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1. Definicion

La encefalopatia hipdxica isquémica (EHI) es un sindrome especifico producido por la
disminucion del aporte de oxigeno (O;) o la reduccion mantenida del flujo sanguineo
cerebral (FSC) al encéfalo. Puede ser provocada por una hipoxemia sistémica (asfixia,
insuficiencia respiratoria), una alteracion en el transporte del O, (anemia aguda,
intoxicacion por monoxido de carbono) o una reduccién del FSC global (paro cardiaco) y
es una causa importante de que se presenten dafios cerebrales en el neonato equino, tales
como isquemia y hemorragia, asi como lesiones asociadas a la asfixia perinatal. (o, 26, 15, 16,

29,17, 13, 28, 21, 24, 20)



2. Resumen

A la encefalopatia hipoxica isquemica (EHI), también se le conoce como encefalopatia
neonatal (EN) y es una manifestacion sistémica de un sindrome mas amplio de asfixia
perinatal (SAP) y ha sido reconocida desde hace décadas como una de las enfermedades

neonatales de equinos mas comunes.

A los equinos neonatos a los que se les diagnostica encefalopatia hipdxica
isquémica a traves de la presencia de signos consistentes, frecuentemente presentan entre
sus afecciones la triada de gastroenteropatia, encefalopatia y nefropatia neonatal (16,29) y S€
deben esperar las complicaciones asociadas a estos sistemas, asi como las afecciones que se
pudieras encontrar en el sistema cardiovascular y el sistema respiratorio y los posibles

desdrdenes enddcrinos.

Tipicamente, los potros que se ven afectados con esta patologia, son normales al
nacimiento, pero muestran signos de anomalia en el sistema nervioso central a unas horas
después del nacimiento (g o 18) 0 @ las 24 y 36 horas despues del mismo y es frecuente
asociar esta patologia con eventos adversos en el periparto en las que se incluye la distocia

y la separacion prematura del cordon umbilical.

La EHI es una de las causas principales de muerte y de secuelas tanto neurolégicas

como motoras.

La sobreproduccion de neurotransmisores como el glutamato y la produccion de
receptores como los NMDA N-metil-D-aspartato ocasionan una descarga eléctrica por la

apertura de canales de calcio y sodio y esta funcidn se encuentra alterada en la EHI.

La etiologia es muy diversa pero se conocen causas de origen materno, fetal,
placentario o causas ambientales que en combinacién causan el sindrome. La
aproximacién terapéutica es Unicamente para controlar los signos clinicos y disturbios

centrales.

Palabras clave: Hipoxia, encefalopatia hipoxica isquémica, asfixia, convulsiones y

sistema nervioso central.



3. Introduccion

La encefalopatia hipoxica isquémica es la causa mas importante de que ocurra el dafio
cerebral y de que se presenten secuelas a largo plazo en el sistema nervioso central después

del periodo perinatal. Estos dafios hipdxico-isquémicos ocurren en dos fases:

1. Lafase isquémica, dominada por procesos necréticos
2. La fase de reperfusion, dominada por procesos apoptopicos que se extienden mas

alla de las areas que presentan isquemia.

Segun Giuseppe Distefano este proceso isquémico afecta a la materia gris en

neonatos y en la materia blanca en los prematuros.

Reynolds, en 1930, describe un sindrome en potros neonatos caracterizado por
anormalidades en el comportamiento los cuales consistian en la emision de sonidos
similares a ladridos, convulsiones, deambulacion, ceguera de origen central, pérdida del
reflejo de succion y pérdida de la afinidad con la madre. Durante las tres siguientes
décadas, estos mismos comportamientos se siguen describiendo con mayor detalle. Una
variedad de nombres se emplearon para describir a esta afeccion relacionados con los
déficits neuroldgicos mas sobresalientes: “convulsivos”, “tontos” y “deambulantes”; y esta
condicidn se observa en aquellas crias que aparentemente habian nacido sin complicaciones
y que a las 24 horas mostraban estas alteraciones. o, 26, 16). En 1968 Rossdale utilizo el
término “Sindrome de mal adaptacién del potro” para describir a aquellos animales que
tuviesen alteraciones en su comportamiento y una interrupcion de los procesos de
adaptacion que se requieren para su supervivencia. Se sospeché que el dafio al cerebro
provocado por la hipoxia-isquemia producia este sindrome. Algunos eventos periparto
asociados a esta condicion fueron: trauma en el pecho y corazén acarreando problemas
circulatorios al SNC y una sujecién temprana del cordon umbilical que evitaba la
transferencia de un volumen significante de sangre de la placenta hacia el feto. Un estrés

respiratorio ocasionalmente se observo en los potros afectados. La disfuncion neuronal ha



sido el sello distintivo de este sindrome. Cuando el corazén y los pulmones estan afectados,

los potros pueden manifestar taquicardia, estres respiratorio, hipoxemia y acidemia.

Durante los Gltimos 12 afios se ha vuelto muy importante y evidente que varios
potros con el sindrome anteriormente mencionado experimentan variables grados de efectos
multisistémicos debido a la hipoxemia por lo que se ha tratado de encontrar un término mas
apropiado para denominar este sindrome y es “sindrome de asfixia periparto” , que se
vincula a las manifestaciones renales, gastrointestinales, cardiopulmonares, endocrinas, asi

como neuroldgicas y de comportamiento que pueden llegar a presentarse en estos potros.

(30, 26, 15, 16, 29, 13)



4. Asfixia

La asfixia es el resultado de un interrumpido suministro de oxigeno a las células y
usualmente resulta de la combinacion de una hipoxemia (disminuida concentracion de
oxigeno en sangre) con isquemia (disminuida perfusion tisular).

Una hipoxemia por si sola implica el decremento de la concentracion de oxigeno en la
sangre con preservacion del volumen sanguineo, que permite a los érganos responder
incrementando su eficiencia extrayendo oxigeno de la sangre en circulacion.

La isquemia es méas devastadora y resulta en un metabolismo anaerobio, elevada
concentracion de lactato, acidosis intracelular y es un preambulo para los dafios de la
reperfusién (16, 13, 21, 25)

Los mecanismos compensatorios que lleva a cabo el feto en el ambiente hipdxico en
el que se encuentra dentro del Gtero en contra de la asfixia, incluyen bradicardia,
disminucion del consumo de oxigeno, glicélisis anaerobia y redistribucién del flujo
sanguineo con preferente perfusion al cerebro, corazon y glandulas adrenales. (3o, 29, 18, 24, 25

Lo extenso del dafio tisular dependera en si la asfixia fue aguda o cronica, parcial o

completa o si el neonato es prematuro 0 NO. (24, 25)

Durante la hipoxia severa en el Utero se da la pérdida secuencial de los reflejos
fetales, con las actividades méas demandantes de oxigeno desapareciendo en primer lugar,

los reflejos fetales se pierden en el siguiente orden:

1. La reactividad del gasto cardiaco (la habilidad para incrementar la tasa
cardiaca en respuesta a la actividad fetal).

2. Respiracion fetal.

3. Movimientos fetales generalizados

4. Tono fetal.

Estos eventos biofisicos, junto con la estimacion del volumen del fluido amnidtico y
la integridad placentaria pueden ser evaluados en la gestacion tardia empleando como

método diagnostico la ultrasonografia transabdominal. (29, 24, 25)



La hipoxia fetal en potros ha sido asociada a separacion placentaria, edema
placentario, placentitis, gestacion gemelar e hidropesia, por eso la importancia de realizar el
ultrasonido pues representa una herramienta diagnostica que es de utilidad en el momento

de tomar decisiones para intervenir de la manera mas apropiada. (3o, 26, 15, 16, 29, 13, 28, 18, 21, 25).
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5. Historiay Eventos Periparto.

La historia del potro diagnosticado con EHI incluye un reporte de problemas

gestacionales en la yegua y otros problemas médicos durante la gestacion. (so, 26)

Se debe tomar en cuenta que no existe predileccion por raza o sexo.

El sindrome de asfixia periparto puede resultar de cualquier evento que impida la
perfusion uteroplacentaria preparto o intraparto, o que interrumpa la distribucion

normal del flujo sanguineo posparto. (s, 24, 25)

Eventos que estan asociados a la hipoxia durante el parto incluyen:

e Distocia

e Separacion prematura de la placenta.

e Gestacion gemelar.

e Presencia de meconio en fluidos fetales, en la placenta o en el potro.

e Evidencia de una patologia en la placenta (muy pesada o edematosa).

e Yeguas con patologias del tracto reproductivo.

e Placentitis.

e Hidroamnios.

e Hidroalantoides.

¢ Ruptura del tendon prepubico.

e Enfermedades severas de la yegua que se encuentren acompariadas con anemia,
hipoproteinemia, endotoxemia; que puedan alterar el flujo sanguineo

uteroplacentario y que resulte en una asfixia fetal.

Ha sido asociada a partos normales, distocias, partos inducidos, cesareas, placentitis,
separacion prematura de la placenta, potros con impactacion de meconio, gestaciones
gemelares, enfermedades maternales severas y gestaciones post-término. (o, 26, 15, 16, 29,

13, 3)
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Las distocias producen hipoxia aguda o crdnica a través de una variedad de
mecanismos que incluyen la compresion del cordon umbilical y trauma toracico con
dafio al corazon y pulmones.

La induccién puede acarrear una distocia o predisponer a una separacion prematura
de la placenta.

La cesarea pone en riesgo la perfusion uteroplacentaria como resultado de la
hipotension maternal debido a una depresién por la anestesia y por la posicion de la

yegua en recumbencia dorsal. 26, 16, 24, 25)

La placentitis puede causar tanto una hipoxia aguda o crénica asi como una

septicemia neonatal y comprometer al feto.

La impactacion por meconio del potro, fluidos fetales o placentarios esta asociada a
estrés fetal e hipoxia y esta ultima resulta en una isquemia intestinal, hiperperistaltismo,
relajacion del esfinter anal y paso del meconio en el Gtero. La aspiracion de meconio
fetal puede comprometer el sistema respiratorio del neonato, que como consecuencia de
la aspiracion podria presentar hipertensién pulmonar, neumonitis quimica, obstruccion
de las vias respiratorias, atelectasia regional de los pulmones y disfuncion de los
surfactantes.

Una gestacién gemelar esta asociada y no sélo en equinos, a una insuficiencia
placentaria y retraso en el crecimiento de los productos.

Una hipoxia aguda puede ocurrir durante un nacimiento con complicaciones en el
que el segundo gemelo esté expuesto durante un tiempo prolongado a las contracciones
uterinas de la yegua y por lo tanto pueda sufrir de un interrumpido flujo sanguineo y de
oxigeno al nacer. (26, 16, 24, 20, 25)

Una enfermedad maternal severa acompafiada de anemia, hipoproteinemia y
endotoxemia puede alterar el flujo sanguineo uteroplacentario. Gestaciones post-
término han sido asociadas a variables grados de insuficiencia placentaria y al
nacimiento de potros, pequefios, bajos de peso y mal adaptados. Una enfermedad
cardiopulmonar severa postparto del neonato puede contribuir a un dafio del tejido

donde este se vuelva hipdxico e isquémico. Ejemplos de esta condicién incluyen

12



neumonia, atelectasia, disfuncidon de surfactantes, insuficiencia cardiaca debido al

choque séptico, circulacion fetal persistente y defectos cardiacos. (1, 24, 20, 25)
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6. Cuadro 1: Causas de Hipoxia en el Feto y Neonato

Causas maternas

Reduccion del aporte maternal de

oxigeno

Anemia materna
Enfermedad pulmonar materna con hipoxemia

Enfermedad cardiovascular materna

Flujo uterino sanguineo reducido

Hipotension materna (endotoxemia/célico)
Hipertension maternal (laminitis/condiciones
dolorosas)

Contracciones uterinas anormales

Cualquier causa que aumente la resistencia vascular

uterina

Causas placentarias

Separacion prematura de la placenta

Insuficiencia Placentaria (mellizos)

Disfuncién placentaria

Gestacion prolongada
Placentitis

Edema de la placenta

Flujo sanguineo umbilical reducido

Anestesia general en la yegua
Enfermedad vascular congénita
Distribucion sanguinea fetal inadecuada
Hipovolemia fetal

Cordon umbilical excesivamente largo

14




Causas durante el parto

e Distocia

e Separacion prematura de la placenta

e |nercia uterina

e Induccion de la labor de parto por oxitocina

o Cesérea Anestesia general

Irrigacion sanguinea uterina deficiente debida a la
postura de la yegua

Vaciado cardiaco maternal disminuido

Flujo sanguineo umbilical reducido

Efectos de drogas anestésicas en el feto

e Cualquier causa que prolongue el periodo 2 del parto

Causas durante el periodo neonatal

e Prematuro

e Recumbencia Enfermedad musculo-esquelética
Sepsis

Prematuro

EHI leve

* Adaptado de: JE Palmer, Perinatal Hypoxic-lschemic Disease, Proceedings IVECCS VI,
1998; pp717-718.

15




7. Cuadro 2: Signos Clinicos

Condiciones clinicopatolégicas asociadas al sindrome de asfixia periparto son

Organo-Sistema

Signos clinicos

SNC

Hipotonia, hipertonia, convulsiones, pérdida del reflejo de succion, déficit
propioreceptores, pérdida de afinidad con la madre, espasmos faciales,
depresion intermitente, ceguera central, apnea.

Renales

Oliguria, anuria, edema generalizado.

Gastrointestinal

Colico, ileo, distensién abdominal, diarrea sanguinolenta, reflujo gastrico,

impactacién por meconio, enterocolitis necrotizante, neumatosis intestinal,

neumoperitoneo, peritonitis bacteriana, septicemia, intususcepciones, falla
para absorber el calostro eficazmente.

Respiratorio

Estrés respiratorio, taquipnea, disnea, retracciones de costillas

Cardiaco Arritmia, pulsos débiles, taquicardia, edema, hipotensién
Hepético Ictericia, hepatitis.

Enddcrino,

adrenales, Debilidad, apnea, convulsiones.

parotideas

(30, 26, 16, 29, 17, 9, 24, 25)
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7.1 Sistema Nervioso Central

Neonatos equinos que padecen encefalopatia hipdxica isquémica presentan un amplio
espectro de signos neurologicos que entre los ya mencionados también podemos incluir:
nerviosismo, potros hiperalertas, estupor, somnolencia, dificultad para reaccionar, letargia,
hipotonia , convulsiones clénicas, rigidez extensora, coma, muerte, deambular, presionar la
cabeza, pérdida de afinidad con la madre, inhabilidad para encontrar la ubre, vocalizacion
anormal, disfagia, odontoprisis, anisocoria, ceguera central, desviacion del o0jo, respiracion

irregular y marcha espaéstica.

Las convulsiones en los neonatos equinos se manifiestan mas bien como un desorden
de movimientos que consisten en tremores y que pueden ser facilmente controlados
deteniendo suavemente al potro, estos tremores son ritmicos y de igual duracién. Las
convulsiones pueden estar acompafiadas en ocasiones por automatismos motores que estan
caracterizados por parpadeo, desviacion del ojo, nistagmo, movimientos de pedaleo, una
serie de movimientos orales-bucal-linguales como protrusion intermitente de la lengua,
comportamiento de succion, y otros cambios vasomotores como apnea, patrones de

respiracion anormales y cambios en el ritmo cardiaco. (21, 25)

Dafio adicional al cerebro sucede como resultado de convulsiones repetidas que son

comunes durante la encefalopatia severa. Las convulsiones causan su dafio a traves de:

e Hipoventilacion y apnea resultando de la hipoxemia e hipercapnia.

e Elevacion de la presion arterial y del flujo sanguineo cerebral.

e Dafio neuronal progresivo debido a la liberacion excesiva de aminodcidos
excitatorios como el glutamato.

. Agotamiento de los almacenes de energia limitada del cerebro para soportar la

actividad convulsiva (21, 25

17



7.2  Funcion Renal

El rifion es uno de los 6rganos que se ven afectados con la EHI. Los signos pueden estar
asociados a una interrupcion del flujo sanguineo normal o un edema tubular que progresa
una necrosis tubular aguda. Es importante balancear la ingesta de liquidos con la orina que
desecha el neonato para asegurar que no ocurra una sobre-ingesta de fluidos. Signos
tempranos de que existe una sobredosis de fluidos incluyen el desarrollo de edema ventral
que se manifiesta principalmente en los miembros anteriores y distal en los miembros

posteriores. (16

Una perfusion renal disminuida ocurre durante la asfixia como resultado de la
redistribucion del gasto cardiaco fetal. En infantes se ha demostrado que el dafio renal es un
indicador muy sensible de, incluso, asfixia periparto mediana. Los signos clinicos de dafio
isquémico renal incluyen oliguria, edema periférico, elevada concentracion de creatinina en
suero y GGT de orina, y desbalances electroliticos como hipocalcemia, hiponatremia e

hipocloremia debido al dafio tubular renal. (24, 2s).

18



7.3 Funcién Gastrointestinal

La hipoxia resulta en un disminuido flujo sanguineo al mesenterio y deja como secuela
varios grados de isquemia intestinal. La forma mas severa de disfuncién intestinal es una
enterocolitis necrotizante (NEC). Durante la isquemia gastrointestinal, el metabolismo
celular de la mucosa disminuye y cesa la produccion de la capa protectora mucosa,
permitiendo a las enzimas proteoliticas comenzar una autodigestion de la barrera mucosa.
Las bacterias en el lumen pueden entonces colonizar, multiplicar e invadir la pared del
intestino. El gas intramural es producido por ciertas especies de bacterias y se desarrolla

una neumatosis intestinal. Posibles complicaciones incluyen:

e Ruptura intestinal
e Pneumoperitoneo
e Peritonitis bacteriana severa

e Septicemia
Tres condiciones estan asociadas con el desarrollo de NEC:

1. Lesion hipdxica-isquémica del intestino.
2. Presencia de bhacterias intraluminales

3. Alimentacion enteral.

Signos clinicos asociados con los variables grados de dafio al intestino por hipoxia e
isquemia incluyen ileo, reflujo gastrico, letargia, distensién abdominal y diarrea. El reflujo

y las heces pueden contener sangre. NEC esta frecuentemente acompafiada de sepsis.

(24, 25)
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7.4 Funcion Cardiopulmonar
La respuesta pulmonar a la hipoxia y academia incluye:

1. Elevada resistencia vascular pulmonar.
2. Hipertension pulmonar.

3. Presion atrial elevada.

Durante la asfixia inducida, la entrega del sustrato por la vasoconstriccion pulmonar a
los neumocitos se ve impedida y disminuye la produccion de surfactante con atelectasia

pulmonar secundaria.

La asfixia puede afectar también el centro respiratorio directamente resultando en

patrones de respiracion anormal incluyendo apnea prolongada.

Si la asfixia induce el paso del meconio en el Utero, entonces el feto podria aspirar meconio.

(24, 25)
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7.5 Respuesta Cardiaca

Los efectos adversos en la funcién miocardial incluyen:
1. Reducida contractilidad miocardial.

2. Disfuncion ventricular izquierda.

3. Insuficiencia de la valvula tricuspide.

4

Falla cardiaca.

Como resultado de la insuficiencia cardiaca, el potro puede presentar una
hipotension sistémica, impedimento para el flujo sanguineo renal y poca perfusion
pulmonar. Potros con disfuncion cardiopulmonar pueden presentar signos de estres
respiratorio con taquipnea y disnea, taquicardia, hipotension y murmullos. Las

ecocardiografias ayudan a en la deteccion de arritmias (4, s

21



7.6 Funcion Hepatica y Endocrina

El dafio de hipoxia al higado produce elevadas enzimas hepatocelulares y biliares.
Los neonatos afectados usualmente estan ictéricos. Una funcion hepética deficiente puede
hacer que el neonato se halle mas susceptible a presentar alteraciones en su homeostasis de
glucosa y puede resultar en una disminucion de los mecanismos de defensa hepaticos y
puede estar muy propenso a una sepsis. El dafio a los 6rganos enddcrinos asociados a la
hipoxia incluyen: hemorragia de las glandulas adrenales y necrosis con hipocortisolemia. El

dafio parotideo puede resultar en hipocalcemia. (24, s

22



8. Patofisiologia

Cualquier discusion que desee abarcar la patogénesis de la encefalopatia hipdxica
isquémica perinatal requiere de la definicion de ciertos términos que tienen relacién con las

variantes en la concentracion de oxigeno de sangre o tejidos.

e Hipoxia es la parcial (hipoxemia) o completa (anoxia) falta de oxigeno en el
cerebro o sangre. Si la hipoxemia llega a ser lo suficientemente severa, en un inicio
los tejidos periféricos y en dltima instancia el cerebro, van a presentar falta de
oxigeno, acarreandonos una glicolisis anaerobia y por consecuencia la produccion

de acidosis lactica.

e Asfixia es el estado en el que se ve comprometido el intercambio de gas placentario

y pulmonar, o cesa y entonces progresa a una hipoxemia.

e Isquemia es la reduccion o cese del flujo sanguineo hacia un oOrgano, que

compromete no solo el suministro de oxigeno sino el de sustrato también.

Una hipoxemia que no se complica, no importando su severidad, no provoca grandes
dafios cerebrales gracias a la redistribucion sanguinea al cerebro y corazén. Una isquémica
cerebral por si sola sin una hipoxemia preexistente no produce lesiones neuroldgicas
importantes; sin embargo, es la combinacion de una hipoxemia sistémica con una isquemia

regional la que provoca grandes dafios. (i)

Si la hipoxia es suficiente severa, debido a esto surge una glicolisis anaerobia y
produccion de lactacidosis y el acido lactico se difunde a través de la circulacion causando
una acidemia metabolica. La acidosis deprime las funciones cardiovasculares y dan como
resultado una isquemia, ésta no Unicamente resulta en hipoxia sino también en una falta de

distribucion de sustratos y el resultado es una enfermedad hipoxico-isquémica. (i)

El dafio al cerebro surge debido a la asfixia uterina severa causada por la reduccion de

la circulacion uterina y umbilical y el feto que se ve severamente asfixiado responde a esto
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activando el sistema nervioso simpatico-adrenérgico redistribuyendo la sangre oxigenada
lejos de los o6rganos menos vitales (pulmones, rifiones, piel) hacia drganos maés vitales
(corazdn, cerebro y glandulas adrenales), como resultado de este mecanismo de proteccion,
multiples 6rganos pueden resistir el dafio. (29). Segin Nathan M. Slovis, el feto equino tiene
una reserva de oxigeno, el cual, bajo condiciones de poca oxigenacién, disminuye su tasa
de crecimiento, asi como el consumo de oxigeno. Esta forma de retardo de crecimiento en
el Utero se conoce como “desproporcionado”. El feto manifiesta ese retardo con una cabeza
desproporcionadamente grande, poca masa muscular, un cuerpo pequefio y fragil y poca o

nula grasa corporal. (29, 21, 24, 20, 25)

Si la asfixia en el Utero llega a ser severa, el feto no va a poder compensarlo y el sistema
nervioso central se vera comprometido. Varios factores como la edad gestacional del feto,
severidad de la hipoxia y duracién son los que determinan la severidad de los signos

clinicos y las lesiones al sistema nervioso central.

El compromiso del sistema nervioso central del feto lleva a una pérdida secuencial de
los reflejos fetales con actividades fetales demandantes de oxigeno afectadas en primera
instancia y comenzando por el gasto cardiaco, seguido por la respiracion fetal, movimientos
fetales generalizados y tono fetal. Muchos factores, como los que ya se mencionaron
anteriormente como la severidad y duracion de la hipoxia son los que determinaran la

gravedad de los signos y lesiones al SNC._

El edema cerebral es la causa mas frecuente de muerte cuando se presentan dafios
cerebro vasculares agudos y probablemente sea responsable de gran padre de las secuelas
neurologicas. ElI edema que aparece durante la isquemia cerebral es el resultado de la
acumulacion de liquido en el interior de las células, del intersticio celular o de ambos. En el
primer caso recibe el nombre de edema citotdxico y en el segundo de edema cerebral
vasogeénico. El edema cerebral isquémico es el resultado de una compleja combinacién de
mecanismos citotoxicos que dependen del tipo, extensién, duracion e intensidad de la

isquemia cerebral. ()
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El edema agrava el inicial proceso isquémico cerebral por varios mecanismos: interfiere
en la homeostasis del agua y electrolitos en el parénquima cerebral, altera las fibras
mielinizadas y tiene un efecto volumétrico que causa la compresion de la microcirculacion,
eleva la presion intracraneal y origina hernias intracerebrales. Estos factores son
responsables de la progresion del edema y del dafio cerebral inicial, que, en casos

extremos, puede llegar a originar una isquemia global y muerte cerebral. ()

El neurotransmisor excitatorio glutamato, parece ser el factor mas importante en la
produccion de dafio durante la encefalopatia hipdxica isquémica. Bajo condiciones de
hipoxia-isquemia prolongadas, las neuronas se despolarizan y tienen fugas de glutamato,
que no puede ser removido répidamente del espacio extracelular. Una vez activado, los

receptores de glutamato activan los canales de sodio y potasio. (o1 2)

El calcio en cambio, establece una cascada de eventos bioquimicos que causan la
muerte de las neuronas.

El aumento de la concentracion de calcio libre citosolico activa numerosas reacciones
intracelulares que en exceso pueden comprometer seriamente la viabilidad de la neurona.
Estas reacciones incluyen la activacion de las lipasas, proteasas y endonucleasas, ademas de

la formacion de radicales libres que interrumpen la integridad celular. (3 21, 9, 6).
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9. Fase Isquémica

En esta fase el acontecimiento crucial que desencadena una cascada de
reacciones en cadena estd representada por el agotamiento del ATP secundaria
de la glicolisis anaerdbica y la acidosis metabolica
inducida por hipoxia. La reducida disponibilidad de ATP determina la disfuncion de los
sistemas ATPasa, en particular Na+, K+-ATPasa y ATPasa glial, disfuncion de Na+, K-
ATPasa determina la despolarizacion de las neuronas causando que haya sodio intracelular
y acumulacion de agua con edema citotdxico y lisis celular seguido de reacciones
inflamatorias con reacciones de liberaciébn de citoquinas. Al mismo tiempo, la
despolarizacion neuronal induce a la liberacion de glutamato con tendencia a acumularse
en los espacios intersindpticos e intercelulares. La liberacion de glutamato asi mismo
determina una masiva entrada de calcio intracelular activando enzimas endocelulares
incluyendo proteasas y fosfolipasas, las proteasas por ejemplo degradan neurofilamentos y
pueden determinar la ruptura del citoesqueleto con la desintegracion del cuerpo celular y
las fosfolipasas hidrolizan a los fosfolipidos y pueden dafiar la membrana celular e inducen
a la liberacion de acido araquiddnico con la consecuente produccién de las prostaglandinas
vasodilatadoras que ayudan a comenzar la reperfusion de la isquemia. Y por afiadidura,
excesivas cantidades de glutamato pueden causar que la actividad excitatoria lleve a la

muerte de las neuronas y las células de glia. (29, 13, 3, 21, 20, 8)
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10. Fase de Reperfusion

En esta fase, la recuperacion de la isquemia eleva la concentracion de oxigeno, su
disponibilidad y por lo tanto activa enzimas que son responsables del dafio celular

oxidativo.

Los radicales libres son los que determinan algunos de las reacciones adversas.
Pueden inducir alteraciones profundas en la ultraestructura celular a través de la
peroxidacion de los lipidos de membrana y la disfuncion de los canales idnicos. Otra accién
bioguimica peligrosa de los radicales libres es la activacion de células endoteliales que
inducen a la liberacion de adhesinas y pueden determinar la acumulacion endoarteriolar de
neutréfilos y plaquetas llevando a una necrosis isquémica secundaria. Y entre los dafios
que provocan los radicales libres también se encuentran aquellos conectados al desarrollo
de la apoptosis. Durante la reperfusion en la isquemia cerebral, la elevada produccion de
dxido nitrico debido a la activacion de sintetasa de 6xido nitrico endotelial y neural, puede

causar dafios mas severos. (g
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11. Cuidado Intensivo del Neonato

El cuidado intensivo para potros neonatos es una subespecialidad multidisciplinaria
que combina experiencia en cuidado intensivo, neurologia, neurocirugia y neuroradiologia
y tiene varias requisiciones:

1. El compromiso entero de la unidad de cuidados intensivos.

2. Técnicos entrenados para proveer de cuidados de enfermeria completos y monitoreo

de los pacientes.

3. Clima controlado equipado con sistemas que proporcionen oxigeno y fluidos.

4. Servicios de laboratorio capaces de proveer resultados de hematologia y bioquimica

al dia.

5. Educacion continua para el propietario de yegua o potro.

Algunas condiciones comunes que afectan neonatos equinos incluyen la encefalopatia,
septicemia, potros dismaduros, deformidades en los miembros, enteritis y cdlico. Una vez
que un neonato deja de amantar, pueden aparecer una serie de problemas debido a la
inestabilidad metabdlica, fallas multi-organicas y la interrupcion del proceso adaptativo
post-parto. Un resultado Optimo depende del rapido diagnostico y el tratamiento de
enfermedades especificas mientras se manejan la hipotermia, hipoglicemia, hipoxia,
hipotension, septicemia, convulsiones secundarias y complicaciones asociadas a la

recumbencia. (g, 24, 10,24)

El nivel del cuidado del potro varia de cuidados basicos incluyendo terapia de oxigeno
y fluidos intravenosos y terapia antimicrobiana durante las 24 horas del dia toda la semana
y las atenciones brindadas en la unidad de cuidados intensivos capaces de proveer de

fluidoterapia continua, soporte nutricional, respiratorio y monitoreo del paciente. (24

El componente mas importante es el personal entrenado capaz de obtener muestras
arteriales y venosas, de colocar catéteres intravenosos y canulas de oxigeno e intubacion y
el prestar especial atencion a las técnicas de asepsia y a la higiene en general que es
esencial al trabajar con potros comprometidos para reducir el riesgo de infecciones

nosocomiales.
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Un aparato de ultrasonido para evaluar y diagnosticar las diferentes patologias que
como consolidacion pulmonar, fracturas de costillas, uroperitoneo, infecciones remanentes
umbilicales, desordenes de motilidad intestinal y efusiones de las articulaciones. El
monitoreo de la presion sanguinea indirecto son costeables e invaluables cuando se trata de
establecer a un potro con hipotension que sufre de un choque séptico, asfixia periparto
severa 0 que es un potro muy prematuro. (24

Durante la temporada de potros, la farmacia debe expandir su inventario para incluir
nutrientes parenterales y enterales, plasma hiperinmune, fluidos cristaloides y antibioticos,

farmacos anticonvulsivos, ioonotropos y agentes presores. (s

Desde que se establecio la primera unidad de cuidados intensivos para potros cerca
de los afios 80’s, han existido numerosos estudios en retrospectiva examinando la
supervivencia a corto plazo y pronosticos a largo plazo para potros recibiendo cuidado
intensivo.

Sepsis, asfixia periparto, encefalopatia neonatal y potros inmaduros o dismaduros

son los desdrdenes mas comunes .

De acuerdo a la patologia que presente el potro y al conocimiento del clinico y al
prondstico que le pueda dar con respecto a la salud de su animal es decision del cliente el
decir si vale o no la pena, y es un hecho que existe la necesidad para una frecuente y abierta
comunicacién entre clinico y propietario para discutir las diferentes opciones de tratamiento

disponibles, las posibles complicaciones y las expectativas y resultados. (24,

Un reconocimiento temprano de los signos nos ayudara a intervenir de manera
temprana y a proveer de ayuda en el momento adecuado para contribuir a mejorar la

supervivencia.

El propdsito del monitoreo en la unidad de cuidados intensivos es la deteccidn
temprana de desordenes metabolicos o fisiologicos. El reconocimiento temprano de estos

desdrdenes nos va a permitir realizar una intervencion temprana y adecuada, (3o, 26, 15, 29, 13, 28,

21,24, 20, 8)
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Los marcadores clinicopatologicos y equipo mas avanzado pueden emplearse para
caracterizar el proceso de la enfermedad y monitorear la respuesta a la terapia. La seleccion
de este equipo debe realizarse basados en la confiabilidad, seguridad, disponibilidad, costo

y el valor de informacion ganada con su uso. (24, 20, 8)

Una vez que se ha seleccionado un método de monitoreo las medidas deben
comenzar a obtenerse a intervalos regulares, debido a que los cambios temporales son en
ocasiones mas significativos que medidas individuales dadas en un determinado momento

en el tiempo.

La sepsis bacteriana y la encefalopatia hipdxica isquemica son causas que
encabezan la lista por las que se ve incrementada la morbilidad y mortalidad en potros
neonatos. Los potros que se ven afectados por estas enfermedades cominmente tienen sus
sistemas cardiovasculares y respiratorios comprometidos y requieren de monitoreo

Intensivo, (s
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12. Diagnostico y Prevencion de la Asfixia Periparto

La deteccion temprana de la enfermedad y de desdrdenes fisiologicos es el
proposito principal de monitorear a los pacientes en el area de cuidados intensivos, esto

permitira que las medidas necesarias sean tomadas para intervenir de la manera adecuada.

(26)

Indicadores de la asfixia fetal en el utero incluyen:
¢ Bradicardia fetal persistente (FHR < 60 Ipm).
e Pérdida de los movimientos fetales y reactividad de la tasa cardiaca.
e Reduccion en el volumen de los fluidos fetales.

e Avreas grandes de desprendimiento de la placenta.

Indicadores de asfixia al momento del parto incluyen la impactacion por meconio y baja
calificacion al momento del APGAR. EI APGAR se emplea en infantes recién nacidos para
evaluar la severidad de la depresion posparto y la asfixia al nacimiento. EI APGAR
(appearance, pulse, grimace, activity, and respiration.) evalia la apariencia, el pulso, la
respuesta, actividad y respiracion. El color de las membranas mucosas se emplea para
determinar la apariencia. El pulso se explica por si solo y debe de ser de 60 Ipm
inmediatamente después del nacimiento y debe incrementarse a 100 Ipm durante la primera
hora de nacido. Los reflejos representan la respuesta del potro y se evaltan estimulando al
potro en la zona toracolumbar o en las fosas nasales, un potro sano debe levantar la cabeza
cuando se le estimula de esta manera, estirar sus miembros anteriores al frente y hacer el
intento de ponerse de piel. La actitud se traduce en tono muscular y su habilidad para
adoptar la postura en esternal. Las respiraciones deben ser de 30 por minuto
inmediatamente después del nacimiento. A cada parametro se le asigna una calificacion de
0 a 2 dependiendo de la respuesta. El puntaje més alto obtenido es de 10 y se le asigna a
potros de entre 5 y 15 minutos de edad con tasas cardiacas y respiratorias normales, buen
tono muscular y buena actividad refleja ademéas de tener una coloracidon rosada en sus
membranas mucosas.

Muestras de corddon umbilical se pueden emplear para evaluar asfixia fetal que por

definicion implica hipercapnia, hipoxemia y acidosis.
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Una creatinina elevada en un recién nacido (> 3.5 mg/dl) esta asociada con
disfuncién placentaria y sindrome de asfixia periparto. En el preparto, las funciones
placentarias como si fuera un rifion en el Gtero ayuda a remover la creatinina. Y una
disminuida glucosa en el neonato esta asociada a insuficiencia placentaria e incremento del
sindrome de asfixia periparto. (s 29, 22, 4, 21, 24

Los cuidados de soporte y de mantenimiento siguen siendo parte primordial de la

labor en el area de cuidados intensivos.

Actualmente la tecnologia aporta herramientas que facilitan al clinico el llegar a
realizar un diagnéstico preciso, la utilidad de los examenes de laboratorio radica en
contribuir al diagnostico diferencial de la EHI y evaluar la magnitud del dafio encefalico,

contribuyendo asi a la evaluacién pronostica.

De acuerdo a los dafios que se aprecian con el examen clinico y los resultados
obtenidos en las muestras de laboratorio, el clinico puede recurrir a la toma de

neuroimagenes.

La tomografia computarizada del encéfalo es poco sensible durante la fase aguda de
la EHI (< 24 h). Los hallazgos ayudan a identificar las areas dafiadas y que puedan
presentar desde edema hasta infartos cerebrales.

La resonancia magnética de encefalo es mas sensible en la deteccién de infartos y
edema cerebral. Esta herramienta puede ayudar al clinico a detectar lesiones corticales,
ademas de la identificacion de las alteraciones en la sustancia gris durante el periodo agudo

y alteraciones en la sustancia blanca durante el periodo subagudo.

El electroencefalograma es un método sensible para la evaluacion de pacientes con
EHI, incluso ha sido empleado en forma de monitorizacion continua, la especificidad de
este método se ve afectada por la accion de farmacos (benzodiacepinas y barbituricos).
Actualmente se encuentra en revision si este método puede proporcionar informacion

prondstica de los pacientes con EHI.

La prueba de estimulacion por corticotrofin (ACTH) se puede usar para estimar
madurez del potro recién nacido, asi como la medida de lactato en el plasma es facil y util

como una medida para conocer la perfusion.
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La medida de troponin (cTnl) puede ser de utilidad en casos en los que se sospecha
de falla cardiaca y arritmias. En un potro con signos de colico o enteritis, 0 anemia, vale
saber si hay eritrocitos en las heces que sea sangre oculta de origen digestivo, y asi mismo

se puede evaluar la funcidn renal mas exactamente con medidas de orina.
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13. Cuadro 3: Terapia

Dosis especificas empleadas en el tratamiento para tratar las diferentes condiciones clinicas

que se presenten en potros con el sindrome de asfixia periparto se presentan a continuacion.

Organo-sistema

Signo clinico

Terapia

SNC

Convulsiones

Edema del SNC

Diazepam: 0.11-0.44 mg/kg IV
Fenobarbital: 2-10 mg/kg/ 1V g. 12 h, dar
lentamente, monitorear niveles de suero
DMSO: .5-1.0 g/kg/ IV como solucion al
20% en una hora, se puede repetir cada 12
h.

Manitol: .25- 1.0 g/kg IV como solucién al
20% en 15a 20 min, . 12 a 24 h.
Midazolam: 2-5 mg para un potro de 50
kg, IV,IM.

Alopurinol : 40 mg/kg PO.

Acido ascorbico: 100 mg/kg/dia V.
Vitamina E: 4,000 Ul PO.

Sulfato de magnesio: 50 mg/kg 1V
(infusion por una hora) después 25 mg/kg.
Tiamina: 1 gramo IV.

Renal

Oliguria, anuria

Infusion de dopamina: 2-10 ug/kg/h,
monitorear la presion y el pulso.

Infusion de furosemida: 0.25 a 2.0 ug/kg7-
h 6.25a0.5mg/kgIVqglaéh,
monitorear los electrolitos en suero y el
nivel de hidratacion.

Manitol: 0.5 a 1.0 g/kg IV como solucién al
20% en 15 a 20 min.

Infusion de dobutamina: 2 -15 ug/kg/ min,
usar la funcién cardiaca contribuye a
hipotension y a la pobre perfusion renal.
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Gastrointestinal

ileo, distension
gastrointestinal

Ulceras

Eritromicina: 1-2 mg/kg PO g. 6 h; 1-2
mg/kg/h como infusién IV g 6 h.
Cisaprida 10 mg PO g. 6 a8 h.
Metoclopramida: 0.25 a 0.5 mg/kg/h en
infusion q. 6 a 8 h.

Sucralfato: 20 .40 mg/kg/ PO g. 6 h.
Ranitidina: 5-10 mg/kg PO g. 6 a8 h, 1-2
mg/kg IV g. 8 h.

Cimetidina: 15 mg/kg PO q 6 h; 6.6 mg/kg
IV q.6h.

Omeprazol: 4 mg/kg PO g 24 h.

Cardiaco

Hipotension

Infusion de dopamina: 2-10 ug/kg/min.
Infusion de dobutamina: 2-15 ug/kg/min
Digoxina: 0.02-0.035 mg/kg PO q 24 h si
se sospecha falla cardiaca.

Respiratorio

Hipoxemia
Apnea

Oxigeno intranasal y humidificado: 2-10
LPM

Cafeina: dosis inicial: 10 mg/kg PO, de
mantenimiento: 2.5-3.0 mg/kg PO q. 24 h.

Sistema enddcrino

Hipocortisolemia

ACTH: 0.26 mg IM g. 8-12 h

Sistema immune

Leucopenia

Plasma hiperinmune: 10-20 ml/kg 1V,
monitorear 1gG en suero y células blancas.
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14. Disfuncion del SNC

Se requiere de administrar al potro terapia con anticonvulsivos para controlarlas. El
Diazepam, por su rapido umbral de accion ,se emplea inicialmente para detenerlas. Debido
a su corta duracion, el diazepam debe ser seguido de fenobarbital para controlar las
convulsiones severas y recurrentes. El fenobarbital debe ser administrado lentamente para
minimizar la depresion respiratoria. (24, 208). P.A Wilkins recomienda la administracion de
pequefios bolos (2- 3 mg/kg 1V, en 15 a 20 min) del farmaco y una continua observacién
del potro para encontrar la menor dosis efectiva y evitar los otros efectos adversos que el
empleo del fenobarbital pudiera acarrear como lo son la bradicardia, hipotension e
hipotermia. Las complicaciones al tratar las convulsiones con el fenobarbital incitaron a la
busqueda de otros tratamientos como el Midazolam, que es una benzodiacepina de potente
y corta accion que es segura de emplear y alta mente efectiva al controlar el estado
epiléptico. Se ha reportado que es mas potente por miligramo que el diazepam. Se puede
administrar 1V, IM 0 en una infusion continua en potros con convulsiones. Al igual que
otros farmacos tiene sus contraindicaciones y al emplearse en infusion rapida IV puede
provocar hipotension y periodos de apnea, por lo que es deseable la observacion del potro
después de la misma. Alternamente, la misma dosis puede ser aplicada IM. Potros que
tienen convulsiones persistentes y repetitivas y que requieren ser dosificados continuamente
pueden mantenerse con una tasa continua de infusion, para esto se necesitard que el potro
tenga un catéter IV con una bomba de fluidos. La tasa de infusion continua se hace
empleando bolsas de 100 ml de sol. Salina al .9%, se remueven 10 ml de la bolsa y se
inyectan 10 ml de 5 mg/ml (50 mg) de midazolam en la misma, creando una solucién al 0.5
mg/ml, finalmente la solucién se administra a una tasa de 2 a 6 ml/h (1-3 mg/h) al potro de
50 kg. La tasa de infusion se puede modificar segiin sea necesario para mantener las
convulsiones bajo control, pero debe mantenerse lo suficientemente baja como para
permitirle al potro levantarse y que no entre en un estado anestésico o de sedacion. La
infusion se puede retirar cuando se desee y el potro deber estar alerta 1 6 2 horas después

de retirado el tratamiento. (29, 2¢)

Los potros que estén siendo medicados con fenobarbital deben tener su respiracion,

presion y temperatura monitoreadas. Varios autores recomiendan evitar el uso de xilacina
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pues causa hipertension transitoria con exacerbacion de la hemorragia en el SNC. (3o, 26, 29,

13) Evitar de igual manera el empleo de acepromazina pues disminuye el umbral convulsivo.

El edema cerebral ocurre en algunos potros diagnosticados con EHI. La aplicacién
de DMSO se lleva a cabo para ayudar a reducir la inflamacion cerebral y ayudar a aliviar la
presion intracraneal asi como para disminuir la inflamacion y la agregacion plaquetaria. El

DMSO tiene propiedades antibacterianas y antifingicas y ademas atrapa radicales libres.

El diurético osmético manitol ha sido empleado para tratar el edema cerebral y para

atrapar radicales libres como el DMSO. (24

La administracion de fluidos intravenosos debe de emplearse de manera
conservadora (5-7 ml/kg/h) y se debe monitorear el balance de fluidos en pacientes
anuricos y oliguricos para evitar la exacerbacion de edema cerebral. Existe una controversia
acerca del empleo e glucosa en neonatos durante el temprano periodo post-hipoxico.
Posibles beneficios incluyen una reducida incidencia de infartos al SNC, un dafio cerebral
atenuado y grados de neuroproteccion estimulando la liberacion de insulina y reduciendo la

glicolisis asi como la formacion de radicales libres y el dafio mediado por el glutamato.

De cualquier manera la hiperglicemia puede incrementar el dafio hipdxico al
cerebro, es mejor evitar nimeros extremos en la concentracion de glucosa. Se puede ayudar

al potro a minimizar el trauma con el empleo de almohadas y colchones. (26, 29, 24, 25
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15. Disfuncion Renal

La fluidoterapia debe ser monitoreada de cerca para evitar la sobrehidratacuén y los
estados hiper e hipo-osmolares. Bajos niveles de dopamina estimulan a los receptores

dopaminérgicos y ayudan a mejorar el flujo sanguineo renal y la produccion de orina.

Dosis moderadas también estimulan a los receptores beta-1 para incrementar la tasa
cardiaca y la fuerza contractil que ayuda a mejorar la perfusion renal corrigiendo los casos
medianos de hipotension. Altas dosis de dopamina estimulan a los receptores alfa-1
resultando en una presién arterial elevada y en un reducido flujo sanguineo esplénico. La
perfusion renal y gastrointestinal se reducen y esa es la razon por la que se debe de evitar la
administracion de altas dosis de dopamina. La furosemida trabajada sinérgicamente con la
dopamina para promover la diuresis. Electrolitos en suero deben ser monitoreados durante

la terapia diurética. (24, 25)
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16. Disfuncion Gastrointestinal

El ileo asociado al dafio hipoxico del estdmago puede resultar en distension del mismo
y en colico. Una descompresion nasogastrica puede ayudar a aliviar una distension
proximal del estbmago. La administracion del enema estimula a la funcion colénica distal y
ayuda al pasaje de gas. La metoclopramida y la eritromicina pueden ayudar al vaciamiento
gastrico y a la mejora de la funcion de las vias altas del aparato gastrointestinal. Cisaprida
y eritromicina pueden emplearse para estimular la motilidad del intestino grueso y delgado.
El clinico debe asegurarse de dar el tiempo adecuado para permitir la mejora del intestino
dafiado antes de comenzar con el uso de proquinéticos en un potro comprometido. Un
examen con ultrasonido del abdomen es (til en la deteccion de intususcepciones y otras
lesiones obstructivas y nos ayuda a evitar administrar modificadores de la motilidad sino es
necesario o si es contraindicado. Una distension del intestino puede llegar a requerir de una
trocarizacion percutanea, que es una técnica aséptica que involucra la introducciéon de un
catéter con un estilete en la viscera distendida por el gas, para elegir el sitio para la
trocarizacion se puede realizar una inspeccion visual del abdomen o una identificacion a
través del ultrasonido. Con el potro sedado y gentilmente retenido en recumbencia lateral,
se inserta un catéter de calibre 16 ¢ 18 y se inserta asépticamente en la viscera distendida
para proveer de descompresion directa y se le se inserta una extension al catéter. La
descompresion es evaluada observando burbujas producidas cuando el final de la extension
se encuentra sumergido en un contenedor estéril con agua estéril. Para reducir el riesgo de
NEC, potros asfixiados deben tener una sonda de alimentacion enteral hasta que regrese la
motilidad intestinal. La alimentacion enteral debe comenzarse con cautela con leche fresca
de la yegua o con calostro en potros con disfuncion gastrointestinal severa. Y debido a que
la isquemia intestinal predispone a ulceraciones, los blogueadores H, como la cimetidina y
la ranitidina e inhibidores de la bomba de protones como el omeprazol o agentes

citoprotectores como el sucralfato estan recomendados. (2, 20, 25).
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17. Disfuncion Respiratoria.

Una hipoxemia leve a moderada puede ser tratada incrementando la cantidad de tiempo
que el potro pasa en recumbencia esternal o de pie y administrando oxigeno intranasal
humidificado (2-8 LPM). Potros que sufren de hipoxemia severa y de hipercapnia (PaO, <
40 mm Hg, PaO; > 65 mm Hg) requieren de ventilacion con presion positiva. Estimulantes
respiratorios se emplean para tratar apnea periodica y patrones anormales de respiracion
lenta asociados a depresion central del centro respiratorio. La cafeina se emplea
frecuentemente para estimular la actividad neuronal respiratoria y para incrementar la
respuesta de los receptores a elevadas concentraciones de didxido de carbono.
Sobredosificar con estimulantes respiratorios nos lleva a una estimulacion del sistema
nervioso central, asi como a una estimulacion miocardial y gastrointestinal que nos daran
como resultado a un potro agitado con convulsiones, que presentara taquicardia,
hipertension, cdlico y diarrea. La cafeina es la metilxantina mas segura que se puede

emplear. (24, 25)
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18 . Disfuncién Endécrina

El dafio isquémico a las glandulas adrenales puede dar como resultado hemorragia y

necrosis y puede resultar en una disminuida produccion de cortisol. (4, 25)
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19. Disfuncién Inmune

Potros con el sindrome de mal adaptacion tienen un riesgo méas elevado de padecer
de una falla de transferencia pasiva debido a su patron anormal de alimentacion. Se deben

evaluar los niveles de las IgG y se debe administrar calostro o plasma para tratar esta falla,

(24,25)
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20. Soporte Nutricional

Si la funcion intestinal es normal, el potro debe consumir minimo un 10% de su
peso corporal en leche diariamente y esas tomas deben incrementarse a un 15 a un 20% de
su peso corporal diario. Potros jovenes deben recibir pequefias tomas cada 2 horas. La
yegua debe ser ordefiada cada 2 a 3 horas para mantener su produccion lactea y para tener
la leche para el potro. Si no se tiene leche de la yegua, se pueden emplear sustitutos lacteos
0 leche de una cabra. Si la lesion intestinal es evidente, el potro debe recibir nutricion

parenteral empleandose para esto soluciones con dextrosa, amino acidos y lipidos. (s, 21, 24,

20, 25)
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21. Hipotermia Como Terapia

De acuerdo a investigaciones realizadas por Xian N. Tang, se ha establecido a la
hipotermia como una terapia crioprotectora y a nivel clinico, recientemente se probé que
ayuda de manera significativa en la mejora neuroldgica después de que el paciente haya

sufrido alguna patologia cardiaca o una encefalopatia hipoxica isquémica.

Estudios realizados por Hann y Yenari, explican que la hipotermia puede alterar la
plétora de la muerte celular ademas de la regulacion de genes resultando en la inhibicion de

la apoptosis y de la inflamacion. (22

En unas pruebas realizadas en un centro médico, emergié la hipotermia como
terapia iniciada las 6 primeras horas postnatales reduciendo el riesgo de muerte. Edwards et
al.demostrd que los cerebros enfriados de animales contra aquellos que se mantuvieron a
una temperatura normal tuvieron una reduccion significativa en la apoptosis, ademéas de que
se redujo la presencia dl glutamato. Estos estudios revelaron que la hipotermia moderada
inducida 90 min después de la reperfusion y continuandola hasta 72 horas después de la
isquemia, previnieron el dafio cerebral y mejoraron los resultados en el

electroencefalog rama. (26, 22, 4, 24, 25)

La proteccion cerebral que provee la hipotermia esta asociada a la preservacion de
reservas metabolicas, una reduccion en el flujo sanguineo y una reduccion en la generacion
de exotoxinas, disminuciéon en la inflamacion, de la apoptosis y de alteraciones en la
expresion de los genes. Cerca del 5% del consumo de oxigeno y de glucosa se ve reducido

por cada grado centigrado que disminuye cuando el cerebro es enfriado. ()

Para llevar a cabo este procedimiento se emplean métodos no invasivos, a través de
artefactos de enfriamiento de superficie. Se puede emplear enfriamiento intranasal,

enfriamiento farmacologico o el empleo de la “cool cap”. (22, 4
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22. Pronostico

Con la terapia adecuada, del 70 al 75 % de los neonatos equinos que son
diagnosticados con EHI o con sindrome de asfixia periparto se llegan a recuperar vy la
mayoria de los estos potros se recuperan completamente. Pacientes con el mas pobre de los
pronosticos desarrollan sepsis y tienen complicaciones para mostrar cualquier mejora
neuroldgica sus primeros 5 dias de vida, y se encuentran comatosos y tienen dificultad para
levantarse, ademas de que padecen severas y frecuentes convulsiones, que son mas
comunes en potros prematuros que sufren de hipoxia prolongada en el Utero y por lo tanto
presentan actividad convulsiva méas persistente que aquellos que llevaron a término su

gestacion. (26, 8, 6)

La sepsis bacteriana y la EHI son las causas principales de morbilidad y mortalidad
en neonatos equinos debido al compromiso cardiovascular y respiratorio y de que estos

pacientes requeriran de monitoreo intensivo. (s, )

Secuelas de los dafios al SNC incluyen una inusual docilidad del potro,

impedimentos de la vista, espasticidad residual y convulsiones recurrentes. (s, 29, 24, 20)
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