
NAtiONAL AUTONOMA DE MEXICO
 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

HOSPlrAL GENERAL DE MEXICO. S. S • 
., 

UNIDAD DE PEDIATRIA 

"INICIO DE LA VIA ORAL EN RECIEN NACIODS ASACTICOS 
CON SOLUCION GLUCOSADA A1 50/0Ys. CALOSTRO 

EN EL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO" 

TEStS DE POSGRADO 
QUE PARA DITENER EL TnUlD EN LA ESPECIALIOAD DE 

PEDIATRIA MEDICA 
PRE SEN T A 

DR. MARCO ANTONIO MORALES RIVERA 

.. Tutor d. Tesisi Dr. Eds" Reynoso Arsu... 

D MEXICO. D. F. FEBRERO DE 1995 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



Esta tesis fue registrada y revisada 

por la Unidad de Epidemiologia del 

Hospital General de Mexico, S.S., 

con clave DIC/94/S0S/03/l87. 



JEFE DE LA UNlDAD DE PEDlATRlA 

DR. EDGA ARGUETA E LOS ANGELES TAVERA 

JEFE DEL SERVlClO DE NEONATOLOGlA ENCARGADA DE HABlTAClON CON JUNTA 

TUTOR DE TESlS ASESOR DE TESlS 

................. "' .,..
 

fHOSPITAL GE~E:RAL : 
IIE r'4ILIICO, S S A. ~ 

i ti x ':",::'~. " ~,¥. I 
t SUBDiREC\;fC,\ Wr I~Vf.ST!MC!fJ1 : 
i CIEN'I'U'ICA : .......................:
 



A mis hijos, por ser el motivo 

de mi superacion como medico y 

como padre. CON AMOR 

A mis padres, por el apoyo y comprension 

incondiciona1es que siempre me brindaron 

que hacen posible este momento. 

CON RESPETO 

A mis tios, por el carino brindado a 

10 largo de mi formacion profesiona1. 

GRACIAS por estar siempre conmigo. 

A mis asesores de tesis, por sus 

experiencias y conocimientos trans 

mitidos para 1a realizacion de este 

estudio. 



I

I
I
I

I
I 

I
I
i 

.. 

I N D ICE 

INTRODUCCION . 1 

ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS ..... 3 

JUSTIFICACION . 13 

OBJET I VOS . 14 

HIPOTESIS . IS 

UNIVERSO Y MUESTRA . 16 

CRITERIOS DE INCLUSION Y 

EXCLUSION . 17 

MATERIAL Y METODOS ............•. 18 

RESULTADOS . 19 

DISCUSION. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 

CONCLUSIONES.................... 28 

ANEXOS. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 

BIBLIOGRAFIA.................... 39 



-1­INTRODUCION 

En 1953, Virginia Apgar introdujo un sistema que permite_ 

evaluar la condicion fisica del recien nacido de manera muy 

simple. Desafortunadamente se ha tornado como una evaluacion de 

10 hecho y no como un indicador de 10 que ocurre. 

Este sistema demostro una relacion significativa entre los pu~ 

tajes al minuto y a los cinco minutos de vida y la morbimorta­

lidad neonatal. La evaluacion inicial (puntaje del primer min~ 

to) identifica al recien nacido que requiere atencion medica ­

inmediata (puntaje de 0 a 6) y ayuda a estimar el grado de as­

fixia probable. El puntaje a los cinco minutos de vida esta r~ 

lacionado con la mortalidad Y morbilidad neonatal y morbili-­

dad neonatales. (2,13,33,34) 

En la placenta se produce el proceso vital deintercambio ­

de oxigeno y dioxido de carbono entre el feto y la madre. Son_ 

muchos los factores qne pueden afectar de manera adversa a la_ 

funcion placentaria, entre ellos hipoperfusion materna de la ­

placenta, hipertonicidad uterina, desprendimiento de la place~ 

ta, obstruccion del cordon umbilical ehipoperfusion fetal. 

Los paradigmas experimentales que producen asfixia fetal inco~ 

ple~a, perc lmpor~an~es desde el pUDLO de vlsLa fls1016g1co, ­

son hipotension materna inducida por la anestesia. obstruccion 

parcial de la placenta, hipoxia materna e hipotension fetal he 

morragica. Cuando estas lesiones persisten por mas de una hora 

sobrevienen hipoxia fetal y acidosis fetales progresivas. Du-­

rante el transcurso de este cuadro, la hipoxemia fetal y la a­

cidosis producen una redistribucion extraoordinaria del flujo 
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sangulneo fetal desde los &rganos "no vitales" entre ellos el 

rinon, tubo digestivv, hlgado, m6sculo y piel hacia los orga­

nos "vitales" coraz&n y cerebro. (2,3,4,13) 

Los recien nacidos a termino que padecen una asfixia neonatal 

presentan una mayor incidencia de dificultades para la alimen­

tacion. Aunque estas dificu~tades son a m;nudo transitorias se 

asocian a un mayor riesgo de desarrollo de enterocolitis necro 

tizante. La causa fisiologica de los problemas alimentarios de 

estos recien nacidos asficticos puede ser multifactorial, pero 

disponer de un metodo para identificar a los expuestos al ries 

go de desarrollar una intolerancia alimentaria; esto guiara -­

con mas facilidad a lOB neonatologoB en l~ toma diaria de deci 

siones sobre el tratamiento dietetico de estos recien nacidos. 

Como 10 hacen los palses desarrollados mediante manometrla(lO) 

que es un metodo directo para controlar la capacidad de res--­

puesta funcional del tracto intestinal. Sin embargo en nuestro 

pals y en nuestro hospital no contamos con ello, por 10 que -­

nuestros estudios se basan en la fisiologla del organismo, to­

mando en cuenta la reperfusion sangulnea a nivel mesenterico ­

de los recien nacidos calificados con un puntaje de Apgar bajo 

(asfixia moderada). En este estudio se valorara las ventajas_ 

que ofrece el iniciar la via oral con calostro materno Vs. so­

luluci&n glucosada al 5% despues de sus 12 horas de vida ex-­

trauterina. 
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ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS 

En 1975 Linda Sue y cols. comentan el alto riesgo de ente 

rocolitias necrotizante, alimentados con formulas hi per tonic as 

en recien nacidos de bajo peso alimentados con formula.(24) 

En 1975 Book LS, encontro que las solu~iones hipertonicas 

pueden lesionar el epitelio superficial de la mucosa intesti-­

nal. Realizo un estudio prospectivo en lactantes prematuros 

con peso menor de 1,200gr. , encontrando una incidencia del 87 

% de enterocolitis necrotizante en lactantes alimentados con ­

formula elemental hiperosmolar (650 mOsm/lt) en comparacion -­

con el 25% de los que recibieron leche de vaca isoosmolar (350 

mOsm/lt). (14,16) 

En 1992 Carol Lynn y cols., demostraron que la manometria 

puede identificar a los recien nacidos de pretermino expuestos 

al riesgo de una intolerancia alimentaria. 

La actividad motora difirio entre los recien nacidos asficti-­

cos y los no asficticos durante el ayuno y la alimentacion. d~ 

rante el ayuno los recien nacidos asficticos presentaron una ­

menor actividad migratoria en comparacion con los no asficti-­

cos. Los episodios de quietud motora y actividad fisica a2ruDA 

da se encontraron mal organizados en los recien nacidos asfic­

ticos. (9,10) 

En 1974 Lemos y cols" ilustraron detalladamente la impo£ 

tancia de la osmolaridad al demostrar que los preparados hipe£ 

osmolares de leche materna producian necrosis intestinal en ca 

britos neonatos prematuros.(23) 
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Se ha inc1uido tam bien dentro de 1a etiologia de la enterocol! 

tis necrotizante los medicamentos buca1es hiperosmolares como 

la solucion del lactato de calcio (1700 mOsm/1t). (14,16) 

Algunos investigadores consideran que la tendencia a so-­

brealimentar a los lactantes prematuros con el objeto de sati~ 

facer sus necesidades caloricas e1evadas pu~den contubuir al L 

desarrollo de enterocolitis necrotizante y con e110 disminuir 

la incidencia de esta enfermedad con un regimen de alimenta--­

cion restringida. Sin embargo estudios actua1es y los reporta­

dos por Book y la Gamma no encontraron diferencias en la inci­

dencia de enterocolitis necrotizante entre los lactantes some­

tidos a un programa de alimentacion restringida en comparacion 

con el regimen de a1imentacion que se incrementa rapidamente. 

En un estudio experimental Barlow y co1s., compararon ratas re 

cien nacidas que fueron a1imentadas al pecho y con formula. 

despues del estres hippxico repetido las crias a1imentadas con 

formula desarrollaron una enfermedad mortal semejante a la en­

terocolitis necrotizante, en tanto que no sucedio con las ama­

mantadas por su madre. Este efecto protector se atribuy& a la_ 

inmunidad intestinal pasiva transferida en la leche mamaria a 

la rata recien nacida con deficiencia inmunitaria. (32) 
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EMBRIOLOGIA 

En la semana 20 de la gestacion el intestine alcanza ya ­

su posicion anatomica normal y hacia la semana 33-34 alcanza ­

una madurez funcional suficiente con independiente soporte nu­

tricional de los recien nacidos prematuros. Durante el segundo 

y tercer trimestre de gestacion, el desarfollo y madurez del ­

tracto intestinal ya est! preparad6 para la vida postnatal. El 

volumen g4strico es aproximadamente de 30 mI. con una l~ngitud 

del esofago de apx. 10 em. El intestino delgado mide alrededor 

de 250-300 em. y el intestino grueso 40 em. (6,7). 

La migracion craneo-caudal de neuroblastos ocurre durante la ­

Sta.a la 12va.semana de gestacion. Alrededor de la semana 24 ­

seencuentra ya una distribucion normal de celulas ganglionares 

en todo el tracto intestinal. En los prematuros menores de 33_ 

semanas de gestacion presentan ann contracciones desorganiza-­

das a nivel del intestino delgado con actividad motora de cor­

ta duracion. Los factores reguladores del desarrollo postnatal 

de la funcion intestinal no estan bien definidos en el recien 

nacido de pretermino. Los campos en la composicion de la dieta 

asociados con el destete, estimulacion hormonal 0 mecanismos ­

intrinseco$, fueron postulados en la adaptacion del tracto in­

testinal. Antes de atribuirse el control regulador de uno de ­

estos factores. es importante reconocer los efectos 0 cambios 

en la dieta 0 estimulacion hormonal en la maduracion y funcion 

intestinal que permite de manera indirecta 0 secundaria otros 

cambios de estimulacion.(6,7) 

1 

I 
-l.........---------------­
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FLORA INTESTINAL 

El intestino es esteril al nacimiento, la colonizacion se 

inicia por el contacto con la flora vaginal materna y se prop~ 

ga a continuacion gracias a la alimentacion por via oral y la 

exposicion al medio ambiente. Se han detectado bacterias en el 

~ 

meconio 4 horas posterior al nacimiento. Los recien nacidos a­

limentados al seno materna son colonizados inicialmente por mi 

croorganismos Gram positivos y Gram negativos; principalmente 

por anaerobios: Incluyendo a E. Coli, bacteroides, clostridia, 

Lactobacilos, Bifidobacterium predominando en la primer semana 

de vida bifidobacterias (7) que inhiben el crecimiento de otras 

bacterias tales como bacteroides, Clostridia, E. coli que pue­

den ser potencialmente perjudiciales para el neonato. 

(5,9,17,23,27) 

Las defensas gastrointestinales inmaduras del huesped pueden ­

permitir colonizacioD.aberrante, 10 que da por resultado neu-­

tralizacion insuficiente de las infecciones bacterianas 0 per­

mite a las bacterias y a sus toxinas lograr acceso a los teji­

dos intestinales. (8,9,13) 

MOTILIDAD INTESTINAL 

La motilidad intestinal deficiente produce est.s1. y pro­

liferacion bacteriana. Los patrones perist!lticos del duodeno_ 

sonnotablemente inmaduros hasta cerca de la semana 29 de edad 

post-gestacional; posteriormente adopta un patron maduro.(26) 

La actividad motora responsable de la progresion de los nutri­

entes atravez del tracto digestivo est! regulada neurologica-­

mente. Aunque se cree que todo el sistema nervioso enterico __ 
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ofreee una regulae ion direeta de la actividad motora, los sis-~ 

temas nerviosos autonomo y central pueden tambien influir so-­

bre ella.
 

Carol Lynn y cols.,demostraron que los reeien naeidos que han_
 

sufrido una agresion hipoxiea global se produeen alteraeiones_
 

sutiles de la aetividad motora; ademas estas alteraeiones sue­

len ser transitorias Y controlarse en forma ~eriada para guiar
 

las desiciones sobre la introduccion de las tomas enterales de
 

alimento en estos recien nacidos. (10)
 

ISQUEMIA INTESTINAL 

En los recien naeidds con proceso asfictieo ocurre el "re 

flejo de bueeo", mecanismo de isquemia cireulatoria selectiva 

preferentemente eomprobado en los mamiferos bueeradores y las_ 

aves. Por medio de este reflejo, la asfixia inicia derivacion 

de sangre desde los_lechos vasculares mesentericos, renal y p~ 

riferico, para regar y proteger al corazon y cerebro y en alg~ 

nos reeien nacidos el resultado de la isquemia intestinal que 

va seguida por reperfusion que incrementa la permeabilidad de 

la mucosa.(3,4,13,32) 

Se considera que la lesion intestinal por isqu~mia y r~perfu--

sian es mediada principalmente por radicales de oxigeno que a 

nivel gastrointestinal son Xantinoxidasa que produce H202 y 02 

y la oxidasa neutrofilica de NADPH, que producen 02. Un meca-­

nismo importante en contra la lesion por radieales de oxigeno_ 

es la dismutasa del superoxido entre ellos.(13) 
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Estudios recientes sugiere~ que el intestino del neona 

to pod ria ser particularmente vulnerable a la lesion por radi­

cales de oxigeno y que el origen principal de estos pueden en­

contrarse en los neutrofilos activados. De acuerdo a todo esto 

se ha observado que los recien nacidos que padecen una asfixia 
,­

neonatal presentan una mayor incidencia de dificultades para ­

la alimentacion, que a menudo son transitorias, perc se asocia 

con un mayor riesgo de desarrollar enterocolitis necrotizante. 

Xunque la actividad motora intestinal esta regulada neurologi­

camente, los peptidos gastrointestinales (gastrina, peptido ­

inhibidor gastrico, neurotensina y peptido YY) tambien modulan 

la actividad motora. 

Dado que el intestino de los recien nacidos asficticos pueden 

desarrollar padecimiento como hipoxia y/o hipoperfusion, pue­

de alterarse transitoriamente una serie de neuroreguladores de 

la actividad motora in~estinal, entre ellos el impulso del sis 

tema nervioso central, regulae ion simpatica, liberacion de nu­

cleopeptidos y las alteraciones de la unidad neuromotora. 

(9,10,12,25,26,29,13) 

ALIMENTACION 

La mayoria de los lactantes que presentan enterocolitis ­

necrotizante se han alimentado con formula de leche entera. -­

Las bacterias intestinales que act6an como sustrato en la luz 

intestinal, producen gas hidrogeno que predomina en las vesicu 

las de la neumatosis intestinal. 

En raros casos ocurre enterocolitis necrotizante despues de la 

alimentacion al seno materna que tiene efecto protector como ­
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la inmunidad intestinal pas iva transfer ida en la leche materna ~ 

Se ha hablado de las soluciones hipertonicas que pueden lesio­

nar el epitelio superficial de la mucosa intestinal hasta lle­

gar a la necrosis. Asi como los medicamentos orales hiperosmo­

lares. 

Siguen sin poderse aclarar del to do la importancia dela alimen 

tacion con leche materna para evitar la enterocolitis necroti­

zante y en especial a los neonatos con asfixia perinatal. Aun­

que se ha hablado que la leche materna contiene una multitud ­

de factores inmunoprotectores que refuerzan las defensas intes 

tinales. Hay estudios que dan informes en forma conflictiva so 

bre la funcion de la leche humana para prevenir la enfermedad. 

Por otra parte Carrion y Egan muestran un estudio prospectivo 

a doble ciego en los cuales los alimentos administrados a los 

recien nacidos prematuros se acidificaron por medio de HCl, al 

canzando un Ph. de 2.5 a 5.5 en el que observaron que la acidl 

ficacion disminuia de manera considerable la tasa de coloniza­

'cion bacteriana gastrica entre los lactantes en los que el Ph. 

llego a menos de 4. Descubrieron tambien una incidencia menor 

de enterocolitis necrotizante entre los neonatos que recibieron 

alimentos acidificados. Estos resultados sugieren que 1a acidi 

ficacion de los alimentos es una maniobra faci1 y que debe de 

estudiarse mas a fondo, como medio para una disminucion de la 

colonizacion bacteriana aberrante. 

Algunos investigadores creen que la tendencia a sobrealimentar 

" los neonatos prematuros con el objeto de satisfecer sus ne~~ 

~idades caloricas elevadas puede contribuir a la enterocolitis 
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necrotizante Y que disminuiria la incidencia de esta enfermedad 

con un regimen de alimentacion restringida. (32) 

Sin embargo no se ha demostrado en estudios a la fecha las di­

ferencias en la incidencia de la enterocolitis necrotizante e~ 

tre los neonatos sometidos a un programa de alimentacion res-­

tringida, en comparacion con el regimen de alimentacion que se 

incrementa con rapidez. (13,32) 

LECHE MATERNA 

La alimentacion con leche materna es 10 mejor hasta el mo 

mento para los recien nacidos humanos. Dentro de las ventajas_ 

se incluyen, promueve la proteccion inmunologica contra infec­

ciones virales y bacterianas y que posee una osmolaridad de -­

302 a 305 mOsm/lt., contiene una distribucion optima de calo-­

rias con una 7% representadas por las proteinas, 55% de grasas 

y 38% de carbohidratos. Posee facto res inmunologicos inespeci­

ficos: componentes del complemento C3, C4 enzimas, factores a~ 

tinflamatorios y monogliceridos de accion bactericida. Tambien 

contiene factores especificos donde se encuentran anticuerpos_ 

del tipo IgA, IgG, IgM con actividades antiparasitarias, anti­

virales y anLibacLetianas. 

La ingestion de leche humana confiere proteccion especifica a 

la superficie de la mucosa intestinal. Dentro de los componen­

tes inespecificos tenemos: lactoferrina, lisozima, lacteopero­

xidasa como el factor bifido. componentes del complemento, mo­

nogliceridos de accion bactericida e inhibidores de las prote~ 

sas. Todos ellos han demostrado propiedades antinflamatorias y 
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,. 

tienen ace ion importante en la ~liminaci6n de microorganismos 

infecciosos. Tiene un alto contenido celular y la mayoria de ­

estas celulas son macrofagos y linfocitos B y T inmunocompete~ 

tes. Neutrofilos en cantidades significativas en etapas tempr~ 

nas a la lactancia, en ocasiones se encuentran celulas epite-­

liales posiblemente origina~a en la piel del pezon. Leucocitos 

en especial los macrofagos que son celulas activas fagociticas 

que proporcionan proteccion contra la enterocolitis necrotizan 

teo Estas celulas tambien son responsables de la sintesis de ­

varios factores de resistencia del huesped en la leche, inclu­

yendo lisozima incluyendo a C3 y C~ del complemento y lactofe­

rrina. Los linfocitos B a diferencia de los linfocitos encon-­

trados en sangre periferica, solo se encuentran 0 sintetizan 

inmunoglobulina A en cantidades minimas de IgM 0 IgG. 

Los macrofagos del calostro tambien son muy importantes en la 

inmunidad de origen intestinal y pueden explicar en parte la ­

resistencia de los neonatos amamantados a 1a enterocolitis ne­

crotizante. Desde hace mucho tiempo se ha observado que la ENe 

surge con menor frecuencia en poblaciones de recien nacidos que 

solo recibieron leche materna. (34;2) 

yores cantidades de bifidobacterias. Las bifidobacterias, pue­

den inhibir el crecimiento de otras bacterias ya mencionadas. 

Ademas se han encoentrado mayor actividad de las celulas ases! 

nas naturales y un incremento de la produce ion de la inter leu­

cina II que confieren proteccion inmunologica al neonato ali-­

mentado con leche humana. (23,8,9) 
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El 30% del Nitrogeno total en la leche humana esta formada por 

NitrOgeno no proteico, e1 cual es tres veces superior a la le­

che de otras especies, 20% del Nitrogeno no proteico enta en ­

la forma de nucleotidos solubles. La citidina, adenina y uridi 

na constituyen la mayoria de los nucleotidos solubles en la Ie 

che materna; se encuentran en concentraciones mayores en la Ie 

che materna en las primeras etapas de la lactacion (8,9). Estu 

dios recientes se han concentrado primordialemente en sus efec 

tos en el desarrollo gastrointestinal, en 1a funcion inmunolo­

gica y el metabolismo de los lipidos. 

SOLUCION GLUCOSADA AL 5% 

Es una solucion hipoosmolar (255 mOsm/lt), ha sido utili­

zada desde anos anteriores en el inicio de la via oral como -­

primera toma en los recien nacidos, atribuyendose1e la confian 

za por tener una osmolaridad mas baja que e1 del calostro (302 

a 305 mOsm/lt). Tomando en cuenta los estudios realizados ante 

riormente donde reportaban Que las soluciones hipertOnicas po­

drian lesionar el epitelio intestinal. Sin embargo hasta el m~ 

mento no encoentramos en la literatura estudios que Bugieran ­

que 1a solucion glucosada al 5% en comparaci6n con el calostro 

humano como primera toma sea mejor; y mucho menos exper1enc1a_ 

en recien nacidos con proceso asfictico moderado. (14.16.22) 
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JUSTIFICACION 

La justificacion para su realizacion es que no existen e~ 

tudios que nos hablen hasta el momento de la diferencia en el 

inicio de la via oral con solucion glucosada al 5% 0 con calos 

tro humano. Aunque ya se han observado de'dependiendo de algu~ 

nos factores en ocasiones el inicio de la vi; oral en recien ­

nacidos asfixiados no es bien tolerada ann con solucion gluco­

sada al 5% por su baja osmolaridad. 

De acuerdo a to do esto nos permitira establecer el criterio de 

inicio de la via oral con calostro exclusivo de de la primer to 

ma; demostrar que la leche materna continua siendo el alimento 

ideal para todos los recien nacidos incluyendo en los neonatos 

que han sufrido un even to asfictico. Teniendo en cuenta sus e­

fectos protectores del tracto gastrointestinal despues de un ­

proceso isquemico perinatal; y que la solucion glucosada al 5% 

no tiene valor significativo aunque cuente con una osmolaridad 

mas baja que el calostro y que esta no es siempre un factor de 

riesgo para realizar enterocolitis necrotizante. 

Tambien con estre estudio se pretende promover, apoyar y prot~ 

ger a la lactancia materna como recurso natural y ademas dismi 

nuir los gastos economicos innecesarios empleados con solucion 

glucosada al 5% y dias de estancia intrahospitalaria. 
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OBJETIVOS 

1.- Dar a conocer que el inicio de la via oral con calostro h~ 

mano desde la primera toma en recien nacidos con proceso asfi~ 

tico perinatal, ofrece mayor proteccion intestinal que el ha-­

cerlo con solucion glucosada ,al 5%. 

2.- Establecer clinicamente que la motilidad intestinal y el ­

riego sanguineo esplacnico se ha restablecido despues de las ­

12 horas de haber sufrido un evento asfictico moderado. 

3.- Evaluar los beneficios de la leche humana en neonatos con_ 

asfixia moderada al iniciarles la via oral con calostro en for 

rna exclusiva desde la primera toma. 

4.- Eliminar por completo la administracion de solucion gluco­

sada al 5% como primera toma en este tipo de pacientes 

5.- Disminuir el gasto economico innecesario de la solucion 

glucosada al 5% y los dias de estancia intrahospitalaria de' 

los neonatos con asfixia moderada Que antArinrmpntp pprmanpc!an 

mas de 72 hrs. en el cunero. 
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HIPOTESIS 

Ho : El inicio de la via oral con calostro humano en recien na 

eidos con asfixia moderada nos ofrece mas ventajas que el ha-­

cerlo con solucion glueosada al 5%. 

! 

Hi : £1 inieio de la via oral con calostro humano en el reeien 

naeidoeon asfixia moderada nos ofreee menos ventajas que el ­

hacerlo con solucion glueosada al 5%. 
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Se estudian a 60 recien nacidos, todos con el diagnostico 

moderada (Apgar bajo) valorados por el metodo de la 

Apgar; sin patologias agregadas. A l6s que se 

inicio la via oral dividiendose en 2 grupos: 

,,' 
de la via oral con ~olucion glucosada al 5%, conti- ­

con calostro tomas posteriores.
 

en forma exclusiva desde la primera toma. 

A: 30 recien nacidos diagnosticados con asfixia moderada
 

sin patologias agregadas, ayuno durante las primeras 12_
 

de vida extrauterina, se les inicio la via oral a media
 

con sol. glue. al 5% en l~ primer toma y po~ 

eontinuaron con ealostro las tomas posteriores; to
 

eneuenta peristalsis abdominal, Rx. abdominal con ade­

distribucion de ~ire intestinal, control gasometrico con
 

saturacion de oxigeno y sin alteraciones metab6licas. 

B: 30 recien naeidos con asfixia moderada pura sin pato-

agregada, con ayuno durante 12 hrs. se les inicio la via 

media capacidad gastrlca con calos~ro en forma exclus~-

la primer toma; tomando en cuenta peristalsis abdomi­

adecuada, Rx. can redistribucion de aire intestinal, sat~ 

de	 oxigeno normal en el control gasometrico y sin alte­

metabolicos.
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Y EXCLUSION 

, 
~, 

INCLUSION: 

1.- Todos los neonatos que nAzcan del Ol/Julio/1994 al 3l/di-­

ciembre/1994. con proceso de asfixia moderada en el Hospital ­

General de M~xico que se ingresen a1 cun:~o de mediano riesgo.
I 

2.- Clasificados con asfixia moderada pura 

3.- Sin patologias agregadas. 

• 
4.- Motilidad intestinal adecuada . 

5.- Rx. de abdomen "con adecuada redistribucion 

na1. 

de aire intesti 

6.- Gasometria cacpilar con saturacion de 02 normal. 

7.­ Inicio de la via oral a media capacidad gAstriCa 

de sus 12 horas de vida extrauterina. 

despu~s -

B.­ Ambos sexos. 

EXCLUSION: 

1 - Malformaciones cong~nitas. 

2.­ Asfixia severa 

3.- Sindrome de dificultad respiratoria. 

4.- Alteraciones metabolicas 

5.- Policitemia. 
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Y METODOS 

Se tomaran a todos los reci~n nacidos en el Hospital Gen~ 

de M~xico, valorados por el m~todo de la Ora. Virginia Ap­

como asfixiados moderados (Apgar bajo), sin otra patologia 

agregada; durante un lapso de 6 meses. 

iniciara la via oral al azar a un 
~ 

grupo con calostro desde 

primera toma, previa lavado gastrico. La primer toma sera a 

media capacidad gastricd en las primeras tres tomas irriciales, 

si son bien toleradas se incrementara un mililitro en forma 

continua por cada toma hasta llegar a alcanzar su capacidad 

y posteriormente seno materna a libre demanda. 

lado el otro grupo iniciara la via oral en su primera 

toma con soluci6ri glucosada al 5% y posteriormente continuara_ 

con calostro sus tomas subsecuentes de igual manera que el gr~ 

Los dos grupos permaneceran en ayuno durante 12 hrs. despu~s ­

de su nacimiento para poderles iniciar la via oral; durante e~ 

te tiempo se exp10rara a1 paciente coorroborando una adecuada 

peristalsis intestinal, distribuci6n de aire adecuada en la -­

Rx.,se descartaran alteraciones metab6licas (Ca, Mg, 

Na, K), y se tomara control de una biometria hematica 

para descartar proceso infeccioso agregado, se solicitara una_ 

gasometria capilar para coorroborar una adecuada saturacion de 

oxigeno general. 

Se medira perimetro abdominal, peristalsis intestinal, Numero_ 

de evacuaciones y condiciones generales hasta su egreso. 
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RESULTADOS 

El analisis estadistico se efectu6 utilizando las siguientes ~ 

p r ue be s ; 

1.- Moda 

2.- Media 

3.- Mediana 

4.- desviaci6n estandar 

5.- Prueba de Fisher 

6.- T de Student 
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RESULTADOS 

SEXO 

Hasta la fecha no encontramos datos bibliogrdficos que 

nOS hablen dela relaci6n en cuanto al sexo predisponente en es 

te tipo de estudios. Sin embargo, en el presente trabajo encon 

tramos que 40/60 neonatos fueron del sexo masculino, represen~ 

tando un 66.33% y solo 20/60 recien nacido~ estudiadosfueron_ 

del sexo femenino, correspondiendo • un 33.33~de la poblaci6n 

estudiada. (fig. 6) 

EDAD GESTACIONAL (Capurro) 

La edad gestacional menor reportada fue de 33.4 semana~ 

de gestaci6n y una mayor con 41.6 SDG. Una media de 39.3 SDG, 

una mediana de 37.5 SDG., la moda fue reportada de 41.6 SDG 

que represent6 un total de 9/60. Todo esto se traduce a una 

desviaci6n estandar de ~ 1.90 SDG. Concluyendo podemos apre--~ 

ciar que el 91.7% correspondi6 a reci~n nacidos de t~rmino ma 

yores de 37 SDG. y s6lo el 8.3% de recien nacidoB de pret~rmi 

no con edad gestacional menor de 37 y may~res de 33.4 SDG• 

... (fig. 7) 

Los pesos reportados varlaron desde 1,600 grs. a 4,100gr. 

teniendo una media de 2,980 grs., una mediana de 2,850 grs. y_ 

de 2,750 grs. en 3 pacientes de 60. La desviaci6n es­

tandar fue de ~ 0.751 gra. Notamos que los 4 pacientes Que pr~ 

sentaron intolerancia a la via oral fueron de terminG y con un 

peso mayor de 3 kg. 
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TIPO DE NACIMIENTO 

E1 tipo de naeimientos se ~om6 para control de todos 108_ 

reei~n naeidos estudiados, notando 33/60 paeientes se obtuvie­

ron p~r la via abdominal con un 55%; de 'stos 3/60 fueron los~ 

que presentaron intolerAneia a la via oral; 1/3 eesarea itera­

tiva, 1/3 eesarea por datos de sufrimien~o fetal agudo con bra 

dieardia y 1/3 eesarea por despro~rei6n eefalop~lviea. 

7}60 se obtuvieron con f6reeps por un trabajo de parto pro lon­

gado(11.66%) y 20/60 fueron ~btenidos por via vaginal (33.33%) 

(fig. 9) 

NUMERO DE EVACUACIONES PREVIAS AL INICIO DE LA VIA ORAL 

A todos nu~siros paeientes estudiados se report6 el n6me­

ro de evaeuaeiones previas al inieio de la via oral. Encontra­

mos a 44/60 tenian por 10 menos de una evaeuaei6n (73%) y solo 

16/60 no habian evaeuado, pero; todos tenian elinieamente una 

peristalsis abdominal adecuada. 

No existi6 relaei6n explicable al n6mero de evaeuaeiones pre­

vias al inieio ae la via oral ya que se reportan de los 4 neo 

natos con intoleraneia a la via oral 2 fueron con sol. glue. ­

al 5% y 2 con ealostro. 

VOHITOS 

Dentro de las variables euantitativas se e~alu6 en n6mero 

de v6mitos presentados, sin embargo los 6nieos que 10 hieieron 

fueron los que presentaron into1eraneia a la via oral que son_ 

4. La relaei6n de los paeientes que reeibieron sol. glue. al 
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:.~,5% fueron 3 reeien naeidos que reportaron vomitos de mas del = 

50% de 10 administrado en la tomaL Un reeiin naeido aliment ado 

eon ealostro inieial presento vo~ito tambiin eon mAs del 50% ­

de la toma administrada. 

VARIACION DEL PERIMETRO ABDOMINAL 

Todos los pacientes estUdiados contaron cpn medida del p~ 

rimetro abdominal a su ingreso al cunero de mediano riesgo pa­

ra control previo a su inicio de la via oral, posteriormente ­

se siguiO las medidas en las siguientes tres tomas preprandia­

les. 

Los pacientes alimentados con calostro exclusivo desde la pri~ 

mer toma que fueron 9/60 presentaron variacion del perimetro 

abdominal con un ran go de 0.9 cm. (15%) 

11/60 de los que se les alimento inicialemente con sol. gluc. 

al 5% tambiin presentaron distenci6n abdominal con un rango ­

similar de 0.9 cm. (fig. 3) 

SATURACION DE OXIGENO (gasometrias) 

Se tom6 control gasomitrico previo al inicio de la via 0­

ral a todos los pacientes estudiados, para orientarnos a cerca 

de la redistribucion sanginea a ~ivel mesenterico y general. 

coorroborandose una adecuada saturaci6n de oxigeno en todos los 

neonatos. Obteniendo los siguientes resultados: una media del_ 

83.4% de sat., una mediana con 79% de sat. y una moda de 85% ­

de saturaeion de oxigeno. La desviacion estandar fu~ de ~ 8.1% 

No existio alteracion en cuanto a la tolerancia a la via oral. 
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DISTENSION ABDOMINAL
 

En recien nacidos se han reportado ocasionalmente disten­

( 

si6n abdominal que por 10 regul~r se asocia con SEPSIS encon­

trandose muy poca referencia bibliografica al respecto. 

Aunque se desconoce la causa, la mayoria de los investigadores 

consideran que hay una paralisis gastrica con obstruci6n fi- ­
~ 

nal de salida. La distensi6n gastrica aguda causa un incremen­

to de la presi6n venosa portal y l~s perdidas 
~ 

de liquido en el 

est6mago , intestino delgado y mesenterio son importantes. La_ 

ingesti6n de aire secundaria al dolor aumenta la distensi6n - ­

gastrica e incrementa la angulaci6n de la uni6n gastroduodenal 

Esto ocasiona una obstrucci6n gastrica parcial 0 completa. La_ 

elevaci6n del diafragma causa dificultad resplratoria, obser-­

vandose un abdomen distendido y timpanico en su mitad superior 

a menos que disminuya la distension gastrica sobreviniendo un 

colapso vascular. 

En este estudiio observamaos que 4 de 60 pacientes presentaron 

distensi6n gastrica; de los cuales 3 fueron alimentados ini-- ­

cialmente con sol. gluc. al 5% y uno con calostro. Los 4 pacie~ 

tes presentaban alteraciones en la biometria hematica represe~ 

tado~ por leucopenia, ~andemia, trombocitopenia y una relaci6n 

bondo/ncutr&£ilo~ olterodo. Uno de e1100 tenIa antecedente de 

Ruptura Prematura de Membranas de mas de 32 hrs. Sin embargo 

reinici6 la via oral 24 hrs. posterior a la suspensi6n de la ­

toma sin registrarse alteraciones gastrointestinales subsecuen 

tes. Con 10 que concluimos que 10 sucedido fue secundario a pr~ 

ceso septico; mas que a transtorno abdominal de una ECN. 
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COSTO BENEFICIO 

Se llev6 a cabo una revisi6n del material empleado en ca­

dapaciente estudiado; Se tom6 en cuenta que en cada reci~n na 

cido se utilizaron aproximadamente 90 mI. de sol. fisio16gica_ 

para realizar lavado gAstrieo, sol. gluc. «I 5% en cantidad a­

proximada de 15 mI. en promedio. Pa:ra el inic:i:'o de la via oral 

se requiri6 de una sonda orogAstrica, jeringa de 20 mI., para 

realizar lavado gAstrico. Por otro lado se requiri6 de un me-­

trisp.t y un punzocat y soluciones de base mientras el paciente 

permanecia en ayuno. 

Los precios aproximados del material utilizado fueron investi ­

gad os en farmacia particular, obteniendo lossiguientes precios 

a) Soluci6n fisio16gica 1000 mI ......... N$ 12.00 

b) Sol. Glue. al 5% 250 ml .............. N$ 3.00 

c) Metriset microgoteEo ................. N$ 7.50 

d) Punzocat No. 19 ..................................... N$ 4.50 

e) S.O.G. No. 18 Fr. ..................................... N$ 2.80 

f) Jeringa de 20 mI ......•.............. ~! __~~~Q 

Total 32.10 

Para los Dacientes Que iniciaron la via oral con calostro: 

a) sol. fisio16gica 1000 mI N$ 12.00 

b) Metriset N$ 7.50 

c) Punzocat No. 19 .......•.•.•••.. N$4.50
 

d) SOG. No. 18 Fr .............•..• N$ 2.80
 

e) Jeringa de 20 mI ...........•... ~~ __~~~Q_
 

total N$ 29.10 

http:19.......�.�.���
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De acuerdo a loanteriormente expuesto, concluimos que el 50%_ 

de nuestro universo que inicio ~a via oral con soluci6n gluco 

sada al 5% implico un costo poi paciente de N$ 32.10 y un to-­

tal de N$ 960.00. 

Por otro lado los pacientes que iniciaron la via oral con calos 

tro en forma exclusiva implicaron un costo por paciente de N$_ 

29.1D que en total hacen un cos to de N$ 873.00. 

Con los resultados anteriores se concluy~ que nuestra muestra 

analizada hubo una diferencia de ~$ 87.00 c~n respecto a los ­

pacientes que iniciaron la via oral con sol. glue. al 5%. 

El valor de este analisis radiea principalmente en los venefi­

cios brindados a los re~ien naeidos que fueron alimentados di 

rectamente con calostro en cuanto a los valores inmunoprotect~ 

res que ofrece la leche materna y que ademAs se reducirian los 

costos para la institucion. 

El resultado obtenido es poeo signifieativo, sin embargo alar 

go plazo seria benefico para el paciente y la instituci6n. 
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DISCUS ION 

Se ha observado que dependiendo de algunos factores en 0­

casiones el inicio de la via oral en reci~n nacidos con proce­

so asfictico a su nacimiento no es bien tolerada, aun con so­

luciones hipoosmolares; como la soluci6n gl~osada al 5% que ­

ha sido utilizada desde muchos' anos ~r!s con l~ anica justifi 

caci6n de tener una osmolaridad mucho menor que el calostro. 

Sin embargo en el trabajo presentado mostramos que la osmolari 

dad no es el unico factor de protecci6n intestinal en reci~n ­

nacidos con asfixia moderada y que el calostro humano apesar ­

de la osmolaridad mayor que la sol. glue. al 5% nos aporta i~ 

finidad compuestos contenidos en ella que dan protecci6n espe­

cifica e inespecifica al tracto intestinal. 

No encontramos en la literatura mundial algun estudio que se ­

haya realizado en reci~n nacidos con asfixia moderada el ini­

cio dela vIa oral en forma comparativa entre calostro Vs. sol. 

glue. al 5%. 

El presente estudio estableci6 como hipotesis que el iniciode 

la via oral en reci~n nacidos clasificados con asfixia moderada 

era mejor con calostro humano en forma exclusiva, que el hacer 

10 con soluci6n glucosada al 5%. 

Nuestro tamano de muestra fueron 60 pacientes, divididos en 2 

grupos conformados de 30 cada uno, a los que les administro ca 

lostro y a otros sol. gluc. al 5% como primera toma. Observan~ 

do incrementos del perImetro abdominal en 11 pacientes alimen­
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tados con sol. glue. al 5% y 9 eon ealostro. 3/4 reeibieron 

sol. glue. al 5% y 1/4 ealostro!uqe fueron los que presentaron 

intoleraneia a la via oral. notanda una diferencia de 3:1 en ­

euanto sol. glue.al S%/ealsotro independientemente que los 4 

pacientes reportados hayan desarroliado s~psis. 

Por otro lado gasom~trieamente los 4 neonatos que no toleraron 
1', 

la via oral contaban con reportes de la satu;aci&n de oxlgeno 

mayores a 80% con 10 que deducimos que a la exploraci&n elini­

ca a nivel abdominal se encoentraban bi~n y que el flujo san-­

guineo a nivel mesent~rieo se eneoentraba recuperado y nueva-­

mente suponemos que la disteneion abdominal e intoleraneia a ­

la via oral fu~ seeundario a proceso infeecioso. 

El ndmero de evacuaeiones no fu~ signisfieativo ya que existi& 

una relaei6n de 2:2 entre ambos grupos. 

~ 
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CONCLUSIONES 

En el estudio present ado las hip&tesis planteadas demos~-

traron que el empleo de calostro humane es el alimento ideal ­

para todos los reci'n nacidos, ineluyendo a los neonatos uqe ~ 

han experimentado un evento hip&xico moderido. 

El empleo de soluci&n glucosada al ~% como toma inicial no tie 

ne valor significativo a pesar de su Menor osmolaridad que el 

calostro y que es un recurso innecesario que solo incrementa ­

gastos para la instituci&n demostrado en la secci&n de eosto~-

beneficio. 

Los pacientes que se reportaron con distencion abdominal,v&mi­

tos e intolerancia a la via oral presentaban alteraciones hem~ 

tol&gicas sugestivas de s'psis con los que explieamos la sint~ 

matologia que existi& a nivel abdominal ya que 'stos pacientes 

se les reinicio la via oral posteriormente a sus 24-72 hrs. de 

haberles dejado en ayuno nuevamente, sin alteraciones abdomin~ 

les en sus tomas subsecuentes. Con esto apoyamos 10 descrito ­

en la literatura en euesti&n de la distencion gastrica secunda 

rio a s'psis. 

DE aeuerdo a los estudios solicitados en el protocolo son de ­

Mucha ayuda clinica ya que con una gran seguiridad podremos i­

nieiarles la via oral a todos nuestros pacientes elasificados 

con asfixia moderada pura y eliminar por completo la adminis-­

traci&n de sol. glue. al 5% en la primera toma y asi se inieia 

ra la via oral con calostro en forma exclusiva desde su primer 
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toma hasta su egreso de la unidad con vigilancia estrecha pr~ 

via. 

EI reporte 8stadistico confirmb de acuerdo a la T de Student y 

prueba de Fisher una p~ 0.612 con una razbn de momios de 0.31 

intervalo de confianza de 0.03,3.17; sin valor significativo ­

concluyendo la no difer~ncia entre calost~o y solucibn glucos~ 

da al 5%, perc, como sabemos de acuerdo a lo~descrito recient~ 

mente en la literatura el calostro humane posee infinidad de ­

propiedades inmunoprotectoras a nivel intestinal que posible-­

mente tengan que ver en la no agresi&n de la mucosa intestinal 

por su osmolaridad mayor que la solucion glucosada al 5%; perc 

de acuerdo a ~sto podemos continuar nuestro estudio y suspender 

por completo la administracion de solucion glucosada al 5% ya_ 

que es un gasto innesesario para la institucion. 

De ~sta manera en el servicio de neonatologia del Hospital Ge­

neral de M~xico se creara la nueva norma para el inicio de la 

via oral en pacientes con asfixia moderada pura con calostro__ 

en forma exclusiva desde la primera toma, despu~s de 12 horas 

de ayuno a su nacimiento. Con esto acortaremos los dias de es­

tancia intrahospitalaria del paciente y los dias/cama r con es 

to continuaremos apoyar, promover y proteger a la lactancia ­

materna como recurso natural. 
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