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Resumen

El neonato equino padece multiples enfermedades como es la sepsis neonatal que es una
enfermedad muy frecuente e importante en la industria equina ya que tiene una alta tasa de
morbilidad y mortalidad en potros menores de 28 dias, la enfermedad es una infeccion sistémica
que pone en riesgo la vida del paciente, la patologia contiene diversos factores predisponentes y
grupos de agentes etiologicos que se extiende desde bacterias, virus y hongos, asi mismo la
sintomatologia clinica que presenta los potros sépticos es muy ambigua ya que depende de la fase
de la enfermedad en la que se encuentre, por tanto abarca tanto signos inespecificos como
caracteristicos, la patogenia de la enfermedad se presenta por la colonizacion del agente que
provoca una infeccion y el sistema inmune inmaduro del neonato no es capaz de combatirla, de
este modo el método diagnostico de sepsis neonatal es el conocimiento del agente causante de la
enfermedad por medio de un hemocultivo e igualmente el tratamiento dependera del resultado

aislado de la prueba diagndstica.

Palabras claves: Sepsis, infeccion, sistema inmune, neonato, hemocultivo.



Introduccion

(Segun la Organizacion mundial de la salud (OMS) la sepsis es una afeccion grave que se
produce cuando el sistema inmunitario responde de manera extrema a una infeccion, lesionando
sus propios tejidos y 6rganos) (organizacion mundial de la salud, 2023).

En el caso especifico de la Sepsis neonatal esta se define como la infeccién que se presenta
en un recién nacido. (En el caso de los equinos se trata de una infeccion sistémica que puede tener
origen bacteriano, fungico y/o viral, asociada a cambios hemodindmicos y otras manifestaciones
clinicas) (Uberti, 2020). constituyendo una de las principales causas de morbi-mortalidad en
potros. Los signos suelen ser inespecificos, cursando con cuadros de inapetencia, depresion,
debilidad y fiebre. Para su diagnostico se recomienda el uso de hemocultivo el cual es importante
a la hora de implementar el plan terapéutico ya que se requiere la identificacion especifica del
agente etioldgico. El éxito terapéutico dependera del reconocimiento precoz de la sepsis y una
rapida administracion de antimicrobianos de amplio espectro contra los patdgenos cominmente
aislados, fluidoterapia, transfusion de plasma y antinflamatorios esteroidales o no esteroidales.
(Kennedy, 2006) (Abad Cobos, 2015).

Debido a la importancia de esta patologia en la industria equina y la escases de reporte en
Colombia, en este trabajo se describira el manejo medico exitoso de un caso de sepsis ocurrido en
un potro neonato, con signos de dismadurez y sospecha de falla de transferencia de inmunidad

pasiva (FTP).



Objetivos

Objetivo general:
Reportar el abordaje clinico de un caso exitoso de un potro séptico atendido en la clinica

veterinaria lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez F.S.C

Objetivo Especifico:

Evaluar la respuesta a tratamiento de un potro séptico atendido en la clinica veterinaria
lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez F.S.C
Describir las principales alteraciones encontradas en las ayudas diagnosticas utilizadas un

potro séptico atendido en la clinica veterinaria lasallista Hermano Octavio Martinez Lépez F.S.C



Marco Teorico

Definicion

(La sepsis una infeccion sistémica que padecen los potros, que conlleva a una disfuncion
organica que pone en riesgo la vida del paciente debido a su poca capacidad inmunoldgica) puede
darse de dos maneras; temprana o tardia. La sepsis neonatal Temprana es aquella que se da dentro
de las primeras 72 horas de vida y se considera que es una enfermedad de origen intra uterino
adquirida por transmision vertical. En el caso de la sepsis neonatal tardia esta se desarrolla en la
etapa posnatal, y puede presentarse hasta los primeros 28 dias de vida, en este caso la infeccion es
adquirida por alteraciones ambientales, sanitarias o del individuo. (Ospina Chirivi & Ronderos

Herrera, 2014) (Cortes, Fernendez, Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019)

Prevalencia
(La sepsis neonatal es una patologia de alta morbilidad y mortalidad en la industria equina.

En Colombia se reportaron en el afio 2014 un total de 7.24 muertes por cada 1000 nacimientos)

(Cortes, Fernendez, Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019) .

Etiologia

Los agentes etioldgicos asociados a los cuadros de sepsis neonatal equina pueden tener
diversos origenes, dentro de los que se encuentran aquellos de tipo viral, siendo los mas
importantes el Herpes virus equino tipo I y arteritis viral equina, los de origen Fungico, como
Candida albicans e Histoplasma capsulatum y finalmente los de origen bacterianos, siendo los
mas frecuentes, especialmente las bacterias gramnegativas como la Escherichia coli y en una
menor proporcion las bacterias grampositivas donde Streptococcus spp. Son los aislamientos mas

comunes (tabla 1) (Ospina Chirivi & Ronderos Herrera, 2014) (Abad Cobos, 2015)
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Tabla 1 Agentes Etioldgicos bacterianos mas comtinmente asociados a cuadros de sepsis

neonatal en equinos.

Gramnegativos Grampositivas Otras etiologias

Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae

Actinobacillus sp. _
Streptococcus B-hemolitico

Enterobacter sp. Herpesvirus equino tipo I
otros estreptococos
Pseudomonas aeriginosa Citoplasma capsulatum
Staphylococcus sp.
Citrobacter sp. Candida albicans

Clostridium sp.
Pasteurella sp.

Salmonella Sp.

Serratia Macescens

Fuente: McKenzie HC, Furr MO. Equine neonatal sepsis. The pathophysiology of severe
inflammation and infection. Edition. 2001-23(7) 661-9. (Ospina Chirivi & Ronderos Herrera,

2014)

Factores predisponentes

El principal factor asociado a la presentacion de sepsis neonatal es la disfuncion del sistema
inmune, especialmente relacionados con fallas en la transferencia de inmunidad pasiva (FTPI),
debido a la inadecuada transferencia de anticuerpos calostrales desde las madres, especialmente
de inmunoglobulinas G (IgG). Estos casos de FTPI pueden deberse a una baja o inadecuada calidad
de calostro por parte de la madre o por alteraciones congénitas que no le permitan tener un
adecuado consumo de calostro en las primeras horas de vida, o de manera iatrogénica por el uso
inadecuado de corticoides. (Abad Cobos, 2015).

Otras causas asociadas a la sepsis neonatal son aquellas de origen materno se relacionan

con el desarrollo de patologias durante la gestacion como placentitis, infecciones digestivas o
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respiratorias, desprendimiento prematuro de las membranas placentarias o distocias. En las causas
posnatales se reportan alteraciones del tracto digestivo y respiratorio, asi como causas ambientales
en donde el nacimiento se da en condiciones poco higiénicas que pueden conducir a enfermedades
umbilicales tales como onfalitis y uraco persistente. (Ospina Chirivi & Ronderos Herrera, 2014).
La dismadurez neonatal es otro factor que se ha relacionado frecuentemente con la presentacion

de casos de sepsis neonatal. (Franco & Oliver Espinosa, 2015)

Signos clinicos

Los signos asociados a septicemia neonatal varian en funcién de la duracion y severidad
de la enfermedad, la via de infeccion, el momento de la infeccion después del nacimiento, y las
funciones orgéanicas comprometidas. Se han descrito dos fases de la enfermedad:

fase hiperdinamica:

esta se desarrolla al inicio de la enfermedad, y cursa con signos inespecificos tales como
letargia, hipotonia, aumento en el tiempo del suefio, bajo consumo de alimento, perdida del reflejo
de succion, membranas mucosas hiperémicas, tiempo de llenado capilar aumentado, aumento del
gasto cardiaco, taquicardia, taquipnea, la temperatura puede o no estar aumentada, petequias
gingivales, esclera y al interior de los oidos, en los estados mas avanzados se puede presentar
deshidratacion, diminucion en la produccion de orina y estrefiimiento. (WENDY E. VAALA,
2010)

Fase tardia o shock séptico:

Esta se relaciona con un cuadro avanzado de la enfermedad y cursa con postracion,
hipotensioén asociada a la hipovolemia, disminucion del gasto cardiaco, taquicardia, actividad

neuroldgica disfuncional, extremidades frias, membranas mucosas secas e inyectadas con halo
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toxico y aumento en el tiempo de llenado capilar. La temperatura suele encontrarse disminuida al
igual que la motilidad digestiva, también puede presentarse distension abdominal, diarrea o
estrefiimiento y cuadros de sindrome abdominal agudo, en cuanto al sistema respiratorio se observa
taquipnea, disnea, aleteo nasal, retraccion de las costillas y sonidos respiratorios marcados.

(WENDY E. VAALA, 2010)

Fisiopatologia

Las células inmunes tienen la funcidon de reconocer patégenos tanto intra como
extracelulares o los llamados patrones moleculares asociados a patdgenos (PAMP) como receptor
tipo toll (TRL) que son las principales vias de sefalizacion de microorganismos como lo hacen
con 4cido lipotecoico de las bacterias grampositivas y los virus RNA, asi mismo los patrones
moleculares asociados a dafio (DAMP) son proteinas intracelulares que se liberan por un estimulo
nocivo y ellas también estimulan los TRL ampliando la respuesta inflamatoria por una traslocacion
de DAMP de la madre al feto. (Cortes, Fernendez, Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019).
Como la sepsis esta estrechamente relacionada con la muerte celular, que provoca la liberacion de
DAMP exacerbando la respuesta inflamatoria. El proceso inicia por el reconocimiento del receptor
de reconocimiento de patrones (PRR) a los microorganismos patdgenos, simultaneamente se da la
liberacion de una gran variedad de citocinas (TNF-a, IFN-Y, IL-1, IL-6, IL-8), también se da la
liberacion de neutrofilos, plaquetas, células endoteliales y una cantidad mas de células inmunes
que lo que buscan es activar el factor plaquetario, metabolitos, acido araquiddnico, histamina,
bradicina, proteinas de complemento, péptido vasoactivos y 6xido nitroso que siguen siendo
mediadores proinflamatorios que en primer lugar busca esa erradicacion del patdgeno circulante

pero que cuando se llega a la etapa de una exagerada liberacion de citocinas o también llamada
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“tormenta de citocinas” da lugar a un proceso fatal denominado falla multiorganica donde (IL-10,
IL-11, IL-13 y el factor de crecimiento transformante (TFG)-B) son células que dan lugar a la
segunda fase de la respuesta inmune llamada sindrome de respuesta antinflamatoria compensadora
(CARS) se encuentran en casos de sepsis progresiva. Durante la sepsis se da la activacion de la
cascada de la coagulacion que se activa con el aumento del factor tisular de las células inmunes,
consiguiendo con esta activacion que se dé un crecimiento en las proteinas de la coagulacion
(complejo trombina antitrombina, inhibidor del activador plasminogeno y complejo plasmina-o2
antiplasmina) provocando una hipercoagulabilidad localizada en primera instancia como
mecanismo de defensa para impedir que se extienda la infeccion, que posteriormente alcanza a
producir un tromboembolismo hasta coagulacion intravascular disemina (CID) trayendo consigo
desbalance hemorragico por el secuestro de plaquetas y factores de coagulacion. (Cortes,
Fernendez, Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019)El huésped genera estrés oxidativo debido
a las endotoxina presentes en las bacterias gramnegativos y exotoxinas de las grampositivas y con
ello se da la activacion de radicales libres y citocinas proinflamatorias, sin embargo, los neonatos
ante una infeccion producen mayor actividad de enzimas antioxidantes (superdxido dismutasa y
glutation peroxidasa) pero en menor proporcion (vitamina E, carotenos, y grupo sulfhidrico) donde
se ve reflejado en un desbalance oxidativo y proinflamatorio aumenta significativamente los
niveles de PCR. Por medio de los TLR se ocasiona una vasodilatacion del endotelio y produce un
escape de liquidos y proteinas ademas por las células anteriormente mencionadas se desarrolla una
hipovolemia sistémica que puede llevar el sistema a producir un shock séptico que de igual manera
termina comprometiendo la vitalidad de todos los oOrganos ocasionando una fatal falla
multiorgénica que implica la muerte del paciente (ilustracion 1). (Cortes, Fernendez, Beltran,

Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019)(Ospina Chirivi & Ronderos Herrera, 2014).
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Hustracion 1 Fisiopatologia de la sepsis neonatal

Potro normal

Infeccion intrauterina ___ __—~ Infeccién posnatal
~ Poce
. iy <—____ Otras lesiones
Hipoxia - Trauma, hemoragia, hipovolemia

Reacciones inmunoldgicas o a meadi-
camentos

Reconocimiento de la lesion tisular
o la presencia de microorganismos

|

Enzimas proinflamatorias <«— Activacion de macrofagos —» Citocinas proinflamatorias
Factor de necrosis tumoral-a

Oxido nitrico sintetasa, fosfolipasa ) 2
A2, Ciclooxigenasa-2 l interleucinas -1 -6 -12 -18
Activacion endotelial y l
Aumento permeabilidad - vasodilatacion local «— Activacion de neutrdfilos R

quimiotaxis, migracion

Y e N J

Extravasacion  Disfuncién Vasoconstriccion sistémica Deterioro de la funcién cardiaca
de fluidos hemostatica (transitoria)
localizada ¢ /
Disfuncién Vasodilatacion sistémica
hemostatica |
rsistemica > Hipotension refractaria (shock) |

) ré v
[ Lesion tisular/
| Sindrome de disfuncion multiorganica <— disfuncion celular

Fuente: McKenzie HC, Furr MO. Equine neonatal sepsis. The pathophysiology of severe
inflammation and infection. Edition. 2001-23(7) 661-9. (Ospina Chirivi & Ronderos Herrera,

2014)

Métodos diagnostico

El diagnostico se basa en 3 aspectos principales, la historia clinica del paciente, el examen
fisico y por ultimo las ayudas diagnosticas. (Fielding & Magdesian, 2015). La historia debe incluir
los antecedentes de la yegua antes, durante y después de la gestacion. El examen fisico de manera
exhaustivo de los signos clinicos del paciente. Aunque existe gran variedad de pruebas

diagnosticas Utiles para la aproximacion diagnostica de la enfermedad, el hemocultivo es
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considerado el estandar diagnostico, ya que permite identificar el agente etiologico asociado a la

enfermedad (Abad Cobos, 2015).

Hemocultivo
Es la prueba reina de la enfermedad, aunque sus resultados son eficaces el tiempo que tarde el
resultado juega un papel en contra de la prueba, debido a que se demora de 48 a 72 horas. (Taylor,

2015)

Pruebas hematoldgicas

Hemoleucograma: Donde se encontrardn alteraciones del fibrindgeno por ser indicador
inespecifico de la inflamacién ocasionando Hiperfibrinogenemia, ademas de cambios en la linea
blanca como es: Leucocitosis, Linfopenia, Neutrofilia y desviacion a la izquierda con Linfopenia.
(Taylor, 2015)

Medicion de IgG: Donde se encuentra en un rango inferior de 400 a 800 mg/dl (Cortes,
Fernendez, Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019)

Ionograma: Hiperpotasemia (Taylor, 2015)

Lactato sanguineo: Hiperlactatemia (>2Mmol/L) (Taylor, 2015)

Glucosa: Hiperglucemia e hipoglucemia dependiendo de la etapa. (Cortes, Fernendez,
Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019)

Bioquimica: Medicion de creatinina aumentada (Cortes, Fernendez, Beltran, Narvaez, &

Fonseca-Becerra, 2019)

Biomarcadores: Son altamente precisos y eficaces, sin embargo, se sospecha que estos varian

segun entre especies y grupos de edad. (Barr & Nieman, 2022)
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Proteina C: es el reactante de fase aguda mas estudiado y se utiliza en sepsis neonatal
temprana, el pico maximo de la proteina es de 48 horas y su vida media de 19 a 48 h aumenta hasta
1000 veces durante la infeccion y es utilizada para confirmar o descartar el proceso infeccioso
después de haber comenzado hace 24 horas ya que sus niveles se elevan de 6 a 12 horas. (Taylor,
2015)

Amiloide A sérico: se secreta en respuesta al trauma o infeccion, sus niveles incrementan
desde 8-24 h después de la infeccion y aumenta hasta 1000 veces durante una infeccion, se le
atribuye funciones como quimiotaxis, inmunomodulacién y regeneracion tisular y sus niveles
dependen de la IL-1, la IL-6 y el TNF-a. (Barr & Nieman, 2022)

Procalcitonina: reactante de fase aguda en respuesta a procesos inflamatorios mas comuin
de infecciones por bacterias, se sintetiza desde 2 a 4 horas de iniciado la infeccion por el cual
refleja el aumento en sus niveles de 6 a 8 horas de iniciado el proceso y el pico maximo abarca de

18 a 24 horas. (Cortes, Fernendez, Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019).

Tratamiento

El tratamiento para sepsis neonatal abarca varias opciones, donde la rapidez con la que se efectuara
sera directamente proporcional a la evolucion del paciente. Principalmente se describe terapia
antimicrobiana, sin embargo, adicionalmente se requiere de terapias de apoyo. (Fielding &
Magdesian, 2015)

Soporte inmunologico: Los potros con falla en la transferencia pasiva de anticuerpos
materno, por el cual se le debe de realizar transfusion de plasma. Se debe de tener en cuenta la
salud clinica del donante y que tenga una alta concentracion de inmunoglobulinas, al momento de

la transfusion se debe de chequear las constates fisiologicas antes y durante el procedimiento y la
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velocidad de la transfusion debe de ser lenta, se requiere de 1 a 2 litros de plasma para potros de
40y 50 kg. Colectar la sangre con anticoagulante y dejar decantar dependiendo den anticoagulante.
(Silvia, 2005 )

Soporte antibidtico: se debe de realizar prontamente y bajo previo resultado de un
hemocultivo. El uso de amikacina mas ampicilina ha resultado exitoso 93.7%, amikacina mas
ceftiofur 93.7%, amikacina mas penicilina en 90.9%, ceftiofur 90.9%. (Mathis, David, Barbara,
Judy, & Philip, 2020 ) (tabla 2).

Tabla 2 Antibidticos comunes utilizados en el manejo de los cuadros de sepsis neonatal equina.

Numero Numero
Numero de Numero de Razoén de 95%econfianza
Medicamento antimicrobiano  total de total de
susceptible susceptible probabilidades intervalo
aislados aislados
Amikacina 334 229 (68,6%) 85 36 (42,4%) 0.11 a,b 0,04-0,27
Ampicilina 331 229 (69,2%) 84 24 (28,6) 0.31ab 0,16-0,58
Ceftiofur 331 301 (90,9%) 85 42 (49,4%) 0,03 a,b 0,01-0,11
Cloranfenicol 326 277 (85,0%) 83 37 (44,6%) 0,22 a,b 0,12-0,41
Enrofloxacina 330 289 (87,6%) 84 56 (66,7%) 0.28 a,b 0,16-0,51
Gentamicina 334 229 (68,6%) 85 26 (30,6%) 0,17 a,b 0,08-0,34
Imipenem 289 272 (94,1%) 76 59 (77,6%) 0,49 a,b 0,18-1,33
Penicilina 324 128 (39,5%) 76 10 (13,2%) 0,23 a 0,11-0,52
Tetraciclina 306 237 (77,5%) 81 27 (33,3%) 0,26 a,b 0,14-0,50
Trimetropim/sulfametoxazol 334 215 (64,4%) 85 19 (22,4%) 0,22 a 0,11-0,45
Amikacina + penicilina 331 301 (90,9%) 77 45 (58,4%) 0,15 ab 0,07-0,32
Amikacina + penicilina 334 313 (93,7%) 84 48 (57,1%) 0,13 a,b 0,06-0,29
Amikacina + ceftiofur 333 312 (93,7%) 85 53 (62,4%) 0,04 a,b 0,01-0,18
Gentamicina + penicilina 329 285 (86,6%) 77 35 (45,5%) 0,18 a,b 0,09-0,35
Gentamicina + ampicilina 333 290 (87,1%) 84 37 (44,0%) 0,19 a,b 0,10-0,36

Funente: (Mathis, David, Barbara, Judy, & Philip, 2020 )
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Tratamiento de choque: necesitan liquidos por via intravenosa para favorecer su
circulacion. Se puede implementar soluciones isotonicas para restituir la funcion circulatoria,
como las multielectrolitica donde su composicion es similar al plasma, ringer lactato cuando se
sospecha de hipokalemia, soluciones glucosadas como la dextrosa para aportarle energia al
paciente. También se encuentran las soluciones salinas hipertonicas como NaCl se emplea para
controlar rapidamente los casos de hipotensiones graves, pero, se debe de administrar en conjunto

con las soluciones isotdnicas ya que su efecto es rapido y transitorio. (Monreal)

Antiinflamatorios: El uso de corticoesteroides como la hidrocortisona se debe de realiza a
dosis bajas (dosis fisioldgicas) indicados en potros que no se ha establecido la perfusion. (Fielding
& Magdesian, 2015) o antiinflamatorios no esteroides como el flunixin meglumine a dosis baja

para contrarrestar los efectos endotdxicos (Segura, D; Sanchez, E; Leiva, M. (2007).
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Caso Clinico

Anamnesis

Ingresa a la clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez F.S.C paciente
equino de raza silla francesa, macho de menos de 24 horas de nacido con un peso de 19 kg, se
reporta que es un potro débil con dificultad para mamar, de baja talla, frente abombada y
deprimido, y que fue producto de una gestacion prolongada. Reportan administracion de flunixin

y amikacina en campo, no se reporta dosis ni via de administracion.

Iustracion 3 Paciente séptico con signos

X Hustracion 2 Paciente séptico deprimido
de dismadurez

Fuente propia Fuente propia

caracteristicas dismaduro, frente Depresion marcada mirada baja y en

abombada y pelo sedoso. recumbencia.
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Examen Fisico

A la evaluacion clinica el paciente se encuentra deprimido con poco interés por alimentarse
de su madre, tenesmo, membranas mucosas se encontraron rosadas, inyectadas y secas, con pulsos
digitales positivos en los cuatro miembros. Se realizo medicion de glucemia la cual se encontr6 en
226 mg/dl, microhematocrito de 36% y proteinas de 3.9 gr/dl, en la medicion de gases e lonograma

(tabla 3y 4)

Iustracion 5 mucosas inyectadas en paciente

A Hustracion 4 paciente séptico hiperglucémico
séptico

Fuente propia

Fuente propia

mucosas rosadas e inyectadas Hiperglucemia 226mg/dl

Tabla 3 Resultados de gases Venosos
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Variable Valor
pH 7.450
PCO2 48 mmHg
PO2 32 mmHg
BEecf 9mmol/L
HCO3 33.3mmol/L
TCO2 35 mmol/L
sO2 65%
Lac 1.49 mmol/L
Fuente Propia
Interpretacion: Resultados sin alteraciones.
Tabla 4 Resultados de lonograma
Variable Valor
Na 139 mmol/L
K 4.0 mmol/L
Cl 99 mmol/L
Ca 1.53 mmol/L
TCO2 31 mmol/L
Glu 128 mg/dl
BUN 22 mg/dl
Urea 1.4 mg/dl
Hect 27 % PCV
Hb 9.2 g/dl

Fuente propia

Interpretacion: Resultados sin alteracion.
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Abordaje medico

Se instaura fluidoterapia con solucién ringer lactato a 100 ml/kg/dia suplementado con 2
mg/kg/min de dextrosa al 50% y a su vez se administra calcio 0.5 ml/kg cada 12 horas diluidos en
la hidratacion, se instaura terapia antimicrobiana con penicilina 22.000 Ul/kg IV cada 6 horas mas
amikacina 25mg/kg IV una vez al dia. durante 4 dias y metronidazol 10 mg/kg IV cada 12 horas,
se administra hidrocortisona 0.216 mg/kg IV diluido en 100 ml de solucion salina, cada 4 horas en
las primeras 24 horas de hospitalizacion y flunixin meglumine dosis 0.5 mg/kg IV cada 12 horas.

El dia 2 de hospitalizacion al no observar mejoria del paciente se procede a realizar pruebas
de reaccion cruzadas con la sangre materna (Tabla 5) para transfusion de plasma , para lo cual se
obtuvieron 2 litros de sangre materna en citrato de sodio, obteniendo un total de 1200 ml de plasma,
antes de proceder con la transfusion se administrd una dosis previa de difenhidramina a 0.8 mg/kg
IV al potro, el proceso se completd sin ninguna alteracion y el paciente se mantuvo estable durante
el procedimiento.

Tabla 5 Prueba Cruzada mayor y menor para procedimiento de transfusion de plasma.

Otras
Hemolisis Aglutinacion Referencia
Observaciones
Prueba Mayor Negativo Negativo N/A Ausencia
Prueba Menor Negativo Negativo N/A Ausencia
Autotestigo Negativo Negativo N/A Ausencia

Fuente Propia.

Interpretacion: Segun resultados de las pruebas, receptor y donante son compatibles para realizar

la transfusion.
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Tabla 6 Resultados de Hemoleucograma en paciente séptico

Parametro Resultado Unidad Valor de referencia
Leucocitosis 11.600 /ul 5.000 — 11. 000
Basofilos 0 /ul 0-300
Eosinoéfilos 0 /ul 100 — 800
Neutrofilos 8.236 /ul 2-200 - 6.100
Bandas 0 /ul 0-200
Linfocitos 3.364 /ul 1.500 — 6.500
Monocitos 0 /ul 0—600
Basofilos 0 % 0-3 %
Eosinofilos 0 % 1-8%
Neutrofilos 71 % 33-70%
Bandas 0 % 0-3%
Linfocitos 29 % 24-60%
Monocitos 0 % 0-7%
Proteinas Plasmaticas 68 g/l 61 —-80
Fibrindgeno 6 g/l 1.0-4

Fuente Propia

Interpretacion: En la linea blanca se encuentra leucocitosis leve con neutrofilia moderada y en la

linea roja Hiperfibrinogenemia.

A la evaluacion clinica del paciente posterior a la transfusion de plasma y a la terapia

antimicrobiana implementada se evidencia mejoria del paciente, por el cual se suspende la
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terapia instaurada y se pasa administrar doxiciclina 10 mg/kg PO 2 veces al dia durante 7 dias, el
paciente es dado de alta al séptimo dia de hospitalizacidon y se envia con tratamiento ambulatorio
por los 4 dias faltantes, este sale desplazandose por si solo y con un adecuado comportamiento

de potro.
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Discusion

El tiempo en el que se presento la enfermedad genera una sefial de la via de transmision
por la que el paciente de este caso obtuvo la enfermedad, ya que la literatura reporta que puede
darse de dos maneras donde una de ellas es la sepsis neonatal temprana que se evidencia en las
primeras 72 horas y su origen es intrauterino por transmision vertical, el cual el caso clinico se
presento en menos de 12 horas. (Ospina Chirivi & Ronderos Herrera, 2014) (Cortes, Fernendez,
Beltran, Narvaez, & Fonseca-Becerra, 2019).

Debido a que el caso clinico expuesto de potro con sepsis neonatal obtuvo varios de los
factores predisponentes que reporta la literatura como fue la falla en la transferencia pasiva de la
inmunidad y la dismadurez que presento al prolongar la fecha de parto se obtuvieron estos datos
de primera instancia como variables sospechosas para orientar el diagnostico de la enfermedad.
(Abad Cobos, 2015).

Segun los signos clinicos presentados por el paciente en este caso como se encontrd
letargia, tenesmo, bajo consumo de alimento, membranas mucosas inyectadas, tiempo de llenado
capilar aumentado, deshidratacion, recumbencia. Dichos signos concuerdan con los reportados en
la literatura para esta condicion, aunque varios de ellos no son agregados a una Unica fase de la
enfermedad la atencién medica oportuna y rapida que obtuvo el paciente no se fue posible obtener
signos clinicos avanzados como reporta la literatura la fase tardia o de shock séptico. (WENDY E.
VAALA, 2010).

El hemocultivo es el método diagndstico estandar para asilamiento del agente etiologico
causante de la enfermedad, aunque, en este caso presentado no se realizo esta prueba diagnoéstica
por el tiempo que requiere el resultado de la prueba y tiempo de accion en el que se debia instaurar

la terapéutica, asi mismo existen biomarcadores para la confirmacion de sepsis neonatal los cuales
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no fueron implementados en el caso clinico. (Barr & Nieman, 2022), (Taylor, 2015). Se realizaron
otras pruebas como Hemoleucograma que se encontrd6 Hiperfibrinogenemia, leucocitosis y
neutrofilia que se interpreté el proceso inflamatorio que estaba enfrentando el paciente. La
medicion de glucosa donde se encuentra una hiperglucemia, son métodos diagndsticos reportados
en la literatura de los cuales se obtuvieron positivos. (Cortes, Fernendez, Beltran, Narvaez, &
Fonseca-Becerra, 2019) (Taylor, 2015).

Es importante realizar una rapida atencion ante los signos cincos del paciente e instaurar
una terapia adecuada la cual es fundamentada segiun la literatura en antimicrobianos,
antiinflamatorios y terapias de apoyo ante los signos evidentes (Fielding & Magdesian, 2015) para
le caso clinico la rapidez con la que se efectud fue elemento positivo para el caso exitoso que se
obtuvo donde se implementd transfusion de plasma, antibidticos combinados de amikacina y
penicilina donde se reporta un 90.9% de éxito frente a la sepsis neonatal, asi mismo se implemento
farmacos esteroideos y no esteroideos con un resultado previo de bioquimica sanguinea para no
alterar el funcionamiento renal del paciente (Mathis, David, Barbara, Judy, & Philip, 2020 ).
Ademas, se instauro hidroterapia continlla suplementada favoreciendo con ella la circulacion

sanguinea del paciente. (Monreal) (Segura, D; Sanchez, E; Leiva, M. (2007).
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Conclusion

A pesar de que la sepsis neonatal es una patologia con alta incidencia en los potros menores
de 28 dias que compromete la vida del paciente, cuando estas se detectan de manera oportuna y se
instaura una terapia rapida se puede lograr un caso exitoso; se debe de tener encuentra los factores
predisponentes, signos clinicos con los que cursa el paciente, métodos diagnodsticos y siempre
conocer el agente etiologico al que se esta enfrentando instaurar una adecuado tratamiento que no

genere resistencia antibiotica y no exacerbe el pronostico del paciente.
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