualquier potro que se considere de alto
riesgo de sepsis 0 que muestre signos clinicos de infeccion (Floyd, 2020).

Para valorar el estado inmunitario en el potrillo se recurre a la cuantificacion de I1gG
en sangre. Existen diferentes métodos siendo el mas preciso la inmunodifusion radial, aunque
es un método lento, caro y poco accesible. Otra opcidn es la coagulacion por glutaraldehido
que, aunque no proporciona resultados tan fiables como la inmunodifusion radial, es rapida,
econdmica y muy accesible (Nieto et al., 2007).

Esta técnica consiste en mezclar 0.5 ml de plasma del potro con 50 pl de una solucion
de glutaraldehido al 2.5 %. Si al cabo de 10 minutos el plasma ha coagulado, la concentracion
de IgG es superior a 800 mg/dl (normal). Si coagula entre 10 y 60 minutos la IgG estara entre
400 y 800 mg/dl (evaluar tratamiento). Si tarda mas de 60 minutos en coagular la IgG sera

inferior a 400 mg/dl (tratar) (Nieto et al., 2007).
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La experiencia clinica sugiere que los potros con NE pueden estar predispuestos a la
sepsis y muchos son sépticos al mismo tiempo. Por lo tanto, como tratamiento inicial de la
sepsis se debe elegir farmacos bactericidas de amplio espectro y estos deben ser
administrados por via IV. Primeramente, se recomienda hacer una eleccion empirica de
antimicrobianos para comenzar el tratamiento y luego se puede ajustar al obtener los
resultados del cultivo (Magdesian, 2017; Tennent Brown et al., 2015).

Un tratamiento de primera linea para los potros neonatos sépticos puede ser una
combinacion de aminoglucosidos y betalactdmicos o cefalosporinas de tercera generacion. En

la Tabla 4 se mencionan algunos de los antimicrobianos utilizados en potros neonatos

(Magdesian, 2017).

Tabla 4. Antimicrobianos utilizados en potros neonatos sépticos

Droga Dosis Comentario
Penicilinas:
Ampicilina 22-30 mg/kg IV o PO, cada
6-8h
Amoxicilina 13-30 mg/kg PO, cada 8 h

Penicilina potasica o sodica 22 000-44 000 Ul/kg IV, cada | Infundir lentamente.
6 h, 50 mg/kg IV

Imipenem 15 mg/kg IV, cada6a8h Actividad contra muchas
bacterias que son resistentes a
los antimicrobianos de primera
linea.

Usar con criterio.

Cefalosporinas

Cefalexina* 25 mg/kg PO, cada 6, o
30 mg/kg PO, cada 8 h

Cefoxitina* 20 mg/kg IV, cada 6 h

Ceftiofur 5-10 mg/kg IV, SC, IM, cada | Las dosis altas deben
6-12h administrarse lentamente.

Aminoglucésidos

Amikacina 25 mg/kg IV, cada 24 h Aminoglucoésido de eleccion

para los potros con sepsis.
Monitoreo terapéutico del
potro, evaluacion de creatinina
y analisis de orina.
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Otros

Cloranfenicol 40-50 mg/kg PO, cada 12 h a Toxicidad en humanos, utilizar
los 1-2 dias de edad; cada 8 h a | guantes.
los 3-5
Doxiciclina 10 mg/kg PO, cada 12 h Puede causar laxitud de
tendones.
Rifampicina 5 mg/kg PO, cada 12 h Tifie color rosa la orina y las

membranas mucosas.

Trimetoprim-sulfonamida

25-30 mg/kg PO, cada 12 h

Su combinacion es bactericida.

Metronidazol

10 mg/kg PO, IV cada 8-12 h
durante las primeras 2 semanas

Se usa en infecciones por
anaerobios, especialmente en

infecciones con paredes o
abscesos que requieren
penetracion. Ademas, es eficaz
para la enteritis clostridial.

* Las cefalosporinas de primera y segunda generacion pueden usarse para tratar la sepsis en potros, pero deben
combinarse con aminoglucésidos debido a su actividad limitada contra organismos gram negativos (Magdesian,
2017).

Elaboracion propia. Adaptado de: Magdesian, 2017.

Los carbapenémicos, como el Imipenem, son antimicrobianos betalactdmicos que,
debido a las preocupaciones sobre la creciente resistencia a los antimicrobianos tanto en la
medicina humana como en la veterinaria, deben usarse con moderacion y solo cuando lo
indiquen los cultivos y las pruebas de susceptibilidad, o cuando las infecciones graves en los
potros no respondan clinicamente a beta-lactdmicos-aminoglucésidos o cefalosporinas de
tercera generacion (Magdesian, 2017).

Es importante resaltar que el efecto adverso mds comun y significativo de los
aminoglucoésidos es la lesion renal. Y se debe tener en cuenta que los potros con sepsis, lesion
hipoxico-isquémica o prematuros tienen mayor riesgo de lesion renal ya que sufren una
hipoperfusiéon o suministro reducido de oxigeno en los rifiones, aumentando el riesgo de
lesion (Magdesian, 2017).

La alta incidencia de infecciones bacterianas ha llevado a la practica de la
administracion profilactica de antimicrobianos en los primeros dias de vida del potro. Pero
esta practica resulta controvertida, porque se cree que un mayor uso de antimicrobianos
aumenta la resistencia bacteriana, lo que puede afectar la salud humana y animal. Sin
embargo, existen estudios que avalan esta practica y garantizan cierta evidencia de que el

tratamiento antibidtico profilactico puede tener éxito (Corley, 2009).
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d) Funcion respiratoria

La administracion de oxigeno intranasal puede beneficiar la funcién respiratoria y
puede contribuir a la oxigenacion arterial. Colocar al potro en posicion esternal y fomentar la
movilidad también pueden mejorar significativamente la funcion pulmonar (Floyd, 2020;
Tennent- Brown et al., 2015).

El analisis de gases en sangre arterial puede ser 1util para monitorear la funcion
respiratoria. También se recomienda incluir oximetria de pulso y CO2 espirado en la
monitorizacion. Los potros con depresion del centro respiratorio pueden tratarse con
doxapram o cafeina (Floyd, 2020; McAuliffe & Slovis, 2010).

La cafeina es un estimulante respiratorio central y tiene efectos secundarios minimos
en las dosis utilizadas (dosis de carga de 10 mg/kg; 2,5 mg/kg seglin sea necesario), puede ser
administrada via oral o rectal (Wilkins, 2004). El doxapram puede ser mas efectivo que la
cafeina y es administrado en infusiéon continua a razéon de 0,02-0,05 mg/kg/h (Tennent-
Brown et al., 2015); pero su uso puede ser controvertido porque se sabe que disminuye el
flujo sanguineo cerebral y aumenta el consumo de oxigeno del miocardio (McAuliffe &
Slovis, 2010).

Algunos potros pueden necesitar ventilacion mecanica o asistida (McAuliffe &
Slovis, 2010). Ademas, en base a mi experiencia personal he observado que la instauracion
de nebulizaciones puede contribuir con la funciéon respiratoria. Pueden hacerse
nebulizaciones con NaCl 0.9% agregando gran variedad de farmacos. Han resultado de
utilidad los tratamientos a partir de nebulizaciones con ceftiofur, broncodilatadores como el
salbutamol o el ipratropio y corticosteroides como la budesonida, para disminuir la
inflamacion.

El uso de agentes antimicrobianos, como el ceftiofur, en la nebulizaciéon, provoca un
aumento de las concentraciones del farmaco en los pulmones. Y ademas el ceftiofur sédico es
una cefalosporina de tercera generacion aprobada para el tratamiento de infecciones del tracto

respiratorio inferior en caballos (Kumar et al., 2021).
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4 f; L
Figura 18. Nebulizaciéon en potranca con NMS. Fuente propia.

-

e) Funcion gastrointestinal

En aquellos potros con SNG es importante evaluar reflujo gastrico; si éste es
significativo, se debe retrasar la alimentacién y proporcionar nutricion parenteral (Wong et
al.,2011).

La isquemia intestinal puede predisponer a la formaciéon de ulceras, por lo tanto se
pueden administrar farmacos antiulcerosos y protectores gastricos como el omeprazol (4
mg/kg PO cada 24 h) y la ranitidina (2,2- mg/kg 12-24 h o0 6,6 mg/Kg de peso vivo cada §8-12
h) que suprimen la secrecion de acidos gastricos, o el sucralfato (2040 mg/kg PO cada 6 h)
que forma un gel viscoso protector del epitelio GI y también tiene otras propiedades como
aumentar el flujo sanguineo, promover la sintesis de prostaglandina y estimular la
cicatrizacion (McAuliffe & Slovis, 2010; Wong et al., 2011).

En casos de motilidad disminuida, se puede usar medicacidon procinética como la
metoclopramida (0,1 — 0,3 mg/kg IV durante 30 min cada 6 h, 0,04 mg/kg/h CRI", 0,1-0,25
mg/kg PO cada 6 h) (Wong ef al., 2011). También se pueden emplear farmacos como el
betanecol que es un procinético colinérgico que promueve la motilidad y el vaciamiento
gastrico sin obstruccion fisica (Alvarez, 2008).

Si existe retencion del meconio pueden realizarse enemas con agua y jabon suaves,
lubricantes o preparaciones comerciales. Y si el enema comin no tiene efecto se puede usar
uno de acetilcisteina. La administracion IV de bromuro de N-butilhioscina puede ayudar a

disminuir los espasmos coldnicos y a eliminar el meconio (McAuliffe & Slovis, 2010).

" Continuous Rate Infusion (Infusion de tasa continua).
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f) Funcion renal

El animal con NE puede cursar con oliguria o anuria. Por lo tanto, puede considerarse
la infusion de dobutamina (2-15 pg/kg/min) si la disfuncion cardiaca estd contribuyendo a la
hipotension y la mala perfusion renal (Vaala, 2002). La furosemida y el manitol también se
pueden utilizar para promover la diuresis (McAuliffe & Slovis, 2010).

La fluidoterapia debe ser monitoreada de cerca para evitar sobrehidratacion. La
evidencia temprana de sobrecarga de liquidos es la acumulacion sutil de edema ventral entre
los miembros anteriores y sobre las extremidades distales. La sobrecarga de liquidos puede
provocar edema cerebral, edema pulmonar y en otros tejidos, que interfiere con la funcion
normal de los 6rganos y empeora el estado del paciente (Wilkins, 2004).

En los potros con signos de sobrecarga de liquidos y edema generalizado, se debe
equilibrar la diuresis y la fluidoterapia. La dopamina y la furosemida, como se nombro
anteriormente, aumentan la produccién de orina y pueden ser utiles para controlar la
sobrecarga de volumen (Wilkins, 2004).

Los potros con decubito prolongado suelen suftrir constipacion y al hacer fuerza para
defecar, la presion ejercida por la fuerza abdominal puede reabrir el lumen uracal. Esto puede
suceder, también por una infeccion o septicemia (McAuliffe & Slovis, 2010).

Entonces, en aquellos potros con uraco'? persistente, la orina gotea desde el mufion
umbilical y puede llevar a infecciones graves. Por lo tanto, estos deben recibir tratamiento
mediante la aplicacion topica de nitrato de plata, el mantenimiento del muiidn limpio y seco,
y la administracion de antibidticos sistémicos (McAuliffe & Slovis, 2010).

Independientemente de la afeccion umbilical, el mufion en estos potros debe ser
revisado todos los dias para detectar tumefaccion, infeccion o permeabilidad del uraco
(McAuliffe & Slovis, 2010).

A Partir de mi experiencia, he observado que se puede proceder a la cateterizacion de
la vejiga para evitar que la orina gotee por el mufidon y asi acelerar el proceso de cierre y
cicatrizacion del mismo o para evitar directamente la reapertura del uraco en estos potros
enfermos. Ademads, la colocacion de un catéter urinario puede ayudar a prevenir la

sobredistension de la vejiga (Cole & Bentz, 2014).

12 El uraco es el conducto a través del cual se eliminan los desechos liquidos fetales desde la vejiga hacia el
espacio alantoico (McAuliffe & Slovis, 2010).
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Es beneficioso el uso de la fenazopiridina'’,que es un analgésico urinario que se
utiliza con éxito tanto en los potros y en caballos adultos a una dosis de 4 mg/kg PO, cada
8-12 horas para aliviar los signos asociados con la incomodidad urinaria. La fenazopiridina es
un compuesto que actiia para conferir el alivio de la irritacion o el espasmo de la mucosa del

tracto urinario a través de la actividad anestésica local (Nogradi & Toth, 2014).

g) Sistema cardiovascular y trastornos metabolicos

Se debe monitorizar la presion arterial, la frecuencia cardiaca y la fluidoterapia. En
caso de hipotension marcada se puede utilizar una infusion continua de vasopresina (1-3
ug/kg/min) (Wong et al., 2011).

Los potros con PAS a menudo tienen una variedad de problemas metabdlicos que
incluyen hipo o hiperglucemia, hipo o hipercalcemia, hipo o hiperpotasemia, hipo o
hipercloremia y diversos grados de acidosis metabolica. Aunque es necesario abordar estos
problemas, no se debe olvidar el periodo normal de hipoglucemia' qué ocurre después del
parto y no se debe tratar agresivamente para evitar que empeore la lesion neurologica
(Wilkins, 2004).

Es valioso mantener los niveles adecuados de glucosa en los neonatos enfermos.
Evitar hipoglucemia e hiperglucemia manteniendo la glucosa entre 80-120 mg/dl. La
administracién de dextrosa al 5% (4-8 mg/kg/min) en infusiéon continua resulta eficaz en

aquellos potros hipoglucémicos (McAuliffe & Slovis, 2010; Wong et al., 2011).

h) Cuidados generales de enfermeria

El lugar donde se mantenga al potro enfermo debe ser calido y acolchado. Si el
paciente no camina coordinadamente, se lo debe separar de la yegua. Los potros “caidos”
deben acomodarse sobre colchones blandos con revestimiento impermeable, para facilitar la
limpieza. Se pueden usar almohadas o bloques de goma espuma para mantenerlos en posicion

esternal (McAuliffe & Slovis, 2010). Ademas, es fundamental monitorear la temperatura del

'3 Conocida en Argentina como Cistalgina.

4 Inmediatamente después del parto las concentraciones de glucosa son bajas y una vez que el potro ha
mamado, los niveles aumentan, alcanzando valores de 100 — 110 mg/dL en un potro normal de 36 horas de
nacido.
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potro cada una hora, ya que, si esta es baja, se deben colocar ldmparas de calor encendidas y

mantas (Feighery, 2018).

Figura 19. Potranca con NE sobre colchones y tapada con mantas. Fuente propia.

La estimulacion del potro es realmente importante para ayudar a su recuperacion. Esto
incluye tanto ayudar al potro a ponerse de pie cada 2 horas (durante al menos 5 minutos) y
fomentar la interaccidon con la yegua, como cambiar de direccion las patas traseras al menos
cada 2 horas en aquellos que deben mantenerse en posicion esternal (McAuliffe & Slovis,
2010; Haggett, 2013). Estos cambios de posicion son fundamentales para minimizar la

consolidacion pulmonar y las ulceras por presion (Katz, 2006).

51



Figura 20. Tres personas ayudan a la potranca a ponerse de pie y la sostienen con
cuidado de no presionar el téorax, debido a las costillas fracturadas. Fuente propia.

Es necesario controlar periddicamente los signos vitales y la produccion de heces y
orina (Feighery, 2018). Todos los dias deben revisar las articulaciones del potro para detectar
cualquier calor o tumefaccion y también monitorear los ojos por posible ulceracion o
entropion, los lubricantes corneales pueden ser ttiles. Y otro punto importante es asegurarse
de que la piel permanezca seca, limpiando y cambiando desechables cada vez que se ensucien
(Floyd, 2020).

Se debe considerar palpar cuidadosamente las costillas, en especial en la union
costocondral, ya que la incidencia de fracturas aumenta en partos distocicos. Y en lo posible,
los potros nacidos con tal problema deben ser examinados con ecografia (Figura 21) o
radiografia de térax (McAuliffe & Slovis, 2010). Ademas, en caso de fracturas evaluar

analgesia.

52



Figura 21. Ecografia de costilla fracturada de potranca nacida de una distocia. Fuente
propia.

i) Otros tratamientos

Existe una técnica que se ha desarrollado durante los tltimos afios y que puede ser
utilizada en el tratamiento de potros con sindrome de mala adaptacion neonatal. Esta se
conoce como “Técnica de apreton de potro de Madigan” y es un procedimiento en el que se
aplica presion toracica a un potro joven para inducir la recumbencia y un suefio de ondas
lentas (Madigan, 2021).

La mayoria de los potros con mala adaptacion y septicemia tienen niveles elevados de
neuroesteroides que afectan el comportamiento y otros estados fisiologicos. La fisiologia fetal
esta controlada por estos neuroesteroides elevados, pero después del nacimiento, la
supervivencia neonatal requiere un cambio rapido en la fisiologia (Madigan, 2021).

La persistencia de neuroesteroides elevados debido a la falta de transicién a la
conciencia al nacer es una causa de muchos de los cambios fisiologicos y de comportamiento
observados en los potros inadaptados. Por lo tanto, se puede intentar el uso de la técnica de
compresion para simular o repetir las influencias del canal de parto para la transicion a la
conciencia (Madigan, 2021).

Para realizar el procedimiento se necesita una cuerda blanda de 5 a 5,5 metros de
largo. La duracion del apreton debe limitarse a 20-30 minutos y se debe permitir a la yegua

que se acerque al potro. Debe monitorearse la respiracion, la frecuencia cardiaca y el color de
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las membranas mucosas del potro durante el procedimiento. A continuacién, en las siguientes

imagenes (Tabla 5), se resume el procedimiento (Madigan, 2021).

Tabla 5. Técnica del apreton de potro de Madigan.

Paso 1: pasar la cuerda sobre la cruz y entre las
extremidades anteriores.

Paso 2: pase la cuerda a través del bucle al final
de la cuerda y ajuste la misma.

Paso 3: comienza haciendo el primer medio
nudo alrededor del pecho, justo detras del codo.

Paso 4: Mantenga la cuerda ajustada (la primera
mitad del enganche en su lugar).

o : - s if _‘;-, 3¢ AR
Paso 6: Parese detras del potro y comience a
poner tension en la cuerda. El potro entonces se
acostara.
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Paso 7: cuando el potro esté acostado, mantenga | Cuerda configurada para su uso con un “nudo de
la cuerda tensa durante los proximos 20 minutos | bolina” en un extremo y un bucle fijo para que
y luego suelte. la cuerda se deslice.

Elaboracion propia. Adaptado de: Madigan, 2021; Millar, 2019.

La técnica de compresion funciona mejor para los potros desde recién nacidos hasta
los 3 dias de edad. Los potros de menos de 3 dias de edad son mas consistentes en su
respuesta. En un estudio del uso del método de compresion en potros inadaptados, mas del 30
% de los potros mamaron en 1 hora, mientras que, con el tratamiento convencional, solo el
4% (Madigan, 2021). En algunos potros, este procedimiento lleva a una mejora dramatica y
répida en sus signos clinicos (Floyd, 2020).

Entre las contraindicaciones para el uso de la técnica se incluyen fracturas de costillas,
dificultad respiratoria, potros en shock séptico, prematuridad severa y anomalias congénitas
(Madigan, 2021).

Otra terapia que se presenta en la actualidad es la hipotermia terapéutica, que es
reconocida como un citoprotector eficaz y es ahora la principal modalidad de tratamiento en
el manejo de la EHI neonatal en humanos.

La hipotermia terapéutica implica la reduccion de la temperatura a 33°C iniciada
dentro de las 6 horas posteriores al parto, que continua durante un total de 72 horas, seguida
de un re-calentamiento gradual a la normotermia durante 12 horas (Dickey, 2011).

Investigaciones recientes han demostrado que la hipotermia no solo actia para
ralentizar el metabolismo, sino que puede tener un efecto en una amplia gama de vias de
supervivencia y muerte celular que conducen a la inhibicion de la apoptosis y la inflamacion,
y a la estimulacion de las vias de supervivencia (Dickey, 2011).

Hay muchos mecanismos de accion propuestos por los cuales la hipotermia ofrece
neuroproteccion en la EHI. Se ha planteado que el enfriamiento suprime muchas de las vias
que conducen a la muerte celular retardada y puede modificar las vias en las células
programadas para la apoptosis, lo que da como resultado su supervivencia. Una reduccion de
la temperatura corporal conduce a una reduccion de las demandas metabdlicas celulares
(Dickey, 2011).

Sin embargo, actualmente existen pocos estudios sobre estas terapias en animales y la
hipotermia en potros no es muy usada, pero es importante considerar los resultados en otras

especies (Dickey, 2011).
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j) Prevencion de la asfixia intrauterina

Con el aumento del conocimiento sobre bienestar del feto y su impacto en la
mortalidad neonatal, el monitoreo fetal ha logrado identificar de manera temprana potros con
riesgo de sufrir EHI. Ademas, el tratamiento temprano de la placentitis en las yeguas puede
contribuir a la disminucion de la asfixia intrauterina (McAuliffe & Slovis, 2010).

Los tratamientos antibidticos en las yeguas pueden ser a partir de fArmacos como
trimetoprima-sulfonamida, gentamicina y penicilina, que han demostrado traspasar la barrera
placentaria. Ademads, pueden hacerse cultivos de descargas vaginales para guiar la seleccion
de antimicrobianos. La pentoxifilina se utiliza mucho tanto por sus efectos antiinflamatorios

como reoldgicos (McAuliffe & Slovis, 2010).
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8) Prondstico

La gravedad de los signos clinicos y lesiones en el sistema nervioso central esta
determinada por varios factores como la edad gestacional del feto y la gravedad de la hipoxia
y su duracion (McAuliffe & Slovis, 2010).

El prondstico de los potros con NMS suele ser muy bueno con el cuidado de apoyo
adecuado. Hasta un 80 % pueden sobrevivir sin sepsis y llevar vidas atléticas, productivas y
utiles. El pronostico es menos favorable para los pacientes prematuros y aquellos que
presentan signos clinicos inmediatamente después del nacimiento o para los potros que
experimentan una lesion hipoxica severa y significativa (McAuliffe & Slovis, 2010; Floyd,
2020; Wilkins, 2004).

Un tratamiento insuficiente o tardio o aquellos potros con signos de convulsiones
incontrolables, insuficiencia renal antrica y disfuncion cardiovascular grave también se
asocian con un mal prondstico (Floyd, 2020; Wilkins, 2004).

La prevencion de la EHI es dificil debido a la naturaleza oculta de la lesion en muchos
casos, pero se debe hacer todo lo posible para identificar a las yeguas en riesgo de
enfermedad materna o placentaria durante la gestacion y para implementar el tratamiento y
seguimiento adecuados (McKenzie, 2018).

La observacion cercana de las yeguas en riesgo durante el parto puede permitir una
intervencion y asistencia tempranas, se debe observar atentamente a los potros durante y
después del parto en busca de signos de asfixia o disfuncidon neuroldgica y se les debe

proporcionar cuidados de apoyo o reanimacion adecuados (McKenzie, 2018).
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Consideraciones finales

Existen muchos problemas de los potros recién nacidos que tienen su génesis en el
utero. Por lo tanto, la identificacion de gestaciones de alto riesgo es un componente
importante del cuidado prenatal del potro.

Las enfermedades neonatales requieren de atencién ya que se estima que un gran
porcentaje de potros que no sobreviven pertenecen a esta etapa y que, en fases avanzadas de
dichas patologias, los ejemplares requieren terapias intensivas que significan altos costos.

Los factores importantes en la prevencion del NMS son la salud de la yegua durante
la prefiez, la orientacion del potro durante el parto y el reconocimiento rapido del desarrollo
anormal del potro recién nacido.

Es recomendable iniciar rapido el tratamiento de apoyo multisistémico para limitar la
amplia gama de afecciones. No se pueden lograr buenos resultados sin una buena atencion de
enfermeria. Esto implica invertir tiempo y atencidn a los detalles, ya que se requieren altos
estandares de cuidado e higiene.

Es importante considerar la derivacion rapida a un entorno hospitalario, ya que podria
mejorar las tasas de supervivencia. Se debe recomendar la derivacion cuando no hay
respuesta a la reanimacion inicial, la recumbencia es prolongada, el potro es incapaz de
tolerar la alimentacion enteral, las convulsiones son persistentes, hay sepsis severa o ruptura
de vejiga.

Al adoptar un enfoque sistematico (antecedentes, evaluacion clinica exhaustiva,
reanimacion y luego cuidados de mantenimiento apropiados), se puede obtener un cuidado
optimo del neonato colapsado. Se vuelve satisfactorio el poder ver la evolucion de un neonato
colapsado de vuelta a un buen estado de salud.

La presente revision del NMS presenta limitaciones y deja en evidencia la necesidad
de mas investigacion para aclarar las vias fisiopatologicas y el tratamiento mas adecuado para
el sindrome. E1 NMS es un trastorno frecuente en potros neonatos, por lo tanto, resalta la

necesidad de més exploracion cientifica.
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Figura 22. Potranca recuperada, junto a su madre, después de haber estado varios dias
hospitalizada por un diagnostico de NE. Fuente propia.
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