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Introduccion

Desde los inicios de las civilizaciones mas antiguas, los animales han estado en estrecha
relacion con los humanos, influyendo y acompafiando su desarrollo: caballos que impulsaron
guerras y comercio, bovinos que garantizaron la fuerza de trabajo y, al mismo tiempo,
proporcionaron alimento a comunidades enteras, perros que apoyaron las labores de caza y gatos
que protegieron los viveres de las embarcaciones. Con el paso del tiempo, esta relacion
evoluciond y, junto con ella, también lo hizo la forma de ver y entender la salud animal. Lo que
en un principio se concebia Unicamente como un beneficio de carécter laboral y econémico para
el progreso de las civilizaciones, se transformé en una practica clinica que hoy integra el
bienestar de los animales de compaifiia, quienes poco a poco han logrado ocupar un rol afectivo
en la sociedad. De manera paralela, la conciencia sobre el impacto de las enfermedades
compartidas entre animales y humanos se hizo mas clara, consolidandose asi el concepto de One
Health. Este enfoque fortalecié no solo la atencion individual de cada paciente, sino también la
salubridad publica, la inocuidad alimentaria y la vigilancia epidemiol6gica. Como resultado,
surgid una vision profesional con mayor responsabilidad y compromiso ético y social, orientada
a velar no unicamente por la salud animal, sino también por una salud colectiva, con el proposito
fundamental de preservar la vida en todas sus formas.

En este contexto, los desafios que enfrenta el futuro médico veterinario son multiples, y
requieren demostrar tanto su formacién integral como la solidez de sus esfuerzos segun el
enfoque elegido. Si bien no es una tarea sencilla, constituye una labor que se desarrolla con
pensamiento critico, disciplina y, sobre todo, pasion.

En esa misma linea, el estudiante de décimo semestre se ha enfrentado a periodos

exigentes de aprendizaje durante sus semestres practicos, los cuales lo preparan para su vida



profesional. Estos procesos forjan el caracter y el criterio clinico necesarios para desenvolverse
en el ambito laboral, permitiéndole fortalecer sus conocimientos en el area de su interés, siempre
en pro del bienestar animal, la salud publica y la sociedad.

El presente trabajo aborda el caso de un potro neonato prematuro que presento
alteraciones multisistémicas y cuya evolucion clinica fue desfavorable, debido al mal pronostico
determinado a partir de los hallazgos obtenidos en las pruebas diagnosticas.

Descripcion del sitio de préctica
Internal MV

La clinica de equinos Internal MV se encuentra ubicada via Fredonia, la Ilanada 1 en
Amaga Antioguia con coordenadas 6,0167480, -75,6905802. La clinica es propiedad del Dr.
Hernando Gonzales y la Dra. Diana R. Becerra.

Internal MV cuenta con un equipo de Médicos veterinarios internistas capacitados el Dr.
Daniel Osorio y la Dra. Valentina Bautista; Médicos veterinarios remitentes Camila Portilla,
Alejandra Acevedo y Bryan Huertas. Prestan servicios de urgencias, hospitalizacion, laboratorio
y trabajo en campo. En la clinica se encuentra la zona de recepcion (Figura 1a), zona de
hospitalizacion con 18 pesebreras (Figura 1b) 1 brete donde se realizan procedimientos menos
invasivos (lavados uterinos, lavado transtraqueal y broncoalveolar, endoscopias, ultrasonografias
gestacionales o0 abdominales, antisepsia y curacion de heridas postquirdrgicas y/o donde se
reciben a los pacientes que necesitan atencion urgente (Figura 2a); farmacia, area de cirugia con
su correspondiente area de derribo donde por lo general se enfocan en cirugias de tejidos blandos
como sindrome abdominal agudo (SAA) tales como volvulos, impactaciones, intususcepciones,
cuerpos extrafos, hernias, fecalitos, entre otros, también realizan cesareas, resolucién de partos

distdcicos y otros procedimientos menores como extraccion de liquido cefalorraquideo (Figura
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2b y 3a); el area de laboratorio donde se procesan muestras para hemogramas, bioguimicas
(proteinas totales, albumina, bilirrubinas, triglicéridos, AST, entre otras), extendidos de sangre
periférica y citologias (Figura 3b). Se realizan ecografias gestacionales, T- Fast y A-Fast y
radiografias enfocadas en los miembros anteriores, posteriores y radiografias de cabeza. Existe
una zona verde donde se saca a pasear y ramonear a los pacientes y siempre cuentan con un Kit
de partos a disposicion.

Figura 1.
Zona de acceso y hospitalizacion

Figura 2.
Brete y farmacia
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Figura 3.
Quirofano y laboratorio

Descripcion de las actividades realizadas

El turno inicia a las 8:00 a.m. con la respectiva entrega de turno. Posteriormente, se
asignan los pacientes a cada pasante, quienes deben encargarse de las necesidades especificas de
cada caso, incluyendo monitoreos, administracion de tratamientos, caminatas terapéuticas y
procedimientos minimamente invasivos, tales como ecografias o lavados uterinos. Asimismo, se
brinda acompafiamiento en procesos como endoscopias, partos, pruebas diagnosticas, por
ejemplo, lavado transtraqueal (LTT) o lavado broncoalveolar (LBA), radiografias, entre otros.

Cada pasante recibe un paciente cada cierto tiempo, con el fin de plantear un diagnostico
sustentado en pruebas complementarias y proponer un posible tratamiento. Esta dinamica tiene
como objetivo enriquecer el conocimiento individual y fortalecer el criterio clinico. En caso de
que el paciente asignado requiera cirugia, el pasante debe participar activamente en el
perioperatorio y, como minimo, desempefiarse como instrumentador durante el intraoperatorio.
Adicionalmente, se exige la elaboracion de reportes de ecografia, casos clinicos, cirugias y

récipes, siempre bajo la supervision de un médico veterinario responsable.
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De manera complementaria, existen jornadas de campo en las cuales el pasante acompafia
al médico veterinario en las diferentes actividades programadas, prestando apoyo en cada uno de
los procedimientos. Asimismo, en los dias de laboratorio, los pasantes procesan muestras para
realizar hemogramas, pruebas de quimica sanguinea, citologias de diversa indole, entre otros
analisis. Las labores también comprenden actividades generales relacionadas con el cuidado de
los pacientes hospitalizados, tales como el suministro de alimento y agua de forma constante, asi
como el cambio periodico de las camas. Finalmente, de manera periodica, cada pasante debe
preparar una presentacion enfocada en un caso clinico en el grupo de estudio. En estos espacios
se exponen y discuten ponencias tanto de pasantes como de médicos veterinarios, favoreciendo

el intercambio de conocimientos y el analisis académico de situaciones reales.
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Prematuridad y parametros clinicos de no viabilidad en un potro neonato: reporte de caso
Resumen
Hijo de Milagros naci6 el 15 de agosto de 2025, potro macho Criollo Colombiano, de

21,3 kg y pelaje cebruno. El parto ocurri6 a las 5:30 a.m. con una edad gestacional de 9 meses,
desencadenado por un cuadro de SAA. El potro nacié en condicion de red bag y con signos
claros de prematurez: ausencia de reflejo de succion, incapacidad para incorporarse, cabeza
abombada, membranas subictéricas, lengua hiperémica, hipotermia (36.3 °C), tremores,
extremidades frias, depresion, hiperestesia, enoftalmia, incremento en el rango articular y
dificultad respiratoria con estertores y sibilancias bilaterales. Presentd ademas hipoglicemia e
hiperlactatemia. Se realizaron pruebas paraclinicas y estudios complementarios (glicemia,
lactato, ecografia abdominal, toracica y umbilical, y radiografias de carpos). Los resultados
evidenciaron leucopenia marcada, hiperfibrinogenemia, hipoglucemias persistentes e
hiperlactatemia. La ecografia toracica mostrd un patrén de colas de cometa con areas de
consolidacidn, y las radiografias confirmaron un grado | de osificacién incompleta en los huesos
del carpo. El tratamiento incluyé oxigenoterapia permanente, incubadora, inotropicos,
fluidoterapia de mantenimiento, lactoreemplazadores, corticoides, transfusion sanguinea,
reductores de radicales libres y anticonvulsivantes. Pese a estas medidas, los hallazgos
confirmaron una prematurez severa con encefalopatia neonatal, condiciones que comprometieron
gravemente el pronostico y fundamentaron la decision de practicar la eutanasia humanitaria.

Palabras clave: bolsa roja, encefalopatia neonatal y sepsis.



14

Abstract

Milagros' son was born on August 15, 2025. He is a 21.3 kg Colombian Criollo colt with
a dun coat. Birth occurred at 5:30 a.m. at a gestational age of 9 months, triggered by a case of
SAA. The colt was born in the red bag and with clear signs of prematurity: absence of suckling
reflex, inability to stand, bulging head, subicteric membranes, hyperemic tongue, hypothermia
(36.3 °C), tremors, cold extremities, depression, hyperesthesia, enophthalmos, increased range of
motion, and respiratory distress with bilateral crackles and wheezes. He also presented with
hypoglycemia and hyperlactatemia. Paraclinical tests and complementary studies were
performed (blood glucose, lactate, abdominal, thoracic, and umbilical ultrasound, and carpal
radiographs). The results showed marked leukopenia, hyperfibrinogenemia, persistent
hypoglycemia, and hyperlactatemia. Thoracic ultrasound revealed a comet-tail pattern with areas
of consolidation, and radiographs confirmed grade | incomplete ossification of the carpal bones.
Treatment included continuous oxygen therapy, incubation, inotropes, maintenance fluid
therapy, milk replacers, corticosteroids, blood transfusion, free radical scavengers, and
anticonvulsants. Despite these measures, the findings confirmed severe prematurity with
neonatal encephalopathy, conditions that seriously compromised the prognosis and justified the
decision to perform humane euthanasia.

Keywords: red bag, neonatal encephalopathy, sepsis.
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Introduccion

La prematurez en potros neonatos se puede definir como aquellos potros que nacen antes
de la fecha probable de parto la cual segn autores como Toribio & Mudge (2013) y Wong &
Wilkins (2024) oscilan entre 320 a 345 dias y que, a su vez, presentan caracteristicas tanto fisicas
como fisioldgicas inmaduras.

La viabilidad de los potros se ve influenciada por los eventos circunstanciales en los que
nacen, englobando multiples factores que desencadenan patologias que ponen en riesgo la
integridad de los mismos. En este caso, el pronostico de la prematuridad en potros ademas de
depender de como enfrenta fisiol6gicamente el neonato la vida extra uterina, si posee o no la
madurez sistémica necesaria, también va a depender del tiempo de gestacion, la induccion
temprana del parto, el tipo de parto (eutdcico o distocico) y patologias como la placentitis o
enfermedades sistémicas de la yegua (Toribio & Mudge, 2013).

El reporte de este caso clinico resulta de interés, debido a su complejidad y a los criterios
de no viabilidad que se tuvieron en cuenta para decidir el prondstico del paciente, teniendo en
cuenta pardmetros como la medicion de lactato, glicemias y la madurez de algunos sistemas
organicos. De esta manera, el objetivo de este informe es reportar los hallazgos clinicos,
diagnosticos y evolucion de un potro neonato con compromiso multisistémico y cuyo pronostico
es desfavorable.

Resefia y anamnesis del paciente

El 15 de agosto de 2025 naci6 el hijo de Milagros, un potro macho de raza Criollo
Colombiano, con un peso de 21,3 kg y pelaje cebruno. El parto ocurrié a las 5:30 a.m., con una
edad gestacional aproximada de 9 meses, se realiz evaluacion del cordon umbilical el cual

midié 90cm aproximadamente, se observo congestionado, pero sin cambios de coloracion; el
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lado coridnico se observé color rojo cereza aterciopelado y en los cuernos se evidencié una

secrecion café. Milagros habia ingresado el dia anterior por presentar signos SAA, inicialmente

manejado de forma médica, pero que posteriormente requirio intervencion quirurgica. Al dia

siguiente, el cuadro inflamatorio y/o doloroso que presentaba desencaden6 un parto prematuro,

ademas de evidenciar que el feto venia en “red bag” por ende necesito asistencia obstétrica como

la asistencia al parto y atencion del neonato (oxigenoterapia, sonda nasogastrica y calefaccion).

Examen del paciente

Al examen clinico inicial el paciente presenta una depresién marcada acompariada de

mucosas sub ictéricas e inyectadas (ver figura 4), los demas parametros evaluados se describen

en la tabla 1.

Tabla 1.

Parametros del examen clinico

Valores de referencia

Item Resultado
Nacimiento 0-2h >2h
Alerta/tranquilo/ ligeramente
Actitud Deprimido
deprimido/deprimido/comatoso.
Membranas Sub ictéricas Rosadas/palidas/ictéricas/sub
mucosas inyectadas ictéricas/ciandticas/hiperémicas/ inyectadas.
TLLC 1 seg 1-2seg
FC 100lpm 60-80 Ipm 120- 150 Ipm 90 120 Ipm
FR 60rpm 40-60rpm 60-80rpm  20-40rpm
Temperatura 36.3°C 37 -39°C
Motilidad Normomodtil en los 4

intestinal

cuadrantes

Normomoétil/Hipométil/Amatil
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Valores de referencia

Item Resultado
Nacimiento 0-2h >2h
Peso 21.3kg 31,3 kg
Glicemia 33mg/dL 54 — 63 mg/dL 108 — 190 mg/dL
Lactato 8.3mmol/L 1.9 - 5.7 mmol/L 1.5-4.1 mmol/L

Nota. TLLC, tiempo de llenado capilar; FC, frecuencia cardiaca; FR, frecuencia respiratoria; lpm,
latidos por minuto; rpm, respiraciones por minuto. El peso del paciente se toma del 10% del peso
corporal de la madre que en este caso fue de 313kg. (Knottenbelt et al., 2004; Wong & Wilkins,
2024)

Figura 4.
Mucosas hijo de Milagros

Hallazgos anormales

Paciente que nace antes de los 320 dias de gestacion, en red bag, con ausencia de reflejo
de succion, incapacidad para incorporarse, con cabeza abombada, acompafiado de membranas
sub ictéricas, lengua rojiza, hipotermia (36.3 °C), tremores, extremidades frias (orejas y belfos),
depresidn, hiperestesia, enoftalmia, amplitud de rango de movimiento en articulaciones,
tonalidad morada en rodete coronario, alteraciones respiratorias caracterizadas por estertores y
sibilancias bilaterales, hipoglicemia e hiperlactatemia (Ver figura 5). 12 horas después el

paciente presenta cambios significativos en cuanto al examen clinico inicial, tales como la
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actitud obnubilada, mucosas hiperémicas y secas, ombligo grueso, himedo y pulsatil, episodios
de apnea, amotilidad intestinal en dos de los cuatro cuadrantes, bradicardia, nistagmos leves,
pedaleo en miembros anteriores, extension de cabeza, midriasis, opistdtonos leves, la glicemia no
la pudo normalizar y hubo tendencia a hiperglicemias, al igual que el lactato que persistié y
aumento en el tiempo (Ver figura 6). Si bien alcanzo periodos de normotermia, recayé en
hipotermia persistente.

Figura 5.
Lactato sérico y glicemia inicial

Feb.27'18 10: 48

8.3

L.

Nota. La imagen de la izquierda muestra el Iactato sérico y lai |magen de la derecha la glicemia.
Estas mediciones se tomaron 30 minutos después del nacimiento.

Figura 6.
Lactato sérico y glicemia finales

Nota. Lactato y glicemias tomadas 24 horas después de las iniciales.
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Lista de problemas
I.  Hipoxia
Il.  Isquemia
I1l.  Prematurez
IV.  Hipoglicemia
V.  Hipoperfusion tisular
VI.  Depresion neuroldgica progresiva
VII.  Disfuncion respiratoria
VIIl.  Fallaen la transferencia de la inmunidad pasiva
IX.  Disminucion del transito gastrointestinal
X.  Sindrome de huesos cuboidales
Diagnosticos diferenciales
Potro prematuro
Ademas de las caracteristicas fisicas y de comportamiento que identifican a los potros
prematuros (pelaje corto y sedoso, laxitud de los menudillos, reincorporacion después de los 120
minutos, reflejo de succion deficiente, entre otros), también estan presentes las caracteristicas
metabdlicas tal como lo menciona Wong & Wilkins (2024) como la incapacidad de mantener un
pH sanguineo adecuado, bajas concentraciones plasmaticas de cortisol y adrenalina e
hipoglicemia durante las primeras dos horas postparto.
El desarrollo final del feto va a depender mayormente del grado de maduracion del eje
hipotalamo hipofisiario suprarrenal que a su vez va a propiciar la maduracion de varios sistemas
como el respiratorio, musculoesquelético, neuroldgico, cardiovascular e inmunitario; de esta

manera y teniendo en cuenta que al serun potro prematuro su organismo no va a estar
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completamente desarrollado, esa inmadurez se va a expresar por medio de signos clinicos como
hipoglicemia, esto debido a la falta de desarrollo de los mecanismos de regulacion de la glucosa;
osificacion incompleta de los huesos cuboidales del carpo y del tarso, teniendo en cuenta que
Wong & Wilkins (2024) menciona que estos huesos empiezan su proceso de osificacion después
de los nueve meses y continlia hasta cuatro semanas después del parto. De igual manera, el
sistema respiratorio, por la disfuncion o insuficiencia pulmonar debido a la ausencia o poca
produccidn de surfactante pulmonar, produciendo un sindrome de distrés respiratorio equino
neonatal (NERDS) y caracterizado clinicamente por reduccion de la capacidad ventilatoria,
disminucion de la resistencia vascular pulmonar, taquipnea, hipoxemia e hipercapnia. Los
mecanismos de termorregulacion se ven influenciados por las concentraciones de T3, pero a su
vez por la maduracion del eje hipotalamo hipofisiario suprarrenal, entendiendo asi que las
concentraciones normales de la hormona de la tiroides pueden estar disminuidas o incluso
ausentes y se ve manifestado en el paciente como una hipotermia marcada de dificil resolucion;
asi mismo, el sistema gastrointestinal al no estar completamente desarrollado va a presentar
distencidn gastrica, estasis intestinal, acumulacion de gases y disminucion del transito (Wong &
Wilkins, 2024).

Encefalopatia hipdxico-isquémica)

Para Benedice et al. (2022) la encefalopatia neonatal se define como un trastorno del
sistema nervioso central (SNC) que produce signos en diferentes sistemas del organismo como
arritmias cardiacas, edema, hipotension, disminucién en la perfusion pulmonar que puede
generar una atelectasia pulmonar, disminucion de la T3, hipotonia, estupor, convulsiones, aleteo,
opistotonos, apnea, déficit propioceptivo, entre otros. Ademas de eso también indican que dentro

de los factores de riesgo se encuentran los maternos (todos aquellas patologias que de manera
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directa o indirecta disminuyen el transporte de oxigeno al feto, entre ellas se encuentran las
enfermedades respiratorias, endotoxemia, hemorragias que causen anemia y placentitis), ademas
de otras causas tales como anomalias congénitas, prematuridad, dismadurez, distocias o procesos
sépticos, sin embargo, hacen énfasis en que la causa mas aguda es el parto con presencia de red
bag o bolsa roja.

Toribio (2019) afirma que la encefalopatia hipoxico isquémica se relaciona con la asfixia
perinatal, la cual genera un evento hipoxico intrauterino que resulta en la disminucién de
oxigeno y nutrientes a las células, como ocurre en casos de separacion prematura de la placenta,
afectando la mayor parte de los sistemas del organismo del neonato y provocando signos
neuroldgicos como hipotonia, depresidn, convulsiones (movimientos leves de la cara o pedaleo),
temblores e hipertonia. También pueden presentar otros signos como tono lingual débil,
protrusion lingual persistente, opistdtonos, apnea, déficits propioceptivos, incapacidad para
encontrar la ubre, pérdida de reflejo de succion y pérdida de afinidad con la madre.

Uraco permeable

Segun Wong & Wilkins (2024) un potro enfermo o postrado puede desarrollar mas
facilmente una permeabilidad del uraco, observando como signo caracteristico el goteo de orina
por el ombligo.

Sepsis neonatal

Wilkins et al. (2025) define la sepsis como la presencia de una infeccion documentada o
sospechada en combinacion con el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y dentro de los
criterios que enmarcan esta definicion se encuentra la neutropenia y la desviacién a la izquierda.
De la misma manera, Gomez et al. (2023) mencionan que la sepsis puede adquirirse de forma

horizontal por el entorno o por transmision vertical; puede estar influenciado por varios factores
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como trastornos maternos (distocia o placentitis), duracion anormal de la gestacion, falla de la
transferencia de la inmunidad pasiva y un cuidado umbilical deficiente.
Sindrome de huesos cuboidales

La osificacion incompleta de los huesos cuboidales del carpo y tarso suele ser una de las
principales limitantes para un buen pronostico en neonatos cuya principal caracteristica es la
prematuridad (Coleman & Whitfield-Cargile, 2017).
Diagnostico presuntivo

De acuerdo con la signologia del paciente y los paraclinicos realizados se da como
diagnostico presuntivo: prematurez del potro neonato.
Planes diagndsticos y resultados

Inicialmente, se realizaron diversas pruebas diagndsticas, entre ellas el Apgar score (Ver
tabla 2 y 3) 1 y 10 minutos despueés del nacimiento; el inicial arrojo resultados compatibles con
un grado de asfixia moderado a grave y el final valores compatibles con depresién grave.
Posteriormente se realiz6 la medicion de glicemia, lactato, hematocrito y solidos totales. La
glicemia se evalud a los 40 minutos de nacido, a la media hora, posteriormente cada dos horas y
luego cada cuatro horas en el transcurso de 32 horas; el lactato se midi6é 40 minutos después del
nacimiento y a las 24 horas, mostrando valores superiores a los de referencia e indicando
hipoglicemia inicial e hiperlactatemia tanto inicial como final respectivamente. EI hematocrito y
los solidos totales se determinaron cada seis horas hasta cumplir las 24 horas, se observaron
valores de hematocrito por debajo de los valores de referencia a excepcion del tomado a las 18

horas; los resultados obtenidos se presentan en las tablas 4 y 5.
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Tabla 2
Apgar Score inicial modificado
Pardmetro 0 puntos 1 punto 2 puntos TOTAL
Tono muscular Extremidades Ligera flexion de las Esternal 0
flacidas extremidades
Respiracion Ausente Lenta o irregular >60rpm 1
Frecuencia Ausente <60rpm >60lpm 2
cardiaca
Estimulacion Sin respuesta Mueca, ligero rechazo Tos o 0
nasal estornudo
Membranas Ciandticas Rosadas péalidas Rosada 0
mucosas
3

Nota. Apgar score inicial tomado al minuto de nacimiento. Fuente: (Wong & Wilkins, 2024)

Tabla 3.
Apgar Score final modificado.
Parametro 0 puntos 1 punto 2 puntos TOTAL
Tono muscular Extremidades Ligera flexion de  Esternal
flacidas las extremidades
Respiracion Ausente Lenta o irregular ~ >60rpm
Frecuencia Ausente <60rpm >60Ipm
cardiaca
Estimulacion Sin respuesta Mueca, ligero Tos o estornudo
nasal rechazo
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Parametro 0 puntos 1 punto 2 puntos TOTAL
Membranas Ciandticas Rosadas palidas Rosadas 1
mucosas
5

Nota. Apgar realizado 10 minutos después de nacimiento. Fuente: (Wong & Wilkins, 2024)

Tabla 4.
Resultados de glicemia y lactato sérico
Valor de Valor de
Tiempo de medicion Glicemia Lactato
referencia referencia
Inicial (40min previos al 33mg/dL 54 — 63mg/dL 8.3mmol/L 1.9 - 5.7mmol/L
nacimiento)
30 minutos después 52mg/dL
2 horas despues 90mg/dL 108 — 190mg/dL
4 horas después 34mg/dL
6 horas despueés 48mg/dL
8 horas despueés 64mg/dL
12 horas después 66mg/dL
16 horas después 146mg/dL
20 horas después 138mg/dL
24 horas después 140mg/dL 121 —-233mg/dL  9.1mmol/L 1.3 —2.9mmol/L
28 horas después 168mg/dL
32 horas después 215mg/dL

Nota. Los valores plasmados corresponden a las glicemias y lactatos que se tomaron en el

transcurso de 32 horas. Fuente: (Wong & Wilkins, 2024)
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Tabla 5.
Resultados hematocrito y sélidos totales
Valores de Solidos Valores de
Tiempo de medicion Hematocrito
referencia totales referencia
Inicial (40min posterior al 39% 48.2% 6gr/dL 4 —7.9gr/dL
nacimiento)
6 horas despues 30% 41.8% 4.8gr/dL
12 horas después 40% 6.2gr/dL
18 horas después 42% 5.2gr/dL
24 horas después 39% 5.2gr/dL 4.3 —8.1gr/dL

Nota. En la tabla se evidencian valores de hematocrito y solidos totales tomados minutos después
del nacimiento y posterior a esos cada 6 horas hasta cumplir las 24 horas. Fuente: (Wong &
Wilkins, 2024)

Posteriormente, se tomaron muestras sanguineas para la realizacion de un hemograma
completo (Ver anexo 2) denotando hemoglobina levemente disminuida, leucopenia con
neutropenia absoluta e hiperfibrinogenemia, y pruebas bioquimicas (triglicéridos y creatinina),
donde se evidencio hipertrigliceridemia como se observa en la tabla 6. Asi mismo se realizo el
sepsis score 6 horas posterior al nacimiento y se tuvo en cuenta criterios que indican un proceso
de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), revelando un 65 - 70% de
probabilidad de septicemia en el paciente, siendo este un resultado subjetivo, ya que existen

pruebas diagndsticas mas especificas que pueden confirmar el diagnostico (Ver anexo 3).
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Tabla 6.

Quimicas sanguineas hijo de Milagros
Analito Resultado Valor de referencia
Triglicéridos 113 mg/DI 24 — 88 mg/dL
Creatinina 4.1 mg/dL 1.7 - 4.2 mg/dL

Nota. Muestra tomada 6 horas después de nacimiento (Equine Hospital Internal MV, 2025).

Transcurridas doce horas del nacimiento, se efectué una ecografia neonatal toracica,
abdominal y umbilical, en la cual se evidenciaron hallazgos anormales, entre ellos la presencia
de abscesos con presencia de lineas B en hemitorax derecho y consolidaciones en el hemitérax
izquierdo; asas intestinales con motilidad disminuida y otras alteraciones descritas en las figuras
7'y 8. Finalmente, se realiz6 una radiografia de los carpos, donde se observé osificacion
incompleta de las articulaciones carpianas (véase figura 9).

Figura 7
Ultrasonografia de pulmon

Nota. Se observa pleura irregular. La flecha azul sefiala la presencia areas de consolidacion, la
naranja un posible absceso y la flecha negra las lineas B. Fuente: (Equine Hospital Internal MV,

2025).
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Figura 8.
Ultrasonografia de intestino delgado y ombligo

ussx M ol

Nota. Ultrasonografia de abdomen y ombligo. A. Se observan asas de intestino delgado las cuales
presentan una pared con didmetro de 0.25 y 0.19cm. B. La flecha negra muestra una de las arterias
umbilicales con marcada hiperecogenicidad, siendo sugestivo de un proceso inflamatorio activo.
Fuente: (Equine Hospital Internal MV, 2025)

Figura 9.
Radiografia dorsopalmar de carpo hijo de Milagros
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Nota. Radiografia del miembro toracico de un potro prematuro con proyeccion dorsopalmar. Se
observa presencia de lineas fisiarias abiertas y regulares en la region distal del radio, proximal y
distal del tercer metacarpiano y en falanges; la mineralizacién de los nucleos de osificacion
carpales es parcial, hallazgos compatibles con un grado de osificacion tipo I-11. Fuente: (Equine
Hospital Internal MV, 2025).

Diagnostico definitivo

Potro prematuro y encefalopatia hipdxico isquémica

El diagnostico definitivo se establecio a partir de los hallazgos clinicos, los antecedentes
neonatales y las alteraciones fisioldgicas observadas, compatibles con prematurez y
encefalopatia hipdxico-isquémica. El antecedente de SAA quirargico en la yegua, junto con los
eventos proinflamatorios asociados, el dolor pre y posoperatorio y el aumento de la presion
intraabdominal, predispusieron a la induccion del parto antes de la fecha gestacional fisioldgica
de la especie. El hallazgo de una bolsa roja (red bag), posiblemente vinculada a la manipulacién
perioperatoria, favorecio no solo la induccion del parto prematuro, sino también la comorbilidad
con la encefalopatia hipdxico-isquémica, producto de un evento de asfixia perinatal.

El potro presento signos clinicos caracteristicos, entre ellos incapacidad para regular la
glicemia y la temperatura corporal, elevacion del lactato sérico, hipotension, apnea y un cuadro
neuroldgico progresivo. La inmadurez inmunoldgica secundaria a la prematurez condicioné una
falla en la transferencia de inmunidad pasiva, que a su vez propicié el desarrollo de sepsis
neonatal y la posterior aparicion del uraco permeable, el cual inicié con la presencia de onfalitis.
De igual forma, se evidencié sindrome de huesos cuboidales asociado al grado de inmadurez

musculoesquelética. Estas patologias fueron confirmadas mediante pruebas complementarias
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como ecografia abdominal, pulmonar y umbilical, asi como radiografias de los carpos, entre
otras.
Aproximacion terapéutica

El tratamiento instaurado se enfoco en proporcionar soporte vital integral al neonato.
Inicialmente, se implementd oxigenoterapia continua mediante sonda nasotraqueal, acompariada
de posicion en decubito esternal dentro de una incubadora, con temperatura y humedad
controladas, para favorecer la funcion pulmonar y la termorregulacion.

Se administré dobutamina® (3 pg/kg) en infusion continua IV (1 gota cada 10 segundos)
como inotrdpico para mejorar la contractilidad cardiaca. Paralelamente, se instaurd fluidoterapia
con solucion 90 polielectrolitica, a dosis de mantenimiento de 100 mL/kg cada 2 horas,
combinada con calcio (1 mL/kg) y dextrosa (2 mL/kg) para mantener el equilibrio electrolitico.

Debido al posible desarrollo incompleto del sistema gastrointestinal, la nutricion enteral
se inicio6 con lactoreemplazador comercial (Sprayfo®) a razén de 25 mL por via sonda
nasogastrica (SNG) cada hora, correspondiente al 3% del requerimiento diario estimado, con el
fin de evitar sobrecarga digestiva. La antibioticoterapia preventiva incluyd Deltakacina® (25
mg/kg, SID, IV) en combinacion con ampicilina® (22,000 Ul/kg, QID, 1V), dirigida a la
prevencion de sepsis neonatal. Asimismo, se administrd hidrocortisona® (0.7-1.3 mg/kg, QID,
IV) con el objetivo de favorecer la sintesis de surfactante pulmonar y apoyar la funcion adrenal.

Posteriormente, se realizo transfusion sanguinea, con un volumen total de 500 mL. Como
tratamiento complementario, se indicé alopurinol® (44 mg/kg, PO, SID) para reducir la
formacion de radicales libres mediante la inhibicion de la xantina oxidasa. Se afiadieron

broncodilatadores y corticosteroides inhalados salbutamol® y beclometasona®, dos inhalaciones
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de cada uno, QID, junto con sesiones de CPAP durante 10 minutos, QID, para mejorar la
ventilacion alveolar.

Se utilizaron antiinflamatorios sistémicos, incluyendo DMSO® (0.5 g/kg, diluido en 150
mL de solucidn al 90%, IV lento, SID) y flumeg® (0.5 mg/kg, 1V, QID), con el fin de controlar
la respuesta inflamatoria. EI ombligo fue curado con yodo solucién al 10% (QID) para prevenir
infecciones umbilicales. Adicionalmente, se instauro levotiroxina sodica® (20-50 pg/kg/dia, PO,
SID) como soporte endocrino ante la posible disfuncién tiroidea neonatal.

Debido a la presencia de signos neuroldgicos progresivos, se administré sulfato de
magnesio® al 20% (250 mg/kg, IV lento, SID); sin embargo, ante la persistencia de
convulsiones, se utilizé diazepam® (0.05 mg/kg, 1VV) como anticonvulsivante de emergencia.

Finalmente, ante la evolucién clinica desfavorable del paciente, caracterizada por un
deterioro sistémico progresivo, respuesta refractaria a las medidas terapéuticas instauradas y un

prondstico desfavorable, se tomd la decisidn de realizar la eutanasia humanitaria.
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Discusion

Fisiologicamente, la gestacion se mantiene gracias a la produccion de progesterona
placentaria, hormona responsable de preservar la quiescencia miometrial e inhibir la liberacion
de prostaglandinas y oxitocina, mediadores esenciales del trabajo de parto (Ginther, 2012). De
manera secuencial, el desarrollo progresivo del eje hipotalamo-hipofisis-adrenal (HHA) fetal
incrementa la secrecion de cortisol, el cual activa la cascada endocrina que culmina en el parto
fisiolégico (McKinnon et al., 2011). Cuando este proceso natural se ve interrumpido por una
patologia sistémica como el SAA, se desencadena una serie de respuestas neuroendocrinas e
inflamatorias mediadas por el estrés sistémico, el dolor visceral y la liberacion de citoquinas
proinflamatorias, principalmente interleucina-1, interleucina-6 y TNF-o (Wong et al., 2012). Esta
respuesta activa el HHA materno, generando una liberacion masiva de cortisol que altera el
equilibrio endocrino de la gestacion (Satué & Gardon, 2020).

El aumento de cortisol, sumado a la hipotension y a la hipoxia intraoperatoria, ocasiona
dafio endotelial placentario y estimula la produccion de prostaglandinas (PGF2a y PGE-:) por
parte del corion y del endometrio (Satué & Gardon, 2020). Dichas prostaglandinas inducen
lutedlisis funcional, disminuyendo los niveles de progesterona y favoreciendo la aparicion de
contracciones uterinas prematuras. Este proceso puede derivar en un parto anticipado o incluso
en aborto, dependiendo de la edad gestacional y de la estabilidad sistémica de la yegua; en el
caso de la yegua Milagros, estos eventos culminaron en la induccién de un parto a los 9 meses de
gestacion.

Drumm et al. (2013) analizaron 228 yeguas Pura Sangre gestantes sometidas a cirugia por
célico y demostraron que la tasa de partos con potros vivos se reducia significativamente en

pacientes con hipotension e hipoxemia intraoperatoria, asi como en gestaciones menores a 40
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dias o en yeguas mayores a 15 afios. En comparacion con ese estudio, la paciente de este caso
presentaba una gestacion avanzada de 270 dias, lo que no permitié la maduracion funcional
suficiente del feto; asi mismo, coincidia con los factores de riesgo mencionados: hipotension
intraoperatoria, anestésico a.-agonista y el dolor perioperatorio.

Estos fendmenos inflamatorios alteraron el flujo sanguineo placentario y redujeron el
aporte de oxigeno y nutrientes al feto, generando hipoxia fetal. Este ambiente hipoxico activo el
HHA fetal, aumentando la secrecion de cortisol, lo que aceler6 la maduracion endocrina y
pulmonar, precipitando el inicio del parto (Fowden et al., 2008). De esta forma, el feto participo
activamente en el desencadenamiento del parto prematuro como mecanismo adaptativo frente a
un entorno intrauterino desfavorable.

A su vez, la manipulacion de érganos adyacentes al Gtero durante la cirugia, el aumento
de la presién intraabdominal y los efectos hipotensores de la analgesia, agravan el compromiso
uteroplacentario y favorecen la aparicion de contracciones (Moore et al., 1995). En conjunto,
estos factores conforman una cascada fisiopatologica, en la que la disfuncion endocrina, la
inflamacidn sistémica y la hipoxia tisular actian de manera sinérgica para inducir el parto de
forma patoldgica. En este caso, ademas de los mecanismos mencionados, la presencia de “red
bag” indicativa de un desprendimiento prematuro del corion alantoideo y una edad gestacional
inferior a la compatible con la viabilidad neonatal (potro prematuro) comprometieron aun mas el
prondstico del paciente, limitando su capacidad de adaptacion extrauterina.

La prematurez en el potro neonato, segun diversos autores, se define como un parto que
ocurre antes de los 320 dias de gestacién, lo que conlleva multiples consecuencias clinicas

asociadas a la falta de desarrollo funcional y estructural de los sistemas organicos. Esta falta de
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desarrollo se hizo evidente al momento del nacimiento del hijo de Milagros, cuando el neonato
tuvo que adaptarse a el medio externo.

El HHA desempefia un papel crucial en el desarrollo final de estos sistemas; sin embargo,
su funcion puede verse comprometida por factores maternos y fetales. Los potros prematuros
presentan niveles bajos de cortisol y altos de ACTH al nacer, resultado de una retroalimentacion
negativa incompleta, lo que indica que el eje HHA aun no es plenamente funcional. A esto se
suma una deficiencia de catecolaminas, que altera la regulacion cardiovascular, predisponiendo
al paciente a hipotension sistémica y, por ende, a la disfuncion de multiples 6rganos. En el
sistema endocrino, ademas del eje HHA, también se ven comprometidas las hormonas tiroideas y
el pancreas endocrino; debido a la incapacidad para convertir T4 en T3 limitando el desarrollo
completo de 6rganos como el sistema respiratorio y la termogénesis neonatal. Asimismo, el
desarrollo incompleto de las enzimas hepaticas gluconeogénicas impide la adecuada sintesis de
glucdgeno, ocasionando hipoglicemias severas.

A esto se afiade la disfuncion de las células  pancreaticas, que, al no regular
apropiadamente la secrecion de insulina, provocan hiperglicemia tras la administracion exdgena
de glucosa. En cuanto al sistema respiratorio, la inmadurez de los neumocitos tipo Il genera un
déficit de surfactante pulmonar, indispensable para mantener la tension superficial alveolar. Su
ausencia conduce al colapso alveolar (atelectasia) y al desarrollo del sindrome de dificultad
respiratoria neonatal equina (NERDS), caracterizado por taquipnea, hipercapnia, hipoxemia
progresiva y, en casos graves, apnea; concordando con la clinica del paciente.

El resultado de las glicemias y del lactato que se obtuvieron desde que nacid hasta las 24
horas indicaron una incapacidad de normalizar la glicemia y un aumento del evento hipéxico,

ademas de la deficiencia en la termorregulacion y la produccion de surfactante que al final
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termind conduciendo a un colapso alveolar y a una disminucion del aporte de oxigeno. La
ultrasonografia de torax mostro la presencia de pleura irregular, estructuras compatibles con
abscesos y areas de consolidacion con formacion de colas de cometa, lo que para Reef et al.
(2005) se debe a cambios en el parénquima pulmonar periférico; adicionalmente, menciona que
diferenciar un absceso de una consolidacion es complejo debido a la similitud en la
ultrasonografia donde se puede observar areas hipoecoicas circulares, sin embargo el hallazgo
final va a estar muy ligado a la clinica del paciente y a la edad, ya que los abscesos son poco
comunes en neonatos y se llegan a observar mas frecuentemente en patologias como R. equi, la
cual suele presentarse en potros mayores de tres semanas, en cambio, las consolidaciones
pulmonares pueden asociarse a un decubito prolongado en el neonato.

La falta de desarrollo del sistema musculoesquelético, especialmente de los huesos
cuboides también se atribuye a la prematurez, debido a que la osificacion de estos ocurre en las
Gltimas 2 semanas antes de la gestacion (después de los 320 dias), siendo muy evidente en
gestaciones de 270 dias como ocurre en este caso y se caracterizan por pequefios centros de
calcificacién, siendo mayormente contenido cartilaginoso. El desarrollo de los huesos cuboides
se clasifica en 4 grados: el grado | se caracteriza por la presencia de algunos huesos cuboides sin
osificacion; en el grado 11 se observan todos los huesos cuboides con evidencia de alguna
osificacion; en el grado 111 ya se visualizan todos los huesos cuboides osificados, pequefios y con
bordes redondeados y en el grado 1V los huesos cuboides se observan con un grado de
osificacién completo. De forma paralela, el hijo de Milagros presentaba un grado de osificacién
tipo I, evidenciando parcialmente la mineralizacion de los huesos cuboides.

Los potros prematuros presentan una mayor predisposicion a desarrollar deformidades

angulares como el valgus carpal, y alteraciones de los tarsos, incluyendo hiperextension y/o
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corvejon de hoz. En este caso la hiperextension tarsal fue muy evidente, motivo por el cual esta
condicion debe considerarse dentro de los diagnosticos diferenciales en potros prematuros y
diagnosticarse por medio de radiografias estandar, siendo la proyeccion dorsopalmar, la méas
utilizada (Wong & Wilkins, 2024).

La ausencia del reflejo de succion, junto con la hipotonia muscular que impidié la postura
en estacion, y el escaso desarrollo de la glandula mamaria de la yegua, ocasionaron una falla
completa en la transferencia de inmunidad pasiva (FTPI). Esta condicion favorecio la
instauracion de una sepsis neonatal (Abraham & Bauquier, 2021; Taylor, 2015), definida por
Singer et al. (2016) como la disfuncion de 6rganos que pone en riesgo la vida, causada por una
respuesta no regulada del huésped a la infeccion. Este diagnostico se corroboré clinicamente
mediante pruebas diagnosticas como el hemograma, el cual mostro la presencia de leucopenia y
neutropenia, lo que para Jeffcott et al. (1982) y Lester (2005) la causa mas comun de estos
hallazgos corresponde a un potro séptico o con compromiso sistémico grave, haciendo énfasis en
el mal prondstico de los potros prematuros que durante las primeras 24-48 horas presentan un
recuento bajo total de leucocitos y neutrofilos. EI hemocultivo es una de las pruebas diagnosticas
mas precisas, siendo E. coli el patdgeno mas frecuentemente aislado, seguido de Actinobacillus,
Enterobacter, Enterococcus y Streptococcus; en este caso no se realizé hemocultivo, dado que es
una prueba cuyo resultado requiere un tiempo prolongado de procesamiento y la condicién del
paciente demandaba instaurar tratamiento antimicrobiano de forma inmediata. Se realiz6 el
Sepsis Score modificado el cual, segun el estudio realizado por Wong et al. (2018) sobre la
evaluacion de los sistemas de sepsis actualizados y criterios de SIRS y su asociacién con la

sepsis en neonatos equinos, concluyeron que el sepsis score modificado tuvo el mismo valor
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prondstico que el sepsis score original pero que de igual manera los dos presentaban buena
sensibilidad y especificidad, obteniendo valores més altos frente a los que no presentaban sepsis.

El Sepsis Score modificado indicé de manera subjetiva una probabilidad del 65-70 % de
infeccion sistémica (Abraham & Bauquier, 2021).

En el tratamiento se debe incluir la erradicacion del foco infeccioso por medio de
antibidticos; la literatura reporta el uso en combinacion de betalactamicos con aminoglucdésidos
tal como se utilizo en el presente caso; en un estudio de 306 cepas bacterianas cultivadas por
medio de la sangre de 213 potros, el uso de ampicilina mas amikacina obtuvo un porcentaje de
susceptibilidad del 91.5%, un 89.6% con ceftiofur y amikacina y un 88.6% con penicilina y
amikacina (Theelen et al., 2019).También se debe tener en cuenta la estabilizacion
hemodinamica del paciente con el fin de garantizar una perfusion adecuada y la enfermeria que
es esencial en este proceso.

La presencia del uraco permeable segin Wong & Wilkins (2024) y Abraham & Bauquier
(2021), se le atribuye al estado séptico del paciente, el decubito prolongado y la manipulacion
constante, contribuyendo a la descompensacion sistémica progresiva. El diagndstico de esta
patologia se realiza inicialmente por medio de la inspeccion fisica, observando y palpando un
ombligo humedo, engrosado y con pulso, seguido de una ultrasonografia de esta estructura la
cual se visualiza como material ecogénico en la luz del uraco o alrededor de las arterias y/o el
uraco (Reef et al., 1989). En el presente caso, el neonato de Milagros mostré un ombligo
himedo, engrosado y pulsatil, y la ultrasonografia evidencié una zona de hiperecogenicidad
alrededor de una de las arterias umbilicales, siendo sugestivo de un proceso inflamatorio con
estado séptico, lo que llevd posteriormente a la presentacion de los signos caracteristicos de un

uraco permeable, concordando con los hallazgos descritos en la literatura. Sumado a lo anterior,
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el mal ajuste neonatal fue evidente. Segin Canisso et al. (2017), la falta de neuroestimulacion
intrauterina, se atribuye a una produccidn insuficiente de estradiol fetal (precursor de los
estrégenos placentarios), esto junto con la ausencia del estimulo mecénico del canal del parto
debido a la presencia en red bag (desprendimiento prematuro del corion alantoideo), generaron
un cuadro de asfixia perinatal. Este evento hipdxico evoluciond desfavorablemente,
desarrollando una encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) que no respondio al tratamiento
intensivo instaurado. Abraham & Bauquier (2021), relacionan la sepsis con la encefalopatia
neonatal, haciendo énfasis en que son patologias que frecuentemente se presentan en conjunto.
Mencionan que los principales signos caracteristicos de la encefalopatia son la incapacidad para
ponerse de pie, succion anormal de la ubre, motilidad anormal del tracto gastrointestinal y
convulsiones (Lyle-Dugas et al., 2016), signologia que también se presentd en el hijo de
Milagros.

Wong & Wilkins (2024) sefialan que el diagndstico de un potro prematuro inicialmente
se realiza por medio de las caracteristicas fisicas que presente el neonato como la cabeza
abovedada, pelo fino y sedoso, laxitud de las articulaciones, pobre desarrollo
musculoesquelético, entre otros; reportan que metabdlicamente manifiestan incapacidad de
regular el pH, lo que significa que el lactato siempre va ir en aumento, glicemias bajas durante
las primeras dos horas y concentraciones de cortisol y adrenalina deficientes, siendo este caso un
claro ejemplo, a excepcidn de las bajas concentraciones de cortisol y adrenalina, porque aunque
probablemente si pudo presentarlas, no fueron pardmetros que en el momento se evaluaron. El
prondstico depende de muchos factores, Wong & Wilkins (2024) documentan que el grado de
desarrollo de los sistemas organicos como el respiratorio y musculoesquelético es indispensable

para determinar la viabilidad del neonato; al igual que las enfermedades concomitantes, caso que
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no es ajeno al de este paciente, debido a la presencia de diferentes patologias que se iban
desencadenando a causa de su patologia principal, la prematurez.

Leblanc et al. (2012) reporto que la encefalopatia neonatal ocurre debido a un proceso
previo de placentitis y, consecuentemente, de la disminucion del aporte de oxigeno; aclara junto
con Barton et al. (1998) que un hallazgo o signo caracteristico de infeccion intrauterina es la
presencia de hiperfibrinogenemia. Si bien, el potro de este caso presento en el hemograma un
aumento del fibrindgeno, no se le puede atribuir completamente a un proceso de placentitis
debido a que no tuvo una ecografia gestacional previa, entendiendo que lleg6 de urgencia por
SAA. Tres de las pruebas diagnosticas para encefalopatia neonatal (EN) ademas del aumento del
fibrindgeno evaluado en el hemograma, son la saturacion de oxigeno y el valor del lactato
sanguineo; teniendo en cuenta que también se presenta la mayoria de veces con sepsis. Sabiendo
que, en este caso el neonato no tuvo ningln contacto con la ubre y que la madre tampoco produjo
calostro, se da por entendido que tuvo una falla total de la transferencia de la inmunidad pasiva,
lo que lo conllevé a un aumento de la probabilidad de presentar sepsis.

El tratamiento de la encefalopatia neonatal esta bien descrito por Wong & Wilkins
(2024), empezando por los cuidados de enfermeria, la prevencién de infecciones y la terapia
dirigida a otros sistemas organicos. Siendo esencial el mantenimiento con soporte nutricional,
por medio de la nutricion enteral con la leche de la madre (5-25% del peso del potro), infusién de
dextrosa a 4-8mg/kg/min IV o IRC (Palmer, 2004), fluidoterapia a una dosis de mantenimiento
de 80-120ml/kg/dia IV (Wong et al., 2010); terapia con plasma 20-40ml/kg; intercambio de
gases adecuado con oxigeno permanente, una presion arterial adecuada mediante el uso de
inopresores como la dobutamina 1-3ug/kg/min y norepinefrina 0.5-1.5ug/kg/min 1V en infusién

continua (Corley, 2004); la prevencion de infecciones con antibioticoterapia de amplio espectro
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si no hay un hemocultivo previo, control de las convulsiones, mencionando como farmaco de
eleccion el diazepam (0.1-0.2mg/kg IV, PRN) o midazolam a 0.04-0.1mg/kg IV, PRN (Wilkins,
2005), pentobarbital (2-10mg/kg 1V) teniendo en cuenta los efectos secundarios (Giguere et al.,
2008); inhibidores de la xantina oxidasa, quelantes de hierro, DMSO y antioxidantes como la
vitamina E y C que también se utilizan para la reduccién de las especies reactivas de oxigeno;
tratamiento que comparte similitudes con el instaurado en el paciente.

Asi mismo, la oxigenoterapia hiperbarica ha mostrado resultados positivos en el
tratamiento de EN en potros, ya que “reduce la apoptosis, promueve las células madre
neuronales y mejora la eliminacion de radicales libres de oxigeno y el aporte de oxigeno al
cerebro” (Calvert et al., 2002; Liu et al., 2006). Se ha reportado la induccion anestésica con
propofol en casos complejos o reiterativos epilépticos (MacKay, 2005). Wong & Wilkins (2024)
también describen el uso de la técnica Madigan squeeze para disminuir la cantidad de
neuroesteroides que impiden que haya una buena actividad extrauterina, esta técnica no fue
implementada en el paciente debido al cuadro hipoxico isquémico que presentaba.

Algunos autores como Cho et al. (2020); Calvert et al. (2002) y Volpe (2001)
documentan que la hipotermia terapéutica es empleado como reductor de la tasa metabdlica
cerebral, ya que inhibe la liberacion del glutamato de las terminaciones nerviosas sinapticas,
mejorando la captacion de glutamato por los astrocitos, inhibiendo la activacion de la microglia,
reduciendo la produccidn de radicales libres y la sintesis de 6xido nitrico (NO), disminuyendo
asi el edema citotdxico y actuando como inmunosupresor.

En los potros prematuros, la interpretacion de los parametros clinicos es fundamental
para establecer el pronéstico. Entre las alteraciones mas relevantes, la hipoglucemia representa

un hallazgo critico debido a sus reservas limitadas de glucégeno y dependen casi por completo



40

del amamantamiento temprano para mantener la glucemia. Cuando este patron se altera por
disfuncion neuroldgica o incapacidad para mamar, se incrementa el riesgo de hipoglucemia
sostenida, la cual se ha asociado consistentemente con mortalidad en neonatos equinos (Giguére
et al., 2017; Hollis et al., 2008). En potros prematuros, esta condicion puede ser ain mas
marcada por la inmadurez hepatica y la incapacidad para generar gluconeogeénesis eficiente, lo
que explica su valor pronostico negativo.

De manera paralela, el aumento del lactato sanguineo se considera un indicador de
hipoperfusion tisular y de desequilibrio metabdlico. En estudios de neonatos criticamente
enfermos, concentraciones elevadas de lactato al ingreso se han relacionado con mayor
probabilidad de sepsis 0 compromiso multiorganico (Dembek et al., 2014). En prematuros, el
lactato puede elevarse incluso sin un proceso infeccioso evidente, debido a la inmadurez
cardiovascular y a la menor capacidad para compensar periodos cortos de hipoxia, lo que
incrementa su relevancia como parametro prondstico. Otro hallazgo frecuente en potros
prematuros es la hipotermia, resultado de la escasa capacidad termorreguladora, la inmadurez del
tejido adiposo pardo y la limitada respuesta metabolica frente a la exposicion ambiental. Su
presencia ha sido asociada con mayor mortalidad en varios estudios de neonatologia equina
(Dembek et al., 2014; Gigueére et al., 2017), y en prematuros puede reflejar tanto la debilidad
generalizada como la coexistencia de infecciones tempranas, disfuncién neuroldgica o
alteraciones metabolicas. Por ello, la temperatura corporal reducida al ingreso se interpreta como
un signo de compromiso sistémico significativo y actia como un predictor negativo de
supervivencia.

Las comorbilidades presentes o desarrolladas durante la hospitalizacién también influyen

de manera directa en el prondéstico. La encefalopatia neonatal es una alteracion neuroldgica
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frecuente en prematuros, ya que la hipoxia periparto y la disfuncién placentaria afectan con
mayor severidad a animales inmaduros. En estudios recientes, los potros con EN y
comorbilidades adicionales mostraron menor supervivencia, particularmente cuando coexistian
convulsiones o el decubito prolongado (Vilela e Maia et al., 2024). Esto respalda la idea de que
la EN combinada con inmadurez fisioldgica exacerba el riesgo de deterioro multisistémico, tal
como ocurrio con este caso.

Asimismo, el sindrome de huesos cuboidales inmaduros, caracteristico de potros
prematuros, compromete la biomecéanica de los miembros, favoreciendo secundariamente a
infecciones articulares, recumbencia prolongada y dificultades para la alimentacion, elementos
que se han asociado con mortalidad (Daza & Franco, 2023). Otro trastorno frecuente en
prematuros es el uraco permeable, cuya persistencia aumenta el riesgo de infeccion umbilical,
onfalitis y septicemia, complicaciones que en diversos estudios han mostrado asociacion directa
con desenlaces negativos en neonatos (Daza & Franco, 2023; Lyle-Dugas et al., 2016). En
conjunto, la concurrencia de hipoglucemia, lactato elevado, hipotermia y comorbilidades
estructurales o infecciosas predispone a un patron clinico de alto riesgo en potros prematuros. Al
analizar la evolucidn del paciente de este caso, se observa que su condicion concuerda

plenamente con lo descrito previamente.
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Conclusiones

Los resultados obtenidos evidencian la complejidad de esta patologia, la cual se
manifiesta de forma particular en cada paciente. Si bien un diagndstico oportuno, la instauracion
de terapia intensiva adecuada y el soporte de enfermeria especializada constituyen factores
determinantes en la evolucidn clinica, la respuesta final depende en gran medida de la capacidad
sistémica individual del potro. En este caso, pardmetros fundamentales como la glicemia y el
lactato reflejaron un deterioro sistémico progresivo, caracterizado por una curva evolutiva
persistentemente negativa. Asimismo, las radiografias de los carpos confirmaron una osificacién
marcadamente incompleta, condicion que, incluso ante una eventual superacién del cuadro
critico, habria comprometido de manera significativa su aptitud y su futuro deportivo, dada la
probabilidad de secuelas musculoesqueléticas importantes.

Por otra parte, el conjunto de comorbilidades desarrolladas a partir de la condicion
primaria de prematurez originada por factores maternos como el SAA y factores fetales como la
inmadurez del eje HHA reforzaron el prondéstico reservado del paciente. Alteraciones como la
encefalopatia neonatal, la sepsis y el uraco permeable ilustran que un feto expuesto a la vida
extrauterina antes de completar su proceso de maduracidn presenta una alta probabilidad de

evolucionar hacia un cuadro clinico grave y de mal prondstico.
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ANExXos

Anexo 1.
Carta aval caso clinico

Ciudad Amaga Antioquia, 24 de noviembre del 2024

Sefiores

COMITE TRABAJO DE GRADO
Medicina Veterinaria

Facultad Ciencias Agrarias

Por medio del presente la Clinica Veterinaria (empresa, finca, laboratorio gtg) Equine Hospital
Internal MV ubicada en la ciudad de Amaga Antioquia, hace saber que el estudiante Julieth
Stefany Jaimes Nufiez con cddigo 1003205158, del programa de Medicina Veterinaria de la
Faculiad Ciencias Agrarias, estd cursando la pasantia en el hospital veterinario de equinos y

durante su tiempo de practica del 3 de agosto al 9 de febrero del 2026, atendid el caso titulado

prematuridad y pardmetros clinicos de no viabilidad en un potro neonato: reporte de caso, ademds

de acompaiar el paciente ep todo su tratamiento|

Atentame 'I

D
N

(@)
ombre Apellidos
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AnNexo 2.

Hemograma hijo de Milagros

o1

Analisis Resultado Unidades Valores de referencia
Serie roja

Hemoglobina 12.3 gr/dL 126174
Hematocrito 37 % 37-49

Recuento de glébulos rojos / cel/ul 9.0-120
Proteinas P 48 g/l 40-79
Alblimina 28 g/l 27 -39
Fibrindgeno 6 g/l 1.0-35

Serie blanca

Leucocitos totales 2750 cel/ul 6.9-14.4

# Neutrofilos 1430 cel/pl 5551238
#Linfocitos 1320 cel/ul 0.46 —2.54
#Eosinofilos 0 cel/ul 8.04 043
#Monocitos 0 cel/ul 0-200

Bandas 0 cel/pl 0-002
#Basofilos 0 cel/ul 105000 — 446000
Serie plaquetaria

Recuento plaquetas 321300 cel/ul

Fuente. (Equine Hospital Internal MV, 2025).



Anexo 3.

Sepsis Score hijo de Milagros
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NUmero
exacto

4

0

Total

CBC

Otros datos
de
laboratorio

Examen
clinico

Recuento de
neutrofilos
(cel/uL)

Recuento de
neutrofilos
en banda
(cel/uL)
Cambios
téxicos
neutrofilos
Recuento de
linfocitos
(cel/uL)

Fibrin6geno
(mg/dL)

Glucosa
sérica
(mg/dL)
Lactato
sérico
(mmol/L)
IgG (mg/dL)

Creatinina
(mg/dL)

Petequias,
inyeccién
escleral,
hipopion o
uveitis
anterior
Diarrea y/o
inflamacion
de las
articulacione
sylo
dificultad
respiratoria

1430

0 >500

0 Marca

do

1320

48

<1000

8.3 >10

4.1

Ninguno

Dificult
ad
respirato
ria

<2000

>200

Moderado

<550

>7

200-400

Marcado

Si

2000-
4000 o
>12.000

50-200

8000-
12.000

Leve

>600 400-

600

<50 50-75
>5 >2.5

400-800

Moderado Leve

Nor
mal

<50

Ning

uno

<400

>75

<25

>800

Ning
uno

No
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Ndmero

exacto 4 3 2 1 0 Total
Hipotonia, Hipoton Marcado  Leve Nor 2
coma, ia, mal
letargo, coma,
convulsiones letargoy
convulsi
ones
Datos Prematuridad 270 <300 300-310 311- >330 3
historicos (edad 330
gestacional)
Placentitis, Distocia Si No 3
secrecion , yegua
vulvar antes  enferma
del parto,
distocia,
yegua
enferma,
parto
inducido del
potro
Presencia de Si Si No 4
SIRS
Total 30
Criterios de SIRS neonatal Presencia de al menos 3 de los siguientes criterios,
1 de los cuales debe ser temperatura anormal o
recuento de leucocitos
Nacimie 4-14d  Este caso
nto-3d
Temperatura >102.6  >102.6 Si
(°F) Fo Fo
<99F <99F
Frecuencia >115 >120 No
cardiaca
(lat/min)
Taquipnea >56 >56 No
Leucocitosis >14.40 >125 Si
o leucopenia  <6.9 0<4

(cel/uL)
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Ndmero
exacto 3 0 Total

Lactato >5.0 >2.5 Si
Sérico
(mmol/L)
Glucosa en <50 <50 Si
sangre
(mg/dL)

Fuente. (Brewer & Koterba, 1988; Wong et al., 2018)



