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RESUMEN

El sindrome de maladaptacion del neonato afecta a potros en su primera semana de vida (generalmente en
las primeras 24 horas) y se manifiesta con alteraciones importantes del comportamiento de causa no infeccio-
sa. Este sindrome también incluye los déficits neurologicos que presentan los potros prematuros, que se
asocian con hipoactividad adrenocortical. Resultan escasos los trabajos publicados sobre hipoactividad adre-
nocortical en la especie equina, en concreto en potros, en relacion con el sindrome de maladaptacion. Este
trabajo describe los hallazgos clinicos y laboratoriales en una potra con pocas horas de vida, las técnicas
diagnosticas seguidas asi como el tratamiento empleado, que dio lugar a la curacion del animal.
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ABSTRACT

The neonatal maladjustment syndrome describes foals suffering from important behavioral disturbances in
the first week after birth (commonly in the first 24 hours), having a noninfective cause. It also includes states
of neurologic deficit associated with prematurity and hypoadrenocortical activity. Limited information exists
about these disturbances in foals. This work describes clinical and laboratory findings, diagnostic procedures
and therapy in an 8-hour old foal, which resulted in complete resolution.
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INTRODUCCION pecie equina, en concreto en potros, en relacion
con ¢l sindrome clinico de maladaptacion y na-

Resultan muy escasos los trabajos publica-  cimiento de potros prematuros. Este trabajo des-
dos sobre hipoactividad adrenocortical en la es-  cribe los hallazgos clinicos y laboratoriales en
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una potra con pocas horas de vida, las técnicas
diagnosticas seguidas asi como el tratamiento
empleado, que di6 lugar a la curacion del ani-
mal.

El sindrome de maladaptacion del neonato
afecta a potros en su primera semana de vida
(generalmente en las primeras 24 horas), y se
manifiesta con alteraciones importantes del com-
portamiento (de causa no infecciosa). Este sin-
drome también incluye los déficits neuroldgicos
que presentan los potros prematuros, que se aso-
cian con hipoactividad adrenocortical (Rossda-
le, 1987). Se entiende por potro prematuro aquel
que nace antes de los 320 dias de gestacion lo
que implica una serie de cambios (hematologia,
actividad de las células beta del pancreas, fun-
cién adrenocortical...) con respecto a potros nor-
males (Rossdale et al. 1984). Parece ser que la
funcionalidad adrenocortical afecta a los signos
clinicos, pronoéstico y curso del proceso (Ross-
dale, 1993), y de hecho estos mejoran mediante
la terapia con cortisol o ACTH (Rossdale et al.
1984).

No esta clara la causa del sindrome de mal-
adaptacion y no se ha demostrado asociacion
entre los signos clinicos y cambios morfologi-
cos del SNC, aunque la hipoxia o isquemia en
la proximidad o durante el parto es el factor
mayormente involucrado (Johnson y Rossdale,
1975; Palmer y Rossdale, 1976; Hahn et al,
1999). En algunos animales afectados se han
demostrado diversos grados de edema, hemo-
rragia y necrosis a este nivel, pero en muchos
de ellos no hay ninguna lesion ni microscopica
ni macroscopica del SNC (Hahn et al., 1999).

Las manifestaciones neuroldgicas pueden ser
convulsiones, falta del reflejo de succion, ataxia
o alteraciones de los reflejos (Rossdale, 1987).
La desorientacion o incoordinacion y la falta
del reflejo de succion resultan caracteristicos.
Las convulsiones pueden afectar a los musculos
de cuello, cara o los hombros. A veces hay mo-
vimiento rapido de los miembros, como de ga-
lope, y el animal emite relinchos agudos y otros
sonidos alterados. La pérdida de reflejos es sig-

no de desorientacion o incoordinacion. La pér-
dida del reflejo de succién se considera patog-
nomonica. El animal no responde a los estimu-
los externos, como si estuviese aparentemente
ciego, deambulando como tal de forma caracte-
ristica. Se pueden presentar signos secundarios
de tipo gastrointestinal, respiratorio, cardiovas-
cular, electroliticos o alteraciones de la termo-
regulacion. Los potros afectados necesitan de la
alimentacion artificial y su carencia puede oca-
sionar flatulencia o cdlico (suele cursar el pro-
ceso con estrefiimiento). Otras alteraciones in-
cluyen deshidratacion, acidosis secundaria a las
convulsiones, taquipnea, bradicardia o taquicar-
dia, etc.

CASO CLINICO

Una potra con pocas horas de vida (8) fue
referida, junto a la yegua madre, al Servicio de
Medicina y Cirugia de Grandes Animales del
Hospital Clinico Veterinario de la Universidad
de Murcia. La sintomatologia clinica que pre-
sentaba consistia en falta de actividad de suc-
cién, incoordinacion (andar errante, como si fue-
se ciega), con poca respuesta a estimulos exter-
nos. La debilidad era manifiesta y el animal no
tomaba leche por lo que ésta habia ido en au-
mento (Figura 1). Otros signos clinicos encon-
trados fueron disnea (taquipnea) con manifiesta
abertura de ollares, taquicardia y estrefiimiento.
No presentaba otras anomalias a la auscultacion
salvo aumento de los sonidos respiratorios nor-
males y se descartaron mediante ecografia altera-
ciones cardiacas. Tenia una temperatura de 39 °C
y el tiempo de relleno capilar era de 2 segundos.

A nivel laboratorial no observamos excesi-
vas anormalidades (ver Cuadro 1), salvo una
ligera anemia y leve descenso de las proteinas
totales; aunque el ntimero de linfocitos entra
dentro de los limites normales, era algo superior
a las mediciones habituales (en los casos de
hipoactividad adrenocortical se ha descrito la
aproximacion del ratio neutréfilos/linfocitos del
2:1 normal al 1:1; Rossdale, 1987). A nivel bio-
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quimico no se observaron alteraciones, salvo un
aumento de la fosfatasa alcalina, normal a estas
edades por el crecimiento dseo que experimenta
el animal. A continuacion incluimos los resulta-
dos laboratoriales (cuadro 1).

Se realizaron también varias determinacio-
nes del cortisol plasmatico, que resultaron dar

valores bajos (15,778 mmol/l y 35,454 mmol/l).
Se consideran normales, valores de 55-165 nmol/
1 (Reimers et al. 1996). La respuesta a la admi-
nistracion de ACTH intramuscular (0,125 mg)
fue también nula en este caso (medicion del
cortisol plasmatico a las 2h, con resultados de
11 y 10 nmol/l).

Ficura 1. Potra afectada por el sindrome de maladaptacion del neonato.

Cuadro 1. Hallazgos laboratoriales del caso clinico

SERIE ROJA SERIE BLANCA PROTEINAS ENZIMAS E. organicos y electrolitos
Hematocrito 31 % Leucocitos 9,8 x 10¥/mm* | Prt. Totales 6,6 gr/dl AST 271 UI/L Urea 14,3 mg/dl
Eritrocitos 7 X 10%/mm? Segmentados 56 % Fibrindgeno 0,2 gr/d G-GT 31 UIL Creatinina 0,76mg/dl
VCM 44 fl Cayados 4 % FAL 675 UIL Bilirrubina 1,58mg/dl
Hemoglobina 10,2 gr/dl Linfocitos 37 % CK 136 UL Albimina 2,6mg/dl
HCM 12,3 pg Monocitos 3 % Colesterol 196,Img/dl
CHCM 27,7 gr/dl Eosindfilos 0 % Triglicéridos 117mg/dl
Basofilos 0 % Calcio 12,24mg/d!
N°Plaquetas 233 X 10°/mm’ Fosforo 6,32mg/d!
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El tratamiento empleado consistié en la ad-
ministracion varias veces de vaselina mediante
sonda para estimular la defecacion; antibioticos
de amplio espectro (gentamicina i.v, penicilina
1.v.) para combatir posibles infecciones dada la
disminucion de defensas, fluidoterapia (Ringer
Lactato y suero glucosado al 5 %), suministro
de leches artificiales mediante sonda y adminis-
tracion de prednisolona (0,5 mg/kg) una soéla
vez, seguida de la inyeccion intramuscular de
ACTH sintética (Nubacthén depot ©, tetraco-
sactida, 0,4 mg, 2 veces al dia, durante 3 dias;
luego bajamos la dosis a la mitad durante una
semana y posteriormente el propietario siguid
con la misma dosis a dias alternos durante 10
dias). El animal mejoro sensiblemente con esta
medicacion, obteniéndose valores normales de
cortisol plasmatico tras la curacion.

DISCUSION

El sindrome de maladaptacion del neonato
incluye cuadros de alteraciones del comporta-
miento en potros en su primera semana de vida,
no causados por una causa infecciosa. Incluye
signos como desorientacion y falta del reflejo
de succidén como se observaba en este caso, y
puede incluir ademas convulsiones de tipo mio-
clénico, fases de hiperactividad, etc, ademas de
otros signos secundarios de tipo gastrointesti-
nal, cardiorrespiratorios y alteraciones de la ter-
moregulacion (Rossdale, 1987).

Este sindrome también incluye alteraciones
asociadas a estados de inmadurez (potros pre-
maturos) que dan lugar a signos clinicos como
los descritos, no asociados a infeccion. Son cua-
dros poco descritos en la bibliografia (Ayala et
al. 2001). Una caracteristica de estos estados es
la hipoactividad adrenocortical. El diagnostico
se hace en base al hallazgo de valores bajos de
cortisol plasmatico y la ausencia de respuesta al
estimulo con ACTH. La administracion intra-
muscular de tetracosactida (ACTH sintética) de
accion rapida da lugar a un rapido aumento del
cortisol en potros llegados a término, mientras

que no se obtiene respuesta en los nacidos de
forma prematura (Rossdale et al., 1982).

La hipoactividad adrenal no debe ser con-
fundida con la insuficiencia adrenocortical, pro-
ceso bastante raro en el caballo caracterizado
por diarrea profusa y alteraciones electroliticas,
en el que también existe un bajo nivel de corti-
sol plasmatico y falta de respuesta a la adminis-
tracion de ACTH (Couetil y Hoffman, 1998).

El tratamiento de la hipoactividad adreno-
cortical consiste en administrar ACTH depot
(0,4 mg, dos veces al dia, durante varios dias) y
una vez obtenidos niveles de cortisol normales
o respuesta a la estimulacion con ACTH seguir
a mitad de dosis o a dias alternos. La exposicion
a la forma depot de la ACTH aumenta la secrec-
cion basal de cortisol (Silver et al, 1984). Se
pone ademas una dosis de corticoides el primer
dia de tratamiento, cuando la ACTH atn no le
ha dado tiempo a actuar (Rossdale, 1987). Este
tratamiento debe acompaiiarse de antibioticote-
rapia. Debe controlarse la mejoria de la sinto-
matologia clinica y la vuelta a la normalidad de
los valores de cortisol plasmatico.

Junto a este tratamiento hormonal se instau-
ra una terapeutica sintomatica que segtn el caso
puede requerir el uso de anticonvulsivantes (dia-
zepam, fenobarbital, fenitoina), fluidoterapia,
oxigenoterapia, antibioticos, alimentacion arti-
ficial, etc (Hahn et al. 1999). En el caso descrito
el tratamiento sintomatico consigui6 aliviar los
signos clinicos y mantener al animal (aceite
mineral mediante sonda, leche administrada tam-
bién por sonda, antibidticos, etc). Desde el mo-
mento que realizamos el diagndstico de hipoac-
tividad adrenocortical e instauramos el tratamien-
to la potra mejoro en gran medida hasta su res-
tablecimiento completo, por lo que atribuimos
un gran papel en la mejoria, al uso de la tetraco-
sactida.

CONCLUSION

Este caso clinico demuestra la necesidad de
tener en mente, en todo potro con falta del refle-
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jo de succion, incoordinacion, alteraciones de la
termoregulacion y otros sintomas tipicos de un
sindrome de maladaptacion, la necesidad de rea-
lizar mediciones del cortisol basal y/o pruebas
de estimulacion con ACTH, para valorar una
posible hipoactividad adrenal e instaurar una
pauta terapettica adecuada. El tratamiento ade-
cuado afecta favorablemente a los signos clini-
cos, curso y pronoéstico del proceso.
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