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RESUMEN 

Alcántara Pohls Marcela. Síndrome de Mala Adaptación 

neonatal: I Seminario de Titulación en el area de Animales de 

Servicio y Compañía. (Bajo la supervisión de: MVZ. Ramiro 

Calderón Villa). 

El término de Slndrome de Mala Adaptación Neonatal 

describe un desorden no infeccioso del Sistema Nervioso 

Central en los neonatos, sociado a cambios mayores de 

comportamiento. La condición puede estar acompañada de 

disfunciones sist~mica3 múltiples, como acidosis metabólica 

severa, disfunción r~spir·atori~, convulsiones y 

deshidratación. La causa exacta es de~conocida. El complejo 

ha sido aeociado a daños hipóxico-isquémicos al par·énqulma 

del encéfalo y médula. El diagnóstico se hace clinlcamentE, 

excluyendo las condiciones mayores que ocasionen que el potro 

falle en adaptarse a la vido extrauterina. Existe un 

tratamiento práctico que se aplica juntocon medidas de 

soporte y terapia intensiva. La incidencia es baja y el 

pronóstico es favorable, siempre y cuando el tratamiento se 

inicie en las primeras horas de vida. Este trastorno es 

importante como diagnóstico diferencial en alteraciones de 

potros prematuros e inmaduros. 
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INTRODUCCION 

Los potros neonatos gravemente enfermos están 

generalmente deprimidos, débiles, postrados y son incapaces 

de mamar. Estos signos pueden manifestar la presencia de un 

desorden neurológico primario, pueden ser secundarios a una 

enfermedad subyacente como la septicemia, o bien, ser el 

resultado de la combinación de alteraciones sistémicas y de 

sistema nervioso central. Puede ser difícil alcanzar el 

diagnóstico preciso. El reconocimiento temprano de la 

conducta anormal facilita el diagnóstico exacto e indica el 

manejo apropiado del problema neurológico. 

Debido a la alta incidencia de potros prematuros, 

inmaduros v dismaduros, y a la práctica creciente de la 

' ~ inducción de partos para facilidad de manejo, es preciso 

evaluar la condición de madurez neonatal de manera rápida y 

exacta. El síndrome de mala adaptación neonatal, es una 

anormalidad neurológica que representa uno de los 

diagnósticos diferenciales primarios de éstas condiciones del 

potro neonato. 
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$lrlüRür-~t C·E ~\ALA AüAiTACIC•rl tlEütlATAL 

El t~rmino de Síndrorn~ d~ Mala Adaptaci~n N~onatal se h~, 

usado par·a describir· un desor·dEn 110 inf€ccioso del sistem¿ 

do: cornportcmiEnto. S¿. d-:nein.ina d~ mucha: n1:in~ras: ladradores, 

potros ¿¡·rante:s, dumrrd;::s \' 2índ1·on1-: cor.vui5ivo. L.: condición 

pued€ EEta1 acomp¿flada d¿ disfunciones sistémicas móltiples. 

La causa e~acta d•l sindrome es d&sconocida. El complojc ha 

sido asociado a dafios i1ip6xico-isqu4micos al pa1·énquima del 

sistema riervio~o ·central. El diagnó.::tic..J s~ iiac-:: 

clinicamer.t-:, excluyi:ndo las c.ond1cion€s m3yor·es quE­

ocasionen qu~ el potro falle en ad2ptarse a la vida 

extrauterina (p. e. sepsis y n1alforrílaciones congénitas). Se 

ha~ unido un0 variedad d~ desói·d¿nEz neL1r·ol6;icos y s¿ les l1a 

dt:norninaci.:; sindromo:: dE· n,alo adaptac)éi11 nE.onai:Bl, aún cuando 

la -=tiolo·::ía no es la niisma r:-a1·a i.od.::•s -::i1os. (10 1 13 1 Ht) 

ETIOLüGIA E lNCIDEN:IA 

Las c&L1sas no est~;1 bien establecida2. Se pienss quE la 

hipóxia y los disturbios ci1·culatorios son factores 

detErn1in3r1tes. Las hemc.r·r·agi~s que afecten la cort~~a 

c-:r·~l.r·ai y ~n alguner:;.: c.::.sos lEsione:;.-. en i:i tór·e:x 1 su3)Eren 
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que un parto tr·aumático pu~de ser una caura o p1·edisponer la 

condición. 

La incidencia es d• alrededor de D.15~ de los productos 

e término. (i, 13') 

PATüFIS:i"ülüGIA 

El sindrome de mala adaptación neonatal (SHAN) es en 

prime1· t4rnrino una condici611 d~ i11estabilidad de mecanismos 

fisiológic0s asociados con el proceso de adaptación d~l 

potf'o, .::spo;:·.:ieilme:nte d¿:. lo$ sistemas ca1·diovascuiar y 

nervioso. Lo~ signos nervi<.1so~. incluyen couvulsiont.s '( 

p~rdida del reflejo de succión. La signologia pulmonar está 

asociada 2 atel~ct~si~ e hip6xia. Hay cambios bioquimicos 

como lei acide:mia. Esta condici¿n puo:-d-: desemboca1· er·. falla 

cardiaco derecha. (1, 9, 10 1 14) 

Pueden existir varios cursos par·a 16 apa1·ición de lo~ 

signos y patologia de esta con¿lción: 
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aj Ed-::r;1a y h~mo1·ragia c~ro:-l1·al. 

S¿ h~n ~11co1~trado anorma1id6des vascul~r~z ~r1 €1 

sisTema n~;-vioso cer,tr,al (::.r1·.:) de potro~-. qu..: mu-::r·¿ri ...:-11 el 

pEríodo p¿rir1atol, asi cCim.:i n~crosis isquémica d-2 la cort¿·za 

cerebral y h~morr·agias qu~ afectan el cereb1~0, c~reb~lo 

tollo c-=r--str·ai. f$tos hólia::--30~ sugi-=rt:'n qu.:: le hipóxic 

cerebral puede pr·ecipit2r los at5ques convliisivos, aunqu~ el 

análisis de gas•s sangulneor obtenido del cordón umbilical 

ant~! de ~~~ principi~n io~ ataques c0nvuls:vo~ dar) como 

rt:sultado v.slor·-=~ nor·n1ales sir1 evid-=:nc.ia d.;: asfixia durcntE: 

el proceso d'=i par·to. (7, C•, iü, 12) 

'·e ha postulado que con10 el cer-.2br-c., médula 

espinal y m~ninges estén fu~r·t¿m~nte adheridas el canal 

cran~ov..:1'te·brc1l po1· la durar11adré 1 las hE:.mor-ragios son 

~videncia ~~desgarres o ru~tura de vasos s2nguin~os grandss 

dadas por el movimiento dlferEncial Entr• el esqueleto y 11 

SNC, generz:Jo por· la "egcincLs fa2-: d1l par·tc.(9) 

0tr·o f~ctor que pL1ed~ te11cr un papel im~cirtante, e$ 12 

alta presi6n arterial del potrc durante el par·to. Se han 

registrado ~r·esiones pico de G0-200 mmHg. de la yugular 

dur.~nte e:l por·to nor·ru.'::1. En u;; cc.:o ~ .. _: midió i.5 pr~:.ión el.:: i.:· 

ori.:.1 i.5 c¿:·é·tid¿, 1 dt:.l tiempc. dt r.alid¿¡ d.¿i can¿-,¡ d..;l pcr·to y 

se regi z.tr·ó ur1 pr;;;5·i ¿,n i r.i e 1;:.,1 de 17C:..i100 mmH·d. , qu¿ c¿.yó 

post-:-ric11·m~ni.-:. 6 100/SO mr11~-:s. cuc.r,dl'..1 s.;· cc.n1pletó iC! últim.:: 

fe3e del parto. (12) 
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b) Anorr1~)1as cir·culatoris~ y pulmona:·-:s 

Fu~d-:r. SE:r causada= por· le con1prEsión dei tór·óx dur.snt-::.· 

~1 pase a través d~ la p~ivis mat€rna, o poi· corte del cordón 

ir.n1-:di.3tCii1.::nt~ d-::;-.Fu~:;. de qu-:: sol:= El potr·o, \' éntEs d-:: quE 

tsio puede pi·ivc-r 21 

potro de casi u11 t-=r e 1o do: su scnfp·~ ci rcul2nt...:. El cort¿ 

pr·em.:itu1·0 pu~·d.::: =.:-=1-- <:.~u:;;adc po¡· p1·oc-:dinii-?ntos obsi.éi.r·ic(.2, ,) 

~i ei cc.rd6n E:. ri:lativam-::r1t;¿; corto, por· Ei <E:sfu~rzo d.;" 

expulsión de la yegua. Au~qu~ el privar al potro de la ~angre 

piccE11tc.ri?. ES un proceCim·;~r1to ne. iisioiógicc, no sE piensa 

que se! un~ causa prim81~i¿ d~ ccnvulsiones, pue~ ha tiabido 

c:;sos en ·1~:;. que el cordón pcrmEne·ce intacto. (5, 7, 10, 12) 

e) Compresión del Tóra~ 

L• com?resi6n del tórax y el flujo venoso impedido 

du1·a~te ei parto pueci~ aumentar· la presión intracrane2l, 

c~usando ~xtravasación d~ fluido y sangr·¿ ~n la co1't~is 

cer€b1·ai, s•.:9L1ido de ·=.non1ai ios en El comportan.iento y 

convui::.ioi1Es. En €·st¿ cc.nte:,tc, puE-diz ser· r.ignificativo qu( 12 

;:.re:::i6n v-:-no::.:i en la '{llgul211 dur~nt.€: lü segunda fas.; dei 

pa1·t0 o.urr.~nt<• ;s 100 mniH•:¡.(13) 
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d) Az-fixia 

La asfixia puede causar· edema y hemorr·agia cE1·eb1·6l. L¿ 

6Sfixia pr·~, intra o post-parto puedE tener· un papel 

importante en las convl1lsi0n€s. Cualquiera quE sea la cat1sa 

que lo ~r~cipit~ 1 sobr·~viene un circule vicio~o d~ ev~ntos 

bioquirnico.s. Puede hal:0 -:1· acidósi~. seve1·a 1 causada por la::; 

convulsion~s o por la hipóxia en donde el pH arterial baja a 

rn.:§s de i.1¡ 1.:i ~cidó:is cau32: aum-:nto -:r: l¿ r~sizt-::nci2 

v-!:isculcT pulmo11¿;r, e.sí como Er1 la presión cir·tEriol; 

hay disminu~i6n en la capacidad del latido cardiaco, camt·ics 

s~veros en el flujo sanguineo c~r·~bral ~ isqu~mia. todc Este 

es se·3uido por disto1·si'ón e11 ~1 radio d.: ver1tilación-

perfusión pulmonar. La atelect&sis y falla cardiaca dErecha 

contribuyen al estado hipóxico, y a su vez la hipóxia al 

ederua \' hemor1·agia c-:r·-:br·al, (ti, i, 1!,) 

esto ~ugiere qu~ el slndrome pu•de ser causado poi· edema y 

h-e-morrasi;:. .c~·rsbrai. Esto, ;:, su ·.''2Z 1 es causa; d-= convuision~s 

y condt1cta aL~1·r·ante. La~ convulsiones result6n en una 

\:;cidó~.iz. mE-t.:i~61icc:. st.ve1·c1 y la cor,s;:·cuentE: Gi~función 

cardiopulmon5r. LO$ largos periodo3 de recumb¿~cia pt1e<len 

re3idt1Bl fu~cion61 disminuid&, lo que ll¿va s hip6xis y 
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acidósis ir1~rem~ntad6. Esta~ s~ ~Mad=n ~1 ri~zgo d~1 Eden16 

hemor·ragi8 c~r·~bral ccmpletand0 €1 circule vicio~o i~ic.iado 

por ió condición c-=r¿br.:.i primc.ria, c.3usado por €i tf'ab,:;.jo d~ 

parto. (t, "i, 13, 14) 
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P~ESEMTACIQN CLINICA 

Se repor·ta qu2 los potros nacen rapidament¿, a i¿rmino 

sin compi icacion-e=·· Por io gt-neral, preser1tan un p.:. so 

ad~cuado e su edcd gesta~iona1. 

La sisnologia conductual usualmfnte apar~c• En las 

"1 primeras 24 ho1·0:s de vid.=, mi:i.: comunm.::nt~ dert::r;t¿ lo:-. 

pr·imer·as hora$.(7) 

J 

Se observa una pérdida r·epentina del reflejo de 

succión, quE ES un signo patognomónicc de la enf~r·m~dad y ES 

d¿ gr·an utilidad ~ara difEren~iarlos de ~ot1~0~ pr¿n1a7UJ'~2, 

inmoduro~. y d·i::.m.:idur-os. SE pi~rd¿ ié habilidad pa¡¿; man1.=;r 1 é:J 

pezar de que ésta y el reflejo dE succ~6n EStL~IEron 

presentEs dEspués del parto.(2 1 4) 

E 1 potro puede ser i nc¿¡p¿;z de i ncorpvrar::;·~, est.:. 

d0sorlentado y plErde afinidad con la madr•. f'EO 1 i ZO 

movin1ientcs violentos y compulsivos de carr·€1·a con los cu¿tro 

miembr·os, y al mismo tiempc1 puede golpe~r 12 cabc:a contra el 

suelo. Pu¿den pre5entarse cpist6tonos y aumEnic ~G ~1 tcno d~ 

los e~tensores, asl como hlperr1flexlE. (4) 

Las co~vulsion~s son tó~ico-clónicas y pued~~ ~stat· 

clt.¿rnadas e.ar, p-sríodos de com..:i o d¿ .¿si:adc·s s-E:micon1otoso.s 

sin respuesta. Los potros presentan un um~1·sl co~vulsivo 

bajo, p1obablemente po1· inmadurez cortical. 

PrecedE a las convulsiones un~ ~tara de norn¡s1ida~ ~ 

inG~,i~tud (¿ur·a o p~r·iodo pr·eictal), seguido poi· movirn~Entos 
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d-s car1er¿ 1 ¡·i~iG-:..~ 1 hi¡:...z1-i_·.:rr11iu y :uC:;;:·.=r:i(.11, (i 1 :: 1 ~, /) 

[11 it~ ¡: • .;.r ic.·d 1..:l::: iiO cor.vui.: ;ve~., .¿.l p\·tr·c· r-u~df p1-:!-~nto1 

y d ia ~.uj~ciói •. Lé. con.:'.uctc:. r~f1~j.:i 11orn1-~l puEd¿ ..::ontinuc.i1 

aúr1 d-:spu-=: d~ qu~ .;.l -:.:timuiv ho sid1J 1 ~rnovicio. Ai·;;un-.1.: 

pvtros t:;.;hib::r. d-:--ti:-rn.-ir,a.i.;:,,:: n •. :,vin1~·:.nic.:::. d.:: r.u ... :c)é.r. 1 ccin lE~ 

cab~za ext¿~dida y di1·i5id6 ~~cia aLsj0 1 pero ~~n in(apac~5 

de adopt.::r ur.o pc,zición d.;- m~n1.sr bojo ic- m.::idrf 1 ~· fcrc-:·jEan 

si son ccloc.sdc.z- -::ri -=.st;:! pozición. (?,t., 10} 

e:.<irañc: y t-j.;:r.d·:n a dc1r:ni1·s~ profur.ckim~nt¿ ct: . .=in~L~ ::01. 

colocado~ ~n el su~1o; e~t¿ tipo d~ su~Ro S€ difer·~nc.~a dE1 

PuEdf~ manif~st~r· pt1·d~ds d~ lo~ r(flejos d~ Ext~r1si6n~ 

SOD incsp5C€~ d~ 3E9l•ir 12 S~CUEnC~3 d~ z¡=¿: 12 C3b~ia y 

fl-::.xion.=:r ic.:- mi.;n1bro;., ¿~ m¿¡).:,r¿, qu~ r10 si:- pu-:-d.sn 1rico1·r:-or-¿,; 
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sobre su esternón. Esta actitud, con frecuencia, es 

confundida con espisodios convulsivos, pero si se coloca al 

potro en recumbencia esternal, se calma y cesan los 

movimientos. Sin embargo, estos potros también _pierden los 

reflejos coordinados para incorporarse, de manera que una vez 

sobre su esternón, se mueven violentamente en un esfuerzo 

infructuoso por pararse. (2, 4) 

Es común hallar anisocoria. También se observan 

petequias retinianas, aunque pueden encontrarse en potros sin 

signología.(7) 

La mayoría vocaliza ruidos anormales descritos como 

"ladridos". grufiidos o gemidos. (4, 7) 

No todos los casos son afectados por todos los signos 

conductuales descritos. Algunos potros no presentan 

convulsiones, aunque no tengan reflejo de succión o no 

reconozcan a su madre. (7) 

La temperatura rectal depende de la actividad del potro. 

Se incrementa hasta 41 c. acompafiado de sudoración profusa 

durante una convulsión y puede disminuir a 35 c. durante el 

coma, permaneciendo dentro de los límites normales en casos 

moderados o durante la convalescencja. (10, 13) 

Stress respiratorio 

El síndrome de stress Respiratorio es una condición 

grave, caracterizada por disminución de los volúmenes tidales 
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(máximo: menor a 800 ml. y mínimo: menor a 400 ml.) y aumento 

de la frecuencia respiratoria (FP.). Esto corresponde a un 

descenso de P02 v pH arterial v aumento de PC02. El stress 

respiratorio implica un compromiso pulmonar severo, como 

resultado de la disfunción ventilatoria, baja perfusión 

alveolar, baja difusión a través de la membrana alveolar o 

combinación de estos factores, aunado a la persistencia 

fisiológica de los puentes vasculares derecha-izquierda en el 

pulmón. Los potros muestran inhabilidad para oxigenar 

normalmente su sangre al respirar aire ambiente y no muestran 

un aumento apropiado en la oxigenación arterial después de la 

inhalación de un flujo de 02 al fOOt;, por lo que aumenta 

significativamente la hipercapnia. (3, s, 7 1 10) 

A la auscultación se pueden hacer evidentes el espasmo 

bronquial y la disminución vol/min a la inspiración; los 

sonido bronquiales pueden ser transmitidos a través de las 

áreas de atelectásis y dar la impresión de ventilación 

normal. (6) 

Asimismo la frecuencia respiratoria puede estar dada por 

un estímulo compensatorio para eliminar C02 si la acidósis es 

severa. (6) 

Los potros que sufren convulsiones están acidóticos. El 

desbalance de fluidos y electrolitos dependerá de la 

severidad de las convulsiones, así como de la cantidad de 



daño infringido a la función renal y hepática por hipóxia y 

acidemia. El hematocrito aumenta parte por liberación de 

catecolaminas y parte por deshidratación o cambio de fluidos 

de vasos a espacios extra o intracelulares. (7, 10, 14) 

En los estadios iniciales de la actividad convulsiva, la 

respiración es normal, con el Pa02 mantenido dentro de los 

límites normales. Sin embargo, a medida que se desarrollan 

las convulsiones, ocurre lactacidemia, disminución de Pa02 v 

acidósis metabólica v respiratoria. la función pulmonar se 

deteriora, disminuyen los volúmenes tidales y aumenta la 

frecuencia respiratoria. (14) 

Radiográficamente, el área pulmonar se vuelve radiopaca 

a medida que sobreviene la atelectásis pulmonar. Esta 

disfunción es parcialmente el resultado de la disminución de 

la capacidad funcional residual. Los pulmones pierden aire 

porque la pared torácica es en exceso flexible y no ha 

desarrollado el tono muscular adecuado para la inspiración. 

Se desarrolla hipóxia e hipercapnia por la falta de 

concordancia entre la ventilación y la perfusión, que es 

acentuada por los largos períodos que el potro pasa en 

recumbencia. (6) 
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Disfunción Cardíaca 

Está aumentada la frecuencia cardíaca (más de 120/min en 

descanso). Existe pulso yugular y congestión venosa, más 

evidente en cabeza y cuello. El pulso arterial puede ser 

imperceptible o duro, reflejando un probable estado de 

hipertensión pulmonar, dado por presiones diastólicas bajas o 

sistólicas altas. (7, 10) 

Problemas alimenticios 

Los problemas alimenticios se dan por la necesidad de 

usar sonda nasoesofágica y la consecuente hipomotilidad y 

mala digestión. Se presenta timpanismo en el estómago e 

intestino delgado y por lo tanto puede aparecer signología de 

cólico. Las heces toman una consistencia que hace difícil su 

evacuación. (7) 

CURSO 

La signologia puede continuar por varias horas o hasta 

treinta días, antes de que el potro sea capaz de succionar y 

seguir a su madre. Cuando hay recuperación, generalmente es 

completa. Los potros que presentan convulsiones se recuperan 

en una secuencia definida, primero exhibiendo coma y después 



siendo capaces de incorporarse y caminar. El estado auditivo 

y olfatorio alerta pueden regresar antes que la habilidad o 

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

DIAGNOSTICO 

No existen pruebas de laboratorio en donde se obtengan 

resultados conclusivos. El diagnóstico generalmente se hace 

excluyendo otras condiciones del potro enfermo. 

La signología conductual patognomónica del SMAN es 

repentina. 

El hemograma, perfil bioquímico y análisis de gases 

sanguíneos, pueden estar normales o reflejar stress, 

enfermedad subyacente o la asociación de stress respiratorio. 

El análisis del líquido cefaloraquídeo a menudo es 

normal, pero puede tener un nivel de proteínas elevado, una 

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

TRATAMIENTO 

Se requiere tratamiento sintomático y de soporte, 

dirigido a ganar tiempo para restablecer estabilidad somática 

v concluir el periodo adaptativo. 



El tratamiento de soporte es extremadamente importante 

para aumentar la probabilidad de supervivencia. Los puntos 

del tratamiento más importantes son: control de las 

convulsiones, contención manual, prevención v tratamiento de 

úlceras corneales, corrección de desequilibrio ácido-base v 

de electrolitos, provisión de nutrientes, soporte 

respiratorio v un buen cuidado médico. (7) 

se deben administrar antibióticos como medida preventiva 

si existe sospecha de infección durante el curso de la 

condición.(7) 

El control de las convulsiones es primordial en el 

tratamiento, para reducir así la demanda de energía v por lo 

tanto evitar la falla cardiaca v circulatoria. 

El potro incapaz de incorporarse o mantenerse de pie sin 

ayuda, debe ser observado continuamente y, si es posible, que 

una persona permanezca con él todo el tiempo para evitar que 

se golpée v se canse en exceso al tratar de levantarse. Para 

sujetar a un potro en estas condiciones o con períodos 

convulsivos frecuentes, se debe poner la cabeza del potro 

sobre las piernas de una persona sentada en el suelo. Se debe 

mantener en recumbencia lateral y tratar de alzar la cabeza 

si empieza a forcejear. Al mismo tiempo, se puede controlar 

el movimiento de las manos, deteniendolo del antebrazo y así 

evitar que golpeé al que lo está manejando. Otra persona, que 



lo detenga de la base de la cola, sería de mucha utilidad 

para mantener el cuerpo del potro en un ángulo correcto en 

relación a su cabeza. (4, 10, 13) 

Los agente primarios para tratar los episodios 

convulsivos son: Hidantoína, benzodiazepinas y barbitúricos. 

Los barbitúricos reducen la excitabilidad nerviosa. El 

fenobarbital puede ser administrado a una dósis de 20 mg/kg, 

seguido de una dósis de mantenimiento de 9 mg/kg cada 8 

horas. Los potros con convulsiones tiene una alteración de la 

actividad metabólica, o bien pueden estar recibiendo otras 

drogas que afecten el metabolismo de ios barbitúricos. 

Asimismo, el edema o hemorragia cerebral presentes pueden 

afectar la farmacodinámica de la droga dentro del SNC. Es más 

recomendable administrar pentobarbital sódico lentamente a 

dósis de 300 mg en 20 ml de solución, dado a efecto. Se 

repite la dósis de acuerdo a la respuesta cada tres o seis 

horas por 24 a 48 horas. Los efectos secundarios de los 

barbitúricos son: apnea, hipertensión, ataxia e hipotermia, 

aparte de la toxicidad con relación al hígado, pues los 

neonatos no tienen el sistema microsomal enzimático maduro. 

Cada individuo varía mucho con respecto a la dósis-efecto. Es 

importante tener un estimulante respiratorio a la mano (por 

ejemplo, doxapram 0,5 a 1.0 mg/kg I.V.). Sin embargo, es 

preferible tener una vía rápida de ventilación asistida o 
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controlada por medio de una sonda endotraqueal. ( 1, 7, 10, 13, 

14) 

la primidona, cuyos metabolitos activos son fenobarbital 

y fenilmetil malanamide, puede se usado por vía oral a una 

dósis de 500 mg a 2 9, repetido como se requiera hasta cuatro 

veces al día. Los efectos secundarios son mínimos, pero el 

fármaco no es útil para controlar las convulsiones 

severas.(1, 7, 10, 13, 11>) 

De las hidanto!nas, la fenitoina es la que más 

comunmente se emplea. las hidantoínas estabilizan las 

membranas, a diferencia de otros fármacos que elevan el 

umbral convulsivo. La dósis recomendada es de 5 mg/kg r.v. 

repetida a efecto. Se puede dar una dósis de mantenimiento de 

125 mg I.V., I.M. o P.ú. tres veces al día (dósis para un 

potro de 50 kg.). Los efecto3 secundarios incluyen 

tromboflebiti5 y cambio5 m-:taból icos variados. ( 1, 7, 10, 13, 

14) 

El diazepam es una benzodiazepina con efecto 

tranquilizante, anticonvulsionante, sedante v relajantE 

muscular. Es útil a dósis de 10 a 20 mg. de acuerdo a la 

signología, con un máximo de 30 mg administrado a un potro de 

50 kg en 8 horas (0.6 mg/kg), se administra lentamente para 

evitar la apnea. Es más útil para mantener la sedación que 



para controlar las convulsiones agudas. Se puede administrar 

por cualquier vía.(1, 4, 7, 10, 13, 14) 

La dexametasona es el corticosteroide empleado 

generalmente para terapia anticonvulsiva. Tiene una vida 

media en el plasma de 190 minutos aproximadamente y por lo 

tanto se usa en conjunción con otros fármacos para reducir el 

edema cerebral. Es de utilidad una dósis de 4 mg I.V., 

seguido de 4 mg, dos a tres veces al día para un potro de 50 

kg. Los efectos secundarios incluyen aumento de la 

susceptibilidad a infecciones, posible inhibición de la 

absorción intestinal de inmunoglobulinas y retención de 

sodio. La terapia prolongada con dexametasona debe ser 

acompañada de la administración de ACTH de depósito, 0.4 mg 

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

Para reducir la presión intracraneal (por edema o 

hemorragia¡ se puede utilizar dimetil sulfóxido (DMSO) como 

primera opción, a dósis de 0.5 a 1.0 g/kg diluido al 10-20~ 

en solución salina o dextrosa al 5~ I.V. lentamente. Esto 

tiene acción antiinflamatoria, diurética y estabilizadora de 

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

Puede usarse manitol en lugar de DMSO como diurético, 

usándose una sola dósis de 50 gen solución al 20~. Esto es 

menos recomendable que el DMSO pues su efecto de diurético 



osmótico puede causar extravasación, y exacerbar el problema 

vascular causando tromboflebitis e hipervolemia aguda.(7, 10) 

Debe evitarse la administración empírica de bicarbonato 

de sodio, sobre todo en bolo. Esto puede causar acidósis 

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

Se pueden administrar medicamentos antiulcerosos, como 

inhibidores de receptores H2 de la mucosa gástrica como 

cimetidina o ranitidina. Sobre todo si se utiliza una sonda 

nasoesofágica para administrar alimento o fluidos y el potro 

no come voluntariamente.(7, 14) 

La terapia de soporte incluye todos aquellos 

procedimientos que ayuden al potro a resolver los problemas 

homeostáticos: temperatura, hidratación, acidósis, etc.(7) 

Soporte o asistencia respiratoria 

El Pa02 disminuido puede ser tratado al aumentar la 

fracción de oxígeno inspirado a más del 22~ de oxígeno. Sin 

embargo, incrementar el P02 alveolar no aumenta el P02 

arterial, si existen puentes derecha-izquierda significativos 

a través de áreas no ventiladas del pulmón o a través de 

puentes de dueto arterioso derecha-izquierda. La 

administración de oxigeno a un flujo bajo 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 puentes fisiológicos puede requerir 

ventilación de presión positiva intermitente o presión 

positiva al final de la espiración. Si se continúa la terapia 

por periodos prolongados, se deben tomar medidas para 

humidificar el gas inspirado para prevenir la resequedad 

excesiva de los conductos respiratorios, y así evitar el 

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

Termoregulación 

En el potro, la base de la producción de calor es por 

medio de temblor y de la actividad muscular en el movimiento. 

Un potro normal puede mantener su temperatura en climas 

fríos, pero uno que sufra convulsiones y coma e hipóxia, que 

previene u obstruye el consumo normal de oxígeno, requiere 

medidas especiales.(7) 

La temperatura rectal varía de 37.8 a 38.9 e, 

dependiendo de la severidad de la enfermedad. La temperatura 

corporal debe ser monitoreada frecuentemente. 

Si la temperatura es menor a 37.B e una combinación de 

lámparas de calor (rayos ínfrarojos), cojines eléctricos con 

agua circulante, botellas de agua caliente y cobijas, puede 

ser usado para elevar la temperatura corporal. Los fluidos 

endovenosos deben calentarse.(10, 14) 
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Si la circulación periférica esta disminuida o lenta, 

puede contribuir a provocar quemaduras por las fuentes de 

calor. Debe checarse la temperatura de la piel y extremidades 

constantemente.(7) 

Si la temperatura sube a mas de 38.9 e, deben removerse 

todas las fuentes de calor, y volver a tomarse la temperatura 

rectal. Si continúa subiendo, debe sospecharse de alguna 

infección sistémica. Sin embargo, si ya se ha instaurado una 

terapia antibiótica, son de gran utilidad los baños fríos o 

de alcohol para reducir la fiebre.(10, 14) 

Los cambios locales de temperatura en piel, pueden ser 

significativos. Los miembros fríos pueden ser indicativos de 

shock inminente o simplemente que el cuarto esté frío.(7) 

Si un potro tiene hipotermia, es conveniente medir la 

glucosa sanguínea. (7) 

Los ojos deben revisarse regularmente para apreciar el 

reflejo pupilar, así como posibles ulceraciones corneales por 

la recumbencia. El desarrollo de problemas oftálmicos durante 

la hospitalización, es la causa iatrogénica primordial para 

que se alargue el tiempo de permanencia o recuperación del 

potro.(7, 14) 
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Es importante mantener al potro en recumbencia seco y 

limpio. Con frecuencia los potros malnutridos o deshidratados 

son más propensos a desarrollar úlceras por decúbito. Son de 

gran utilidad las camas suaves sobre el suelo, más aún si lo 

proveen con una fuente de calor.(7, 13) 

El manejo del aparato musculoesquelético es también muy 

importante para la rápida recuperación del potro, sobre todo 

si permanece mucho tiempo en recumbencia. Es importante 

ayudarlo a levantarse v buscar a la madre, para que persista 

la relación entre ellos. Entre más joven el potro cuando se 

empieza la terapia física, será mejor el desarrollo y más 

normal el movimiento ambulatorio. Es conveniente hacer 

ejercicios de flexión v extensión pasivos, para dar tono a 

tendones y músculos v mantener una buena circulación 

periférica. Se debe dar especial atención a la extensión 

pasiva de cualquier miembro contraído.( 10, 14) 

Terapia de Fluidos 

El volúmen y la concentración de los fluidos corporales 

se mantienen dentro de límites muy estrechos. El 

desequilibrio patológico tiene como resultado pérdidas en 

fluído corporal total, anormalidades en concentración de 

electrolitos o desbalances ácido-base. Todo esto es 

potencialmente letal para el potro enfermo.(7, 10) 
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En el neonato los disturbios en el balance de fluídos 

son mucho más significativos que en el adulto, con respecto a 

contenido y recambio, inmadurez de órganos específicos y 

actividad metabólica alta. Cualquiera de estas alteraciones, 

aún siendo mínima, puede causar una descompensación 

rápida.(7) 

En el neonato equino, el total del fluido corporal total 

es de 79~ de su peso total, a diferencia con el adulto que es 

de 60~.(7) 

La actividad metabólica esta relacionada con sus 

requerimientos calóricos para mantenimiento y sus 

requerimientos de fluidos. Si el potro esta perdiendo 

líquidos de alguna manera (por ejemplo aumento de FR) o no 

está consumiendo suficiente cantidad de leche, debe 

considerarse la instauración de una terapia de reposición.(7, 

14) 

Los principales elementos a reponer serán la volemia, la 

glucosa y por último, el bicarbonato de sodio. 

La deshidratación se puede evaluar clínicamente igual 

que en el adulto. Se puede pesar repetidamente al potro y 

esto será de utilidad para determinar la deshidratación y 

efectividad de la terapia de fluidos. SI se toma en cuenta 

que el potro consume únicamente líquidos, el descenso o 
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aumento del peso corresponderá directamente a la pérdida o 

ganancia de líquido.(7, 10) 

La hipovolemia se evaluará como aumento de ·frecuencia 

cardíaca, descenso de presión venosa, distención pobre de las 

venas, extremidades frías y aumento de tiempo de llenado 

capilar.(10) 

De esta manera, la severidad de los signos de 

deshidratación, para cuantificar la pérdida de fluidos, se 

puede clasificar de la 

siguiente manera: 

a) Ligera. Cuando apenas se empiezan a detectar los signos, 

representando aproximadamente un 5\ de peso corporal total de 

déficit de fluídos. 

b) Signología moderada. Representa entre un 6 y 10~ de 

déficit total. 

c) Compromiso cardiovascular severo y colapso inminente. 

Representa entre un 12 y un 15\ de déficit total. 

Cuando se considera a un neonato de SO kg, los cálculos 

de s, 10, v 15~ de deshidratación corresponden a 2.5 lt, 5.0 

lt. y 7.5 lt respectivamente. El cálculo se hace de la 

siguiente manera: 



Peso corporal en kg X ~ deficit estimado 

fluido en lt.(7) 

déficit de 

El cálculo de proteínas plasmáticas totales, no es tan 

eficiente en el neonato, ya que éste normalmente tiene menor 

cantidad que un adulto.(13) 

Hipoglicemia 

Es uno de los desbalances metabólicos más frecuentes en 

el potro. La hipoglicemia severa puede causar da~o celular 

irreparable. 

Pueden existir muchas causas que lleven al neonato a un 

estado de hipoglicemia severa: reservas de glicógeno 

limitadas, asociadas con stress perinatal secundario a 

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

13) 

Para tratar la hipoglicemia se pueden administrar 

soluciones de dextrosa a no mayor concentración del 15~ para 

evitar duirésis osmótica. Se puede administrar solución al 

10l a una velocidad de 4-S mg/kg/min. En un potro de 50 kg 

serian 120-240 ml/hr (2-4 ml/min).(7) 
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La administración de glucosa hipertónica puede agravar 

el da~o a SNC y frecuentemente produce hipoglicemia de 

rebote.(9j 

La glucosa administrada de ésta manera, no aportará 

suficientes calorias como para sustituir el alimento. Las 

pocas que aporte serán de mantenimiento celular, para 

rectificar la hipóxia (siempre y cuando se esté ventilando 

adecuadamente el potro) y la hipotermia. aparte deberá 

monitorearse el consumo de alimento o administrarse una 

solución preparada para la alimentación parenteral totai.(7, 

1 o. 13. 14) 

Sólo debe administrarse glucosa cuando el nivel en 

sangre sea menor a 45 mg/dl. Si el potro recibe suficiente 

aporte calórico, no será necesaria la aplicación de glucosa 

en solución.(5, 7) 

Acidosis 

Es el desequilibrio ácido-base más común en el neonato, 

a consecuencia del estado acidótico normal posterior al 

parto, En el caso específico de SMAN, la causa de la acidosis 

es una acumulación excesiva de ácido, más que la pérdida 

constante de bases. Esto ocurre cuando hay baja perfusión 

tisular, baja ventilación (asfixia-hipoxemia), baja el 
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transporte de 02 v aumenta el metabolismo anaeróbico v por lo 

tanto se acumula el ácido láctico.(10, 16) 

Si existe disfunción respiratoria, debe tenerse cuidado 

al usar soluciones de bicarbonato de sodio. Este sólo 

funciona como buffer en un sistema abierto (bien ventilado) 

en el que el C02 puede ser transportado ai pulmón y ser 

eliminado. Si el potro no es capaz de aumentar su ventilación 

o si la perfusión tisular es pobre, v existe congestión 

venosa, la administración de bicarbonato de sodio puede 

resultar en hipercapnia, causando que la acidosis se 

empeore.(3, 7, 15) 

Una terapia muy agresiva con bicarbonato puede resultar 

en acidosis cerebral paradójica, causando un deterioro 

significativo de la función neurológica o hasta la muerte. El 

C02 producido después de la aplicación de bicarbonato difunde 

rápidamente a través de la membrana celular y la barrera 

hemato-encefálica, mientras que el ión bicarbonato no lo 

hace. Por io tanto la administración puede resultar 

contraproducente agravando la acidosis intracelular.(15) 

Si la acidosis es de ligera a moderada (no menor· a 7.2), 

la simple expansión del volümen con fluidos isotónicos es 

efectiva en la corrección del déficit de bases. Si se mejora 

la perfusión tisular, debe mejorarse la acidosis, siempre V 

cuando se provea de un sistema ventilatorio eficiente Y se 
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resuelva el problema de disminución de volúmen tidal e 

intercambio gaseoso.(7, 10, 14) 

Cuando existe acidosis severa (menor a 7. 1) puede servir 

la administración de un agente alcalinizante, como lactatos o 

acetatos. Sin embargo, dada la inmadurez hepática en el 

neonato, la alcalinización es muy lenta.(7) 

Si se administra una solución de bicarbonato, debe 

diluirse 2:1 y darse una cantidad proporcional de Na. Una 

solución al 1.3~ de bicarbonato de sodio, todavía es 

isotónica.(?) 

Si el déficit es severo puede darse la mitad del total 

entre las primeras 6-12 horas, y corregirlo entre las 12-24 

horas siguientes. 

La terapia de fluidos se calcula con base en la 

complejidad de la solución, el porcentaje de deshidratación y 

el peso del potro. 
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Se calcula en gotas por minuto en un flujo dado de 

ml/hr, con una venoc)isis standard que da 10 gotas/ml: 

gotas/min 

ml hr 60 1 

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

gotas/10 seg. flujo deseado (ml/hr) X 0.0278 

Los fluidos de mantenimiento requeridos se han estimado 

en 80-120 ml/kg/día. Una infusión constante de liquido de 

mantenimiento, se prefiere a la dosificación por bolo I.V.(7, 

14) 

Alimentación 

Si el potro presenta reflejo de succión, puede 

alimentársele con botella o acercársele a la yegua 

frecuentemente. Todo debe hacerse de manera que sea lo más 

parecido al proceso natural do: amamantar.(4, 5, 14) 
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En ausencia del reflejo de succión debe usarse una sonda 

nasoesofágica para alimentación.(14) 

Es importante la calidad y cantidad del alimento, pues 

el neonato requiere nutrientes no sólo para su desarrollo y 

mantenimiento, sino que el proceso de enfermedad eleva sus 

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

El consumo .a.d_.3j.l;>_jjy.m en potros sanos o en recuperación 

es de 130-150 Kcal/kg/dia. Un potro de 50 kg debe consumir 

12.5 lt de leche (aproximadamente 500 ml/hr) para ingerir 150 

kcal/kg/día. Esto corresponde a la producción promedio de 

leche de una yegua con un mes de lactación.(S) 

Lo ideal es usar leche de la misma madre, pues la 

composición cambia a medida que progresa la lactación y 

medida que cambian los requerimientos del potro. Es 

imprescindible que el potro consuma calostro en las primeras 

6 horas de vida.(B) 

Uno de los problemas que presenta la yegua cuando el 

potro no amamanta, es quE la cantidad de leche disminuye 

hasta agotarse, a pesar de estimularla manualmente o con 

oxitocina.(e) 

Pueden usarse sustitutos comerciales, como el Foal-Lac 

(Pet Ag Inc. El gin, Ill .), o bien usar sustitutos como leche 
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de vaca o leche de cabra. La leche de cabra presenta mejor 

palatabilidad al potro, más aún que la leche de yegua. El 

consumo es bueno v a veces se tiene que restringir para 

evitar obesidad.(7, e) 

üe cualquier manera que se administre el alimento, por 

consumo voluntario o por sondeo, es importante la cantidad y 

frecuencia de las comidas para evitar timpanismo, cólico, 

diarrea, constipación, crecimiento masivo de bacterias v 

ulceración gástrica.(7, 8) 

Las ventajas de la alimentación enteral son: 

- Se mantiene la integridad intestinal, el balance 

hormonal del estómago y la utilización de nutrientes. 

- Preserva la secuencia normal de absorción, metabolismo 

y utilización de nutrientes. 

- Es menos cara y más fácil de manejar.(7, B) 

Cuanto más enfermo el potro, es más intolerante a 

desviaciones en su proceso de alimentación fisiológico y de 

su fuente natural de leche. Por lo tanto se administrarán 

pequeñas cantidades, frecuentemente, por flujo de gravedad 

(50-100 ml/hr), incrementando el vólumen en tanto se tolere. 

Si existen signos de intolerancia, como regurgitación, 
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distensión gástrica y cólico, se descontinua la alimentación 

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

No se debe esperar que se obtenga un soporte nutricional 

óptimo con el uso de la sonda nasoesofágica. Se debe aumentar 

el flujo con el objetivo de llegar cuando menos a los 

requerimientos calóricos minimos de un potro sano (50-75 

kcal/kg/día) o alrededor de 200-250 ml/hr. Aunque muchos 

potros toleran grandes cantidades es imposible dar todo el 

volúmen que consumiria un potro normal, que sería casi el 25~ 

de su peso total.(7, B, 10, 14) 

La sonda puede introducirse cada vez que se vaya a 

alimentar o bien, dejarse dentro y con una bomba dosificadora 

o volumétrica administrar continuamente pequeñas 

cantidades.(7) 

La nutrición parenteral total es poco recomendada en 

potros que tengan comprometido el sistema cardiovascular. 

Pero, puede usarse como complemento de la alimentación 

enteral. Si un potro de una semana de edad no está recibiendo 

más de 100 kcal/kg/dia debe suplementarse por vía 

endovenosa.(7, 14) 

Debe utilizarse un catéter largo hasta circulación 

central, que llegue a la vena cava posterior, de calibre 

número 16, aproximadamente de 17.5 cm de largo, pues se 
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utilizan soluciones hipertónicas con una alta osmolaridad.{7, 

10. 13. 14) 

A continuación aparece la fórmula elaborada y empleada 

en la clinica de neonatologia de New Bolton Center, 

Pennsylvania: 

Ingrediente 

Dextrosa { 50'4) 

Hidrolizado de fibrina {5~) 

NaHC03 {8.U,) 

ClK {14.3~) 

Vitaminas del Complejo B 

Cantidad 

166 ml 

333 ml 

30 ml 

15 ml 

2 ml 

Provée 348 kcal/546 ml administrados a 2-4 ml/kg/hr. 

Esto suministra a un potro de 45 kg con 40 kcal/kg/hr. La 

adición de 1 gr/kg de emulsión de llpidos por dia, aftadiré 

otras 550 kcal/kg, elevando el consumo calórico a 53 kcal/kg. 

Aumentando al doble el flujo de infusión, el potro puede 

recibir 110 kcal/kg/dla sin complicaciones clinicas C• 

metabólicas asociadas con la administración de lipidos.(14) 

Se debe proveer al potro con una adecuada cantidad de 

inmunidad pasiva por medio de preparaciones de calostro 

comercial o bien por medio de plasma oral o endovenoso.{5, 7, 

8, 10, 12, 13, 14, 15) 



DISCUSION 

Los signos caracteristicos de un buen pronóstico son: 

-Que el potro esté a término, con peso normal a su edad 

gestacional. 

-Parto rápido y normal. 

-Que haya tenido reflejo de succión y se haya incorporado por 

sí solo. 

-Que muestre afinidad por su madre. 

-Niveles de inmunoglobulinas normales a las 18-24 horas 

d~spués del nacimiento. 

Los signos que indican un mal pronóstico son: 

-stress respiratorio severo. 

-Acidosis metabólica severa. 

-Fiebre o infección sistémica, 

-Niveles bajos de inmunoglobulinas. 

-Potros inmaduros o dismaduros. 

-Intolerancia al alimento. 

Aproximadamente el 75~ de los potros se recuperan si se 

les atiende intsnsivamsnte, y no se descuida ningún aspecto 

del tratamiento de soporte. 
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üado el alto índice dé recuperación y el curso poco 

prolongado de la enfermedad, los potros que presenten 

signología de SMAtl Tendrán 

buen pronóstico y podrán lograr un desarrollo normal. (7, 10, 

14) 
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