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RESUMEN

Alcéntara PBhis Marcela. Sindrome de Mala Adaptacion
neonatal: I Seminario de Titulacién en ¢l area de Animaless de

Servicio y Compafiia. (Bajo 1a supzrvisién de: MVZ. Ramiro

El término de Sindrome de Mala Adaptacidén Nszonatal
describe un desorden no infeccioso del Sistema Nervioso
Czntral en Tos neonatos, sociado & cambios mayores de
comportamisnto. La condicidn pueds estar acompafiada de
disfunciones sistimicaz mGltiples, como acidosis metabdlica
severa, disfuncidén regpiratoria, convulisionss y
deshidratacion. La causa exactaz =23 desconocida. E1 complzjo
ha sido asocjado a dafios hipdxico-isquémicos al parénquima
dz1 encéfaio y médula. El diagndstico z= hace clinicamsnie,
excluysndo las condiciones mayores qu: ocasionen gque el potro

falle en adaptarse & 1as vids extrauterina. Existz un

o

tratamiznto priactico que se apliics juntocon medidas d
soporte y terapia intensiva. La incidencia es baja y el
pronéstico es favorable, siempre y cuando el tratamiento se
inicie en las primeras horas de vida. Este trastorno es
importants como diagnéstico diferencial en alteracionzs de

potros prematuros e inmaduros.



~n

INTRODUZCION

Los potros neonatos gravemente enfermos estan
generalmente deprimidos, débiles, postrados y son incapaces
de mamar. Estos signos pueden manifestar 1a presencia de un
desorden neuroldégico primario, pueden ser secundarios a una
enfermedad subyacente como la septicemia, o bien, ser el
resultado de la combinacién de alteraciones sistémicas y de
sistema nervioso central. Puzdz ser dificil &alcanzar el
diagnéstico preciso. E1 reconocimiento temprano de la
conducta anormal facilita el diagndstico exacto e indica el

manejo apropiado del problema neurolégico.

Debido & 1a alta incidencia de potros prematuros,
inmaduros y dismaduros, y a la préctica creciente de la
induccidén de partos para facilidad de mansjo, es preciso
evaluar 1a condicién de madurez neonatal de manera répida y
exacta. E1 sindrome de mala adaptacién neonatal, es una
anormalidad neurolégica que representa uno de los

diagnésticos diferenciales primarios de éstas condiciones del

potro neonato.



w

SINDROME CE MALA ADAPTACION HEONATAL
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ET término d= Sindroms d: Mzla Adapiacis
usado pare describir un desorden ne infeccioso del sistema
nerviozo c=ntral =n 103 nzonzios, c-ociads =2 cambios mayorsas
d: comportemiento. %2 deznomina <¢e muchas msnzres: ladradores
y zindrom=s convulszivo., Le condicién

disfuncion:zs sistémicas maltiples.

sindromz =5 desconocida. E1 complejc ha

clinicamznts, excluyendo las condiciones mayores que

ocaszionzn qus =1 potro failz =n la vidz

zsxtravtzrina (p.

n

. s2psis y malformaciones conaénitas). te
han unido una variedad dz desdrdznez nzuroléogicos y se les ha
denominads sindroms de nals adaptacidén nzonatal, aun cuando

la ztiolocia no es la misma pare todos «iles. (10, 13, 4}

ETIOLOGIA E INCIDENCIIA

Las causss no estén bisn establecidas

"

.. S pisnss qus la
t

hipéxia y ios disturbios circulatorios son fac

dzierminsntes., Las hemorragiss qus afecicn 12 cortsra

"
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cerebral y en alguncs casos lesiones en el térex, sugieren

"



que un perto trauméitico puede ser una causa o predisponer ia

condicién.

La incidencia =s de alresdedor de 0.75% de los productos

e término. (7, 13}

pérdida dzl reflejo de succidn. La sianologia pulmonar estd

asociada & atelzctésis & hipoxia. Hay cambios bioquimicos

desembocar en faila

(o}
Q
El
[s]
-
o
a
fa}
>
Q.
[
3
3
o
m
"
-+
[}
(2]
o)
e}
G,
b
[e]
2.
E\.
o
4
Q.
o

cardiacs derecha. (1, &, 10, 14)

paricién de los
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fusdsn #xistir varios cursos pare i&

signos y patologia dz ests condiciont



a) Edzma y hemorragis

= han sncontrado anormaiidadss vascuisres en <]

“

sistema nsirvicso central (Z1il) de potros
periodo p=rinatal, asi coms nscrosis isquémica d=

czrebral y hemorragias qu: afectan =1 cerebro,

. Estos haliacacs sugizren

ztra

0

]

vede precipiter los aieaques convuisivos, aunqus el

Ll

n

[
endlisic d: gss:zs sanguintor obitenido d=1 corddn umbilicel

principi=n loz ataquss convulsivo:r dan como

resuliado vzlorses normaies sin evidencia de esfixia durants
=1 procesc dzi1 parto. (7, o, 10, i)

ha postuiado quez como €l csrebro, médula
espinal y mz=ningss 23iadn fuzrtzmsnis adheridas &1 canal
craneovertebral por la duramadre, las hemorrsgias son
evidencia ¢= desgarres o rupiurs ¢& vasos sanguinfos grandss

dadas por 21 movimiznto diferzncial entre el esqusicio y el

m

SN, generzde por le segunda faze del partc. (%)
Ciro facior que pusd:s tencr un papel importants, es 1z
alta presién arizrial del poire durantz =1 parto. Se han

rzgistrado presionss pico d= GU-200 mmHy., de la yuguiar

durante 1 parto nermal, En un cero s& midid iz presidén da 1

de salida del cenal dsl perto vy

arizris

s2 regizird un presidn inicisl de 178/100 mmHg,, qu: cay

O

postariormsnti: & 100750 mmHs. cuendo s= compleid fa 01tim

[

fe

del parto. (12)



Fusdsn s&r causadar por lz compresidn dei térax durants
2] pasc a través dz la péivizs materna, © por corte dei cordén
inmediatemsnts despufés de qus s3l: €1 potro, y antes d: qus

£l ritmo r

e =ztablezeas, Cfsto pusce priver &)
potro de casi un tercio d¢ su sangrs circulentz, €1 cortc

premature pusds

ti el cordén es relativaminte corto, por i esfuszrzo d=
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yzgua. Aunqus 21 privar al poirc de la zangre

un procedimientio ne fisioidaice, no se¢ piensa

qus s€3z un& causza primaric df convuision:ss, ha hatido

css0s =n 1o% qus 21 cordén pirmensce intacto. (5, 7, 10, 12)

Lz compresion del térax y el flujo venoso imp=dide
durants ¢1 parto pusde aumzntar 1a presioén intracranzal,
causando exiravasacidén de fluido y sangr: en la cortezs

guido de znomziizz en <1 comportamiento vy

convuisionss. En este contsxto pueds ser significativo que 1=

ia yuzular durante 1a segunds fase dei

parte aumsnta & 100 mmHa.{13)



d) Azfixia

La asfixia pusde causar zdzma y hemorragis cerebrai. La
asfixie pre, inira o post-parto pusds tener un papel

importants =n lac convulsionzs. Cuslquisra que sez ta causs

uin circule vicioso de eventos
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convulsionzs o por la hipéxia en donde €1 pH artsrizl b

mis de 7.1; 1@ aciddris causs aumsnto =n le resisisncie

vascular pulmonar
hay disminucién en

ros en €l flujo sanguinco c2rsbral ¢ isquemis., todc estc

“m
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es seguido por distorsién =n 21 radio d: ventilacion-~

—h

2rfusién pulmonar. La atelecticsis y falla cardiacs derzch

T

contribuyzn a1 =stado hipdxico, y & su vez 1s hipéria al

edema y hzmorregia cersbrai. (&6, 7, 1&)
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hemorras

y conducta aberranie.

scidénis metabdliice s
cardiopuimonar. Loz largos psriodos de recumbsncia pusdsen

predisponsr & ztelectésis pulmonar dada por un: capscidad

o

residuail furcional disminuide, lo que 1lzva & hipdxis vy






PRESENTACION CLINICA

ntz, & tarmino y

T3
M

S22 reporta qus los potro:z nacen répidam

sin compi For 1o gensral, pressntan un piso

adecuado & su =dad asstacional.
La zignoloaia conduciual usuzlm:inte apearecs =<n las

primeras 24 horas de vida, mé&: comunmznisz durants las

S¢ obrserva una pérdida repentina dsl refizjo d=

succidén, qus &5 un siano patognomdnice de la enfermzdad y es

prezentes después del parto. (2, 4)
E1 potro pusde ser incapaz de incorporarse, esti

pierds afinidad con l& madre. reziizs

movimientes violantos y compulsives de carrsrs con los cuatro
miembros, y &1 mismo tiempo pusde golpsar ia cebizs conira e}
suzlo., Fuzdzn presentarse cpistdtonos vy aumsntic =n =1 tcocno de
tes zatenscres, aci como hipsrraflexis. (&)

Las convulszionsz son ténico-clénicas vy

cetados semicomatosos
un umbrsl convuisivo

tical

staps de normziidad =

guido por movimientos

"
m




zmin, hzy mavimicntos

Unad VeI qus empigza £1

taquipnsa y respiracidn

, hay nigtazme, opiztétoncs, maevimiznto

mevimicntc

dz cari hipsrizrmis vy zudoracién, (1, I, 4, 7)

HO CORVUIIIVeS,

conducte &

repetidemsnts y coeniner compul

Cuando

chiocar o presiwnarss contra las pars

i

potros exhibsn deterndnadaes movimicnios de succién, con la

cabeza axtzndida y dirigida hazcie sbzajo, pero fon incapecss

de edoptier unae posicidn de mzmar bajo 1& madre, y forczjezan

39 son ccloecados =n pogsicién. (2, &, 10)

Loz potros afsctedos & minudo s: colocan en posturas

exktrafier y tiendzn @ dormirse profundamente cuanda soun

)
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"
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~
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a

colocadoz en ¢l

nermal, pusz Jos potrez ne rzzponden o ninaln imuloe. (2)
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sobre su esternén. Esta actitud, con frecusncia, es
confundida con espisodios convulsivos, pero si se coloca al
potro en recumbencia esternal, se calma y cesan los
movimientos. 5in embargo, estos potros también pierden los
reflejos coordinados para incorporarse, de manera que una vez
sobre su esterndn, s= mueven violentamente en un esfuerzo
infructuoso por pararse. (2, 4)

£s comin hallar anisocoria. También se observan
petequias retinianas, aungue pueden encontrarse en potros sin
signologia.(7)

La mayoria vocaliza ruidos anormales descritos como
“ladridos". grufiidos o gemidos. (&4, 7)

No todos 1os casos son afectados por todos los signos
conductuales descritos., Algunos potros no presentan
convulsiones, aungque no tengan reflejo de succidn. o no
reconozcan a su madre. (7)

La temperatura rectal depsnde de 1a actividad del potro.
Se incrementa hasta 41 C. acompafiado de sudoracidén profusa
durante una convulsién y puede disminuir a 35 C. durante &1
coma, permaneciendo dentro de los limites normales en casos

moderados o durante la convalescencia. (10, 13}

Stress respiratorio

E1 sindrome de Stress Respiratorio es una condicién

grave, caracterizade por disminucion de 1os voldmanes tidales



(mé&ximo: menor a B8OC ml. y minimo: msnor a 400 mi.) y aumento
de 1a frecuszncia respiratoria (FR). Esto corresponde a un
descenso de P02 y pH arterial y aumsnto de PC0O2. El stress
respiratorio implica un compromiso puimonar severo, como
resuitado d= i1a disfuncidn ventilatoria, baja perfusién

usién & través de la membrana alveolar o

-+

alveolar, baja di
combinacidén de estos factores, aunado & la persistencia
fisioldégice de los puentes vasculares derecha-izquierda en el
pulmén. Los potros muestran inhabilidad para oxigsnar
normaimente su sangre al respirar aire ambiente y no muestran
un aumento apropiado en 1a oxigenacion arterial después dz la
inhalacién de un fiujo de 02 &1 100%, por 1o que aumenta

significativamente la hipercapnia. (3, 6, 7, 10)

A 1a auscultacidén se pusden hacer evidentes el espasmo
bronquial y la disminucidén vol/min & la inspiracién; los
sonido bronquiales pueden ser transmitidos a través de las
dreas de atelectasis y dar 1a impresién de ventilacidn

normal. (6)

Asimismo 1a frecuencia respiratoria pusde estar dads por
un estimulo compensatorio para eliminar C02 si la aciddsis es

severa.(6)

Los potros que sufren convulsiones estén acidéticos. El
desbalance de fiuidos y electroiitos dependerd de la

severidad de las convulsionss, &si como de la cantidad de
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dafio infringido a 1a funcidén renal y hepdtica por hipdéxia vy
acidemia. E1 hematocrito aumenta parte por 1iberacidén de
catecolaminas y parte por deshidrataciéon o cambio de fluidos

de vasos a espacios extra o intra celulares. (7, 10, 1&)

En los estadios iniciales de l1a actividad convulsiva, la
respiracidn es normal, con el Pa02 mantenido dentro de ios
limites normales. &in embargo, a medida que se desarrollan
las convuisiones, ocurre lactacidemia, disminucién de Pa02 y
acidésis metabdlica y respiratoria. La funcién pulmonar se
deteriora, disminuyen los volamenes tidales y aumsnta la

frecuencia respiratoria. (i)

Radiogr&ficamsnte, €l &rea pulmonar s= vuelve radiopaca
a medida que sobreviene la atelectésis puimonar. Esta
disfuncién es parcialmente €l resultado de 1as disminucién de
la capacidad funcional residuzl. Los pulmones pierden aire
porque la pared tordcica es en exceso flexible y no ha
desarrollado €1 tono muscular adecuado para la inspiracién.
Se desarrolla hipéxia e hipsrcapnia por las falta de
concordancia entre ta ventilacidén y la perfusidén, qus es
acentuada por los largos periodos qus el potro pasa en

recumbencia. (6)
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Disfuncién Cardiaca

Estéd aumentada la frecuencia cardiaca (mds de 120/min en
descanso). Existe pulso yugular y congestidén venosa, mas
evidente en cabeza y cuello, El1 puiso arterial pusde ser
imperceptible o duro, reflejando un probable estado de
hipertensién pulmonar, dado por presiones diastélicas bajas o

sistdéiicas altas. (7, 10)

Probizmas alimenticios

Los problemas alimenticios se dan por la necesidad de
usar sonda nasoesofdgica y la consecuente hipomotilidad y
mala digestidn. Se presenta timpanismo en €l estémago e
intestino delgado y por 1o tanto puede aparecer signoiogia d=
cbdlico. Las heces toman una consistencia que hace dificii su

evacuacidén., (7)

CURSO

La signologia puede continuar por varias horas o hasta
treinta dias, antes de que el potro sea capaz de succiopar y
seguir a su madre. Cuando hay recuperacién, generalmente es
compieta. Los potros que presentan convulsiones se recuperan

en una secuencia defiﬁida. primero exhibiendo coma y después
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siendo capaces de incorporarss y caminar. E1 estado auditivo
y olfatorio alerta pueden regresar antes ques la habilidad o

reflejo de succidn y reconocimiento de la madre.(13, 14)

DIAGNOSTICO

No existen pruebas de laboratorio en donde se obtengan
resuitados conclusivos. E1 diagnéstico generalimente se hace
excliuyendo otras condiciones de1 potro enfermo.

La signologia conductual patognoménica del SMAN es
repentina.

E1 hemograma, perfil bioquimico y anédlisis de gases
sanguincos, pueden estar normalec o reflejar stress,
enfermedad subyacentsz o la asociacién de stress respiratorio.

E1 an&lisis del liquido cefaloraquideo a mesnudo es
normal, paro pueds tener un nivel de proteinas elevado, una

cuenta alta de eritrocitos o xantocromia. (7, 11, 14)

TRATAMIENTO

Se requiers tratamiento sintomético y de soporte,
dirigido & ganar tiempo para restabiecer estabilidad somética

y concluir &1 periodo adaptativo.



1§

E1 tratamiento de soporte es extremadamsnte importante
para aumentar la probabilidad de supervivencia. Los puntos
del tratamiento mé&s importantes son: control de las
convuisiones, contencién manual, prevencidén y tratamiento de
Ulceras corneales, correccién de desequilibrio &cido-base y
de electrolitos, provisidn de nutrientes, soporte

respiratorio y un buen cuidado médico. (7)

se deben administrar antibidéticos como medida preventiva
si existe sospecha de infeccién durante el curso de 1la

condicidn.(?)

E1 control de ias convulsiones =s primordial en el
tratamiento, pare reducir asi la demanda de energia y por lo

tanto evitar la falla cardiaca y circuiatoria.

E1 potro incapaz de incorporarse o mantensrse de pie sin
ayuda, debe ser observado continuamente y, si e€s posible, que
una persona permahezca con €1 todo el tiempe para evitar que
se goipée y s& cansz en exceso al tratar des levantarse. Fara
sujetar a un potro en estac condiciones o con periodos
convulsivos frecuentzs, se debe ponzr la cabeza del potro
sobre las piernas de una persona s=ntada en ¢1 suslo. S= debe
mantenar en recumbencia lateral y tratar de= alzar 1a cabeza
si empieza a forcejear. Al mismo tiempo, se puede controlar
el movimiento de lac manos, dstsniendolo d=1 antebrazo y asi

evitar qus golpes al que 1o esté mansjando. Otra persona, que
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io detenga de la base de 1e cola, seria de mucha utilidad
para mantener el cuerpo del potro en un &ngulo correcto en

relacién a su cabeza. (4, 10, 13)

Los agente primarios para tratar los episodios

convulsivos son: Hidantoina, benzodiazepinas y barbituricos.

Los barbitiricos reducen la excitabilidad nerviosa. E]
fenobarbital puede ser administrado a una désis de 20 mg/kg,
szguido de una doésis de mantenimiento de & m3/kg cada 8
horas. Los potros con convulsiones tiene una aiteracidén de la
actividad mstabdiica, o bien pusden estar recibiendo otras
drogas que afs=cten el mstabolismo dz Tos barbitdricos.
Asimismo, =1 edema 6 hemorragia cersbral presentes pueden
afectar la farmacodiné&dmica de 1a droga dentro del SNC. Es més
recomendablz administrazr pentobarbital sédico lentamentz &
désis de 300 mg en 20 ml d= solucidn, dado a efecto. Se
repite 1a désis de acuzrdo & 1a respussta cads tres o s=is
horas por 24 a 48 horas. Los efectos secundarios d= ios
barpitGricos son: apnea, hipertensién, ataxia = hipotermia,
aparte de 1a toxicidad con relacidén al higado, pues los
neonatos no tienen el sistema microsomal enzimdtico maduro.
Cada individuo varia mucho con respscto a 1a dbésis-efecto. Es
importants tener un estimulante respiratorio a 1a mano (por
- ejemplo, doxapram 0.5 a 1.0 mg/kg I.V.). Sin embargo, es

preferiblz tensr una via réapida de ventilacidén asistida o
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controlada por medio de una sonda endotraqueal.(t, 7, t0, 13,

14)

La primidona, cuyos metabolitos activos son fenobarbital
y fenilmetil malanamide, puede se¢ usado por via oral a una
désis de 500 mg @ 2 g, repstido como se¢ requiera hasta cuatro
veces al dia. Los efectos secundarios son minimos, pero el
farmaco no es (til para controlar las convulsiones

severas.(1, 7, 10, t3, 14)

De las hidantoinas, la fenitoina e€s i1a que méas
comunmente se emplea. Las hidantoinas estabilizan las
membranas, a diferencia d= otros farmacos que el=van el
umbral convulsivo. La dbsis recomsndada es d= 5 mg/kg I.V.
repstida a efecto. Se puede dar una désis d= mantenimiento de
125 mg I.V., I.M. 0 F.0. tres veces al dia (désis para un
potrc de 50 kg.). Los efectos secundarios incluyen
tromboflizhitis y cambios metabélicos variados.(t, 7, 16, 13,

14}

El diaz=pam e€s una bznzodizzepina con efecto
tranquilizante, anticonvulsionante, ssdants y relajants
muscular., Es OGtil & désis dz 10 & 20 mg. de scusrdo a la
signologia, con un méximo de 20 mg administrado a un potro ds
50 kg en 8 horas (0.6 mg/kg). s2 administrs lentamsnte pars

evitar la apneca. E5 mds 0til para mantenzr la sedacién qus



para controlar las convulsiones agudas., Se& pueds administrar

por cualquier via.(1, 4, 7, 10, 13, 1&4)

La dexametasona es el corticosteroide empleado
generalmente para terapia.anticonvulsiva. Tiene una vida
media en <1 plasma de 190 minutos aproximadamente y por lo
tanto s2 usa en conjuncidn con otros farmacos para reducir el
edema cerebral., Es de utilidad una désis de 4 mg I.V.,
seguido d= 4 mg, dos & tres veces al dia para un potro ds 50
kg. Los efectos secundarios incluyen éumento de 1a
susceptibilidad & infecciones, posiblie inhibicién de 1a
absorcién intestinal de inmunogliobulinas y retencidén de
sodio. La terapia prolongada con dexametasona debe ser
acompafiada de 1a administracién de ACTH de depdsito, 0.4 mg

por dia para un potro de 50 kg.(?7, 10, 13)

Para reducir la presién intracraneal (por edema o
hemorragia) se puede utilizar dimstil sulféxido (DMSO) como
primera opcién, a dbésis de 0.5 a 1.0 g/kg diluido al 10-20%
en solucién salina o dextrosa al 5% I.V. lentamente. Esto
tiene accidn antiinflamatoria, diurética y estabilizadora de

membranas & nivel de SNC.(1, 7, 10, 14)

Puade usarse manitol en lugar de DMSC como diurético,
usédndose una sola désis de 50 g &n soiucidén al 20%. Esto es

menos recomzndabte quz &) DMSO pues su efecto de diurstico
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osmético puede causar extravasacién, y exacerbar el problema

vascular causando trombofiebitis € hipervolemia aguda.(7, 10)

Debe evitarse la administracién empirica de bicarbonate
de sodio, sobre todo en bolo. Esto pueds causar aciddsis

cerebral paradéjica y provocar la muerte del potro.(7)

Se pusden administrar msdicamsntos antiuicerosos, como
inhibidores de receptores HZ de la mucosa gastrica como
cimstidina o ranitidina. Sobrs todo si se utiliza una sonda
nasoesofégica para administrar alimento o fluidos y el potro

no comz voluntariamente.(7, 14)

La terapia d= soporte incluye todos aquellos
procedimientos que ayuden al potro a resolver los probiemas

homeostaticos: temperatura, hidratacién, aciddésis, etc.(?7)

Soporte o asistencia respiratoria

El PaC2 disminuido puede ser tratado al aumentar la
fraccién de oxfgezno inspirado a mds del 22% d= oxfigeno. Sin
embargo, incrementar el POZ alveolar no aumsnta el PO2
arterial, si existen pusntes derecha-izquierda significativos
a través de &reas no ventiladas del puimén o a través de
puentes de ducto arterioso dsrechas-izquierda. La

administracién de oxigsho @ un flujo bsjo de alrededor de 10
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litros por minuto a través de= un tubo insertado en el meato
nasal es suficiente para proveer terapia de oxigeno. El
abatimiento de los pu=zntes fisioldégicos puede requerir
ventilacion de presién positiva intermitente o presiodn
positiva &l final de 1a espiracidon. Si se continda la terapia
por periodos proliongados, se deben tomar medidas para
humidificar el gas inspirado para prevenir 1a resequedad
excesiva d= 1os conductos respiratorios, y asi evitar el

espasmo bronquial.(3, 6, 10, 15)
Termoregulacién

En el potro, la base dz la produccidén de calor es por
medio de temblor y de 1a actividad muscuiar en &1 movimiento.
Un potro normal puede mantener su temperatura en ciimas
frios, pero uno que sufrs convuisiones y comas e hipéxia, que
previene u obstruye el consumo normal de oxigeno, requiere

medidas especiales.(7)

La temperatura rectal varia de 37.8 & 38.9 C,
dezpendiendc de la severidad de 1a enferm=dad. La temperatura

corporal dzbe ser monitoreada frecuentemznte.

w

i 1a temperatura es m=nor a 37.8 C una combinacidén de
lamparas de= calor (rayos infrarojos), cojines eléctricos con
agus circulante, botellas dz agua caliente y cobijas, pueds
ser usado para elevar la temperatura corporal. Los fluidos

endovznosos deben calentarse.(10, 14)
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Si la circulacién periférica esta disminuida o lenta,
puede contribuir a provocar quemaduras por las fuentes de
calor. Debe checarse la temperatura de la piel y extremidadess

constantemsnte.(7)

$i 1a temperatura sube a mas de 38.9 C, deben removerse
todas las fuentes de calor, y volver a tomarse la temperatura
rectal. Si continua subiendo, debs sospecharse de alguna
infeccién sistémica. Sin embargo, si ya s ha instaurado una
terapia antibiética, son de gran utilidad los bafios frios o

de alcohol para reducir 1a fiebre.(10, 14)

Los cambios locales de temperatura en piel, puzden ser
significativos. Los miembros frios pueden s=r indicativos ds
shock inminente o simpliemente que el cuarto esté frio.(7)

Si un potro tiene hipotermia, es conveniente medir la

glucosa sanguinea. (7)

Los ojos deben revisarse regularmente para apreciar el
reflejo pupitar, asi como posibies ulceraciones corneaies por
la recumbencia. E1 desarrollo d= problemas ofté&Iimicos durante
la hospitalizacidn, es la causa iatrogénica primordial para
que se alargue el tiempo de= permansncia o rscupsracién del

potro.(7, 14)
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Es importante mantener al potro en recumbencia seco vy
Timpio. Con frecuencia los potros malnutridos o deshidratados
son mi3s propensos a desarrollar Glceras por decibito., Son d=
gran utilidad las camas suaves sobre el sueio, més aln si 1o

proveen con una fuente de cator.{?, 13)

E1 mansjo del aparato musculoesqusliético es también muy
importante para 15 rapida recup=racién del potro, sobre todo
si permanece mucho tiempo en recumbencia. Es importants
ayudarlo & levantarse y buscar a 1a madre, para que persista
la relacién entre ellos. Entre més joven el potro cuando se
empieza T1a terapia fisica, s=ré mejor el desarrollo y més
normal €1 movimiento ambulatorio. Es conveniente hacsr
ejarcicios de flexidén y extensién pasivos, para dar toho a
tendones y misculos y mantener uns buena circulacién
periférica. Se debs dar espacial atencidén a la extensién

pasiva de cualquier miembro contraido.( 10, 14)
Terapia de Fluidos

E1 volumen y la concentracién de los fluidos corporales
se mantienen dentro de limites muy estrechos. E1l
dssequilibrio patolégico tiene como resultado pérdidas en
fluido corporal total, anormalidades en concentracién de
electrolitos o desbalances &cido-base. Todo esto es

potencialmsnts letal pars 1 potro enfermo.(7, 10)
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En €1 neonato los disturbios en €1 balance de fluidos
son mucho mas significativos que en el aduito, con respecto a
contenido y recambio, inmadurez ds érganos especificos y
actividad metabdlica alta. Cualquiera de estas alteraciones,
aun siendo minima, puede causar una descompensacidn

rédpida.(7)

En el neonato equino, el total del fluido corporal total
es d= 79% de su peso total, a diferencia con el adulto que es

de 60%.(7)

La actividad metabélica esta relacionada con sus
requerimientos caléricos para mantenimiento y sus
requerimientos de fiuidos. Si &1 potro esta perdiendo
liquidos de alguna maners (por ejemploc aumznto de= FR) o no
estd consumiendo suficiente cantidad de lechz, dzbe
considsrarse 1a instaurscién de una terapia de reposicién.(7,

1)

Los principales elementos a reponer seréan la volemia, 1a

glucosa y pbr Gitimo, =21 bicarbonato de sodio.

La deshidratacién se puedz evaluar clinicamsnte igual
que en el adulto. Se puede pesar repetidamente a1l potro y
esto serd de utilidad para determinar la deshidratacién vy
- efectividad dz 1z terapia de fluidos, &i s= toma en cuenta

que &) potro consums Gnicamente liquidos, =1 descenso o
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aumento del peso corresponderd directamente & 1a pérdida o

ganancia de liquido.(7, 10)

La hipovoliemia se evaluard como aumento de frecuencia
cardiaca, descenso de presién venosa, distenciéon pobre de las
venas, extremidades frias y aumznto dz tiempo de llenado

capilar.(10)

De esta manera, la severidad de los signos de
deshidratacién, para cuantificar la pérdidea de flufidos, s=
puede clasificar de 1a

siguiente manera:

s) Ligera. Cuando apenas sz empiezan a detectar los signos,
representando aproximadamente un 5% de pzso corporal total de

déficit de fluidos.

b) Signologies modarada. Representa entre un 8 y 10% ds

déficit total.

c) Compromiso cardiovascular sesvero y colapso inminente.

Representa entre un 12 y un 15% d= déficit total.

Cuando se consid2ra a un neonato dz 50 kg, los calculos
de 5, 10, y 15% de deshidratacién correspondsn a 2.5 1t, 5.0
1t. y 7.5 1t respectivamznte. E1 cdlculo se hacs de la

siguiente manera:
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Peso corporal en kg X % deficit estimado = déficit de

fluido en 1t.(7)

€1 cdiculo de proteinas plasméticas totales, no es tan
eficients en el neonato, ya que ésts normaimente tiens menor

cantidad qus un adulito.(13)

Hipoglicemia

Es uno de los desbalances metabdélicos mas frecusntes en
el potro. La hipogliicemia severa puede causar dafio celular
irreparabie.

Pueder, =xistir muchas causas que 1isven &1 neonato a un
estado de hipoglicemia severa: reservas de glicédgeno
limitadas, asociadas con stress psrinatsl sscundario a

hipéxia; asfixia, hipotermia, ayuno, convulsiones, etc.(10,

13)

Para tratar la hipoglicemia sz pueden administrar
solucioness de dextrosa a no mayor concentracidén del 15% para
evitar duirésis osmética. Se puede administrar solucion &l

10% @ unz vzlocidad de 4-8 mg/ka/min. En un potrovde 50 kg

serian 120-240 mi/her (2-4 ml/min).{7)}
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La administracién de glucosa hiperténica puede agravar
el dafio @ SNC y frecuentemente produce hipoglicemia de

rebote. (8}

La glucosa administrada de ésta manera, no aportard
suficientes calorias como para sustituir 1 alimento. Las
pocas que aporte sarin de mantsznimiento celular, para
rectificar 1a hipdxia (siempre y cuando se esté ventilando
adecuadamente €1 potro) y 1a hipotermia., aparte deberd
monitorearse €1 consumo d= alimento o administrarse una
solucién preparada para l1a alimentacidn parenteral totai.{(7,

10, 13, 1i&)

S6lo debe administrarse glucosa cuando 21 nivel &n
sanhgre sea menor a 45 mg/dl. Si &1 potro recibs suficiente
aporte calérico, no serd necesaria la aplicacion de glucosa

en sojucidén.(5, 7)

Acidosis

Es 21 deseaquilibrio &cido-base m&s comin en el neonato,
a consecuencia del estado acidético normail posterior al
parto., En e1 caso especifico de SMAN, 1a causa de= la acidosis
es una acumulacién excesiva d= &cido, més que la pérdida
constante de basss. Esto ocurre cuando hay baja perfusién

tisular, baja ventilacién (asfixia-hipoxemia), baja el
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transporte de 02 y aumenta €l metabolismo anaerébico y por lo

tanto se acumula el acido léctico.{10, 14)

€1 existe disfuncidén respiratoria, debe tenerse cuidado
al usar solucionss d= bicarbonato de sodio. Este sélo
funciona como buffer en un sistzma abierto (bien ventilado)
en ¢l que el C0C2 puede ser transportado al puimdn y s=r
eliminado, £i &1 potro no es capaz de aums=ntar su ventilacidn
o si 1a perfusion tisuiar es pobre, y existe congestién
venosa, la administracién ds bicarbonato de sodio puede
resultar en hipercapnia, causando que la acidosis ss

empeore.{2, 7, 15)

Una terapia muy agresive con bicarbonato pusde resultar
en acidosis cerebral paraddjica, cazusando un dzterioro
significativo de la funcidén neurolégica o hasta 1a muerte. EI
C02 producido despufs de 1z aplicacidn de bicarbonato difunde
répidamznte a través de ls m=embrana celular y la barrera
hemato-encefélica, mientras qus el ién bicarbonato no 1o
hace. Por io tanto 1a administracion pusde resultar

contraproducents agravando ls acidosis intracelular.(15)

Si la acidosis €5 de ligsra a moderada (no menor & 7.2),

ta simplz expansién d=1 voldmsn con fluidos isoténicos &s

g

m=jora

s

efectiva en 1l corrzccién d=1 déficit de bases. €1 s

@

ta perfusidén tisular, debe msjorarss ls acidosis, siezmpre y

cuando sz provea de un sistems ventilatorio eficisnte vy s=
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resuelva el problema de disminucion de volimen tidal e

intercambio gaseoso.(7?, 10, 14)

Cuando existe acidosis severa (menor a 7.1} puede servir
la administracion dz un agents alcalinizante, como lactatos o
acstatos. Sin embargo, dada la inmadurez hepdtica en =1

neonato, la alcalinizacidén s muy lenta.(7}

$i se administra una solucidn de bicarbonato, debe
diluirse 2:1 y darse una cantidad proporcional de Na. Una
solucidn al 1.3% dz bicarbonato de sodio, todavia es

isoténica.(7)

"

=1 el déficit es severo puade darss 1a mitad del total

[

entre las primsras 6-12 horas, y corregirio entre las 12-24

horas siguientes.

La tzrapia de fluidos s= calculz con base en la
complejidad de 1a solucién, el porcentajz de deshidratacidn y

el pzso del potro.



Se calcula en gotas por minuto en un flujo dado de

ml/hr, con una venoclisis standard ques da 10 gotas/mi:

gotas/min = 10_gotas X () m} X 1 _hr

ml hr 60!

gotas/min = flujo deseado {(ml/hr) X 0.167

gotas/10 seg. = fiujo deseado (mi/hr) X 0.0278

Los fluidos de mantenimiento requeridos sz han estimado
en 80-120 mi/kg/dia. Una infusidén constante de= liquido de
mantenimiento, se prefisre a 1a dosificacién por bolo I.V.{(7,

14)

Alimentacidn

57 21 potro presenta refizjo dz succidn, pusde
alimentdrsele con botelila o acercarsele a 1a yegua
frecuzntemente. Todo debe hacerse dz mansra que sea 1o mas

parecido al proceso natural de amamantar.(&, 5, 14)
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En ausencia del reflejo de succidén debe usarses una sonda

nasoesofagica para alimentacion, (i4)

Es importante 1a calidad y cantidad de¢l alimsnto, pues
€l neonato requiere nutrientes no sélo para su desarrollo y
mantenimiento, sino que el proceso de enfermsdad eleva sus

requerimientos nutricionales de manera importante.(8, 10, 14)

E1 consumo ad_libitum en potros sanos o en recuperacioén
es de 130-150 Kcai/kg/dia. Un potro de 50 kg deb= consumir
12.5 1t de leche (aproximadamente 500 mi/hr) para ingerir 150
Kcal/kg/dia. Esto corresponde a la produccién promedio dsz

leche de una yegua con un mes de Tactacién, (&)

Lo ideal es usar leche de 1a misma madre, puss la
composicién cambia @ medida que progresa la lactacidbn y
medida qus cambian 1os requerimientos del potro. Es
imprescindible que el potro consuma calostro en las primeras

6 horas de vida.(8)

Uno de los probiemas que presenta la yegua cuando el
potro no amamanta, es qus 1a cantidad de leche disminuye
hasta agotarse, a pesar de estimularla manualmente o con

oxitocina.(8}

Pueden usarse sustitutos comerciales, como el Foal-Lac

(Pet Ag Inc. €igin, I11.), o bien usar sustitutos como lechs
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de vaca o leche de cabra. La lechs ds cabra presenta mejor
palatabilidad a1 potro, mds aun qus la leche ds yegua. El
consumo s bueno y a veces se tiens que restringir para

evitar obesidad.(7, &)

De cualquier manera que se administre el alimento, por
consumo voluntario o por sondeo, e€s importante la cantidad y
frecuencia de las comidas para evitar timpanismo, cdlico,
diarrea, constipacidén, crecimiento masivo de bacterias y

ulceracién gastrica.(7, 8)

Las ventajas de la alimentacién enteral son:

- Se mantiens 1a integridad intestinal, 21 balance
hormonal del estémago y 1a utilizacién de nutrientes.

-~ Preserva la secusncia normal dz absorcién, mstabolismo
% utitizaciédn de nutrientes.

- ES meznhos cara y mds facil de manejar.(7, 8)

Cuanto més enfermo el potro, e€s mé&s intoierante a
desviaciones en su proceso de alimentacion fisioldgico y de
su fuente natural de leche. Por lo tanto se administrarén
pequefias cantidades, frecuentemesnte, por flujo de gravedad
(50-100 mi/hr), incremsntando el vélumen =n tanto se tolers.

Si existen signhos de intolerancia, como regurgitacién,
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distension géstrica y célico, se descontinua la alimzntacion

enteral y se aumenta el soporte endovenoso.(7, 10, 14)

No se debe esperar que sz obtenga un soporte nutricional
é6ptimo con 21 uso de 1la sonda nasossofdaica. Se¢ d2be aumantar
el flujo con el objetivo de 1izgar cuando menos a los
requarimientos caléricos minimos de un potro sano (50-75
kcal/kg/dia) o alrededor de 200-250 mi/hr., Aungque muchos
potros toleran grandes cantidades es imposible dar todo el
volimen qus consumiria un potro normal, que seria casi el 25%

de su peso totai.{(7, 8, 106, 14)

La sonda puede introducirse cada vez que s& vaya a
alimentar o bien, dszjarse dentro y con una bomba dosificadora
o volumétrica administrar continuamsnte pequefias

cantidadzs.{(7)

ta nutricién parenteral total es poco recomsndada 2n
potros qu:z tengan compromstido el sistema cardiovascular.
Pero, puede usarse como complemento de 1a aiimentacion
entzral. 51 un potro de una semana de edad no estd recibiendo
mas de 100 kcal/kg/dia debe suplementarss por via

endovenosa.(7, 14)

D=be utilizarse un catéter largo hasta circulacién
central, qus llegus a la vena cava posterior, de calibre

nimero 16, aproximadamentes dez 17.5 cm d= largo, puss se
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utilizan soluciones hiperténicas con unz alta osmolaridad.(7,

10, 13, 1&)

A continuacién aparece la férmula elaborada y empieada
en 1a clinica d= nsonatologis dz New Bolton Center,

Pennsylvania:

Ingrediente cantidad
Dextrosa ( 50%) 166 ml
Hidrolizado de fibrina (5%) 333 ml
NaHC03 (8.4%) 30 mi
CIK (14.3%) 15 mil
Vitaminas dz1 Complejo B 2 ml

Provéz 348 kcal/546 ml administrados a 2-4 mi/kg/hr.
Esto suministEa a un potro de 45 kg con 40 kcal/kg/hr. La
adicion de 1 gr/kg de emulsion ds lipidos por dias, afiadiréd
otras 550 kcal/kg, elevando =1 consumo calérico a 53 kcal/kg.
Aumentando &1 dobie €1 flujo dz infusidén, el potro puede
recibir 110 kcal/kg/dia sin complicaciones clinicas ¢
metabdlicas asociadas con 1a administracion de 1ipidos.(1i4)

S¢ debs provesr a1 potro con una adscusda cantidad de

@

inmunidad pasiva por mzdio d= preparaciones de calostro

comzrcial o bien por msdio dz plasma oral o endovenoso.(S, 7,



Los signos caractsristicos dz un buen prondstico son:

-@ue e potro estf a término, con peso normal a su =dad
gsstacional.

-Parto rapido y normail.

-Que haya tenido reflejo de succiédn y se haya incorporado por
si solo.

~que muestrez afinidad por su madre.

-Niveles d= inmunoglobulinas normales & las 18-24 horas

d2spués de1 nacimiento.

Los signos qus indican un mal prondéstico son:

-Stress respiratorio severo.
-Acidosis m=tabdlica sevesra.
-Figzbre o infeccidén sistémica.
~Niveles bajos de inmunoglobulinas.
-Potros inmaduros o dismaduros.

-Intolierancia &l altimanto.

Aproximadamznte el 75% de los potros se recuperan si ss
les ati=ndz intensivamente, vy no se¢ descuida ningin aspecto

del tratamiento dz soporte,.



Dado el alto indice de¢ recupsracidn y el curso poco
prolongado de= 13 =nfermsdad, los potros que presenten
signologia de SMAN Tendrén
buen prondéstico y podrén lograr un desarrollo normal., (7, 10,

%)
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