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RESUMEN

~La septicemia, es una enfermédadjgéheraliéada ésdciﬁda con la

presencia de fmicroofgéhiéﬁo;: eﬁ ~lé ‘gédgr";‘Eé.funa de 1las
‘afecciones mas;comuﬁés:en,él:?oﬁrpfneohaﬁb.fLa patogénesis es
multifactorial, vy e1 :désafroil6:kaé ‘ﬁné © mas causas
predisponentes. Esto puede ocurrir en dtero, durante el parto
o en los. inicios de vida del potro. El factor mas
significante en el desarrollo de una septicemia es la falla
en la transferencia pasiva. La etiologia es wvariable
predominando significativamente bacterias. gram-negativas como
Actinobacillus spp. Estreptococus egui =zocepidermicos. Se
pueden encontrar aislados o en combinacion con otras
bacterias. Un diagndstico temprano de septicemia en el
neonato es importante aungue dif{cil. Este debe apoyarse en
pruebas de laboratorio. EI prondstico es pobre si no se

detecta a tiempo la septicemia para su control y tratamiento.



" INTRODUCCION |

sonde - gra ~ilﬁpo'r'*t‘é_n‘cria,f ‘debido. a su alta moi‘bi‘i‘k:‘k@.déxdr oy '

mortalidad. 24) (15) (26) (30) (21) (31).

“'Cada a0, ~eriadores ‘de "caballos ' sufren -una

' perdida: sﬁbstéﬁéi&l "de‘b‘iido, a:- lé muerte de.-potros neona{',os;
esto ha’ce1 de i)ital‘,importancia la deteccidn temprana de
potros infectados coﬁ el fin de iniciar oportunamente una
terapia intensiva. (1) (24) (4).

Un alto porcentaje de las enfermedades infecciosas del
neonato, son ocaslionada por microorganismos oportunistas, que
pueden ser cultivados del medio ambiente o de cérvix, vagina,
piel y tracto gastrointestinal de yeguas prehadas. La salud y
estado nutricional de la yegua, tienen un profundo efecto
sobre la maduracidn, salud y bienestar del feto y del
neonato. Productos infectados dentro del fUterc, pueden
también ser el resultado de una enfermedad sistémica gque haya
padecido la yegua o bien de endometritris-placentitis. En el
potro el tracto respiratorio, digestivo y el ombligo son
también considerados una puerta de entrada para cualquier
infeccidn, principalmente de tipo bacteriano (19) (4) (23)
(11). La septicemia en los neonatos puede estar presente al
nacer o bien desarrollarse dentro de 1las siguientes dos
semanas de vida. La evolucidn de los signos clinicos, difiere

de paciente a paciente, el curso puede ser agudo, muriendo el



neonato. - en..
recuperacion ‘del: neonato
secuelas tales . ¢ o artritis supurativa o

neumonia severa.

apropiado . ‘son. jpafa obtener un resultado

satisfactoriq (7)‘



CONSIDERACIONES INMUNOLOGICAS

El feto equino 1llega . a’. ;eﬁrf ihmﬁﬁol&gicamente
competente aproximadamente a 'ios kédbi‘diaé uae “séstaciéh si
‘embargo, como normalmente el medio amEiente fétalyes estéril
la fopmacidn de anticuerpos contra los antigenos microbianos
no:ésté estimulada. Aunéue han sido detectados bajos niveles
de igM, vy -de IgG, sintetizadas por los linfocitos fetales,
airededor de los 200 dias de gestacidn.(17). La primera
respuesta inmunologica del neonato es detectada en el suero
hasta las dos semanas de vida. Fig. 1 (17) (27). El tipo de
placenta en 1la yegua (eplteliocorial) evita el paso de
inmunologlubinas de la madre hacia el feto. Por lo tanto, la
producci&n de calostro por la gléhdula mamaria de la yegua y
la subsecuente ingestidn y absorcion de este por el potro
recién nacido son muy importantes para su proteccidn contra
agentes potencialmente patdgenos (bacterias v virus)
localizados en el medio ambiente. (23). La gldndula mamaria
es capaz de seleccionar y concentrar las inmunologlubinas del
suero en el calostro; Las inmunologlubinas predominantes son:
IgG y,IgG(T).

El promedioc de IgG concentradas en el calostro es de
aproximadamente 3000- 6000 mg/dl; esta cantidad se puede ver
mermada por una lactacidn prematura. (23). La absorcién de(
las protefnas del calostro es 1llevada a cabo por células

especializadas del intestino delgado, estas son reemplazadas



por célu de: las primeras 24 a 36 hrs. de

vida (27) ~(‘17).>' La Absorciénj‘infestinal de inmunologlubinas
es qiayof en- las ’primefas horas de vida del potro, declinando
progresivamente sobre las primeras 24 hrs de edad. (17) (27).
Zos niveles de anticuerpos derivados de la inmunidad pasiva
bajan rdpidamente durante el primer mes de vida del neonato.
La vida media de las IgG es de 20 a 23 dias y la de la IgM es
de aproximadamente 15-18 dias. .

Las causas de falla en la transferencia pasiva en la
inmunidad del potro incluyen: lactacidn prematura, produccicn
inadecuada de calostro , retardo en la ingestidn de calostro
y falta de absorcidn en el intestino delgado de moléculas
grandes. (17) (23) (27).

Diferentes estudios citan un porcentaje de incidencia
en la falla de transferencia pasiva de inmunologlubinas que
va del 2.9% hasta 25%. No todos los potros que tienen falla
en la transferencia pasiva son sépticos, pero la mayoria de
los potros se'pticos tienen falla en la transferencia pasiva.
(23) (17).

Dada la gran cantidad de reportes de potros
septicémicos, se recomienda la identificacidn y tratamiento
oportuno de la fallz en 1la transferencia pasiva. (23) (17).
Los niveles de IgG deben ser determinados a las 12-24 hrs. de

vida. Existiendo para su determinacidén, gran variedad de

pruebas comerciales y caseras.



Pruebas Précticas,DisponiSles:‘,7
1) Turbidez de Sulfato de Zinc.

Esta prueba se basa'én la formacidn de un precipitado
cuando en la solucidn se. combinan las inmunoglobulinas con
los iones de zinc. La turbidez es directamente proporcional a
la concentracidn de inmunogloblulina de la muestra. Se
utiliza para su lectura un espectrofotdmetro con una
calibracidn de 485 nm., tambié€n, puede ser directa comparada
con el suero de la madre

Ventajas: barata, rapida.

Desventajas: falsos positivos (T).

2) Aglutinacidn de latex.
Se aglutina el latex con la IgG del suero o sangre:
Ventajas: no afecta la hemdlisis de la muestra,
menor cantidad de ‘falsos positivos que en
la anterior.
Desventajas: la temperatura afecta el resultado de la
prueba.
falsos negativos.
solo diferenc{a de mas o menos de 400
mg/dl de 1gG.
3) Téenica de concentracidn por inmunoensayo.
Ventajase: répida, fdcil de hacer.
se distingue entre 200, 400 y 800 mg/dl de

IgG.



‘yDesVéhtéjaé; caro.
4) Radidihmunddifusién.f.

Cuantifica nivelésbde IéGyé IgM.

Ventajas: muy exaété} ~, e
Desventajas: muy cara;iﬁlpabda,dejia:ék24khrs.
s (17) (27)
La mayoria de los eéfﬁ&idg sobre‘ia deteccidn de
lag I1gG en el neonato coincideﬁ en la siguiente
clasificacidn. Esta clasificacidn varia dependiendo de las
condiciones de parto y enfermedad.
7 Normal > BOO mg/dl de IgG.
Subnormal 400-800 mg/dl de IgG.
Falla Parcial 200-400 mg/dl de IgG.
Falla Total < 200 mg/dl de IgG.
(17) (7) (10) (27) (18)..



IDENTIFICACION DEL NEONATO CON ALTO RIESGO DE INFECCION.

»'El:CQnocimiento del comportamiento y caracteristicas

conato - es ' fundamental para lograr detectar

io-inmediato al nacimiento. (cuadros No 1 y 2 )

es . esencial para lograr reconocer las

<7 -anormalidades en una forma temprana.

“Existen factores predisponentes gque estan presentes

' 1;6r ﬁucho tiempo antes del nacimiento y pueden afectar el
FBueﬁ desarrollo del feto. (4) (13). Algunos factores
predisponentes se enumeran en el cuadro No.3.

1) Antecedentes de la Yegua:

Historia reproductiva, abortos, mortinatos,
gestaciones gemelares, prematuros, potros infectados, retardo
en el desarrollo, malformaciones e isoeritrolisis neonatal.

2) Antecedentes Perinatales.

Malas condiciones sanitarias en el manejo del parto,
sobrepoblacion } ventilacicn inadecuada, infecciones
endémicas en el criadero (salmonella, rotavi?us. etc.).

Factores relacionados con la Yegua

Que haya tenido problemas de salud, transporte
prolongado en el dltimo mes de gestacidn, descargas
vaginales, fiebre, cdlico, cirugia, etc..

Problemas con el Calostro.
Yeguas que se ordehan antes de parir, el goteo de

calostro puede significar que existe placentitis o



insﬁfioieﬁéia plaﬁ?ntafia ( gemelosﬂ), pbibaéiéntde'célostrd

en pbtiil os oﬁfiédefiifolisis»ef&.ff

'Pgébigméé durante la labor del P%}td.,‘
‘fbiétbéia;‘ ces&rea, parto indusido, placenta previa,
ruptuia{ ﬁfevia de membranas fetales, muerte de la yegua,
“gomelon;
» " ‘Anormalidades de la Placenta.

?1acentitis, atrofia de las vellosidades, yeguas
viejas, pueden tener un defecto en su desarrollo complicando
esto con una insuficiencia placentaria. .

3) Problemas relacionados con el Neonato.

Potros prematuros, potros con mas tiempo de gestacién
(> 365 dias), potros pequefios para su edad gestacional,
potros que regquieren resucitarse al nacer, retencidn de
meconio, potros sin o con un reflejo de succidn débil al
nacer, potros que no se levantan a las dos horas de nacidos,
potros que no maman a las dos horas de nacidos, potros con
061100, o diarrea al nacer. (4) (5) (14).

Un examen general del neonato debera ser desarrollado
para determinar:

a) Si alguna malformacidn congénita esta presente.

b) Si existe cualguier indicio de infeccidn, tal como
uveitia, o efusidn articular.

¢) Gestacidn prolongada, parto distécico, anestésicos

que puedan haber afectado al recién nacido.
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‘d)'siver Aéoﬁ ﬁgé,éafa mantener . su
homeostasis.Vv i E
e)FSirekisﬁenﬂ£i§ﬁs£d ‘atbfids, alteraciones
en sus constantes fisiolgéiéas : :
£)  Ademis deyi‘laf  "de' su condicidn

inmunoldgica. (13).
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VIAS DE INFECCION.
B i) Intrauterinas.

kbLa's ~posibles vias de infeccidn de bacterias, hongos y
viry‘uv's:’ 'élxyi el .dtero, pueden ser hematdgenas (yegua), pOr
infecciones locales desarrolladas postendometritis y por
inﬁecc'ioﬁes ascendentes de la parte posterior del tracto
f;ge’;;ml;\;ia cérvix. (4) (5) (11) (15).

T 2) Infeccidn adquirida durante el Parto.

E1l estres del neonato puede incrementar la
bposibilidad de este tipo de infeccién, teﬁiendo como posibles
entradas la digestiva, la respiratoria, la contaminacidn del
ombligo, v el manejo manual del tracto genital de la yegua
durante el parto. (4) (5) (11) (15).

3) Infecciones adquiridas después del Parto.

Para que se presenten ese tipo de infecciones existen
factores predisponentee ya mencionados, la infeccidn que se
presenta es generalmente de +tipo bacteriana. Los signos
clinicos de infecciones adquiridos despu€s del parto inician
entre las 48 hrs. y 96 hrs. de edad del neonato.

Los signos asociados a infecciones adguiridas dentro
del Vtero usualmente existen al nacer o aparecen dentro de

las primeras 24 hrs. de vida.(4) (5) (11) (15).
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ETIOLOGIA.

Los factores predisponentes Juegan un papel
importante en la patogénesis de infecciones bacterianas
durante la primera semana de wvida del neonato, la incidencia
varfa con el tipo de manejo, localizacidn geogrdfica, clima,
vy el tipo y virulencia del microorganismo.
son 1los principales agentes causales de septicemia e
infecciones focales en el ©potro neonato. Otros agentes
causales se muestran en el cuadro No.4. (5) (7) (11) (21)
(27) (28) (31).

Las principales localizaciones de infeccidn en
hallazgos post—-mortem se muestran en el cuadro No.5.

SIGNOS CLINICOS.

Los signos clinicos iniciales de un potro infectado
pueden no mostrar la localizacidn de 1la infeccidn. Una
enfermedad severa (septicemia) puede estar presente antes de
que ningﬁn signo clinico sea observado. (5) (8) (11) (30).

Los signos generales son: letargia, reflejo de
succidn disminuido, anorexia, postracidn, hasta un 50% de los
potros infectados no presentan fiebre.

Sistema Respiratorio: Aumento de frecuencia
respiratoria (> 40/min.), disnea, largos pericdos de apnea,

los pulmones se pueden auscultar sin cambios notables, pero
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- disténsicﬁlr vébrdgl‘nl;rl;na :
.-'-yrt_lrx}fyre”\itis,‘ convulsiones, onfalitis
claudicaciones (se acompahan con disteﬁe;i6n~
 (8) (11) (21) (30). '
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Las enfermedades del neonato que serian diferenciadas
de una septicemia incluyen el Sindrome de Inadaptacidén del
neonato, prematuros & inmaduros, isoeritrolisis neonatal,
retencidn del meconio y ruptura de vejiga. (22).

Sindrome de Inadaptacio’n del Neonato.

Se distingue por una ausencia completa del reflejo de
mamar y de afinidad hacia la madre durante las primeras 24
hrs. de vida.

Generalmen;:e los potros afectados manifiestan otros
cambios de comportamiento, incluyendo deambulacion, ceguera
aparente, masticacidn y rechinido de dientes, movimientos de
galope en decxlxbito lateral, rigidez de los miembros,
opis’cc;tonos, convulsiones y coma. Un potro con sindrome de
inadaptacidn del neonato puede infectarse ficilmente sin
llegar a presentar fiebre. (5) (8) (22) (27).

Prematuros e Inmaduros.

Potroe nacidos entre 300 - 325 dfas de gestacio’n se



' considera presentando

prematuros

succion. Estos o esgo ‘al‘ nacer tardan

mucho " tiempo - en-parar ‘nacimiento, vy facilmente

déSai'rollan “dlceras ‘libitd porque su piel es muy

delgada. Ademds V-:Alosf potkrosy prematuros tienden a ser
khipo’te'r'micos porruryxwya' inhabilidad para mantener la temperatura
corporal normal. Algunos de estos potros no alcanzan a
inspirar correctamente y sufren de atelectasia. Potros que
son a término (gestacidn normal 335 dfas) y. muestran signos
similares a los ya mencionados se denominan Inmaduros.(22).

Isceritrolisis Neonatal.

Los potros con este problema nacen fuertes y
saludables y desarrollan debilidad en las primeras 24 a 48
hrs. de vida, aunque potros severamente afectados pueden
morir en algunas horas después de haber ingerido el calostro.
Potros con una isoeritrolisis subaguda pueden mostrar
letargia, reduce la fuerza del reflejo de succioln,
postracio’n, aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria.
La temperatura suele ser normal aungque puede estar
1igéramente elevada. Las membranas mucosas oral y vaginal
inicialmente estdn pdlidas tornandose ictéricas dentro de las
24 hrs. despud€s de haber aparecido los signos. El conteo del
pagquete del vollmen celular y los eritrocitos estan

s Ie .
disminuidos drasticamente.
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htekéluérimgr'd{a de vida.;Siéhos

‘levantan.y ondean: la.

cola, i recumbencia e revuelcan y se véni.los

flancos. ;Ocaéiénalméﬂte ‘bw§§£ros adoptan kbosiéiénes.,*

~emperatura es normal.

Ruptura de Vejiga:

SekpreSenta con mas frecuencia en potrancas i‘enréu
periodo neonatal inicial aparentemente son normales. Los
signos clinicos se detectan entre las 24 y 72 hras. de edad,
incluyendo disminucidn del apetito, depresicn, aumento de
frecuencia cardiaca y respiratoria, y distensicdn abdominal
progresiva. Estos potros frecuentemente intentan orinar
deyectando pequenas cantidades de orina. Algunos potros
presentan disnea por la gran presién en cavidad abdominal al
llenarse esta de orina. Presentan marcada hiponatremia,
hipocloremia, e hipercalemia, también se encuentran grandes
cantidades de creatinina en el l{quido peritoneal. (22).
DIAGNOSTICO DE SEPTICEMIA EN EL NEONATO.

Es dificil, en los estados iniciales porque 1los
signos clinico no son espec{ficos limitandose a depresidh con
perdida del reflejo de mamar y postracidn La presencia de
fiebre, shock séptico o lesiones causadas normalmente por
bacteremia (meningitis, poliartitris, uveitis) son buenas

evidencias de septicemia. La evolucidén de los signos difiere



entre'»pacientes}

estado. ‘inmune’.del potro.

fﬁlminahte; llevando a la; mue nato en cuestidn de

horas. Signos de deshidiétaoidg,~ josyaumidoa v p€rdida de
elasticidad de la piel en ocasiéhé;?ha'son muy aparentes.

La taquipnea es comin por lé'acidosis metabdlica o el
desarrollo de una neumonia.

La frecuencia cardiaca esta usualmente elevada
(>120/min. ), como resultado de shock, hemoconcentracich y/o
deshidratacidn. La temperatura baja en las extremidades es un
buen indicador de mala circulacidn periférica. La membrana
mucosa oral puede ser pdlida hiperémica, ciandtica,
dependiendo de la severidad y estado de proceso de infeccidn.
El potro infectado muestra una depresién progresiva vy
debilidad. (8) (12) (22).

Aunque 1las infecciones generalizadas con diferentes
bacterias presenten un cuadro similar, algunos organismos
tienen predileccidn por localizarse en sitios espec{ficos del
cuerpo, produciendo infecciones focales secundarias. (8)
(22).

La diarrea se caracteriza por un incremento de agua
en las heces, e8 comun en potros y esta presente en
enfermedades entéricas vy espec{ficas, secundarias a una
infeccidn sistémica. En potros c¢on una enteritis aguda el

dolor abdominal es evidente y no debe confundirse con otras
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caﬁsas‘ae‘ébliép;;

’ Lé‘kméﬂiﬁéitis, ﬁﬁédel;bcﬁrrir 'éomo“;reaultado de una
diséhinéciéhﬁ Bééﬁ;fiana‘.hehaﬁééeﬁa ‘en Tbotros sépticos. El
diagﬁéstico~debﬁéﬁinéitisTen el potro infectado depende de
una ‘observacidn cuidadosa va que los signos pueden ser
enganosos, los signos iniciales de meningitis incluyeﬁ
frecuentemente, letargia, depresion, deambulacidn, y
vocalizaciones anormales. Hiperestesia e Hiperexitabilidad
tambieén se observa en potros con meningitis. El1 curso de la
enfermedad es rapido, sobresaliendo una deficiencia difusa de
los nervios craneales, (ataxia), ceguera aparente,
debilitamiento, postraci6n, y coma.

Las lesiones oculares sor relativamente comunes y se
presentan como infecciones secundarias a una septicemia
manifestandose como uveitis, hipopidh, hipema, ¥y acumulacidh
de fibrina en la cdmara anterior. Los signos clinicos
incluyen fotofobia, blefaroespasmo, epifora, miosis, y
congestidﬁ de la conjuntiva. (5) (8) (22).

La neumonia bacteriana es la infeccidn mas cominmente
encontrada en los potros pudiendo ser secundaria a una
septicemia. Tos, descargas nasales, taquipnea y disnea
acompanadas de fiebre y depresién, sugieren la presencia de
neumonfa, el neonato con neumonia aguda puede solo presentar
aumento de la frecuencia cardiaca. En muchos potros

infectados los sonideos de los pulmones y la frecuencia



rst cial y atelectas‘a.

- hematogena como consecuenoia de una sept 1cemia. Lbs

microorganismos se pueden localizar en el hueso, causando
. osteomielitis y distensio’n de la articulacio'n, o bien
infectar directamente la cdpsula sinovial. Si una
articulacidn se observa clinicamente afectada es importante
hacer un examen minucioso de las demds articulaciones.
Cualquier potro gque muestre una aguda claudicacidn con edema
periarticular y franca distensidn articular con dolor en la
fisis, es sospechoso de presentar artritis ée’ptica u
osteomielitis. (5) (8) (9) (20) (22).

Onfaloflebitis se caracteriza por inflamacio’n del
ombligo vy descargas purulentas, la ausencia de signos
externos no elimina las posibilidades dé infeccidn. E1
proceso infeccioso puede progresar y dar como resultado una
peritonitis o wuna septicemia. Si existe persistencia del
uraco, el ombligo puede estar mojado, con goteo de orina.
Abscesos en el uraco pueden causar un falso cierre de este y
ocasionar goteos o derrames de orina hacia 1la cavidad

abdominal. (8) (24) (25) (28).

La- Artrltis Septica V. Osteomlelitkis ‘es adquirida via:
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.
Las pruebas de laboratorio son de gran ayuda ya due
se puede detectar a, un . potro éon.riesgo de infectarse previo

; : P s .
examen clinico. Como:-los::signog clinicos, los resultados de

1aboratorib~en potrbé sébtibd ., son variables y dependen de

. la severidad'y eétédoi & ‘infeccidn.

Resultados
 1):—EI' cbnteb*kdé los glbébulos Dblancos no es
significativo entre elrpaciente infectado y el no infectado.
Potros infectados 'aoos+/-'5892/mm3
Potros no infectados 8305+/- 4231/mm3
2) El1 conteo de neutrofilos segmentados tampoco es
significativo para diferenciar uno de otro
Potros infectados 5823+/- 5345/mm3
Potros no infectados 6508+/-~ 3779/mm3
3) El conteo de neutrdfilos en banda es altamente
significativo entre los dos grupos.
Potros infectados 427+/- 744/mm3
Potros no infectados 54+/- 128/mm3
4) Los niveles de Fibrindgeno en el suero varian con
el estado de infeccidn y de inflamacidn. Estos niveles son
normales al principio de la infeccién va que la respuesta del
fibrindgeno no se manifiesta antes de 48 a 72 hrs.. Cuando la
infeccidn es adauirida en dtero, la concentracidn de

fibrinégeno es elevada al nacer. Elevados niveles de
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fibrin6§én'

localizados

Pétfds‘infectadoé < 90 mg/dl.
: »uPbtros'nb infectados (varfa dependisndo la’
eda&iﬁrincipalmente las dos primeras semanas).

" Cuadro No.B .. (5) (7) (8) (12) (18) (18).

6) La Acidosis Metabolica se presenta durante las
primeras horas de vida del potro debido a una
hiperventilacion para eliminar el dioxido de carbono. Se
diagnostica Acidosis Metabdlica en un alto porcentaje de
potros con septicemia (61%)..

Potros infectadog < 19 mEq/L HCO3
Potros no infectados (ver cuadro No. 7)
(5) (11) (30)

7) Los cultivos de sangre estan indicados en los
potros con septicemia. Son de un gran valor en el diagndstico
vy tratamiento de potros con septicemia. La sangre ideal para
efectuar los cultivos debe muestrearse antes de la
administracidn de antibicdticos. (5) (11) (16).

El Colegio de Medicina Veterinaria Equina de la

Universidad de Florida USA. Ha desarrollado un Sistema de
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Evaluacidn ‘para un ‘.»"l?iégnc;‘ét'i:oi',_Te‘u"‘i‘p ano. de Pbt;‘os ‘Neonatos -

fos ‘sépticos (con

“la. ausencia de -

fcvm”' éanert:@dpq 7der}trp
a Pp}prr:q‘ar:pcih; re';s\br.tl‘tado‘s ‘deﬂ l>1 jpuxitojéi o
- mas son considerados sépticos. V

Esto es solo una ayuda en el diagnéstico. Si. durante
‘la evaluacidn la calificacidn es baja (negativo), pero las
sospechas clinicas de infeccidn son altas la terapia  de
antibidticos debe considerarse. (5) (8) (12).

TRATAMIENTO.

El manejo de 1la septicemia en el neonato in(_:luye
terapia de mantenimiento, tratamiento de una _infeccio’n
generalizada y tratamiento o prevencidn de una infeccidn
focal. Lo mejor es una buena terapia de sostén, infusiones de
plasma, terapia de fluidos electrolitos, y un agresivo uso de
antibio’ticos de amplio espectro. (11).

De todos los objetivos del tratamiento la terapia de
soporte es la mas diffcil v en la que mas tiempo se emplea,
el cuidado intensivo debe ser instituido lo mas réapido
posible para gque el potro sobreviva.

Potros con historia de falla en la trasferencia

pasiva, un diagm{stico de laboratorio de parcial o completa
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calificacion > de 11
d ectéf' potros

de plasma

. Lﬁyferépia dé antibiéticbg idealméhté,'lé eleccion se
basa ‘:en .los resdltados de ' cultivoé v examenes de
sensibilidad. Esto es muy dificil de lograr en potros con
septicemia. Antibioticos de amplio espectro son utilizados en
las dosis recomendadas en cualquier potro que 8se sospeche
tenga septicemia. La via de administracion intravenosa o
intramuscular son las mas recomendadas. En una septicemia, la
duracion de la terapia de antibicticos normalmente es de 10 a
14 dfas. (5) (11) (12). En el cuadro No. 9 , se resumen las
principales bacterias y la susceptible de estas a los
antibidticos. (5). La dosis de antibiotico usada comunmente
en el potro neonato se encuentra resumida en el cuadro No.1lO0,
(2).

PRONOSTICO.

El pronostico en potros con septicemia es pobre si no
se implanta una terapia intensiva, y esta solo es posible
proporcionarla en un Hospital o Clinica para Caballos.

La rapida intervencion de duefios y veterinarios en la
deteccion temprana del problema elevan las posibilidades de
vida del neonato septicemico. (3) (7) (22).

La localizacion de la infeccion focal v la
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agresividad de una septicemia i)uedenr\ae.jbar ‘s;ecuelas graves
que afecten de por vida el desarrollo fisico del potro. El
problema en Medicina Veterinaria es que no se puede predecir
cuales potros serdn normales ¥y cuales deberf{an ser
sacrificados, habiendo tenido en ambos casos wuna terapia

intensiva oportuna. (3) (7) (10) (22).
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CUADRO No 1

EXAMEN FISICO, PARAMETROS NORMALES DEL POTRO NEONATO
Pardmetro Potro

Edad de gestacidn 341 (327-365) dias

<320 dias = prematuro

Tiempo del reflejo . ... .wf?720~min.
de succidn L e T

Tiempo en el que sé:l: 57'min.

para [T (15-185 min.)

Temperatura . ,lf'  57—38 grados cent{gfadoa

Frecuencia cardiaca - de 1-5 min. despuds de nacido
; >80/min.

6~60 min. despu€s de nacido
80-130/ min.
de 1-5 dfas
80-120/ min.

- ‘Frecuencia respiratoria 30 min. después de nacido

: 60-80/ min.

1-12 hrs. (deciibito esternal)
30-40/ min.

B
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VALORES HEMATOLOGICAS NORMALES (POTROS NEONATOS)

Pardmetro Edad de gestacidn

(Prematuros)

300-309 310-319 -320-334

Edad posnatal
(potros a término)
-1 dia 2-7 dias

dfas dias dias
GR (X10m1) 9.6 101 200 211.3- 10.5 1 9.26 0.8
Hb- (gr/dl) 13.1 14510001352 14.4 1.1 13.2 1.2
Ht (%) 41 42 43 42.0 3.3 36.5 3.1
Indice ;
Ictérico(u) 40.0 15 30.0 15
TPP (g/dl) 6.1 0.8 6.4 0.6
Fibrindgeno (mg/dl) 243 74. 310 80
Leucocitos /pl 5000 6800 4900 8632 2570 4075 2200
Neutrdfilos/ml 1230 1540 1940 6381 2225 6528 2000
Bandas/m 1 < 50 < 50
Linfocitos/ml 3720 5090 2960 2021 2225 2203 575

Monocitoséul
EoslnoflloB(Ml
Basofllos/ml

222 160 305 135
0 22
8 17

Abrev.: GR-gldbulos rojos,

TPP-total de

Hb- hemogloblna, Ht-hematocrito
prote{nas plasmatlcas

Koterba A.M.
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CONDICIONES QUE PREDISPONEN EL ALTO RIESGO DEL NEONATO

Condiciones maternas:

Condiciones del parto

Condiciones del neonato

Descargas vaginales

Fiebre

Anestesia general

Endotoxemia

Administracidn excesiva de
medicamentos

Historia de potros con
isoeritrolisis, sindrome del
potro inadaptado, anormalidades
congeénitas

Perdida del calostro antes del

s parto

Pobre estado nutricional
Transporte prolongado antes del
parto

Anormalidades metabdlicas

Parto prematurc
Gestacidn prolongada
Labor de parto prolongada
Induccidn del parto
Distocia
Placenta previa
Cesarea

Retencion. del meconio
Anormalidades de la placenta
Placentitis fungal o0 bacteriana
Gemelos

Huerfano

Retardo en mamar calostro
Exposicidn a enfermedades
infecciosas

Trauma

Cualguier neonato que se pare

v mame despuds de las 2 o 3 hrs.
de nacer.



CUADRO 4
BACTERIAS AISLADAS DE POTROS <14 DIAS DE EDAD

Microorganismo Cultivos positivos % del Total

Echerichia coli 46 42.5
Klebsiella pneumoniae 10
Salmonella spp.

Enterobacter cloacae
Actinobacillus equuli
Alpha-hemolytic streptococcus spp.
Proteus spp.

Bacillus spp.

Clostridium perfringens
Streptococcus equi zooepidermicus
Stafilococcus aureus

Citrobacter spp.

Pasterella multocida

Pseudomona aeurginosa

Serratia marcesans

Combinaciones de organismos gram - 11
Combinaciones de organismos gram -y+3

PN N .

COOHNNNWWOO~NDO

N

CO0WVWLWOINOO ALY

PRAEANOOWOAMOIDWO
W

Brewer B.D., Koterba A.M.



CUADRO 8§

LOCALIZACION DE LAS INFECCIONES (HALLAZGOS A LA NECROPSIA)

Infeccio/n No. de Potros %
Neumonia , 39 53
Osteomielitis/artritis septica 24 32
Enteritis/colitis 13 16 |
Ulcera gdstrica (no perforada) 8 11
Meningitis 6 8
Ulcera gdstrica ( perforada ) 5 7
Peritonitis 5 7
Nefritis -4 5
Pleuritis 2 3

Nota: Algunos potros ‘e'st"an‘:'»ixié‘lu(idds en ' >-1 categoria.
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CUADRO 6

CONCENTRACION QUIMICA DEL SUERO DEL POTRO: MOLECULAS

ORGANICAS PEQUENAS (Rango, ma/dl.)

Blood
Urea Total Conjugated Unconjugated

Age Glucase Nitrogen Creatinine Bitirubin Bifirubin Bitirunin Cholesteral Triglyceric
<12 hours 108-1%0 12-27 1.7-4.2 09~28 - 03-06 0.8-25 111-432 24-88
Days

1 121~233 . 9-40 1.2-43 1.3-4.5 0.3-0.7 1.0-38 110-562 30-193

3 101-226 2-29 04-2.1 05-3.9  02-08 02-33 142-350 63-342

5 -— - — 1.2-3.6 o.1-07 127-361 52-340

7 121-192 4-20 1.0-1.7 08-3.0 03-0.7 139-445 30-239
14 137-205 613 0.9-1.8 07-22 03-06 164287 39-200
21 130240 6~14 0.6-2.0 0.5-1.6 0.2-0.5 74-276 34-124
28 130-216 6-21 LI-18 05-1.7  0.1-06 83-233 45-155
Months

2 119-204 6=11 1.1-2.1 05-20 02-05 03-15 98-242 10-148

88-179 7-20 0.7-2.2 04-20  01-07 04-1.4 110-226 28-151

4 113-196 9-25 1.3-2.1 0.3-1.0 0.1-06 0.2-04 91-207 14-148

5 95-210 11-33 1.2-2.1 03-1.8 0.1-0.7 0.1-1.1 51-137 14-57

6 110-210 15-30 1.2~2.1 03-1.3 0.1-0.7 0.t-0.6 83-173 35176

9 104-207  16-26 11-22 03-i.1  0i-07 02-06 t1-187 38-86
12 105-155% 15-24 1.3-2.1 04-1.4 a1-1.0 02-06 —_ _
Adutes™ 57-96 12-24 0.9-2.0 05-1.8 02-07 03-1.0 58-109 6-44

™ Normai adut values, University of Florida, College of Veterinary Medicine



CUADRO 7

CONCENTRACION DE ELECTROLITOS EN EL SUERO DEL POTRO

Na* K* - co, HPO, 3~ at* Mgt Anion Ga}
Age (mEq/L) mEaq/L) {mEq/L) (mEq/Lf  {mg/d) fmg/d) {mg/di) [mEq/t)

<12 hours 148 + 15 44 + 1.0 105+ 12 25+5 47+ 1.6 128 + 20 1.5+ 08 21 12
Days

1 141 £ 18 46+ 1.0 102 +12 276 56+ 18 11.7 £20 24 +18 1618

3 142 4 19 48 4 1.4 1ot £ N1 28+ 12 64+ 2.6 121 £44 | 21 £09 23+ 4

5 —_ — —_ - - - 22420 -

7 142 4 12 484+ 1.0 102+8 28+ 4 74+20 125 £ 1.2 20406 17+8
14 143+ 8 46 +08 1036 26 +7 78+18 124 £ 1.2 21 £ 11 18+6
21 144+ 8 46+ 1.0 104 £ 11 27+ 6 7608 123+ 1.0 23+30 18+8
28 1454 9 46+ 08 103+ 6 27+5 7.1 222 122+ 1.2 20+1.0 196
Months .

2 148+ 12 48+ 1.0 105 %+ 12 27+5 74 1.4 123 £ 06 20 08 21 £ 10

3 148+ 8 46+ 1.2 106 4 4 27+3 7310 122+1.0 22 +06 20+8

4 147 £ 12 48+ 1.0 105+ 11 27+ 4 67 %18 123+ 1.6 24 £ 07 21+8

5 145612 45£14 107%7 27+5 63%1.6 118+14 24+06 16+10

6 143+10 42+14 105+7 614 62+14 N8+16 24+07 17+8

9 143+ 5 3710 10246 28+ 4 60+ 1.4 120+ 1.2 23 +04 16+8
12 146 £ 12 38+1.6 104 £5 29 % 2 60408 127 £ 1.4 —_ 17412
Adults 139+8 42+1.0 101 + 6 26+ 4 45+ 1.4 120+ 1.2 22 406 1818

Na*: sodium; K*: potassium; CI”: chloride; CO;: carbon dioxide; HPO, ™" ~: phasphorus; Ca? *: caicium; Mg? *: magnesium,

30



Total Score
Check One:
— At sdmlssion?
—— DAy subseguant to admi

indlcate day
*:
s Number of points to assign: )
information colleciad § 0 3 Z 7 o This cace
Record .
; E exact ¢
1." Neutrophll count <2000/mmd] 2000-4000 | B000-12,000 | yorma
(NOT. TOTAL WBCl) or >12,000
2. Band neutrophil count >200/mm3{ s0-200 < 50
3, Dosehis bodles,
toxle, granutation, Marked | Modarate Silght None
or vacuolization
in neutrophilis
4. Fibrinogen mgsdi > 600 401-800 { <400
1l. Other Laboratory Data
1. Blood glucose mg/dl <so 50-80 >80
. t
2- 196 quick test mo/d) <200 | 200-400 | 401-800 >g00
1I, Clinical Examination
1. Petechistlon or
sclerai injection
e o Marked | Moderate witd None
eye dlsoase or
trouma
2. Fever > 102°F < 100°F | Normal
3. Hypotonla, coma,
depression, convulsions Marked Mild Normai
4. Anterlor uvaitls, .
dlarrhes, respiratory .
di wollen joints, No
open wounds
. Historical data
1. Placentitls, vulvar dlscharge
ptior to delivery, dystocta, long Yeas No
transport of mare, mars slck,
toal Induced, GA>365d
2. Prematurity <300 days| 300-310 311+330 | >330

Tota) Points

1. IF a fosi|s older then 12 h, compute the scare using the ZST value you get back {rom the lab.

2. F it than 12 h, Glve It & +2 for ZST If It hes B histoty of nursing what appesrad 1o be
9oad colastrum, Give the fosl a +4 It it has not nursed or |1 In doubt.

3. A score af 11 or higher correctly predicts sepsis 93% of the time. A score of 10 or less precicts
non-sepsis corcectly 83% ot'the time.

31



CUADRO 9

32

SUSCEPTIBILIDAD A ANTIBIOTICOS EN CULTIVOS AISLADOS DE SANGRE

% of Pagent Isolates Susceptible

Pen’

Organlsm Amp Amik Mef Neo Kan Gent Chior Ceph Tewa TS Carb Ticar ~Meth
Eschenchia cof 37 95 83 50°. 47 95 79 12 3 n 50 &7 [} o
Kiebsiella preurnoniye [} 100 100* 100 80 100 100 60 20 100* 10° 1o* Q* o*
Actinobacius equull 100 57 100* 40 oo 100 100 100 100 100* 100* 100* 33¢ [+]
Alpha-sSrepiococcus 0. 60 40 33 [¢] 20 &0 &0 &0 40 o o 50 33* o
Encerobacter cobcae o 100 [ 100 10 100 50 0 50 100 — 100* o —
Bacillus spo. 0 100 - - 100 oo S0 [ 50 50 —_ — - —
Saphylococcus spp. o 1o — 100 100 100 50 100 100 0 — 100 [
Citrobcter spp. o 100 [} 100 100 100 100 0 100 — _— — o -
Saimonela spo. 50 100 -~ — 50 100 0 50 50 100 — 50 - p—

Key: Amp = amplcilin; Amik = amikacin; Met = cefoxitin; Neo = neomy':ln; Kan = kanamycin; Gent = gentamicin; Chiar = chiorampenicol; Ce; ephalothin;
Tetra = tetracycline; T/S = trimethoprim-sulfamethoxazole; Carb = carbenicillin; Ticar = ticarcillin; Pen = penicillin; Meth = methicillin penicol; Ceph = ¢ o
* 66% of solates were checked for susceptibility to this agent
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CUADRO 10

DOSIS DE ANTIBIOTICOS USADAS COMUNMENTE EN EL POTRO NEONATO

/7
Antibiotico Dosis Frecuencia Via
Amikacin 6.6 mg/kg q8h v, M
Cephalothin 18 mg/kg q6h W, IM
Cefuroxime® 15-30 mg/kg q8h v
Ceturoxim axetil® 3-6 mg/kg qizh PO
Ceftazidime® 20-50 mg/kg q8-12h v, M
Cefltiofur unknown unknown v, iM
Cephradine 25 mgikg q6-8h IV, IM, F
Chloramphenicol sodium succinate 25-50 mg/kg q4h v
Chlaramphenicol base or palmitate 50 mg/kg q6h PO
Gantamicin 2.2 mg/ikg q8-12h iV, IM
Metronidazole 15 mg/kg q6h PO, IV
Oxytetracycline 5-10 mg/kg qi2h v
Penicillin, Na or K 20,000-40,0001iU/kg q6h v
Penicillin, Procaine 22,000-44,0001Ukg qi2h ™M
Ticarcillin 50 mg/kg qg6h v, M
Ticarcillin-clavulonic acid 50 mgrkg q6hr v, M
Trimethoprim sulfonamide combinations
(Trimethoprim portion) 5 mg/kg qi2h v, PO

“Exirapolated from human dosages.
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FIGURA 1 '

NIVELES DE GAMAGLOBULINA EN EL CALOSTRO IGERIDO Y PRIVACION
DEL CALOSTRO EN POTROS DEL NACIMIENTO A UN ANO DE EDAD
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