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INTRODUCION -1-

En 1953, Virginia Apgar introdujo un sistema que permite_

evaluar la condicidn flsica del recién nacido de manera muy -—-
simple. Desafortunadamente se ha tomado como una evaluacién de
lo hecho y no como un indicador de lo que ocurre.
Este sistema demostrd una relaciédn significatiya entre los pun
tajes al minuto y a los cinco minutgs de vida y la morbimorta-
lidad neonatal. La evaluacidn inicial (puntaje del primer minu
to) identifica al recién nacido que requiere atencién médica -
inmediata (puntaje de O a 6) y ayuda a estimar el grado de as-
fixia probable. El puntaje a los cinco minutos de vida estd re
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 didxido de carbono entre el feto y la madre. Son_
muchos los factores que pueden afectar de manera adversa a la_
funcidn placentaria, entre ellos hipoperfusidén materna de la -
placenta, hipertonicidad uterina, desprendimiento de la placen
ta, obstruccién del corddn umbilical ehipoperfusidn fetal,

Los paradigmas experimentales que producen asfixia fetal incom
Pleta, pero 1importantes desde el punto de vista fisiolédglco, -
son hipotensidn materna inducida por la anestesia, obstruccidn
parcial de la placenta, hipdéxia materna e hipotensidn fetal he
morragica. Cuando éstas lesiones persisten por mds de una hora
sobrevienen hipoxia fetal y acidosis fetales progresivas. Du--
rante el transcurso de é&ste cuadro, la hipoxemia fetal y la a-

cidosis producen una redistribucidn extraoordinaria del flujo
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sanguineo fetal desde los drganos "no vitales" entre ellos el_ -
rifaén, tubo digestivo, hlgado, midsculo y piel hacia los drga-
nos "vitales" corazdn y cerebro., (2,3,4,13)

Los recién nacidos a término que padecen una’asfixia neonatal _
presentan una mayor incidencia de dificultades para la alimen-
tacién. Aunque éstas dificulpades son a ménudo transitorias se
asocian a un mayor riesgo de desarrollo de en;erocolitis necro
tizante. La causa fisioldgica de los problemas alimentarios de
dstos recién nacidos asficticos puede ser multifactorial, pero
disponer de un método para identificar a los expuestos al ries
go de desarrollar una intolerancia alimentaria; é&sto guiard --
con mas facilidad a los neonatdlogos en la toma diaria de deci
siones sobre el tratamiento dietético de éstos reciédn nacidos,
Como lo hacen los palses desarrollados mediante manometria(10)
que es un método directo para controlar 1la ﬁapacidad de res---
puesta funcional del: tracto intestinal. Sin embargo en nuestro
pals y en nuestro hospital no contamos con ello, por lo que —-
nuestros estudios se basan en la fisiologla del organismo, to-
mando en cuenta la reperfusiédn sangulnea a nivel mesentérico -
de los recién nacidos calificados con un puntaje de Apgar bajo
(asfixia moderada). En este estudio se valorard 1las ventajas_
que ofrece el iniciar la via oral con calostro materno Vs, so-
lulucidn glucosada al 5% después 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 férmulas hipertédnicas
en recién nacidos de bajo peso alimentados con fdérmula.(24)

En 1975 Book LS, encontr§ que las soluciones hipertédnicas
pueden lesionar el epitelio superficial de la mhcosa intesti-—
nal. Realizd un estudio prospectivo en lactantes prematuros =--—
con peso menor de 1,200gr. , encontrando una incidencia del 87
Z de enterocolitis necrotizante en lactantes alimentados con -
fdrmula elemental hiperosmolar (650 mOsm/lt) en comparacidn --
con el 25% de los que recibieron leche de vaca isoosmolar (350
mOsm/1t). (14,16)

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

puede identificar a los recién nacidos de pretérmino expuestos
al riesgo de una intol?rancia alimentaria.
La actividad motora difirid entre los recién nacidos asficti--
cos y los no asficticos durante el ayuno y la alimentacién. du
rante el ayuno los recién nacidos asficticos presentaron una -
menor actividad migratoria en comparacidn con los no asficti--
cos, Los episodios de quietud motora y actividad fisica agrung
da se encontraron mal organizados en los recién nacidos asfic-
ticos. (9,10)

En 1974 Lemos y cols,, ilustraron detalladamente la impor
tancia de la osmolaridad al demostrar que los preparados hiper
osmolares de leche materna producian necrosis intestinal en ca

britos neonatos prematuros.(23)



Ge ha incluido también den;i; de la etiologla de la enterocoli
tis necrotizante los medicamentos bucales hiperosmolares como_
la solucién del lactato de calcio (1700 mOsm/1lt). (14,16)
Algunos investigadores consideran que la tendencia a so--
brealimentar a los lactantes prematuros con el objeto de satis
facer sus necesidades caloricgs elevadas pdéden contubuir al <
desarrollo de enterocolitis necrotizante y conJello disminuir_
la incidencia de ésta enfermedad con un régimen de alimenta---
cidn restringida. Sin embargo estudios actuales y los reporta-
Vdos por Book y la Gamma no encontraron diferencias en la inci-
dencia de enterocolitis necrotizante entre los lactantes some-—
tidos a un programa de alimentacidn restringida en comparacidn
con el régimen de alimentacidn que se incrementa rapidamente.
En un estudio experimental Barlow v cols., compararon ratas re
cién nacidas que fueron alimentadas al pecho y con fdrmula. --
despuéds del estres hipéxico repetido las crias alimentadas con
fdrmula desarrollaron una enfermedad mortal semejante a la en-
terocolitis necrotizante, en tanto que no sucedid con las ama-
mantadas por su madre. Este efecto protector se atribuyd a la_

inmunidad intestinal pasiva transferida en la leche mamaria a

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

En la semana 20 de la gestaéién el intestino alcanza yad -
su posicidn anatdmica normal y hacia la semana 33-34 alcanza -
una madurdz funcional suficiente con independiente soporte nu-
tricional de los recién nacidos prematuros. Durante el segundo
y tercer trimestre de gestaciodn, el desarrollo y maduréz del -
tracto intestinal ya estd preparado para la vida postnatal., El
volumen gdstrico es aproximadamente de 30 ml._con una longitud
del esdfago de apx. 10 cm. El intestino delgado mide alrededor
de 250-300 cm. y el intestino grueso 40 cm. (6,7).

La migracidn craneo-caudal de neuroblastos ocurre durante la -
Sta.a la 12va.semana de gestacidn. Alrededor de la semana 24 -
seencuentra ya una distribucidn normal de células ganglionares
en todo el tracto intestinal. En los prematuros menores de 33_
semanas de gestacidn presentan alin contracciones desorganiza--
das a nivel del inteqtino delgado con actividad motora de cor-
ta duracidn. Los factores reguladores del desarrollo postnatal
de la funcidn intestinal no estan bien definidos en el recién_
nacido de pretérmino. Los campos en la composicidn de la dieta
asociados con el destete, estimulacidn hormonal o mecanismos -
intrinsecog@, fueron postulados en la adaptacidn del tracto in-
testinal. Antes de atribuirse el control regulador de uno de -
estos factores, es importante reconocer los efectos o cambios_
en la dieta o estimulacidén hormonal en la maduracidn y funciédn

intestinal que permite de manera indirecta o secundaria otros

cambios de estimulacidn.(6,7)
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FLORA INTESTINAL

)

El intestino es estéril al nacimiento, la colonizacidn se
inicia por el contacto con la flora vaginal materna y se propa
ga a continuacidn gracias a la alimentacidn por via oral y la_
exposicidén al medio ambiente. Se han detectado bacterias en el
meconio 4 horas posterior allnacimiento. Lés reciédn nacidos a-
limentados al seno materno son colonizados ini;ialmente 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 huédsped pueden -
permitir colonizacibn‘aberrante, lo que da por resultado neu--
tralizacidén insuficiente de las infecciones bacterianas o 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 éstasis ¥y pro-
liferacidn bacteriana. Los patrones peristdlticos del duodeno_
son notablemente inmaduros hasta cerca.de la semana 29 de edad
post-gestacional; posteriormente adopta un patrdn maduro.(26)
La actividad motora responsable de la progresidn de los nutri-
entes atravédz del tracto digestivo estd regulada neurologica--

mente. Aunque se cree que todo el sistema nervioso entérico --
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ofrece una regulacién directa de la actividad motora, los sis-,

temas nerviosos autdnomo ¥ cent}al pueden también influir so--
bre ella.

Carol Lynn y cols.,demostraron que los recién nacidos que han_
sufrido una agresidn hipdxica global se producen alteraciones_
sutiles de la actividad motora; ademds é5tas alteraciones sue-
len ser transitorias y conérolarse en forma ‘seriada para guiar
las desiciones sobre la introduccidn de las tomas enterales de

alimento en éstos recidn nacidos. (10)

ISQUEMIA INTESTINAL

En los recién nacidos con proceso asfictico ocurre el "re
flejo de buceo", mecanismo de isquemia circulatoria selectiva_
preferentemente comprobado en los mamiferos buceradores y las_
aves. Por medio de éste reflejo, la asfixia inicia derivacibn_
de sangre desde los lechos vasculares mesentéricos, renal y re
riférico, para regar y proteger al corazdn y cerebro y en algu
nos recién nacidos el resultado de la isquemia intestinal que__
va seguida por reperfusidn que incrementa la permeabilidad de_
la mucosa.{(3,4,13,32)
Se considera que la lesidn intestinal por isquemia y reperfu--—
sidn 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 lesidn por radicales de oxigeno

es la dismutasa del superdxido entre ellos,(13)
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Estudios recientes sugiereq que el intestino del neona
to podria ser particularmente vulnerable a la lesidn por radi-
cales de oxigeno y que el origen principal de éstos pueden en-
contrarse en los neutréfilos activados. De acuerdo a todo esto
se ha observado que los recién nacidos que padecen una asfixia
neonatal presentan una mayor incidencia de d}ficultades para -
la alimentacidn, que a menudo son tréhsitorias,.pero se asocia
con un mayor riesgo de desarrollar enterocolitis necrotizante.
Xunque la actividad motora intestinal estd regulada neurologi-
camente, los péptidos gastrointestinales (gastrina, péptido -
inhibidor gdstrico, neurotensina y péptido YY) también modulan
la actividad motora.

Dado que el intestino de los recién nacidos asficticos pueden_
desarrollar padecimiento como hipdxia y/o hipoperfusidn, pue-
de alterarse transitoriamente una serie de neuroreguladores de
la actividad motora intestinal, entre ellos el impulso del sis
tema nervioso central, regulaciédn simpatica, liberacidn de nu-—
cleopéptidos y las alteraciones de la unidad neuromotora.

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

ALTMENTACION

La mayorla de los lactantes que presentan enterocolitis -
necrotizante se han alimentado con férmula de leche entera. —--
Las bacterias intestinales que actdan como sustrato en la luz_
intestinal, producen gas hidrbgeno que predomina en las vesicu
las de 1a neumatosis intestinal.
En raros casos ocurre enterocolitis necrotizante despuéds de la

alimentacidén al seno materno que tiene efecto protector como -
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1a inmunidad intestinal pasiva transferida en la leche materna

Se ha hablado de las soluciones hipertdnicas 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 todo la importancia dela alimen
tacidn con leche materna para evitdr 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 comnflictiva so
bre la funcidn de la leche humana para prgvenir la enfermedad.

Por otra parte Carridn y Egan muestran un estudio prospectivo_
a doble ciego en los cuales los alimentos administrados a los_
recién nacidos prematuros se acidificaron por medio de HC1l, al
canzando un Ph. de 2:5 a 5.5 en el que observaron que la acidi
ficacidn disminula de manera considerable la tasa de coloniza-

‘cidn bacteriana gdstrica entre los lactantes en los que el Ph.

llegé a menos de 4. Descubrieron también una incidencia menor_
de enterocolitis necrotizante entre los neonatos que recibieron
alimentos acidificados. Estos resultados sugieren que la'acidi
ficacidn de los alimentos es una maniobra fdcil y que debe de_
estudiarse mas a fondo, como medio para una disminucidn de la__
colonizacidn bacteriana aberrante.

Algunos investigadores creen que la tendencia a sobrealimentar

& los neonatos prematuros con el objeto de satisfecer sus nese

g¢idades caldricas elevadas puede contribuir a la enterocolitis
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tizante y que disminuirla la incidencia de édsta enfermedad

necro
con un régimen de alimentacidn restringida. (32)

Sin embargo no se ha demostrado en estudios a la fecha las di-
ferencias en la incidencia de la enterocolitis necrotizante en
tre los neonatos sometidos a un programa de alimentacidn res--

tringida, en comparacidn con el régimen de alimentacidn que se

incrementa con rapidéz. (13,32)

LECHE MATERNA

La alimentacidn con leché materna es lo mejor hasta el mo
mento para los recién nacidos humanos. Dentro de las ventajas_
se incluyen, promueve la proteccidn inmunolédgica contra infec-
ciones virales y bacterianas y que posee una osmolaridad de --
302 a 305 mOsm/lt., contiene una distribucidn déptima de calo--
rias con una 7% representadas por las proteinas, 55% de grasas
y 38% de carbohidratos: Posee factores inmunoldgicos inespeci-
ficos: componentes del complemento C3, C4 enzimas, factores an
tinflamatorios y monoglicéridos de accidn bactericida. También
contiene factores especificos donde se encuentran anticuerpos_
del tipo IgA, IgG, IgM con actividades antiparasitarias, anti-
virales y antibacterianas.

La ingestidn de leche humana confiere proteccidn especifica a_
la superficie de la mucosa intestinal. Dentro de los componen-—
tes inespeclficos tenemos: lactoferrina, lisozima, lacteopero-
xidasa como el factor bifido, componentes del complemento, mo-
noglicéridos de accién bactericida e inhibidores de las protea

sas, Todos ellos han demostrado propiedades antinflamatorias y
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tienen accidén importante en la eliminacidén de microorganismos_
infecciosos. Tiene un alto contenido celular y la mayoria de -
&stas células son macréfagos y linfocitos B y T inmunocompeten
Neutrdfilos en cantidades significativas en etapas tempra

tes.

nas a la lactancia, en ocasiones se encuentran cdlulas epite—-
liales posiblemente originada en la piel hel pezdn. Leucocitos
‘en especial los macréfagos que son células activas fagociticas
que proporcionan proteccidn contra la enterocolitis necrotizan
te. Estas células también son responsables de la sintesis de -
varios factores de resistencia del huésped en la leche, inclu-
yendo lisozima incluyendo a C3 y C4 del complemento y lactofe-
rrina. Los linfocitos B a diferencia de los linfocitos encon--
trados en sangre periférica, sdlo se encuentran o sintetizan -
inmunoglobulina A en cantidades minimas de IgM o IgG.

Los macrdfagos del calostro también son muy importantes en la_
inmunidad de origen intestinal y pueden explicar en parte la -
resistencia de los neonatos amamantados a la enterocolitis ne-
crotizante. Desde hace mucho tiempo se ha observado que la ENC
surge con menor frecuencia en poblaciones de recién nacidos que
solo recibieron leche materna. (34,2)

Tae lactantee alimentadoe eon lecho matorna tionden a tener ma
yores cantidades de bifidobacterias. Las bifidobacterias, pue-
den inhibir el crecimiento de otras bacterias ya mencionadas,
Ademds se han encoentrado mayor actividad de las células asesi
nas naturales y un incremento de la produccidn de la interleu-
cina II que confieren proteccidn inmunoldgica al neonato ali--

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

Nitrdgeno no protéico, el cual es tres veces superior a la le-
che de otras especies, 20% del Nitrdgeno no protéico entd en -
la forma de nucledtidos solubles. La citidina, adenina y uridi
na constituyen la mayorla de los nucledtidos solubles en la le
che materna; se encuentran en concentrac;ones mayores en la le
che materna en las primeras etapas de la laciacién (8,9). Estu
dios recientes se han concentrado primordialemente en sus efec

tos en el desarrollo gastrointestinal, en la funcidén inmunold-

gica y el metabolismo de los llpidos.

SOLUCTION GLUCOSADA AL 5%

Es una solucidén hipoosmolar (255 mOsm/1t), ha sido utili-
zada desde anhos anteriores en el inicio de la via oral como —-
primera toma en los recién nacidos, atribuyendosele la confian
za por tener una osmolaridad mds baja que el del calostro (302
~a 305 mOsm/1t). Toﬁando en cuenta los estudios realizados ante
riormente donde reportaban que las soluciones hipertédnicas po-
b_ drian lesionar el epitelio intestinal. Sin embargo hasta el mo
mento no encoentramos en la literatura estudios que sugieran -
que la solucidn glucosada al 5% en comparacidn con el calostré
humano como primera toma sea mejor; y mucho menos experiéncia_

en recién nacidos con proceso asfictico moderado. (14,16,22)
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JUSTIFICACION

La justificacidn para su realizacidn es que no existen es
tudios que nos hablen hasta el momento de la diferencia en el
inicio de la via oral con solucidn glucosada al 5% o con calos
tro humano. Aunque ya se han observado de” dependiendo de algun
nos factores en ocasiones ei inicio de la vig oral en recién -
nacidos asfixiados no es bien tolerada adn con solucidn gluco-
sada al 5% por su baja osmolaridad.

De acuerdo a todo esto nos permitird establecer el criterio de
inicio de la via oral con calostro exclusivo dede la primer to
ma; demostrar qﬁe la leche materna continta siendo el alimento
ideal para todos los recién nacidos incluyendo en los neonatos
que han sufrido un evento asfictico. Teniendo en cuenta sus e-
fectos protectores del tracto gastrdintestinal después de un -
proceso isquemico perinatal; y que la solucidn glucosada al 5%
no tiene valor significativo aunque cuente con una osmolaridad
mds baja que el calostro y que &sta no es siempre un factor de
riesgo para realizar enterocolitis necrotizante.

Tambien con estre estudio se pretende promover, apoyar y prote
ger a la lactancia materna como recurso natural y ademis dismi
nuir los gastos econémicos innecesarios empleados con soluciédn

glucosada al 5% y dias de estancia intrahospitalaria.
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OBJETIVOS .

1.- Dar a conocer que el inicio de la vla oral con calostro hu

mano desde la primera toma en recién nacidos con proceso asfic

tico perinatal, ofrece mayor proteccidn intestinal que el ha--
P

cerlo con solucidn glucosada .al 5%.

2.- Establecer clinicamente que la motilidad intestinal y el -
riego sanguineo espldcnico se ha restablecido después 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

ma exclusiva desde la primera toma.

4.~ Eliminar por completo la administracidn de solucidn gluco-

sada al 5% como primera toma en é&ste tipo de pacientes

5.- Disminuir el gdsto econdmico innecesario de la solucién --
glucosada al 5% y los dias de estancia intrahospitalaria de' --
los neonatos con asfixia moderada gue anterinrmente pormanscclan

mas de 72 hrs. en el cunero.
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Ho : El inicio de la vla oral con calostro humano en recién na
cidos con asfixia moderada nos ofrece mds ventajas que el ha--~

cerlo con solucién glucosada al 5%.

-+
-

Hi : El inicio de la vla oral con calostro humano en el recién

nacido con asfixia moderada nos ofrece menos ventajas que el -

hacerlo con solucidn glucosada al 5%.
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UﬁIVERSO Y MUESTRA

Se estudian a 60 recién nacidos, todos con el diagnostico

" de asfixia moderada (Apgar bajo) valorados por el método de la
) \
Dra. Virginia Apgar; sin patologlas agregadas. A los que se --

- les inicid la via oral dividiendose en 2 grupos:

FA

: Inicio de la via oral con golucidn glucosada al 5%, conti--

B -+
-

t nuando con calostro tomas posteriores.

B: Calostro en forma exclusiva desde la primera toma.

Grupo A: 30 recién nacidos diagnosticados con asfixia moderada
.pura, sin patologlas égregadas, ayuno durante 155 primeras 12_
ﬁoras de vida extrauterina, se les inicid la via oral a media_
capacidad_géstric# con sol. gluc. al 5% en la primer toma y pos
teriormente continuaron con calostro las tomas posteriores; to

mandose encuenta peristalsis abdominal, Rx. abdominal con ade-
adecuada saturacidn de oxlgeno y sin alteraciones metabdlicas.

Grupo B: 30 recién nacidos con asfixia moderada pura sin pato-
loglia agregada, con ayuno durante 12 hrs. se les inicid la via
oral a media capacidad gastrica con calostro en forma exclusi=-
va desde la primer toma; tomando en cuenta peristalsis abdomi-
nal adecuada, Rx. con redistribﬁcién de aire intestinﬁl, satu
racidn de oxigeno normal en el control gasomédtrico y sin alte-

raciones metabdlicos.

cuada distribucidn de Bire intestinal, control gasométrico con
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CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION )

INCLUSION:
1.~ Todos los neonatos que ndzcan del 01/Julio/1994 al 31/di-—
ciembre/1994, con proceso de asfixia moderada en el Hospital -

’: - .
General de Médxico que se ingresen al cunero de mediano riesgo.
/

-
~

2.- Clasificados con asfixia moderada pura
3.~ Sin patologlas agregadas.
4.- Motilidad intestinal adecuada.

5.- Rx. de abdomen con adecuada redistribucidn de aire intesti ?

6.- Gasometria cacpilar con saturacidn de 02 normal.

7.- Inicio de la via oral a media capacidad gdstrica después -

de sus 12 horas de vida extrauterina.

8.- Ambos sexos.

EXCLUSION:

1.~ Malformaciones congénitas.

2,- Asfixia severa

3.- Sindromg de dificultad respifatoria.
4.- Alteraciones metabdlicas

5.- Policitemia.

ETY
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ATERIAL Y METODOS

ral de México, valorados por el método de la Dra. Virginia Ap-—

gar como asfixiados moderados (Apgar bajo), sin otra patologila

Se inicigré la via oral al azar a un grupo con calostro desde__
1a primera toma, previo lavado gdstrico. La primer toma serd a
média capacidad gdstrica en las primeras tres tomas iniciales,
si son bien toleradas se incrementara un mililitro en forma --
"continua por cada toma hasta llegar a alcanzar su capacidad --
P gdstrica vy posteriormente seno materno a libre demanda.

-for otro lado el otro grupo iniciard la via oral en su piimera
toma con solucidn glucosada al 5% y posteriormente continuard_
con calostro sus tomas subsecuentes de igual manera que el gru
po anterior.’ .

Los dos grupos permaneceran en ayuno durante 12 hrs. despuéds -
de su nacimiento para poderles iniciar la vila oral; durante es
te tiempo se explorard al paciente coorroborando una adecuada_
periséalsis intestinal, distribucidn de aire adecuada en la --
placa de Rx.,se descartardn alteraciones metabdlicas (Ca, Mg,
Glucosa, Na, K), y se tomard control de una biometria hematica
para descartar proceso infeccioso agregado, se solicitard una_
~gasometria capilar para coorroborar una adecuada saturacidn de
oxigeno general.

Se medird perimetro abdominal, peristalsis intestinal, Ndmero

de evacuaciones y condiciones generales hasta su egreso.
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RESULTADOS

+
i

El analisis estadistico se efectud utilizando las siguientes -

pruebas:

1.- Moda

2.- Media

3.- Mediana

4.- desviacidn .estandar
5.- Prueba de Fishe;

6.- T de Student
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RESULTADOS

£ sEx0 |
' Hasta la fecha no encontramd; datos bibliogréficos que -
i nos hablen dela relacidn en cuanto al sexo.predisponente en és
i te tipo de estudids. 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 recién‘nacidoé'estudiados'fueron_

& del sexo femenino, correspondiendo & un 33.33% de 1a pobla;ién

4 estudiada. (fig. 6)

EDAD GESTACIONAL (Capurro)

La edad gestacional menor reportada fuéd de 33.4 semanas -
; de gestacién yvuna mayor con 41.§ SDG. Una media de 39.3 SDG,_
;‘una mediana de 37.5 SDG., la moda fud reportada de 41.6 SDG -—-
%une representd un total de 9/60. Todo ésto se traduce a una --
é desviacidn estandar de * 1.90 SDG. Concluyendo podemos apre-—-
2 ciar que el 91.7% cor{espondib a recién nacidos de término ma
f yores de 37 SDG.'y sdlo el 8.3% de recién nacidos de pretérmi
; no con edad gestacional menor de 37 y mayores de 33.4 SDG.

E (fig. 7)

f-pnso

» Los pesos reportados variaron desde 1,600 g;s. a 4,100gr,
% teniendo una media de 2,980 grs., una mediana de 2,850 grs. y_
;:una moda de 2,750 grs. en 3 pacientes de 60. La desviacidn es-
%;tandar fué de i 0.751 grs. Notamos que los 4 pacientes que pre
2 sentaron intolerancia a la via oral fueron de.términb y con un

; peso mayor de 3 kg.
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TIPO DE NACIMIENTO

El tipo de nacimientos se iomé para control de todos los__
recién nacidos estudiédos, notando 33/60 pacientes se obtuvie-
ron p&r la via abdominal con un 55%; de é&stos 3/60 fueron los_
que presentaron intolerdncia a la vla oral; 1/3 cesarea itera-
tiva, 1/3 cesarea por datos de sufrimiento fetal agudo con b*g
dicardia y 1/3 cesarea por hesproporcién cefélopélvica;

7/60 se obtuvieron con fdrceps por un trabajo de parto'prolon—
gadokll.ﬁﬁ%) y 20/60 fueron obtenidos por via vaéinal (33.332)

(fig. 9)

NUMERO DE EVACUACIONES PREVIAS AL INICIO DE LA VIA ORAL

A todos nuésﬁfos pacientes estudiados se reporté el nime-
~ro de evacuaciones previas al inicio de la via oral. Encontra-
mbé a 44/60 tenlan por lo menos de una evacuacidn (73%) ¥ solo
'16/60 no hablan evacuado, pero; todos tenlan clinicamente una

peristalsis abdominal adecuada.

No existid relacidn explicable al ndmero de evacuaciones pre-

vias al inicio de la via oral ya que se reportan de los 4 neo '

-natos con intolerancia a la vla oral 2 fueron con sol, gluc. -

al 5% y 2 con calostro.

VOMITOS

Dentro de las variables cuantitativas se evalud en nﬁméro_
de vémitos presentados, sin embargo los ﬁnicos'que lo hicieron
fuefon los que presentaron intolerancia a la via oral que son__

4. La relacidn de los pacientes que recibieron sol. gluc. al

=
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5% fueron 3 recién nacidos que reportaron vdmitos de mds del =

50% de lo administrado en la toma: Un recién nacido alimentado
con calostro inicial presento vdmito también con mids del 50% -

de la toma administrada.

VARIACION DEL PERIMETRO ABDOMINAL .

Todos los pacientes estudiados contaron con medida del pe

-

rimetro abdominal a su ingreso al cunero de mediano riesgo pa-

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

se éigﬁis las medidas en las siguientes tres tomas preprandia-

les.

Los pacientes alimentados con calostro exclusivo desde la pri-

mer toma que fueron 9/60 presentafon “variacidn del perimetro

abdominal con un rango de 0.9 cm. (15%)

_11/60 de los que se les alimentd inicialemente con sol, gluc._

al 52 tambidn presentaron distencidn abdominal con un rango -

similar de 0.9 cm. (fig. 3)

SATURACION DE OXIGENO (gasometrias)

Se tomd control gasométrico previo al inicio de la via o~
ral a todos los pacientes estqdiados, para orientarnos a cerca
de la redistribucién sanginea a nivel mesentérico y general.
vcoorroborandose una adecuada saturacidn de oxlgeno 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 saturacidn de oxigeno. La desviéciéﬁ estandar fué de : 8.1%

No existid alteracidn en cuanto a la tolerancia a la via oral,
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DISTENSION ABDOMINAL

En recién nacidos se han rePortado ocasionaimentg disten-
sién abdominal que por lo regulér se asocia con SEPSIS encon-
trandose muy poca referéncia bibliogrdfica al respecto.
Aunque.se desconoce 1la causa, la mayoria de los investigadores
consideran que hay una pardlisis ‘géstfica con obstrucién fi--
nal de salida. La distensidq gdstrica aguga causa ﬁn incremen-
to de 1la presidn venosa portal y las pérdida; de liquido en el
estdmago , intestino delgado j mesenterio sén importantes., La__
ingestidn de aire secundaria al dolor auﬁenta-la distensidén --:
gdstrica e incrementa la angulacién de lé unidn gastroduodenal
Esto ocasiona una obstruccidn géstricé parcial o completa. La_
elevacién del diafragma causa dificultad respiratoria, obser—-
vandﬁse un abdomen distendido y timpdnico en su mitad superior
a menos que disminuya la distensidn géstrica sobreviniendo un__
colapso vascular.
En éste estudiio observamaos que 4 de 60 pacientes presentaron
distensidn gdstrica; de los cuaies 3 fueron alimentados ini---
cialmente con sol. gluc. al 5% y uno con calostro. Los 4 pacien
tes presentaban alteraciones en la biometria hemdtica represen
tados por leucopenia, bandemia, trombocitopenia y una relacidn
banda/ncutrdfilos alterada, Uno m;le ellos tenda antecedente de_
Ruptura Prematura de Membranas de mds de‘32 hrs. Sin embargo -
reinicid la vla oral 24 hrs. posterior a la suspensidn de la -
toma sin registrarse alteraciones gastrointestinales subsecueg
tes. Con lo que concluimos que lo sucedido fud secundario a pré'

ceso séptico; mds que a transtorno abdominal de una ECN.
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COSTO BENEFICIO
Se llevd a cabo una fevisién del material empleado en ca-
dapaciente estudiado; Se tomd en'cueﬁta que en cada recién na
cido se utilizaron aproximadamente 90 ml. de sol. fisioldgica_
para realizar lavado géstrico..sol. gluc. a4l 5% en cantidad a-
proximada de 15 ml. en prome&io.'Pa;a el inicio de la via oral
se requirid de una sonda orogéstrica; jerihga de 20 ml., para_
realizar lavado gdstrico. Por otro lado se requirid de un me--
trigset y un punzocat y soluciones de base mientras el paciente
pefmanecia en ayuno.

Los precios aproximados del material utilizado fueron investi-

gados en farmacia particular, obteniendo los siguientes precios

a) Solucidn fisiolédgica 1000 ml......... N$ 12.00
b) Sol. Gluc. al 5% 250 ml.............. N$ 3.00
c) Metriset microgotero................. N$ 7.50
d) Punzocat No. 19 ........ccvvvvuunnn. N$ 4.50
e) 5.0.6, No. 18 Fr. .....vviuecunnnnnnn N$ 2.80
£) Jeringa de 20 ml.ueucuenrenenennnn... N$__2.30

Total - 32.10
Para los pacientes que iniciaron la via oral con calostro:

a) sol. fisioldgica 1000 ml..,.... N$ 12.00

b) Metriset..eveeeneeunnunnnn ..... N$ 7.50
c¢) Punzocat No. 19....... cesseeass N$ 4.50
d) SOG. No. 18 Fr............. .... N$ - 2.80
e) Jeringa de 20 ml,........ cev... N$__2.30
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De acuerdo a lo anteriormente expuesto, concluimos que el 50% " -

-

de nuestro universo que inicio Jla via oral conm solucién gluco__
sada al 5% implicd un costo po; paciente de N$ 32.10 y un to-- ‘:' Ty
tal de N$ 960.00. ' ' '
Por otro lado los pacientes que iniciaron la vlia oral con calos

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

29.10 que en total hacen un costo de N$ 873.00.

Con los resultados anteriores se concluy® que nuestra muestra_
analizada hubo una diferencia de §$ 87.00 con respecto a los -
pacientes que iniciaron la vla oral con sol. gluc. al 5%.

El valor de éste analisis radica principalmente en los venefi-~

cios brindados a los recién nacidos que fueron alimentados di
rectamente con calostro en cuanto a los valores inmunoprotecto

res que ofrece la leéhe materna y que ademds se reducirlan los

costos para la instituciédn.

El resultado obtenido es poco significativo, sin embargo a lar

go plazo serla benéfico para el paciente y la institucidn.
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DISCUSION

Kl

Se ha observado que deﬁendiendo de algunos factores en o-
casiones el inicio de la via oral en recién nacidos con proce-
so asflctico a su nac¢imiento no es bien tolerada, adn con so-

.

luciones hipoosmolareé; como la solucién glucosada al 5% que -
ha sido utilizada desde muchos afios atfés con 14 dnica justifi
"cacién de tener una osmolaridad mucho menor que‘el calostro.
Sin embargo en el trabajo presenfado mostramos que la ésmolari
dad no es el tnico factor de proteccidn intestinal en recién ~
nacidos con asfixia moderada y que el calostro humano apesar -
: de la osmolaridad mayor QUe la sol; gluc. al 5% nos aporta in
finidad compuestos contenidos en ella que dan proteccidn espe-
cifica_e inespecifica al tracto iﬂtestinal.
No encontramos en la literatura mundial algun estudio que se -
haya realizado en recién nacidos con asfixia moderada el ini-
cio dela via oral en fd}ma comparativa entre calostro Vs. sol.
gluc. al 5%.
El presente estudio establecid como hipotesis que el inicio -de
la‘via.oral en recién nacidos clasificados con asfixia moderada
efa mejor con calostro humano en forma exclusiva, que el haéez
lo con solucidén glucosada al 5%.
Nuestro tamaho 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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iados con sol., gluc. al 52 y 9 con calostro. 3/4 retibie}bﬁ /
sol. gluc. ai 52 v 1/4 calostroﬁuqe fueron laos que preséntaroﬂﬂ
intolerancia a la via oral. nogando una diferencia de 3:1 en -
cuanto sol. gluc.al 5%/calsotro independientemente que los 4_
pacientes reportados hayan desarrollado sépsis. o
Por otro lado gasométricamente los 4 neoﬁatos que no toleraron

7
la via oral contaban con reportes de la saturacidn de oxigeno_

mayores a 80% con lo que deducimos que a la exploracidn clini-
ca a nivel abdominal se encoentraban bién y que el flujo san--
gulneo a nivel mesentérico se encoentraba recuperado y nueva--
mente suponemos que la di;tencion abdominal e intolerancia a -
la via oral fué secundario a proceso infeccioso.

El nidmero de evacuaciones no fué signisficativo ya que existid

una relacidn de 2:2 entre ambos grupos.
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CONCLUSIONES

En el estudio presentado las hipdtesis planteadas demos~—
traron que el empleo de calostro humano es el alimento idedl -
para todos los recién nacidos, incluyendo a los neonatos uqe =
han experimentado un evento hipdxico moderédo.

El empleo de solucidn glucosada al 5% comb 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 -
gdstos para la institucidn demostrado en la seccién de costo--
beneficio.

Los pacientes que se reportaron con distencion abdominal,vdmi-
tos e intolerancia a la via oral presentaban alteraciones hema
toldgicas sugestivas de sépsis con los que explicamos la sinto
matologia que existid a nivel abdominal ya que éstos pacientes
se les reinicio la vla oral posteriormente a sus 24~72 hrs. de
haberles dejado en ayuno nuevamente, sin alteraciones abdomina
les en sus tomas subsecuentes. Con é&sto apoyamos lo descrito -
en lavliteratura en cuestidn de la distencion gdstrica secunda
rio a sépsis.

DE acuerdo a los estudios solicitados en el protocolo son de -
mucha ayuda clinica ya que con una gran seguiridad podremos i-
niciarles la vla oral a todos nuestros pacientes clasificados_
con asfixia moderada pura y eliminar por completo la adminis--
tracidn de sol. gluc. al 5% en la primera toma y asi se inicia

ra la via oral con calostro en forma exclusiva desde su primer
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toma hdsta su egreso de la unidad con vigilancia estrecha pre

via. i
El reporte estadlstico confirmé de acuerdo a la T de Student y
prueba de Fisher una P= 0.612 con una razén de momios de 0.31_

intervalo de confianza de 0.03,3.17; sin valor significativo -

‘concluyendo la no diferdncia entre calostto y solucidn glucosa

da al 5%, pero, como sabemoé de acuerdo a lo “descrito reciente
mente en la literatﬁfa el calostro humano posee infinidad de -
propiedades inmunoprotectoras a nivel intestinal que posible--
mente tengén que ver en la no agresidn de la mucosa intestinal
por su osmolaridad mayor que la solucidn glucosada al 5%; pero
de acuerdo a.ésto podemos continuar nuestro estudio y suspender
por completo la administracion de solucién glucosada al 5% ya_
que es un gdsto innesesario para la institucidn.

De ésta manera en el servicio de neonatologia del Hospital Ge-
neral de Mé&xico se creard 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, después de 12 horas_
de ayuno a su nacimiento. Con ésto acortaremos los dias de es-
tancia intrahospitalaria del paciente y los dias/cama.y con es
to continuaremos apoyar, promover y proteger a la lactancia -

materna como recurso natural.
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