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RESUMEN 

 
Los resultados de la presente tesis sugieren que la edad de la yegua tiene efecto en la 

vitalidad y respuesta fisiológica del potro al momento de su nacimiento y se asocia a 

su estado clínico y a su capacidad para termorregularse después de su expulsión. El 

estudio incluyó la evaluación de variables fisiológicas sanguíneas (lactato, glucosa y 

temperatura) que fueron medidas inmediatamente después del nacimiento y a las 12 

h, así como de la vitalidad mediante el uso de la escala de Apgar. Los indicadores en 

los que hubo mayor diferencia entre los potros nacidos de yeguas ≥15 años y los 

nacidos de yeguas <15 años fueron los siguientes: el tiempo para expulsar meconio en 

los potros nacidos de yeguas ≥15 años fue 17 h mayor (54%) en comparación con los 

nacidos de yeguas <15 años (P=0.0001); la temperatura infrarroja (en orejas) en este 

grupo (<15 años ) fue, al nacer, 3.4° menos (38%) en comparación con los nacidos de 

yeguas ≥15 años (P= 0.0001); el tiempo de llenado capilar tuvo una diferencia de 0.27 

s (25%) entre los dos grupos, siendo mayor en los neonatos de yeguas ≥15 años (P= 

0.0001). La concentración de lactato fue menor por 0.88 mmol/dl (18%) en potros de 

yeguas ≥15 años (P=0.0045). La concentración de glucosa en sangre al nacimiento no 

presentó diferencias significativas entre los dos grupos, pero a las 12 h era mayor (20%) 

en este segundo grupo (P= 0.0001). Los potros de yeguas ≥15 años tardaron 7.71 h más 

(20%) en ponerse de pie que los de yeguas <15 años (P= 0.0001). En conclusión, estos 

resultados permitirán contar con datos fisiológicos que permitan desarrollar estrategias 

para atender potros neonatos con evidencias de haber cursado por asfixia intraparto. 

 

 

Palabras clave: neonato, lactato, asfixia, potro, termografía, Apgar. 
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SUMMARY 

 
The results of the present thesis suggest that the age of the mare has an effect on the 

vitality and physiological response of the foal at birth and is associated with its clinical 

status and its ability to thermoregulate after expulsion. The study included assessment 

of blood physiological variables (lactate, glucose and temperature) which were 

measured immediately after birth and at 12 h, as well as vitality using the Apgar scale. 

The indicators in which there was the greatest difference between foals born to mares 

≥15 years old and those born to mares <15 years old were as follows: time to expel 

meconium in foals born to mares ≥15 years old was 17 h longer (54%) compared to 

those born to mares <15 years old (P=0. 0001); infrared (ear) temperature in this group 

(<15 yrs) was, at birth, 3.4° lower (38%) compared to those born to mares ≥15 yrs (P= 

0.0001); capillary refill time had a difference of 0.27 s (25%) between the two groups, 

being higher in neonates born to mares ≥15 yrs (P= 0.0001). Lactate concentration was 

lower by 0.88 mmol/dl (18%) in foals from mares ≥15 years old (P=0.0045). Blood 

glucose concentration at birth showed no significant difference between the two 

groups, but at 12 h it was higher (20%) in the second group (P= 0.0001). Foals from 

mares ≥15 years old took 7.71 h longer (20%) to stand up than those from mares <15 

years old (P= 0.0001). In conclusion, these results will provide physiological data that 

will allow the development of strategies to care for neonatal foals with evidence of 

intrapartum asphyxia. 

 

 

Keywords: neonate, lactate, asphyxia, foal, thermography, Apgar. 
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INTRODUCCIÓN 

 
Los equinos neonatos son sometidos a situaciones críticas desde el momento de su 

concepción hasta que llegan a una estabilidad en la que superan las posibilidades de 

presentar cualquiera de las patologías que pondrían en compromiso su vida. La etapa 

neonatal es uno de los períodos limitantes en el sistema de producción equina, en ella 

se encuentran las tasas más altas de enfermedad y muerte, lo que trae aparejado 

grandes pérdidas económicas. Los potros neonatos requieren de muchos cuidados ya 

que son individuos muy lábiles y se necesita personal capacitado, instalaciones, 

aparatología e insumos para su atención constante. Una de las complicaciones más 

comunes son los nacimientos de potrillos inmaduros y los problemas que ello trae, 

como, por ejemplo, las afecciones del sistema respiratorio (Burnet et al., 2020). 

El parto en la yegua y las primeras horas del potro transcurren sin complicaciones en 

la mayoría de los casos. Sin embargo, debido a la susceptibilidad y las adaptaciones 

que debe sufrir el potro durante las primeras horas o semanas de vida, pueden darse 

una serie de circunstancias que comprometan gravemente su estado en pocas horas. 

En el momento de establecer una primera evaluación del potro tras el parto, resulta de 

gran utilidad, especialmente si el potro requiere atención veterinaria inmediata (Cobos 

et al., 2015). 

Con relación a lo antes mencionado, la adopción de medidas simples, incluyendo el 

uso de puntajes de vitalidad neonatal, puede orientar la elección terapéutica más 

adecuada para asegurar y aumentar la supervivencia del recién nacido (Cruz et al., 

2015). Es por ello que la vitalidad neonatal se puede evaluar mediante la puntuación 

de Apgar, que se basa en una evaluación visual del recién nacido (Montillo et al. 2014). 
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Por otra parte, el uso de concentraciones de lactato en sangre como indicador del 

pronóstico y la gravedad de la enfermedad se ha convertido en una práctica común 

en la medicina equina, particularmente con el uso de analizadores portátiles. Se cree 

comúnmente que la concentración elevada de lactato en sangre en sujetos 

hemodinámicamente inestables refleja shock circulatorio, hipoxemia arterial o ambos. 

Pocos autores han reportado alteraciones en las concentraciones de lactato en potros 

recién nacidos sanos (Castagnetti y Veronesi, 2008). 

De igual forma, la relación entre el potro y su madre suele ser un objetivo que debe 

tomarse en cuenta dados los efectos que esta puede tener durante y después del parto. 

Para Charest et al. (2018), es interesante la exploración conjunta de ambos, con la 

finalidad de advertir todos aquellos signos presentes que pueden aportar información 

acerca del desarrollo de posibles patologías aún no manifestadas en el neonato. 

Por otra parte, la edad de la yegua y su relación con la salud del potro ha sido un tema 

con enfoque principal en la alimentación de la yegua durante la gestación. Algunos 

estudios han realizado transferencias de embriones entre razas de diferente tamaño 

para mejorar o reducir el crecimiento fetal. En un estudio realizado por Peugnet (2016), 

se observó que los patrones de crecimiento posnatal se vieron afectados desde el 

nacimiento hasta los 3 años de vida. Además, la función cardiovascular, la homeostasis 

de la glucosa y la función endocrina se vieron alteradas hasta el destete. Así mismo, 

Ousey et al. (2008) demostraron que la desnutrición materna grave a mitad de la 

gestación relacionada con una infección induce un retraso del crecimiento intrauterino. 

Por lo anterior, este trabajo tiene como objetivo evaluar los niveles sanguíneos de 

lactato - glucosa, vitalidad y temperatura infrarroja en potros recién nacidos y 

presentarlos en relación con la edad de la yegua con el objetivo de determinar la 

relación entre la vitalidad de la madre y los factores críticos que afectan al potro y que 

son indicadores para determinar su supervivencia durante y después el parto. 
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I. REVISIÓN DE LITERATURA 

 
1. Parto 

1.1 Proceso del parto de la yegua 

 

El parto es un evento significativo para numerosas especies y frecuentemente es la 

experiencia más dolorosa y estresante que sufren las hembras (Ison et al., 2018). 

Mientras que, por un lado, el parto se caracteriza como estresante, por otro lado, se 

supone que los animales parturientes dan a luz solo cuando perciben que el entorno 

es seguro y, en general, se cree que los factores estresantes externos inhiben el inicio 

del parto (Heidler et al., 2004). Las consecuencias fisiológicas del dolor durante las 

diversas fases del parto derivan de mediadores químicos como las prostaglandinas (PG) 

y el cortisol, que sensibilizan los receptores de oxitocina en el miometrio para promover 

las contracciones, (Cortés et al., 2020) pero también pueden desencadenar respuestas 

autonómicas como taquicardia, hipertensión, cambios en los patrones de respiración y 

un estado de acidosis (Heavner, 2008). Martínez-Burnes (et al., 2021) describieron que 

el papel fisiológico del dolor, junto con el grado de madurez fetal, transforman el útero 

de un órgano quiescente a uno activo con abundante presencia de receptores de 

oxitocina y proteínas como la conexina 43 (Cx43), elementos que causan contracciones 

sincrónicas sostenidas del miometrio. Se requiere la secreción de oxitocina para que 

ocurran las contracciones; en roedores, por ejemplo, estas producen una serie de 

ráfagas sincrónicas de esta hormona que luego actúan sobre los receptores de 
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oxitocina del miometrio, mientras que las neuronas de oxitocina generan señales a 

nivel de la médula espinal y el nervio vagal dirigidas a las células noradrenérgicas α2 

(reflejo de Ferguson) (Boll, 2018; Beddle et al., 2000; Beddle et al., 2007). Otra 

consecuencia del dolor de parto es la activación del sistema nervioso autónomo 

(SNA). Esto conduce a un aumento en la secreción de catecolaminas, que tiene un 

efecto tocolítico sobre la motilidad uterina que reduce la contractibilidad del miometrio 

al ocupar los receptores β-adrenérgicos en el sistema nervioso simpático (SNS) y 

promueve la relajación muscular (Quaas, 1985) La relajación del miometrio y la 

prevención de las contracciones uterinas resultan en partos prolongados y aumento 

del número de señales nociceptivas (Sabuncu, 2008) 

Aproximadamente el 50% de los partos tienen lugar durante el día e incluso se ha 

informado un porcentaje de partos nocturnos de hasta el 20% difiriendo entre especies 

(Cortés et al., 2020). Sin embargo, más del 90% de las yeguas paren a su potro por la 

noche, cuando la perturbación en el ambiente es mínima (Heidler et al., 2004). Se 

considera que en la mayoría de las especies el feto ejerce un control sobre la duración 

de la gestación, mientras que la madre puede influir en el momento del nacimiento 

dentro de límites estrechos. Se sabe que el eje suprarrenal de la hipófisis fetal inicia los 

eventos preparto mediante los cuales las señales a la placenta desencadenan los 

cambios hormonales maternos que permiten que el trabajo de parto se desarrolle 

normalmente (Jenkin, 2004). 

El parto en las yeguas es un proceso continuo que por propósitos descriptivos ha sido 

dividido en 3 fases (Figura 1). La primera se conoce como posicionamiento del potro 

en el canal del parto y suele tener una duración de entre 30 min a 4 h tiempo en el que 

la yegua presenta signos similares a los de un cólico, asociado a un incremento de la 

intensidad y frecuencia de las contracciones uterinas y la dilatación del cérvix, 
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finalizando en el momento de la ruptura de la membrana corío alantoidea, evidenciado 

por la salida abundante de líquido a través del tracto genital (Brinsko et al., 2011). 

La segunda fase del parto es la expulsión del potro la cual tiene una duración de 

alrededor de 20 a 30 min, en los que una mayor dilatación del cérvix permite el paso 

del potro hacia el canal de parto, existe ruptura del amnios y se hace evidente la 

presencia de los miembros anteriores del neonato a través de la vulva y finalizando con 

la total expulsión del potro (Lu et al., 2006; Brinsko, et al., 2011). 

En la tercera fase se da la expulsión de membranas fetales, proceso que de ser normal 

debe culminar de 30 min a 3 h posteriores al parto (Brinsko et al., 2011). 

 

 

FIGURA 1. Fase del parto y período de alerta (información tomada de Brinsko et al., 

2011). 

 

 

 

 

 

 

El parto distócico suele suceder en yeguas, y se define como cualquier impedimento 

en el proceso normal de parto que se produce por causas de origen materno o fetal, 

 
   

> 240 min (motivo de preocupación) 

   

 
   

20-30 min (motivo de preocupación) 

   

 
1.5 - 3 h (normal) 

3-6 h (motivo de preocupación) 
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pudiendo o no necesitar intervención médica (Youngquist et al., 2007). A pesar de los 

estudios existentes sobre la prevalencia de la distocia en diferentes razas de equinos, 

por lo general se considera de prevalencia baja, siendo más común en yeguas 

primíparas que multíparas (Noakes et al., 2019), encontrando diferentes valores, desde 

menos del 1% hasta el 10%. Aun así, en los ponis es más probable que se presenten 

estas dificultades debido al gran tamaño en la cabeza del potro (Samper et al., 2007; 

Youngquist et al., 2007). La mayoría de los casos distócicos en equinos son de origen 

fetal, siendo menos común la desproporción feto maternal (Noakes et al., 2019) debido 

a la forma redondeada de la pelvis en la yegua (Youngquist et al., 2007): la mala 

disposición fetal es el término que se utiliza para hacer referencia a una incorrecta 

alineación de la cabeza, cuello o miembros del feto a nivel del canal del parto, 

abarcando cualquier anormalidad en presentación, posición o postura (Samper et al., 

2007). Entre las anomalías posturales existentes se encuentran que los cascos pueden 

quedar mal posicionados en el borde de la pelvis o un pliegue de tejido blando que 

junto con las contracciones fuertes de la madre pueden originar una postura anormal, 

la desviación de la cabeza y cuello junto con una mala posición de un miembro, parece 

ser la principal causa de distocia complicando a actividad vigorosa del feto (Gaona, 

2023). La presentación hace referencia a la orientación del eje espinal del feto con 

relación al de la madre y de la porción del feto que ingrese primero al canal de parto, 

siendo craneal, caudal, ventro transversal o dorso transversal (Samper et al., 2007). 

Cuando la yegua muestra una sudoración profusa sin evidencia del amnios y no se 

observa la protrusión de algún miembro o cabeza a nivel vulvar o no hay progreso del 

proceso de parto, puede sospecharse de distocia (Castro, 2013). 

A diferencia de un parto normal eutócico (figura 2), se considera distócico (Figuras 3 y 

4) a cualquier parto que reduce la viabilidad neonatal (Allen et al., 2002). 
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FIGURA 2. Ubicación del feto (presentación; posición; actitud) y dinámica del parto 

eutócico. 

 

 

Fuente: Losino (2018). 

 

 

 

FIGURA 3. Ubicación del feto que puede ocasionar un parto distócico: (Mala postura 

fetal frecuentemente relacionada a la posición del cuello). 

 

 

Fuente: Losino (2018). 
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FIGURA 4. Mala postura fetal: frecuentemente relacionada a la posición de los 

miembros anteriores. 

 

 

Fuente: Losino (2018). 

 

 

1.2 Sistema feto-placentario 

 

El desarrollo apropiado de la placenta en los mamíferos es de particular importancia 

para la síntesis hormonal, las funciones nutritivas, respiratorias y excretoras durante el 

crecimiento fetal (Khaled et al., 2009, Miles et al., 2004). Estas funciones incluyen: el 

anclaje del feto a la pared uterina, permitir el intercambio de gases y nutrientes entre 

la madre y el feto, elaborar hormonas y proteger al feto de la respuesta inmune 

materna, impidiendo que éste sea rechazado como cuerpo extraño, así como también 

condicionar la transferencia de anticuerpos maternos (Roa, 2012; Furukawa, 2014). 

Existe, por lo tanto, un mecanismo compatible que impide el rechazo, dado 

principalmente por la producción de factores inmunosupresores e 

inmunomoduladores por parte de la placenta, incluso en estadios tempranos 

(trofoblasto), y por una adaptación en la respuesta inmune materna frente a los 

antígenos de histocompatibilidad fetal (Moffett et al., 2006). Los diferentes 

componentes de este intercambio son transportados por difusión simple (O2 y CO2), 
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difusión facilitada o mediante transporte activo altamente selectivo (Roa, 2012). En 

cambio del feto a la madre, pasan productos finales del metabolismo, tales como urea 

y anhídrido carbónico (Ahuad et al., 2018). 

En la placenta fetal están comprendidos el corion, amnios, alantoides y vestigios del 

saco vitelino (Ahuad et al., 2018). Por otro lado, el componente materno de la placenta 

está dado por la zona más superficial del endometrio uterino y presenta las siguientes 

capas de tejido: endotelio de los capilares maternos, tejido conectivo materno y epitelio 

de la mucosa uterina es por ello que existen notables variaciones en relación a la 

persistencia de las capas de tejido según la especie animal (Roa 2012; Chavatte, 2016). 

En los equinos se ha determinado que debido a la manipulación del crecimiento fetal 

realizado en los trasplantes de embriones, estos son inducidos a diferentes respuestas 

adaptativas en el metabolismo directamente en su organismo (Peugnet et al., 2014). 

Para que la gestación se establezca debe ocurrir la implantación embrionaria, así como 

la placentación y la tolerancia inmunológica de la madre para que no haya un rechazo 

a los antígenos extraños del feto (Espinoza, 2011). Asimismo, el flujo sanguíneo en la 

placenta está directamente correlacionado con el crecimiento fetal, sobrevivencia y 

peso al nacimiento del neonato (Reynolds, 2001), mientras que las hormonas 

placentarias, peptídicas (lactógeno placentario y gonadotrofina coriónica) y 

esteroidales (progesterona y estrógeno), juegan un papel vital en el establecimiento y 

mantenimiento de la preñez, la adaptación del organismo materno a ésta, el 

crecimiento y desarrollo del feto y el mecanismo de parto (Ahuad et al., 2018). 

Los equinos presentan una placentación epiteliocorial, en este tipo de placentación la 

porción externa que envuelve al feto (corion) está en contacto directo con el útero de 

la madre (Morel, 2016). En este tipo de placenta, son seis capas de tejido las que 

separan la circulación materna de la fetal durante la gestación (Chavatte, 2016): el 

alantocorión, que se forma como una fusión del alantoides fetal (emerge del tracto 
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digestivo) y el corion es creada por una fina microvellosidad sobre toda la superficie; 

por lo tanto, la placenta equina se denomina difusa (figura 5). En este tipo placentario 

las microvellosidades se organizan en paquetes microscópicos, los cuales invaden las 

invaginaciones en el epitelio uterino y se denominan micro cotiledones, y se unen con 

el útero, estando completo y funcional para el día 150 de gestación (Challis et al., 2000). 

El embrión equino después del día 11 post ovulación viaja a través del lumen uterino, 

propulsado por contracciones uterinas causadas en respuesta a la síntesis de 

prostaglandinas por parte del embrión (Ginther, 2021), y una vez que la vesícula 

embrionaria cesa su migración alrededor del lumen uterino, y queda fijo en la base de 

uno de los cuernos uterinos al día 16-17 de gestación, el saco vitelino no puede cumplir 

con las cada vez más altas necesidades del embrión en crecimiento, por ello es 

gradualmente reemplazado por el alantocorión, con la regresión del saco vitelino. 

Posteriormente, este se va incorporando al cordón umbilical, donde se convierte en un 

vestigio que se puede ver durante el parto dentro del infundíbulo donde el cordón 

umbilical está unido al alantocorión (Vilaregut et al., 2021). 

 

 

FIGURA 5. Esquema de envolturas fetales de la placenta difusa (modificado de 

Danzer, 1994). 
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1.3 Circulación Fetal 

 

La circulación fetal es muy característica y diferenciada de la circulación adulta por la 

presencia de shunts «derivaciones» arteriales y arteriovenosos fundamentales para la 

vida placentaria. Estos vasos son filogenéticamente antiguos, tales como el ductus 

venoso y el ductus arterioso (Bustos, 2006). El feto se oxigena por medio de la vena 

umbilical que procede de la placenta, esta debe llevar un volumen óptimo de oxígeno 

para los órganos que requieren mayor aporte del mismo, como el corazón y el cerebro, 

encargados de que la circulación hacia los órganos que necesiten más oxígeno se lleve 

más rápido (Rodríguez et al., 2014). Los pulmones fetales por ejemplo presentan un 

bajo flujo, manteniendo una elevada resistencia vascular debido a un importante 

estado de hipoxia en el medio. El feto no realiza su respiración por medio de los 

pulmones, ya que poseen líquido amniótico y esto hace que la poca sangre que se 

encuentre no sea oxigenada (Frajndlich, 2010), mientras que la sangre bien oxigenada 

ingresa al feto por la vena umbilical hacia la vena hepática izquierda y/o el ductus 

venoso; este actúa como acelerador de flujo permitiendo el ingreso de sangre 

altamente oxigenada a diferencia de la sangre proveniente de la vena cava “poco 

oxigenada”. De esta manera la sangre con alta oxigenación llega directamente al 

ventrículo izquierdo evitando su paso por los pulmones mientras que el otro volumen 

sanguíneo pasa de la aurícula derecha al ventrículo derecho y se eyecta por la arteria 

pulmonar (Frajndlich, 2010). Así, el ducto arterioso es el responsable de que la sangre 

se suministre al resto del cuerpo (Baquero, 2010). 

La aceleración sanguínea hace una mayor presión a la aurícula derecha y su paso hacia 

la aurícula izquierda a través del foramen oval. El istmo aórtico se encuentra situado 

en el origen de la arteria subclavia izquierda y el final del ductus arterioso, el cual 

conecta a los dos ventrículos (Frajndlich, 2010), y así la arteria umbilical es la encargada 
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de pasar a la placenta la sangre ya desoxigenada proveniente del feto (Rodríguez et 

al., 2014). 

Cuando se produce el intercambio placentario de gases por el suministro de oxígeno 

del flujo sanguíneo materno hacia el feto, existen interrupciones momentáneas durante 

una contracción. Un feto promedio puede resistir esta contracción sin sufrir hipoxia, 

puesto que hay intercambio suficiente de oxígeno en ese intervalo de tiempo (Neville 

et al., 2011). Cuando existe una agresión de hipoxia se activan quimiorreceptores y 

barorreceptores de la circulación arterial periférica modificando la frecuencia cardiaca 

fetal (FCF). Las desaceleraciones graves, que suelen ser por debajo de menos de 45 a 

60 latidos por min, son más notorias en la hipoxia y acidosis. (Andrade et al., 2009). 

La concentración de hormonas en la circulación fetal varía normalmente con el 

desarrollo del mismo y en respuesta a estímulos nutricionales (Recabarren et al., 2006). 

Estas hormonas pueden actuar directa (vía genómica) o indirectamente modificando 

el desarrollo placentario y el metabolismo fetal, así como la producción de factores de 

crecimiento y de otras hormonas por la unidad feto-placentaria (Fowden, 2003). En 

condiciones experimentales o patológicas, los cambios hormonales dependerán de la 

magnitud, duración, naturaleza y momento en que se presente el estímulo, lo que 

alterará el patrón de desarrollo global o específico de ciertos órganos o tejidos del feto 

(Recabarren et al., 2006). Las hormonas presentes en la circulación fetal pueden tener 

cuatro orígenes principales: en primer lugar serían las secretadas por las propias 

glándulas fetales (tales como hormonas tiroideas, pancreáticas, adrenales e 

hipofisiarias); en segundo lugar, derivarían de los tejidos útero-placentarios, como por 

ejemplo esteroides, péptidos y glicoproteínas, que son secretados tanto a la circulación 

umbilical como a la circulación uterina. Y como tercer lugar las hormonas lipolíticas 

tales como esteroides y hormonas tiroideas que pasarían desde la madre por difusión 

transplacentaria (Challis et al., 2001). La cantidad de hormona transferida por esta vía 
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dependerá del gradiente materno-fetal y de la permeabilidad de la barrera placentaria, 

que varía según la especie (Sibley, 1997). 

 

 

2. Asfixia Perinatal (Hipoxia) 

 

2.1 Asfixia Perinatal en el potro 

 

La hipoxia fetal o asfixia perinatal se refiere a la condición en la que existe una 

disminución de la concentración de oxígeno en los tejidos, por lo que es muy deficiente 

para realizar normalmente la producción de la energía celular aeróbica. Todos los 

factores que intervienen en este sistema de producción de energía son: la circulación 

materna y su sistema respiratorio, el intercambio de gases en la placenta y la circulación 

umbilical y fetal (Ayres-de-Campos, 2017). La hipoxia puede darse a nivel de tejido fetal 

y también puede ocurrir por la falta de concentración de oxígeno en la circulación fetal, 

denominada hipoxemia. Cuando la hipoxia es aguda significa que hay una reducción 

rápida (cuestión de minutos) de los niveles de oxígeno (Ayres-de-Campos, 2017). En el 

(cuadro 1) se muestran las causas de asfixia en el potro neonato. 

La asfixia perinatal conocida también como encefalopatía hipóxica-isquémica (EHI), 

como síndrome de mala adaptación neonatal (NMS por las siglas en inglés de 

“neonatal maladjustment síndrome”) o síndrome del “potro tonto” (dummy foal), o 

encefalopatía neonatal (EN), es una manifestación sistémica del síndrome de asfixia 

perinatal (SAP) (Wilkins, 2003). En los potros suele ser consecuencia de una 

combinación de isquemia e hipoxemia que puede causar una amplia variedad de 

anomalías clínicas según el grado, la duración y el órgano de la lesión y los tipos de 

causa, ya sean: maternales, placentarias, durante el parto o durante el período neonatal 

(tabla 1) (Noreen et al., 2004). Los factores maternos que contribuyen a la asfixia 
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perinatal provocan hipotensión o disminución de la oxigenación tisular, los factores 

que conducen a esta disminución en el recién nacido incluyen sepsis, prematuridad y 

falta de madurez (Furr, 1996), mientras que los síntomas observados incluyen 

convulsiones, ceguera, vocalizaciones, deambulación, contracciones tónico-clónicas y 

pérdida del reflejo de succión (Gold, 2017). Durante los últimos 15-20 años, la EHI se ha 

convertido en un término más descriptivo porqué reconoce tanto los trastornos 

neurológicos y comportamentales como las anomalías cardiopulmonares, endocrinas, 

gastrointestinales, hepáticas y renales. Sin embargo, se observa una controversia con 

respecto a la terminología a utilizar en la clínica equina. 

La incidencia de este síndrome es de 1-2% de todos los potros nacidos (Alemán et al., 

2017). Sin embargo, según un estudio realizado por Graßl et al. (2017), sobre la 

incidencia y letalidad en 393 potros de menos de 10 días de edad en la Universidad 

Justus Liebig Giessen (Alemania), se observa que un 18,8% de los potros referidos al 

hospital presentan EHI. Los potros nacidos con este síndrome se clasifican en categoría 

1: gestación y parto sin incidentes, comportamiento postparto normal, con signos 

clínicos que se desarrollan entre 6 y 24 h postparto y con buen pronóstico. Y categoría 

2: gestación y parto con alteraciones, comportamiento anormal al nacimiento, sepsis y 

con pronóstico malo (Toribio, 2019). 

La EHI es un síndrome neurológico neonatal con características clínicas compatibles 

con un trastorno cerebral (Volpe, 2012). En el SNC, la transmisión de potenciales de 

acción involucra bombas iónicas dependientes de ATP que utilizan una gran cantidad 

de energía. Además, el SNC no puede almacenar energía en formas que puedan 

movilizarse rápidamente, como la fosfocreatina o el glucógeno, y por lo tanto depende 

de un suministro continuo de glucosa y oxígeno. En consecuencia, la privación de 

oxígeno y glucosa provoca un rápido agotamiento de las reservas de energía y la 

muerte celular en cuestión de minutos (Sanderson et al., 2013; Johnston et al., 2011). La 
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asfixia intraparto se caracteriza por períodos de hipoxia/isquemia durante el trabajo de 

parto que, dependiendo de la gravedad, pueden provocar la muerte o causar 

encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) (Lehtonen et al., 2017), ya que el cerebro utiliza 

un 20% del oxígeno y un 25% de la glucosa consumida por el organismo (Toribio, 2019; 

Wong et al., 2011). Cabe destacar que la isquemia cerebral es más fácil de reconocer 

que la isquemia en otros órganos con altas demandas de oxígeno como son los 

riñones, el hígado y el corazón (Toribio, 2019). 

Los potros desarrollan una variedad de signos neurológicos no infecciosos 

inmediatamente tras el parto o unas horas después del nacimiento, o bien, hasta las 

24 - 72 h de vida (Wong et al., 2011), esto da como resultado la depleción de ATP, 

provocando un daño que inicialmente es reversible pero que no puede repararse si la 

depleción se prolonga. Los tejidos oxirreguladores, de los cuales el SNC es el principal 

ejemplo, son los más sensibles a la falta de oxígeno (Granger et al., 2015). 

Después de producirse un estado hipóxico-isquémico, el daño cerebral ocurre en tres 

fases siendo las dos primeras reversibles y la última irreversible (Greenwood et al., 

2018). En la primera fase (muerte neuronal primaria que ocurre en las primeras seis 

horas), las neuronas carecen de energía y oxígeno, por lo que llevan a cabo un 

metabolismo anaeróbico. Esto produce un aumento de lactato y una reducción de 

adenosin trifosfato (ATP) (Allen y Brandon, 2011; Toribio, 2019). El agotamiento del ATP, 

incluso durante episodios leves de hipóxia-isquemia, puede iniciar una cascada de 

eventos provocando finalmente la muerte neuronal (Wong et al., 2011). La bomba de 

sodio)-potasio no puede mantener los gradientes iónicos adecuados, pues depende 

de la cantidad de ATP para funcionar correctamente (Wilkins, 2003). Por ello, el sodio 

queda dentro de las células despolarizando la membrana, el calcio fluye hacia el interior 

de la célula y entra el agua, produciendo un aumento drástico de la osmolaridad 

intracelular causando edema intracelular. Debido a este proceso, se produce liberación 
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de citoquinas proinflamatorias, lesión por reperfusión inicial y producción de especies 

reactivas de oxígeno (ROS por sus siglas en inglés Reactive Oxygen Species), 

produciendo finalmente la muerte celular (Toribio, 2019). 

En la segunda fase (muerte neuronal secundaria que ocurre de seis a cuarenta y ocho 

horas después de la lesión inicial), los mecanismos para regular la concentración de 

calcio intracelular continúan siendo ineficientes, produciendo un aumento del 

glutamato, daño mitocondrial y otros procesos de citotoxicidad provocando una 

apoptosis celular (Toribio, 2019; Wilkins, 2003; Wong et al., 2011). En esta fase, la 

apoptosis celular continúa incluso cuando el flujo de oxígeno cerebral ha sido 

restaurado debido a la reperfusión (Wong et al., 2011). Esta segunda fase se convierte 

en el objetivo diana de las estrategias terapéuticas de neuro protección (Greenwood 

et al., 2018). La tercera fase (lesión cerebral irreversible, ocurre después de semanas a 

años desde la lesión inicial) está reconocida en la especie humana, pero no en los 

animales. En esta se describen procesos de inflamación, multiplicación celular alterada, 

escasa mielinización, modificaciones epigenéticas, astrogliosis, muerte celular 

retardada y remodelación y reparación de tejido neuronal (Nair et al., 2018). Pese a 

todo lo mencionado anteriormente, algunos casos en potros no muestran evidencia 

de un evento hipóxico-isquémico (Gold, 2017). Cabe destacar que la necrosis, el edema 

y la hemorragia del SNC son hallazgos post-mortem característicos en potros con EHI 

(MacKay, 2005). 

En cuanto a los desequilibrios endocrinos, las vías a considerar incluyen desequilibrios 

de los esteroides neuroactivos sistémicos y cerebrales, y la reducción retardada de los 

progestágenos endógenos al final de la gestación, lo que lleva a un estado latente 

similar al intrauterino (Liu et al., 2013). 
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Es importante señalar que este síndrome también está descrito en la especie humana 

donde se detalla que afecta a 1,5-2 de cada 1000 nacimientos en países desarrollados, 

y a 26 de cada 1000 en países no desarrollados (Greenwood et al., 2018). 

 

 

CUADRO 1. Causas de la hipoxia en el potro neonato (Adaptación de Monreal et al., 

2007; Wilkins, 2003). 

 

Maternales Placentarias 

• Reducción del aporte materno de oxigeno 

o Anemia maternal 

o Enfermedad pulmonar con hipoxemia 

o Enfermedad cardiovascular maternal 

• Disminución del flujo sanguíneo uterino 

o Hipotensión (endotoxemia/cólico) 

o Hipertensión (laminitis/dolor) 

o Contracciones uterinas anormales 

o Cualquier causa que aumente la 

resistencia vascular uterina 

• Separación prematura de la placenta 

• Insuficiencia Placentaria 

• Alteración de la placenta 

o Toxicidad por festuca 

o Gestación prolongada 

o Placentitis 

o Edema de la placenta 

• Disminución del flujo sanguíneo umbilical 

o Anestesia general en la yegua 

o Enfermedad cardiovascular congénita 

o Hipovolemia fetal 

Durante el parto Durante el periodo neonatal 

• Distocia 

• Separación prematura de la placenta 

• Inercia uterina 

• Inducción del parto con oxitocina 

• Cesárea 

o Anestesia general 

o Irrigación sanguínea uterina deficiente 

debida a la postura de la yegua 

o Vaciado cardiaco maternal disminuido 

o Flujo sanguíneo umbilical reducido 

o Efectos de los fármacos anestésicos en el 

feto 

• Prematuridad 

• Decúbito 

o Enfermedad músculo-esquelética 

o Sepsis 

o Prematuro 

• Alteraciones respiratorias 

o Aspiración de meconio y/o leche 

o Hipertensión pulmonar persistente 

o Neumonía séptica 

o Síndrome de estrés respiratorio agudo 

o daño pulmonar agudo 

• Shock séptico 

• Anemia 

o Isoeritrolisis neonatal 

o Hemorragia umbilical excesiva 

o Fractura de costillas (hemotórax) o 

fractura de huesos largos 

• Enfermedad cardiovascular congénita 

 

2.2 Metabolismo energético fetal 
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La programación fetal o metabolismo fetal se define como un proceso de adaptación 

por el que la nutrición y otros factores ambientales alteran las vías de desarrollo 

durante el período de crecimiento prenatal, induciendo con ello cambios en el 

metabolismo postnatal y la susceptibilidad (Barrera et al., 2015). Esta programación 

fetal puede ser explicada por la epigenética, que puede ser definida como la serie de 

alteraciones hereditarias de la expresión génica a través de modificaciones de ADN y 

las histonas centrales sin cambios en la secuencia de ADN (Wang et al., 2012). No 

obstante, el feto puede adaptarse a la malnutrición, alterando su producción hormonal 

o la sensibilidad de los tejidos a las hormonas que regulan el crecimiento fetal y, por 

tanto, la necesidad de nutrientes, por lo que la insulina tiene una función central 

(Thompson et al., 2011) cambiando la oxidación de la glucosa a la de aminoácidos, 

incluso puede redistribuir el flujo sanguíneo para proteger a los órganos más 

importantes como el cerebro, adaptándose a un crecimiento más lento para disminuir 

las exigencias de sustrato (Barker 1994). Al respecto, se ha observado que algunas 

modificaciones muy pequeñas en la dieta de hembras preñadas pueden dar lugar a 

cambios fisiológicos o bioquímicos en las crías, y que pueden compararse con 

enfermedades humanas como la hipertensión y la alteración del metabolismo glucosa- 

insulina (Barker et al., 1993). La glucosa es un metabolito de enorme importancia en el 

metabolismo energético de la futura madre, es el principal sustrato energético a nivel 

cerebral, y es además fundamental para la síntesis de triglicéridos, la contracción 

muscular, la síntesis de lactosa en la glándula mamaria y para el aporte de energía al 

feto (Pell y Bergman 1983, Lindsay y Setchell 1976). 

En équidos, estos niveles presentan variaciones interespecíficas (Bromershenkel et al., 

2015), pues se ha reportado una mayor concentración de glucosa al nacimiento en 

burros que en caballos (Sgorbini et al., 2013), mientras que en potros en general se 

acepta clínicamente que la hiperglicemia es también común en pacientes en estado 

crítico (Wilkins, 2015), aunque se ha reportado una alta mortalidad con valores de 
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glicemia superiores a 180 mg/dl e inferiores a 50 mg/dL (Hollis et al., 2008). En este 

contexto, se han asociado niveles extremos de hipoglicemia con sepsis y hemocultivos 

positivos (bacteriemia) a pesar de que la definición de normo glicemia es controversial 

en potros neonatos, ya que pueden tener una baja concentración de glucosa de 

manera normal respecto a potros de mayor edad (Hollis et al., 2008). En potros 

neonatos es necesario considerar que durante el cambio de la nutrición parenteral a la 

enteral que se da al nacimiento, las glándulas endocrinas deben asumir el papel 

glucoregulatorio para que el neonato pueda sobrevivir a la transición a la vida 

extrauterina. Asimismo, el período crítico de adaptación glucoregulatoria en potros se 

da en los primeros diez días post nacimiento, durante los cuales hay cambios en las 

células pancreáticas α y β (Holdstock et al., 2012), sin embargo, algunos autores 

sugieren que el hecho de que la concentración de glucosa sea estable después del 

primer día de nacimiento indica que el sistema de control de la glicemia ya es funcional 

desde el nacimiento (Aoki et al., 2012). Los potros prematuros y crónicamente 

expuestos a un estrés uterino causado por condiciones como la placentítis, 

frecuentemente presentan problemas en su termorregulación y en el mantenimiento 

de la glicemia, por lo que se observan débiles y deprimidos en el posparto inmediato 

(Carr 2014; Lester 2005). Al respecto, existen reportes de potros producto de partos 

inducidos que presentan cambios en la función pancreática endocrina, así como altos 

niveles de cortisol que parecen impedir la glucoregulación neonatal y la adaptación a 

la nutrición enteral (Holdstock et al., 2012). Sin embargo, en potros sépticos el 

metabolismo energético y la respuesta endocrina está caracterizado por hipoglicemia 

y bajas concentraciones de insulina, así como altas concentraciones de glucagón, por 

lo que el nivel de hipoglicemia es una de las variables usadas para calcular el índice de 

sepsis (sepsis score) (Barsnick et al., 2011), por lo que es evidente que en potros 

enfermos los trastornos de la glucosa sérica sean comunes. Por todo lo anterior, la 
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glicemia es un parámetro importante en las primeras horas de vida, para determinar el 

estado de salud (Avery et al., 2001). 

El requerimiento energético para la unidad feto-placenta puede llegar a representar 

hasta el 45% de la glucosa materna y el 72% de la oferta de aminoácidos maternos 

(Bell 1995). 

 

3. Diagnóstico y valoración de la asfixia intra-parto 

 

3.1 Escala de vitalidad APGAR 

 

La vitalidad neonatal se puede evaluar mediante la puntuación de APGAR, por las siglas 

de: Aspecto, Pulso, Irritabilidad (del inglés Grimace), Actividad y Respiración, que se 

basa en una evaluación visual del recién nacido (Montillo et al., 2014). El puntaje de 

APGAR consiste en una escala que va de cero a 10, considerando valores al nacer entre 

nueve y 10, los óptimos para la especie equina. Grados de seis a ocho indican asfixia 

moderada, sugiriendo la adopción de medidas de estimulación neonatal (Geoffrey et 

al., 2006), mientras que los potros con puntajes entre tres y cinco requieren oxígeno 

intranasal y soporte cardiovascular, y aquellos con puntajes inferiores a tres requieren 

reanimación inmediata (tabla 2) (García y Masri, 2011). 

La escala de vitalidad de APGAR es un método fácil y confiable para evaluar el estado 

de los recién nacidos (Orozco-Gregorio et al., 2008). Esta escala fue propuesta en 1953 

por la anestesista Virginia Apgar, quien ideó un sistema de puntuación como un 

método rápido para evaluar el estado clínico de los recién nacidos humanos en el 

primer minuto de vida y así determinar la necesidad de una intervención temprana 

para establecer la respiración (Mota-Rojas et al., 2012). 
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CUADRO 2. Tabla de puntuación APGAR en potros recién nacidos (tomado de García 

y Masri, 2011). 

 
Signo 

 
Puntuación 

 

  
0 1 2 

A Aspecto (color mucosas) No se tiene presente para las especias domésticas 

P Frecuencia cardíaca/pulso 0 ≤60 ppm ≥60 ppm 

G Gesticulación/reflejos Ausente Mueca Estornudo/tos/pataleo 

A Actividad/tono muscular Ausente Flexión Activo/incorpora 

R Respiración Ausente Débil/irregular ≥60 ppm 

 Interpretación:    

 9-10: Normal. Monitorear a distancia. Evitar interferencia. 

6-8: Depresión moderada. Administrar O2 nasal, fricción externa, alentar la 

recumbencia esternal. 

3-5: Depresión severa. Administrar doxapram O2 nasal, fricción externa, alentar 

recumbencia esternal, resucitación cardiovascular y respiratoria. 

0-2: Muerto o cercano a la muerte. Administrar respiración artificial y resucitación 

cardio – pulmonar. Baja probabilidad de éxito. 

 

El sistema de puntuación APGAR ha sido configurado para clasificar el estado de salud 

de los potrillos al nacer siempre que los problemas se reconozcan temprano, incluso 

algunos potros seriamente deprimidos pueden ser salvados con cuidado intensivo 

efectivo temprano. Por ello la historia y la evaluación clínica cuidadosa son esenciales 

(Knottenbelt, 2004). 

 

 

3.2 Perfil fisiometabólico: lactato 

 

El lactato es el metabolito de desecho generado durante la fatiga muscular producto 

de la disminución de oxígeno a la mitocondria muscular, etapa en la que el piruvato 
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resultante de la oxidación de la glucosa no puede ser transformado en acetil-CoA 

convirtiéndose en lactato (Back y Clayton 2013), cuando la demanda de energía en 

tejidos sobrepasa la disponibilidad de oxígeno en sangre o la producción de piruvato 

sobrepasa la capacidad del piruvato deshidrogenasa, la enzima lactato deshidrogenasa 

reduce el piruvato a lactato (Maddison et al., 2014; Pacheco 2022), que es la forma 

ionizada del ácido láctico y existe en dos estereoisómeros: L-lactato, producido por el 

metabolismo celular en mamíferos y D-lactato producido por el metabolismo de la 

glucosa bacteriana (Allen, 2008). 

El lactato proviene de un derivado de glicólisis al producirse una reacción anaeróbica 

en una molécula de glucosa (C6H12O6) (Pacheco, 2022). Se cree comúnmente que la 

concentración elevada de lactato en sangre en sujetos hemodinámicamente inestables 

refleja shock circulatorio, hipoxemia arterial o ambos (Castagnetti et al., 2010). 

Normalmente hay una relación de lactato en sangre de piruvato de 10:1, pero en 

ausencia de oxígeno, el piruvato no puede entrar en el ciclo de Krebs y se transforma 

en lactato para mantener la producción de ATP, una vez que el oxígeno molecular está 

disponible de nuevo, suponiendo que la función mitocondrial se conserve, el lactato es 

reconvertido a piruvato y usado en las mitocondrias en el hígado, riñones y otros 

tejidos y es metabolizado principalmente por el hígado (60%) y los riñones (30%) 

(Kraut, 2015). 

Se ha considerado al lactato tradicionalmente un subproducto metabólico del cerebro 

cuando hay un exceso de glucólisis en relación con la oxidación mitocondrial, lo que 

da como resultado una exportación neta de lactato del cerebro al plasma (Raimund, 

2013). El lactato se utiliza como herramienta de monitorización e indicador pronóstico 

en cuidados intensivos y cirugía en animales y humanos (Pang, 2007; Kruse, 2011). 

Una elevación de lactato sucede cuando el suministro de oxígeno es insuficiente para 

satisfacer las demandas de la energía, las cuales no son diagnósticas de una condición 
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específica, pero indican que un proceso de enfermedad grave está presente y señala 

la necesidad de una intervención inmediata. Los valores más altos de lactato se 

observan en potros con shock séptico, shock hemorrágico, prematuridad y síndrome 

de asfixia neonatal complicada (Henderson et al., 2008; Castagnetti et al., 2010). 

El lactato en sangre puede estar elevado en potros aparentemente sanos al nacer, pero 

se estabiliza en 2,1 mmol/l (rango 1,0–3,7 mmol/l) a las 24 h de edad (tabla 3). Debido 

a la variación en los niveles de lactato en sangre en los recién nacidos sanos, se ha 

demostrado que la depuración de lactato es el indicador más útil para la supervivencia. 

Por el contrario, la persistencia de la hiperlactatemia frente al tratamiento adecuado se 

ha asociado con la no supervivencia (Henderson et al., 2008). 

Por otra parte el lactato es un marcador fiable de la intensidad de la hipoxia tisular, 

pero no refleja su duración (Solberg et al., 2016). 

 

 

CUADRO 3. Descripción de las variables conductuales evaluadas para establecer la 

vitalidad de los potros recién nacidos modificado de Henderson I. (2013). 

 

Potro Tipo de muestra 

Concentración de 

lactato mmol/L Referencia 

Potro normal 

0 min 

20-140 min 

Sangre entera 
3.8 ± 1.9 

2.38 ±1.03 

Castagnetti et al. (2010) 

Magdesian (2003) 

Potro normal 12 

h 
Sangre entera 2.8 ± 1.3 Castagnetti et al. (2010) 

Potro normal 

24h 
Sangre entera 

1.24 ± 0.33 

2.1 ± 0.8 

Magdesian (2003) 

Castagnetti et al. (2010) 

Potro normal 48 

h 
Sangre entera 

1.08 ± 0.27 

1.7 ± 0.6 

Magdesian (2003) 

Castagnetti et al. (2010) 

Potro normal 72 

h 
Sangre entera 1.9 ± 0.7 Castagnetti et al. (2010) 

Potro normal 1 

 a 6 meses  
Sangre entera 0.9 - 1.65 Lumsden et al. (1980) 
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3.3 Temperatura corporal en el neonato mediante termografía infrarroja 

 

La temperatura corporal es un parámetro fisiológico de vital interés, pues se puede 

emplear como indicador para la detección temprana de enfermedades (Fuchs et al. 

2019), ya sean infecciosas o inflamatorias, así como indicador general de estrés, puesto 

que una de las respuestas del organismo frente a dichos agentes, es un aumento de 

temperatura (McManus et al., 2016). Las condiciones ambientales, dependientes de la 

región y época del año, tales como la temperatura ambiental, humedad, viento, lluvia, 

causan una influencia sobre la temperatura corporal del animal (Kahwage et al., 2018). 

El estado sanitario del animal es otro de los factores que hace variar la temperatura 

corporal, pues el padecimiento de enfermedades infecciosas o inflamatorias (Vinkers 

et al., 2008), que produzcan dolor, conduce a la liberación de sustancias pirógenas 

como las citocinas proinflamatorias (Filella, et al., 2002), y la síntesis de Prostaglandina 

E2, iniciando la termogénesis (Blomqvist y Engblom, 2018). 

McManus et al. (2016) mencionan que en un estudio realizado con ratones, se encontró 

que el estrés puede ser un factor que resulta en el aumento de la temperatura corporal, 

pues se activa el eje hipotalámico-pituitario-adrenocortical, actuando el sistema 

nervioso simpático, generando un aumento de catecolaminas y cortisol con la 

consecuente hipertermia. Otro de los factores que hacen variar la temperatura también 

son los ritmos circadianos, el estado sexual (estro, preñez, parto, lactancia) y cualquier 

tipo de actividad muscular (Sellier et al. 2014). 

El rango fisiológico de temperatura en la especie equina va de 37.5°C hasta 38.5°C en 

caballos adultos, mientras que en los potros puede llegar hasta 39°C. El aumento en la 

temperatura corporal en un animal sano puede suceder después de la actividad, la 

excitación o la ansiedad, sin embargo, las temperaturas corporales superiores a 38.5°C 

sugieren una afección inflamatoria y / o infecciosa (Smith, 2010). Asimismo, un animal 

hipertérmico se encuentra apático, presenta taquipnea, aumenta su consumo de agua 
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(Bernabucci et al. 2010) y se produce vasodilatación y redistribución del flujo sanguíneo 

hacia tejidos periféricos (Vicente et al., 2020). También se observa la alteración del 

estado endocrino y metabólico, en el que disminuyen las hormonas anabólicas y 

aumentan las catabólicas (disminuye T3 y T4; aumentan el cortisol y la insulina) (Vicente 

et al., 2020), así como también se incrementa la puesta en peligro de la respuesta 

inmunológica (Bernabucci et al., 2010). 

En la actualidad, gracias al desarrollo continuo tecnológico, ya no solo se dispone del 

método tradicional de medición de temperatura central, como es el termómetro rectal, 

si no que se ha ido propagando la implantación de sistemas que permiten el monitoreo 

de está sin necesidad de inmovilizar al animal (Sellier et al., 2014). Sin embargo, es 

importante diferenciar el tipo de temperatura que medirán, pues, por una parte, se 

encuentra la temperatura central del cuerpo, que es la que indica la temperatura 

interna, cercana a los órganos principales, y, por otra parte, se presenta la temperatura 

periférica o superficial, que es la que se obtiene al realizar la medición sobre piel, pelo, 

ojos, patas u orejas (Sellier et al., 2014). 

El termómetro digital es el sucesor de los termómetros de mercurio usados durante 

gran parte de la historia, el termómetro de mercurio se ha ido sustituyendo por el 

termómetro digital debido a que en 2007 se aprobó la prohibición de la Unión Europea 

en cuanto al uso de este metal pesado en instrumentos clínicos, pues es una sustancia 

con elevada toxicidad ambiental (Rani et al., 2019). 

Según estudios clínicos, realizados en ganado vacuno, comparando el termómetro de 

mercurio y el termómetro digital, no se establecen diferencias significativas en los 

resultados (Naylor et al., 2012), no obstante se debe considerar que la toma de 

temperatura en los animales se realiza introduciendo el termómetro digital por el recto, 

de forma que se hace necesaria su inmovilización, generando un problema al estar en 

contacto con el animal, ya que inmovilizarlo puede generar una respuesta estresante, 
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pudiendo producirse hipertermia por estrés (Sellier et al., 2014), que se define como 

una parte integral de una respuesta fisiológica, caracterizada por un aumento en la 

temperatura corporal que se genera a partir de amenazas a la homeostasis, provocadas 

por estímulos estresantes (Lees et al., 2020), generando una dificultad para la lectura 

precisa de los resultados (McManus et al., 2016). 

Se ha logrado identificar que el estímulo ambiental, como el frío, genera un aumento 

significativo en la temperatura de los animales, por lo que a dicho estímulo se le 

denomina estresante (Miyamoto et al., 2017). Pero no solo los estímulos estresantes de 

naturaleza física causan hipertermia por estrés, se ha visto que el estrés psicológico o 

emocional aumenta la temperatura corporal a través de distintos mecanismos a los 

asociados con la fiebre y que los animales desarrollan durante procesos infecciosos o 

inflamatorios (Miyamoto et al., 2017). 

Por otro lado, los sistemas de radiación infrarroja, tecnología descubierta alrededor del 

año 1800 (Velasco et al., 2015), permiten la medición de la transferencia de calor y los 

cambios en el flujo sanguíneo (McManus et al., 2016) de forma no invasiva, sin contacto 

con el animal y sin necesidad de restricción del movimiento (Knížková et al., 2007). 

La medida de temperatura mediante sistemas infrarrojos se hace posible debido a que 

cualquier objeto que tenga una temperatura superior al cero absoluto (-273,15ºC o 0º 

K) tiene la capacidad de emitir una radiación infrarroja y teniendo en cuenta el rango 

de longitud de onda y la emisividad del objeto se determina la temperatura (Sellier et 

al., 2014). Algunos de los dispositivos con tecnología infrarroja disponibles son la 

cámara de termografía infrarroja y el termómetro de infrarrojos (Sellier et al., 2014). 

El uso de la tecnología infrarroja en medicina veterinaria ha permitido demostrar que 

los animales sanos muestran una temperatura de superficie corporal más baja que los 

que presentan alguna anomalía o enfermedad (McManus et al., 2016). También han 

sido empleados en la detección de enfermedades que puedan dar sintomatología 

https://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S2448-61322021000100201&B27
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febril, así como en la detección de ectoparásitos (McManus et al., 2016), pudiendo 

evaluar su presencia en la superficie del animal. En el campo de la reproducción se ha 

empleado en la detección temprana del estro (Ribeiro et al., 2014). 

La cámara de termografía infrarroja permite medir la energía radiada en muchos 

puntos de una determinada área del objeto/cuerpo que se analiza, estos puntos 

posteriormente serán representados como píxeles en una imagen bidimensional 

llamada termograma, cada uno con una temperatura dada, generando así un mapa 

térmico del animal. Dicha imagen, requiere de un programa para ser analizada 

(Knížková et al., 2007; Sellier et al., 2014). Generalmente, estos dispositivos tienen la 

capacidad de medir desde unos pocos metros a la superficie, hasta 3000 metros, con 

un tiempo de respuesta mínimo (1 ms – 250 ms) y una capacidad de medición de 

temperatura de rango de -25º C a 100º C (Sellier et al., 2014). 

Las regiones de hocico y cuello son puntos de referencia útiles para el empleo de la 

cámara de termografía, pues son buenos indicadores de confort térmico (McManus et 

al., 2016). En contraposición, diversos estudios señalan que la medición de temperatura 

en el ojo puede ser una de las alternativas con mayor correlación a la temperatura 

corporal central, así como la parte posterior de la oreja (George et al. 2014; Hoffmann 

et al., 2013). 

 

 

FIGURA 6: Se muestra la toma de temperatura en oreja (imagen izquierda) y 

carúncula lagrimal (Imagen derecha) con aparato de termografía FLIR en potros 

recién nacidos (Rancho Sayavedra). 
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Por otra parte, los estudios realizados mediante métodos infrarrojos en diferentes 

especies animales demuestran la eficacia o ineficacia que puede tener su uso para la 

detección temprana de enfermedades, estrés y dolor (Sellier et al. 2014). 
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II. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 
¿Cómo afecta la edad de la yegua en las respuestas neurofisiológicas del potro recién 

nacido en cuanto a la medición de glucosa, lactato, termografía y escala de vitalidad? 

 

 

III. HIPÓTESIS 

 
 La vitalidad afecta las variables fisiológicas y ventanas térmicas de los potros 

al nacimiento en yeguas ≥15 años 

 El efecto de la edad de la yegua afecta directamente la vitalidad de los potros 

recién nacidos 

 Los potros nacidos de yeguas <15 y >15 años presentarán niveles 

sanguíneos de lactato y glucosa elevados, así como, las yeguas <15 años 

presentarán menor temperatura superficial en comparación de las yeguas 

≥15 años. 

 

 

 

 

IV. OBJETIVOS 

 
1. Objetivo general 

 

Evaluar la vitalidad, los niveles sanguíneos de lactato, la glucosa; y la temperatura 

infrarroja en potros recién nacidos y se correlacionará con la edad de la madre. 
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2. Objetivos específicos 

 

1) Evaluar la vitalidad neonatal inmediatamente después del nacimiento. 

2) Evaluar el tiempo gestacional de la yegua, duración del parto, tiempo en el que 

el potro se levantó, expulsó los loquios y mamó, así como el peso de la placenta 

y el peso del potro. 

3) Evaluar los niveles de lactato y glucosa sanguíneos en potros al nacimiento y a 

las 12 h después del nacimiento. 

4) Evaluar la temperatura infrarroja en los potros al nacimiento y a las 12 h después 

de su nacimiento en las siguientes ventanas térmicas: carúncula lagrimal, orejas 

y lomo. 

 

 

 

V. MATERIAL Y MÉTODOS 

 
El protocolo experimental del estudio fue aprobado por la Comisión de la Maestría en 

Ciencias de la Producción y de la Salud Animal de la Universidad Nacional Autónoma 

de México en la Ciudad de México. Aunado a ello, todo el trabajo se realizó de acuerdo 

con la aprobación del subcomité interno para el cuidado y uso de los animales de 

experimentación (SICUAE.MC – 2020/4-3). 

 

1. Localización 

 

El presente estudio se llevó a cabo en el rancho de equinos Sayavedra, ubicado en 

Condado de Sayavedra, Estado de México. El estudio se realizó en el periodo de enero 

a junio de 2021, en el que se evaluaron 18 yeguas multíparas junto con sus crías (8 
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hembras y 10 machos). Las yeguas se clasificaron en dos grupos: <15 años y ≥15 años. 

Las yeguas fueron alimentadas con una dieta a base de pasto, heno de avena, alfalfa y 

pellet, y se encontraban libres en pradera. Las yeguas se encerraban por la mañana y 

tarde para alimentarlas, y tuvieron siempre acceso libre al agua. La unidad de partos 

se encontraba en la pradera; días antes de su fecha probable de parto se midió el pH 

de una muestra de leche con una tira reactiva, si el resultado igual o menor a 6 se 

consideraba que el momento del parto estaba cercano (Korosue et al, 2013) y se 

procedía a bañarlas. 

El monitoreo de los partos se realizó desde las 8 pm hasta las 7 am; se monitoreó a las 

yeguas en las praderas para observar si alguna yegua presentaba signos de inicio de 

parto. Las yeguas estuvieron bajo vigilancia durante todo el parto al igual que los 

potros desde el momento del nacimiento. Sólo se realizó la intervención médica si 

alguna yegua o potro presentaban algún signo grave, así como si después del parto 

se presentaba algún caso de retención placentaria. 

 

 

2. Fase experimental 

 

Distribución de los animales y variables evaluadas 

 

 

El intervalo de expulsión, la vitalidad neonatal, la latencia a conectar con la teta de la 

madre (tiempo en el que se levantó a mamar por primera vez), la temperatura corporal 

y el perfil fisiológico se registraron para cada potro al momento del nacimiento y a las 

12 h posteriores. El intervalo de expulsión se consideró a partir de que se observó la 

ruptura espontánea de las membranas corioamnióticas que, junto con las 

contracciones uterinas y la dilatación del cuello uterino, precedieron el nacimiento del 

primer neonato siguiendo la metodología de Ananth et al. (2004). Con la finalidad de 
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evaluar la vitalidad de los potros se realizó la escala de APGAR modificada de 

Knottenbelt et al., (2004) al momento del nacimiento. Asimismo, se registraron: la edad 

de la yegua, la edad gestacional, el peso de la placenta y el tiempo de expulsión de los 

loquios uterinos. 

Las yeguas se separaron por edades: <15 años y ≥15 años. En total fueron 18 yeguas 

EVALUADAS; de las cuales parieron 8 de yeguas <15 años y 10 de yeguas ≥15 años. 

Posteriormente se realizó escala APGAR y escala de vitalidad a los potros, monitoreo 

sanguíneo y termografía al nacimiento y a las 12 h posteriores. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 7: Distribución del manejo de las yeguas y potros recién nacidos en el diseño 

del estudio. 
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2.1 Etapa 1: APGAR y otros indicadores de vitalidad 

 

Vitalidad neonatal 

 

La vitalidad de los neonatos se estableció utilizando conjuntamente la escala de APGAR 

modificada por Knottenbelt et al. (2004) y que incluye la temperatura rectal y el tiempo 

de llenado capilar (Cuadro 4), así como los indicadores al nacimiento que se presentan 

en el Cuadro 5. 

En APGAR la puntuación va de 0 a 2 puntos para evaluar cada indicador. La frecuencia 

cardiaca tendrá puntuación 0 si se encuentra ausente, 1 si es <60 latidos por minuto, y 

2 si es ≥60 latidos por minuto. De igual manera, la frecuencia respiratoria será 0 si es 

ausente, 1 si es <60 respiraciones por minuto, y 2 si es ≥60 respiraciones por minuto. 

A la temperatura rectal se asignará una puntuación de 0 si es <36.9 °C, 1 si está entre 

37 y 39.3°C, y 2 si es ≥39.5°C. El tiempo de llenado capilar (TLLC) será de 0 si es de 1 

segundo, 1 si es 2 segundos y puntuación 2 si es más de 3 segundos. Respecto al color 

de las membranas mucosas, las rosadas puntuarán 0, rosa pálidas puntuarán 1 y, por 

consiguiente, se aginarán 2 puntos para las cianóticas o pálidas. Todos los indicadores 

se midieron al momento del nacimiento y a los 5 y 10 min después, y posteriormente 

a las 12 h. 

 

 

 

 

CUADRO 4. Escala APGAR modificada por Knottenbelt et al. (2004) 

 

  Puntuación APGAR  

Signo 0 1 2 

Frecuencia cardiaca Ausente <60 >60 

Frecuencia Respiratoria Ausente <40 >40 

Temperatura <35 a 36.9°C 37 a 39.3°C >39.5°C 
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Tiempo de llenado capilar 1s 2s >3s 

Color de mucosas Rosadas Rosa pálidas Cianóticas / Pálidas 

 

 

Con respecto a los otros indicadores, el peso del potro se obtuvo al momento del 

nacimiento (con una cinta métrica y mediante la fórmula: 

 

 

𝑃 = 
2𝑃𝑇 × 𝐿 

 
 

11,000 
 
 

 

donde, PT es el perímetro torácico a la altura de la cincha y L es largo del caballo 

medido en una línea paralela al suelo desde la punta del hombro hasta la altura de la 

punta del isquion, en centímetros). También se registraron los tiempos en que el potro 

expulso el meconio, en que tardó en levantarse y mamar por primera vez, así como la 

duración total del parto (Cuadro 5). 

 

 

 

 

CUADRO 5. Otros indicadores de vitalidad al nacimiento. 

 

Edad gestacional <15 años ≥15 años  

Duración del parto Normal 

 

Fase 1: 220 a 240 

min 

Fase 2: 10 a 20 min 

Fase 3: 1.5 a 3 h 

Motivo de 

preocupación 

Fase 1: <240 min 

Fase 2: 20 a 30 min 

Fase 3: 3 a 6h 

Anormal 

 

 

Fase 1: >240 min 

Fase 2:>30 min 

Fase 3: >6h 

Peso de la placenta 10-11% PV potro 11.1 a 13.5% PV 

yegua 

>14% PV yegua 

Peso del potro al 

nacimiento 

10% PV yegua   

Tiempo en ponerse de pie Primeras 3 h >4 h No se levanta 
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Expulsión de meconio < 4 horas 24 h >36 h 

Tiempo en amamantarse ≤ 3 + de 4 h >5 h 

 

FIGURA 8. Nacimiento y primeros momentos de vida del potro. 

 

 

2.2 Etapa 2: monitoreo sanguíneo 

 

Muestreo sanguíneo y procedimientos analíticos 

 

Las muestras sanguíneas fueron tomadas de la vena cefálica que se origina en el plexo 

dorsal y plantar del miembro posterior del potro. La sangre se recolectó después de 

realizar la escala APGAR, tomando 1 ml para la muestra de glucosa y lactato. El tiempo 

transcurrido para obtener las muestras fue <20 s. La sangre se almacenó en una jeringa 

de 5 ml e inmediatamente se puso una gota en el lactatómetro (Accutrend plus®) y 

otra gota en el glucómetro (Contour ts®). 

 

 

2.3 Etapa 3: temperatura ocular infrarroja 

 

Captura de imágenes de termografía infrarroja 

 

La temperatura de las áreas de la carúncula lagrimal, oreja y lomo de cada potro se 

determinó con una cámara termográfica infrarroja (ThermaCam E-50, FLIR Systems®) 

utilizando una resolución de imagen de 240 x 180 píxeles, con una precisión de ± 2°C. 
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Las imágenes termográficas fueron tomadas a una distancia menor de 1 m para evitar 

la subestimación de las temperaturas (Faye et al., 2017). La emisividad utilizada para el 

estudio fue de 0.95. 

Las imágenes térmicas infrarrojas fueron tomadas en dos tiempos: al nacimiento y a 

las 12 horas después en todas las áreas evaluadas. La carúncula lagrimal fue elegida 

como área objetivo con base a la información descrita por Cook et al. (2001), Stewart 

et al. (2005), McGreevy et al. (2012) y Rekant et al. (2016). 

Las imágenes se guardaron en formato JPG y se analizaron utilizando el software FLIR 

TOOLS®. Siendo un total de 180 imágenes, (10 imágenes entre cada uno de los potros). 
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VI. ANÁLISIS ESTADÍSTICOS 
 

 
Los análisis estadísticos fueron realizados con el programa SAS JMP v14. Inicialmente 

se estimaron los supuestos de normalidad para todas las variables en estudio, aquellas 

variables que no siguieron una distribución normal fueron transformadas a escala 

logarítmica siempre presentándose como medias de mínimos cuadrados (GLIMMIX). 

El potro se adicionó como efecto aleatorio y la yegua se colocó como efecto dentro 

del modelo de análisis de varianza para muestras repetidas (ANOVA) para todas las 

variables fisiológicas. 

Las comparaciones post hoc entre los grupos de los tratamientos se evaluaron 

mediante intervalos de confianza del 95%. Los resultados se presentan utilizando 

medias de mínimos cuadrados y error estándar de las medias (SEM). Asimismo, se 

realizaron comparaciones múltiples de medias con la prueba de Tukey. 
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VII. RESULTADOS 

 
Los resultados de este proyecto se presentan de acuerdo a la etapa experimental en la 

que se obtuvieron. 

 

 

1. Escala vitalidad al Nacimiento 

 

En el cuadro 6 se presentan los resultados del intervalo de edad gestacional, duración 

del parto, peso de la placenta, peso del potro al nacimiento, tiempo en ponerse de pie, 

expulsión de meconio y el tiempo para amamantarse. Los potros de las yeguas ≥15 

años presentaron diferencias significativas en comparación con los potros nacidos de 

yeguas <15 años en seis de los siete indicadores; el único donde no hubo diferencias 

significativas fue en el peso del potro al momento de nacer. 

Se encontraron diferencias significativas en las siguientes variables: el tiempo de 

gestación en yeguas ≥15 años fue 7 días mayor (2.1%) que el de yeguas <15 años 

(P=0.0045); los potros nacidos de yeguas ≥15 años requirieron 10% más de tiempo (13 

min) para ser expulsados en comparación con los grupos de yeguas <15 años 

(P=0.0001); en los potros nacidos de yeguas ≥15 años, el peso de la placenta fue 5.4% 

mayor (0.33 kg) con respecto al otro grupo (P=0.0076); en comparación con los nacidos 

de yeguas <15 años, los neonatos de yeguas ≥15 años requirieron 8 h más (20.3%) para 

ponerse de pie (P=0.0001); 17 h más (54%) para expulsar meconio (P=0.0001) y 6 h (9%) 

para amamantarse (P=0.045). 

 

 

CUADRO 6. Evaluación de las variables relacionadas con el desempeño al parto y 

vitalidad en potros nacidos de yeguas <15 años y ≥15 años de edad. 
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Variables Yeguas < 15 años Yeguas ≥ 15 años P-valor 

 Media ± EE Media ± EE  

Edad gestacional 334.3 ± 2.46 341.37 ± 2.21 0.0045 

Duración del parto 128.6 ± 4.21 141.12 ± 3.56 0.0001 

Peso de la placenta 5.89 ± 0.21 6.22 ± 0.81 0.0076 

Peso del potro al nacimiento 48.39 ± 1.67 47.57 ± 1.21 0.061 

Tiempo en ponerse de pie 37.91 ± 1.05 45.62 ± 1.09 0.0001 

Expulsión de meconio 31.20 ± 2.31 48.12 ± 2.05 0.0001 

Tiempo en amamantarse 63.90 ± 2.03 69.5 ± 2.41 0.045 

*Valores de probabilidad < 0.05 indican diferencias significativas entre los grupos de cada variable. 

 

 

2. Monitoreo de lactato y glucosa sanguínea 

 

En el cuadro 7 se presentan los resultados de la concentración de lactato y glucosa 

sanguíneos correspondientes a yeguas <15 años y yeguas ≥15 años al nacimiento y a 

las 12 h. 

Con respecto a la concentración de lactato sanguíneo, se observó que los potros 

nacidos de yeguas <15 años presentaron al nacer una concentración sanguínea mayor 

por 0.83 mmol/dl (16%), comparados con los potros nacidos de yeguas ≥15 años 

(P=0.0045); a las 12 h, esta concentración se redujo en ambos grupos pero se mantuvo 

una diferencia significativa, pues el grupo de neonatos de yeguas <15 años registró 

una concentración sanguínea mayor por 0.92 mmol/dl (20%) con respecto al grupo de 

potros de yeguas ≥15 años (P=0.0001). 

La concentración de glucosa en sangre al nacimiento no presentó diferencias 

significativas entre los dos grupos; sin embargo, a las 12 h del nacimiento, los potros 

nacidos de yeguas <15 años presentaron una concentración 21.85 mg/dl mayor (20%) 

de glucosa sanguínea con respecto a los nacidos de yeguas ≥15 años (P=0.0001). 
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CUADRO 7. Monitoreo sanguíneo en potros nacidos de yeguas <15 años y ≥15 años 

de edad. 
 

Variables Yeguas < 15 años Yeguas ≥ 15 años P-valor 

 Media ± EE Media ± EE  

Lactato al nacimiento (mmol/dl) 5.90 ± 0.18 5. 07 ± 0. 21 0.0045 

Lactato 12 h 5. 47 ± 0.23 4.55 ± 0.76 0.0001 

P- Value 0.0039 0.0065  

Glucosa al nacimiento (mg/dl) 65.40 ± 1.21 66.75 ± 2.01 0.0763 

Glucosa 12 h 130.6 ± 3.25 108.75 ± 2.46 0.0001 

P- value 0.0001 0.0001  

*Valores de probabilidad < 0.05 indican diferencias significativas entre los grupos de cada variable. 

 

 

 

 

3. Escala APGAR al nacimiento 

 

En el cuadro 8 se presentan los resultados de las variables de la escala APGAR en los 

potros al momento del nacimiento y a las 12 h de los dos grupos de estudio. 

Con respecto a la frecuencia cardiaca al nacimiento, los potros nacidos de yeguas <15 

años presentaron 6 latidos por minuto más (6.5%) que los potros ≥15 años (P=0.0001); 

12 h después de haber nacido, cada grupo aumentó en promedio 12 latidos por minuto 

(12%) su frecuencia cardiaca(P=0.0001), aunque no hubo diferencia significativa entre 

los dos grupos; el mismo comportamiento se observó en la frecuencia respiratoria; al 

nacimiento, los potros nacidos de yeguas <15 años presentaron 7 respiraciones por 

minuto más (12%) que los nacidos de yeguas ≥15 años (P=0.0001); sin embargo, 12 h 

después, la frecuencia en ambos grupos se redujo 16 respiraciones por minuto en 

promedio (27%) con respecto a la primera medición, pero no se observaron diferencias 

significativas entre los dos grupos. 

En la variable de temperatura corporal no se registraron diferencias significativas entre 

ambos grupos en ninguna de las mediciones, pero en cada grupo la temperatura 

aumentó en promedio 1.5° (4%) entre el nacimiento y las 12 h siguientes. 
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Con relación a las variables de llenado capilar y color de las mucosas se observaron 

diferencias significativas (P <0.05) en los potros al momento de nacer y a las 12 h 

posteriores de ambos grupos de yeguas (P= 0.0001); al momento de nacer, los potros 

de yeguas ≥15 años presentaron un mayor tiempo de llenado capilar (0.27 s más, 25%) 

que los paridos por yeguas <15 años (P= 0.0001); a las 12 h, el llenado capilar de este 

segundo grupo tomó 0.08 s más (7%) que el de los neonatos de yeguas ≥15 años (P= 

0.0001). En los dos grupos hubo diferencias significativas de 0.18 s (16%) entre las 

medidas de los dos momentos. 

Finalmente, el número de mucosas rosadas se presentó en 2 casos más (29%) entre los 

potros de yeguas ≥15 años con respecto al otro grupo (P= 0.0001), mientras que las 

mucosas pálidas se advirtieron en 3 potros de yeguas <15 años y en 1 potro de yegua 

≥15 años (P= 0.0001). 

 

 

 

 

 

CUADRO 8. Evaluación de las variables fisiológicas y escala de vitalidad en potros 

nacidos de yeguas <15 años y ≥15 años de edad. 

 

 

Variables Yeguas < 15 años Yeguas ≥ 15 años P-valor 

 Media ± EE Media ± EE  

Frecuencia cardiaca (Latidos/min) 

nacimiento 

101.8 ± 2.01 95.62 ± 2.35 0.0001 

Frecuencia cardiaca (Latidos/min) 

12 horas 

110.30 ± 1.91 110.5 ± 3.01 0.0652 

P-value 0.0001 0.0001  

Frecuencia respiratoria 

(Respiraciones/min) nacimiento 

61.20 ± 1.22 54.62 ± 2.21 0.0001 

Frecuencia respiratoria 

(Respiraciones/min) 12 horas 

41.50 ± 2.30 42.37 ± 3.08 0.312 

P-value 0.0001 0.0001  

Temperatura (°C) nacimiento 36.67 ± 0.67 36.55 ± 0.76 0.0782 

Temperatura (°C) 12 horas 38.06 ± 0.78 38.23 ± 0.65 0.0632 
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P-value 0.0001 0.0001  

TLLC nacimiento 1.10 ± 0.01 1.37 ± 0.02 0.0001 

TLLC 12 horas 1.20 ± 0.01 1.12 ± 0.03 0.0001 

P-value 0.0046 0.0021  

Mucosas rosadas (n) 0.70 (7) 0.90 (9) 0.0001 

Mucosas pálidas (n) 0.30 (3) 0.10 (1) 0.0001 

*Valores de probabilidad < 0.05 indican diferencias significativas entre los grupos de cada variable. 

 

 

4. Temperatura Infrarroja 

 

En el cuadro 9 se muestran los valores de temperatura infrarroja tomados de la 

carúncula lagrimal, las orejas y lomo de potros al momento de nacer y a las 12 h de su 

nacimiento. Se observaron diferencias significativas en casi todas las áreas evaluadas. 

En la carúncula lagrimal, los potros nacidos de yeguas <15 años presentaron en 

promedio 4° más (17%) de temperatura, tanto al nacimiento como a las 12 horas, 

comparados con los potros del grupo de yeguas ≥15 años (P=0.0001). 

La temperatura en las orejas de los potros nacidos de yeguas <15 años fue en promedio 

3° más (29%), tanto al nacimiento como a las 12 horas, que la medida en promedio en 

los potros del grupo de yeguas ≥15 años (P=0.0001). 

La temperatura medida al nacimiento en el área del lomo no mostró diferencias 

significativas entre los dos grupos; la medición realizada a las 12 h, fue 3° mayor (11%) 

en el grupo de potros nacidos de yeguas <15 años que en el grupo de potros de yeguas 

≥15 (P=0.0001). Además, en cada grupo, la medición a las 12 h fue 14° mayor (86%) 

que la registrada al nacimiento (P=0.0001). 

 

CUADRO 9. Evaluación de la temperatura superficial al nacimiento y 12 h post 

nacimiento en potros de yeguas <15 años y ≥15 años. 
 

Variables Yeguas < 15 años Yeguas ≥ 15 años P-valor 

 Media ± EE Media ± EE  
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Temperatura 

carúncula lagrimal 

Nacimiento 27.06 ± 0.67 22.51 ± 0.82 0.0001 

12 horas 34.74 ± 1.02 30.76 ± 0.89 0.0001 

P-value  0.0001 0.0001  

Temperatura orejas 
Nacimiento 12.66 ± 0.31 9.18 ± 0.12 0.0001 

12 horas 21.1 ± 0.45 17.66 ± 0.58 0.0001 

P-value  0.0001 0.0001  

Temperatura Lomo 
Nacimiento 16.4 ± 0.25 16.48 ± 0.31 0.0672 

12 horas 32.22 ± 1.25 29.05 ± 1.02 0.0001 

P-value  0.0001 0.0001  

*Valores de probabilidad < 0.05 indican diferencias significativas entre los grupos de cada variable. 
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VIII. DISCUSIÓN 

 
En el análisis referido a la escala vitalidad al nacimiento, existieron diferencias 

significativas entre los dos grupos. Los potros nacidos de aquellas yeguas ≥15 años 

tardaron más tiempo en nacer y en expulsar meconio y en amamantarse, algo que es 

común en yeguas geriatras por su menor resistencia uterina, es decir, la incapacidad 

que tienen para eliminar el contenido uterino. Ello podría deberse a disfunciones en la 

contractibilidad, obstrucciones por la falta de relajación cervical o a cambios en la 

conformación, como el útero péndulo (estrecho) (Blanchard et al., 2003), mostrando 

más dificultad en ponerse de pie, amamantarse de la madre y expulsar meconio, 

aunque en los dos grupos la expulsión de meconio se presentó en el periodo normal 

(entre las primeras 24 y 48 horas posteriores al nacimiento). 

Con relación al efecto de la edad en la presentación de dificultades durante el parto, 

se encontró que la edad es un factor de riesgo estadísticamente significativo a la hora 

de presentar complicaciones, siendo las yeguas geriatras más propensas a sufrir 

complicaciones. 

Se ha confirmado que, aunque la yegua mantenga una buena condición física, si no 

recibe suficiente proteína de calidad o si la por porción de calcio a fósforo no es la 

correcta, se puede ver perjudicada la calidad ósea y el peso del potro al nacimiento 

(Mckinnon, 2011), dificultándole así el ponerse en posición esternal, ponerse de pie y 

posteriormente tomar el primer calostro. 

El incremento en los niveles de lactato se dio en aquellos potros nacidos de yeguas 

<15 años de edad, independientemente del tiempo de medición. Trabold (2003) y 

Sheikh (2000) mencionan que la producción de lactato aumenta con la oxigenación de 

los leucocitos al parecer compensando la baja actividad de los fibroblastos durante la 

recuperación de la hipoxia. 



- 50 -  

En el presente estudio, 16.6% de los potros obtuvieron un rango mucho mayor, un 

potro que presentó asfixia perinatal grado I al nacimiento, otro potro por haber 

tardado en nacer y uno más que murió dos días después, llegando al diagnóstico de 

asfixia perinatal grado II, siendo los dos primeros de yeguas <15 años y el último de 

yegua ≥15 años. Si la producción de lactato es de fuente hipóxica o no, radica en una 

mejor comprensión de la respuesta celular al daño (Brealey et al., 2002), en una 

adecuada interpretación del lactato durante la reanimación y, finalmente, en 

estrategias óptimas para intentar aumentar la disponibilidad tisular de oxígeno 

(Hotchkiss et al., 1992; James et al., 1999). 

El lactato en sangre disminuyó entre el nacimiento y las 12 h en ambos grupos. La 

captación de lactato disminuye cuando se altera el flujo sanguíneo hepático y está 

asociado con la eliminación gradual y el consumo de lactato a través de la conversión 

de piruvato para la producción de energía, revirtiendo así la hipoxia tisular y 

favoreciendo el pronóstico neonatal (Souza et al., 2006). En el ciclo de Cori, el lactato 

producido en los órganos y células llega al hígado a través del torrente sanguíneo, 

donde es convertido en glucosa (gluconeogénesis) y luego devuelto al flujo circulatorio 

para ser utilizado (Matus-Ortega, 2020). Por lo tanto, el momento de la toma de 

muestra en un potro se vuelve relevante, especialmente durante el nacimiento y hasta 

las 24 h posteriores, ya que estos aumentos pueden estar relacionados con el período 

de adaptación neonatal y no son necesariamente indicativos de mortalidad. 

Los potros de este estudio fueron en su mayoría normoglucémicos (80 a 120mg/dl) de 

acuerdo con los estándares propuestos por Paradis (2006), Fenger (2000), Knottenbelt 

et al. (2004) y Bromerschenkel et al. (2015). Las concentraciones de glucosa aumentaron 

significativamente en los distintos tiempos evaluados debido, por una parte, a la 

ingesta de calostro, y por otra, porque el lactato se transformó en glucosa (Matus- 

Ortega, 2020). Burrin et al. (1995) mencionan que al ingerir calostro se produce un 
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aumento de la actividad de la lactasa en los enterocitos del intestino delgado, 

provocando un aumento de la glucosa y galactosa en sangre, esto podría observarse 

en los resultados obtenidos a las 12 h después del nacimiento. El mantenimiento de la 

homeostasis de la glucosa inmediatamente después del parto depende de las reservas 

de glucógeno hepático, que deberían ser suficientes para proporcionar energía antes 

de amamantar (Hollis et al., 2008). Sin embargo, algunos autores afirman que el hecho 

de que la concentración de glucosa se establezca después del primer día de nacimiento 

indica que el sistema de control de la glicemia ya es funcional desde el momento del 

nacimiento (Aoki et al., 2012). En nuestro estudio, los potros nacidos de yeguas <15 

años presentaron una concentración mayor de glucosa sanguínea comparado con el 

grupo de potros nacidos de yeguas ≥15 años. 

Con relación al desempeño de los potros en la escala APGAR, respecto a la variable de 

frecuencia cardiaca, los potros nacidos de yeguas <15 años presentaron un mayor 

número de latidos por minuto comparado con los potros de yeguas ≥15 años, y a las 

12 h después de su nacimiento, ambos grupos ya no mostraron diferencias, alcanzando 

prácticamente la misma frecuencia. Bazzano et al. (2014) mencionan que los valores de 

frecuencia cardiaca más altos se registran desde la primera hora y hasta las 12 h 

posteriores. Este hallazgo se debe probablemente al importante esfuerzo físico que 

realiza el potro al intentar ponerse de pie y amamantar. Este evento pudo haber 

sucedido en ambos grupos de este trabajo, pues al nacimiento los potros de yeguas 

<15 años tuvieron un número mayor de respiraciones por minuto que los potros de 

yeguas ≥15 años, y 12 h más tarde ya no hubo diferencia. McAuliffe (2008) menciona 

que este es un patrón que debe evaluarse a distancia preferentemente, ya que puede 

verse aumentado por la manipulación del animal o la cercanía a él, y ello pudo estar 

relacionado con los valores encontrados en nuestro estudio. 
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En la temperatura corporal no existieron cambios significativos al nacimiento y 

tampoco a las 12 h posteriores a este, aunque fue más baja al nacimiento. Ello pudo 

deberse al ambiente en donde nace el potro (McAuliffe, 2008) y probablemente a la 

inmadurez del centro regulador de temperatura que, ubicado en el hipotálamo 

anterior, recibe información de vasos, vísceras, médula espinal y sangre, y cuando baja 

la temperatura estrecha los vasos sanguíneos y reduce la sudoración para detener la 

pérdida de calor al tiempo que promueve la actividad muscular para generar calor; 

este sistema está poco desarrollado en los recién nacidos con poco peso al nacer 

(Picón-Jaimes et al., 2020). 

El tiempo de llenado capilar y color de mucosas da información importante para valorar 

la circulación sanguínea y es indicativo del estado de salud (Dunner et al., 2014), en 

tanto dan cuenta del estado de hidratación del animal, así como de la presencia de 

trastornos que cursen con alteraciones en el aspecto de las mucosas (enfermedades 

que produzcan ictericia, cianosis, hemorragias, úlceras, etc.) (Estepa et al., 2007). 

Cuando un potrillo sufre un desequilibrio respiratorio o circulatorio causado 

primariamente por una disfunción del sistema cardiovascular, las membranas mucosas 

(encías), mucosas oculares y mucosas vulvares, así como el TLLC reflejan la condición 

general (Lose, 1991); sin embargo, los valores registrados en este estudio para estas dos 

variables no se encuentran en los niveles de riesgo (TLLC > 2 s y mucosas cianóticas), 

ni siquiera para el grupo de potros nacidos de yeguas mayores a 15 años al momento 

del nacimiento. 

En el análisis de la temperatura infrarroja se detectó que en casi todas las mediciones 

los potros nacidos de yeguas <15 años presentaron, con diferencia significativa, valores 

más altos que los nacidos de yeguas ≥15 años. Ello, al igual que se expuso en la variable 

de temperatura rectal para APGAR, se puede explicar con el mayor grado de inmadurez 

del centro regulador térmico en el segundo grupo (Picón-Jaimes et al., 2020). La única 
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excepción a esta tendencia fue el registro de la temperatura tomada en el lomo al 

momento del nacimiento, donde no hubo diferencias significativas. Ello se puede 

explicar porque, como han señalado Tabuaciri et al. (2012) y Kammersgaard et al. 

(2013), el lomo, en comparación con los otros dos, es el punto más expuesto al 

ambiente y a las corrientes de aire, por lo que su temperatura más de factores 

exxógenos; igualmente, Llamas et al. (2006) señalan que el mismo comportamiento de 

los potros al moverse puede incidir en esta variable. Es decir, en la medición inicial, al 

nacer, el potro no ha tenido interacción con el ambiente y la temperatura en los dos 

grupos es baja (16°) y prácticamente igual (diferencia de 0.08°, no significativa), en tanto 

que 12 h se detectó una temperatura mayor y con diferencia significativa entre los dos 

grupos, como se explicó anteriormente. 

 

 

 

 

IX. CONCLUSIÓN 

 
En este estudio se encontró que la edad de la yegua tuvo influencia en la vitalidad del 

potro al momento de nacer, así como en su estado clínico y su capacidad para 

termorregularse después de la expulsión. Si bien las yeguas de menor edad tuvieron 

tiempos prolongados para expulsar al potro, las yeguas de mayor edad tuvieron 

tiempos prolongados sólo en aquellos potros de bajo peso, por consiguiente, estos 

potros tardaron más tiempo en levantarse y en conectar la teta por primera vez. 

Asimismo, estos potros también nacieron con niveles de lactato altos y glucosas bajas, 

pero no así para los potros de yeguas de menor edad, teniendo a su vez también una 

menor calificación en la escala de vitalidad. 

La escala de APGAR modificada demostró ser un marcador eficaz de vitalidad neonatal 

a corto plazo en potros neonatos, en ningún momento durante el desarrollo del 
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estudio los potros presentaron convulsiones, dificultad para iniciar y mantener la 

respiración, aumento o disminución importante en sus latidos, o crisis convulsivas en 

alguno de los dos grupos, lo que descarta un daño neurológico que comprometiera la 

supervivencia del potro. 

El uso de la cámara infrarroja resultó ser una herramienta no invasiva válida para 

evaluar el estado térmico de los potros neonatos. Las imágenes tomadas durante el 

nacimiento podrían usarse para determinar potros con dificultades para mantener la 

temperatura corporal en condiciones experimentales, los potros de ambos grupos 

presentaron diferencias al momento del nacimiento y a las 12 h posteriores a este, los 

potros nacidos de yeguas de menor edad mostraron un mayor aumento de 

temperatura en la zona del lomo, lo que podría estar asociado con una mayor actividad 

física. 

La información de este estudio podrá servir para desarrollar estrategias que permitan 

prevenir y atender potros neonatos que nacen hipotérmicos y/o asfícticos aun cuando 

existen diversas limitaciones dentro del presente experimento. Los resultados de este 

estudio pueden aportar información importante sobre un modelo científico para 

ampliar el conocimiento de los potros al nacimiento en yeguas de diferentes edades. 

Se requerirá realizar estudios más exhaustivos con distintos parámetros para aportar 

una información más precisa e incluso hacerlo con un tamaño de muestra más grande. 
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XI. IMPLICACIONES 

 
CIENTÍFICAS 

Los hallazgos del presente estudio sugieren que es necesario continuar con futuras 

investigaciones que permitan: 

 Identificar la relación entre las puntuaciones de vitalidad del potro al 

nacimiento, a las 6, 12, 36 y 48 horas posteriores para tener un mayor 

rango de tiempos y ver que tanto cambian las respuestas 

conductuales, fisiológicas y metabólicas del neonato al nacimiento. 

 Evaluar monitoreo de gases sanguíneos, para ver que tanto grado 

de respuesta neuroconductual puedan tener comparando yeguas 

geriatras con yeguas primerizas. 

 Determinar si los potros de yeguas geriatras tardan mayor tiempo 

en ser expulsados y presentan mayores alteraciones fisiológicas, 

metabólicas y conductuales. 
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PRODUCTIVAS 

 

 El presente estudio contribuye a un mejor entendimiento de las 

respuestas conductuales, fisiológicas y metabólicas que los potros 

experimentan al momento del nacimiento. 

 A partir de los resultados de potros nacidos de yeguas ≥15 años y 

<15 años se puede predecir el desempeño de supervivencia de los 

potros al nacimiento y a las 12 horas posteriores, y asimismo los 

médicos encargados del rancho darles una mejor atención con la 

finalidad de disminuir la mortalidad. 

 Con respecto a la relación entre las puntuaciones de vitalidad y 

comportamiento de los potros respecto a la medición de 

temperatura infrarroja, los médicos puedan identificar aquellos 

potros que no puedan lograr una termoestabilidad en las primeras 

horas de vida con la finalidad de proporcionarles una rutina de 

manejo más adecuada 

 La evaluación de las variables de: edad gestacional, duración del 

parto, peso de la placenta, peso del potro al nacimiento, tiempo en 

ponerse de pie, expulsión de meconio, tiempo en amamantarse 

permitirá a los médicos implementar mayores cuidados a aquellos 

potros que experimenten un evento mayor de los anteriormente 

mencionados. 
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