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La apnea neonatal es la principal urgencia du-
rante la wstencién de un neonato en la sala de expulsién,
siendo el humano infante particularmente vulnerable a la
sgfixia durante la labor, el parto e inmediatamente des-
pués del nacimiento. Hay cuatro mecanismos bdsicos para
la asfixia en estas circunstancias.
1.~ Asfixia fetal pcr la interrupcidn del flujo sanguf--
neo umbilical, tal como ocurre en la compresién del cor-
dén umbilical durante el trabajd de parto.
2.~ Asfixia feta] por falla.de intercambio a través de -
la placenté, pdr‘ia separacién de la misma en el despren
dimientq prematuro de la piacenta rnormoinserta.

3.— Asfixia neonatal por la inadecuada perfusidén por par
te de la madre a través de la placenta; ejemplo con hipg
tensién materna severa.

4.~ Asfixia neonatal por falla en la expansién pulmonar.

E1l cuarto mecanismo puede ocurrir por obstruc-
cién aerea, excesivo ifiquido en pulmones, o esfuerzc res
piratorio débil. Con asfixia fetal los cambios predomi--

nantes son hipoxemia y secunoariamente acidosis metabo--
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liéa; Si el flujo placentario es suficiente, los cambios
p?rsistentes proveen un adecuado cambio de 002, la excep
cién es la oclusién complets del corddén umbilical. Por -
otro lado con asfixia neonatal e inadecuada expansién -~
pulmonar, hay usualmente hipercapnia de una severidad --
equivalente a la hipoxia (L1,2,3).

Ia asfixia en el feto o en el recién nacido es
un proceso el cual es potencialmente reversible. Ia ace-
lergcién. y extehsién de tales procesos es altamente va--—
riableQ ia.asfixia;sﬁbita severa puede ser letal en unos
10 minutos (4;5);

Ia asfixia leve puede empeorar progresivamente,
hay también episodios repetidos breves de asfixia los ——
cuales revierten espontaneamente, al cabo de wna hora o
mds, pero que producen un efecto acumulativo de asfixia
progresiva (l1,2).

En estados tempranos la asfixia puede ser re--
versible esponténeamente si la causa que la produce es —
quitada. Sin embargo uﬁa vez que la asfixia progresa a -

estados severos los cambios circulatorios y neurolégicos
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son graves (1,2,3).

Ja apnea neonataires la‘éﬁsencia de respirg---
cién al momento del nacimiento; se divide en primaria y
secundaria. Si queremos determinar si el nific estd en ap
nea primaria o secundaria, es importante saber si lloré
o respiré antes de entrar en dicho estado, en caso posi-
tivo la apnea es primaria y se va s caracterizar por dé-
biles esfuerzos respiratorios y tanto la frecuencia car-
dimca como la presidén arterial se mantienen dentro de 1i
mites normales, y por lo general la reanimacidén del pa~--
ciente solo requiere estimulos externos; en la apnes se-~
cundaria pueden o no existir algunos esfuerzos respirato
rios, la frecr . ncla cardiaca es menor de 100 latidos por
minuto, hay hipotensién y para la reanimacidn del neona-
to se requiere asistencia a la ventilacién (2,3).

. - la valoracidn de Apgar es el criterio tradicio
nal y mds universal para calcular las condiciones del re
cien nacido al nacimiento. Ios cinco puntos a valorar —-
son color, esfuerzo respiratorio, frecuencia cardiaca, -

fono muscular y respuesta a estimulos, con una puntug-——
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éiép Para cada variable que va de 0 a 2. Ia'evélﬁacién -
sé debe efectuar al minuto y a los 5 minutog del naci---
miento. Cuando se efectda al minuto, una calificacién de
7-10 no requieré ninguna medida de reanimacién, lo cual
sucede en cerca del 80% de lcs nacimientos. Si es de 4-6
indica‘depresién moderada del nifio, el cual debe de res-
ponder ‘a medidaé de estimulacidén periferica, por ejemplo
el paso'de un objeto romo por la planta del pie. En oca-
siones ‘se féqﬁiére de oxigeno por mascarilla por un lap-
s0 de lS:é 30 segundos., Si no se establece la respira---
cién reguléf, ﬁesciende la frecuencia cardiaca o persis-
te la_cianosis, se deben efectuar medidas de reanimscién,
si la frecuencia cardiaca estd por debajo de 80 por minu
to, de inmediato debe vertilarse al nifio a través de una
cdnula endotragueal,

Cuando la puntuacién es de 0-3 indicari que el
nific esti grave y que requiere de reanimacién inmediata,
generalmente estos niflos tienen latido cardiaco po? demm
bajo de 80 por minuto. Ia evaluacidn de Apgar a los & mi

nutos se correlaciona mejor con aspectos de morbilidad ¥
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mortalidad, en’fantb que la evaluacién al minuto identi-
fica al neonato qée requiere atencién inmediata (2,3).

‘La vaiofacién de Silverman-Andersen, utilizada
desde 1956 pera cuantificar la gravedad de la insuficien
cia respiratoria, que incluye cince parametros: movimien
tos toraco-abdominales, tiros irtercostales, retracciédn
xifoidea, aleteo nasal, quejido espiratorio, cada signo
ge califica con cero, uno o dos, dandose la calificacién
més alta a los que presentan signos de insuficiencia reg
piratoria mds grave (3).

Ia dlcera aguda o erosién ae la mucosa gastri-
ca es una complicacién frecuente en pacientes hospitali-
zados bajo stre:ss, encontrédndose en sujetos con antece--—
dentes de trauma fisico o térmico, insuficiencia respira
toria importante, sepsis y procedimientos quirtrgicos(8);
sin embargo la tfrecuencia de éste padecimiento varia con
las técnicas de deteccién, la poblacién estudiada y el -
nimero de factores de riesgo presentes, hasta el 100% -—
de los casos en algunos estudios (9,10), pero la hemorra

gia clinica varia del 5-55% (11,12).
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In patogénesis de la dlcera de strees incluye
la combinacién de tres factores: presencia de dcido gés-
trico,ialteracién de la barrera de la mucosa gésirica --
que gumenta la difusién de 4cido y disminucién de la per
fusi%ﬁ de la mucosa géstrica (8).

: _Sin embargo en la patogénesis de ésta complica
cién,  la hipersecresién dcida no es consistentemente en-
contrada en ahimales o en humanos estudiados con ulcera
de stress, El incremento de la difusién de dcido secunda
ric a la alteracidn de la mucosa géstrica no es un pre--
rrequisito para la erosién, pero juega un papel importan
te en la patogénesis (8).

Ia §-juemia de la mucosa géstrica, secundaria
a la disminucién del flujo sanguineo es'un comin denomi-
nador de la ulceracién en modelos animalés(g). Ia falta
subita de substrato energético causado po#iisquemia agu~-
da, puede résultar en muerte temprana de la mucosa gds-—
trica, y el subsecuente rompimiento de la barrera puede
conducir a la erosidén (10).

Harris y colaboradores en 1977, en ur estudio
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con 20 pacientes internados en una Unidad de Cuidados =-
Intensivos y ﬁanejados con ventilador por problemas res-
bPiratorios diversos, encontraron que la hemorragia de tu
bo digestivo alto por udlceras de stress era mgs frecuen-
te en pacientes que permanecieron més tiempo con ventila
cidén asistida, prolongéndose el tiempo de estancia hospi
talaria y aumentando la mortalidad; siendo de 65% en pa-
cientes que presentaron hemorragia y de 22% en pacientes
que no presentaron ésta complicacién (11).

Esta complicacién ha sido estudiada en pacien-
tes adultos, y se han realizado irvestigaciones tendien-
tes a prevenir esgte ﬁroblema; McDougall en 1977, Herman
'y Kominsky er .,79, McElwee en 1979, demostraron en pg--—
cientes tratados con cimetidina, disminucién del pH gés-
trico, de la erosién y del sangrado (12).

Ia cimetidina directa o indirectamente inhibe
la estimulacién de la secresién géstrica secundaria a —-
la histamina, pentagastrina, betanecol, insulina y cafei
na (13). Esta inhibicién puede resultar hasta en un 95%-

de disminucién en la produccibén 4cida nocturna y basal.
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Se ha observado ademds que la cimetidina pgéde
preservar el flﬁjo sanguineo de la mucosa géétrica eﬁ -
animales con hipotensi6n (14).

El presente estudio se lleva a capb:pgfa‘defeg
minar la frecuencia de hemorragia de tubo ﬁigésfivo alto
en recién nacidos con hipoxia neohatai, siendo importan-
te ya que si demostramos un nimero elevado de pacientes
con ésta complicacién, se podrian tomar medidas tendien-
tes g llevar a cabo un diagnéstico temprano y tratamien-
to oportuno, o més aun llevar a cabo medidas preventivas
con lo que se podris disminuir la morbiletalidad de ésta
complicacién. Ademis se compara su Ppresencia en recidn -
nacidos sin hipuxia neonatal, as{ como determinar la pro
porcién en ambos sexos y conocer la mortalidad en los pa

cientes que presentan este problema.

-8 -



MATERIAL Y METODOS

Trabajo de investigacidén llevado a cabo en el
lapso. de un aflo, de septiembre de 1985 a agosto de 1986,
con pacientes recién nacidos que ingresaron al servicio
de Neonatologia del Hospital Pedidtrico de Coyoacdn, de
ambos sexos, de edad gestacional variable, tento recién
nacidos de pretérmino, de término y postérmino, sin im--
portar el peso al nacimiento, & que tuvieran anteceden--
tes de hipoxia neonatal: lfquido amniético meconial, Ap-
gar bajo, con apnea o insuficiencia respiratoria al naci
miento, |

Ia recoleccién de datos se realizé por medio -
de la revisidu de expedientes los primeros 8 meses y los
siguientes 4 meses observando a los recién nacidos que -
ingresaron al servicio de Neonatologia.

Ia determinacidén de sangrado de tubo digestivo
alto se llevo a cabo observando el residuo gédstrico en -

aquellos que estaban siendo alimentados, y en los que --

vor su gravedad estaban en ayuno, observando el conteni---

do géstrico por medio de sonda colocada en estémago y ~--
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realizando lavado gidstrico cada 4 horas, o al obacrvar da
tos de hemorragia clinica evidente cuando presentaban vé-

mitos en "pozos de cafév o sangré fresca.
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RESULTADOS

De un total de 186 pacientes que ingresaron en
el transcurso de un afio, se enéontrd que 149 (80.1%}, co
rrespondié a pacientes sin hipoxia neonatal y 37 (19.9%)
tenian antecedentes de hipoxia neonatal .(tabla 1).

Del ndmero total de pacientes, prescataron he-
morragia de tubo digestivo alto 24, predominando esta --
complicacién en recién nacidos con hipoxia neonatal, ya
que de los 37 pacientes de este grupo, 17 presentarén --
hemorragia de tubo digestivo que corresponde al 45%; y -
de los 149 recién nacidos que no habian presentado hipo-
xia, solo presentaron esta complicacién 7, que correspon
de al 4.6% (cuaaro 2).

Ia calificacién de Apgar de los pacientes con
hipoxia que presertaron hemorragia fué de 1 a 5 al minu-
to y de 4 a 7 a los 5 minutos (cuadro 3).

Se encontré que un elevado porcentaje de pacien
tes que presentaron hipoxia y hemorragia, tuvieron ante-
cedentes de sufrimiento fetal marifestado clinicamente -

por presencia de liquido amnidético meconial en 76.4% -~
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(cuadro 4).‘

on respecto al sexo en los pacientes que pre-
sentaron hemorragia de tubo digestivo alto e hipoxia, -
corregpondieron al sexo Temenino 10 y al masculino 7 ==
{cuadro 5); ¥ en el grupo de pacientes que no ténian an~
tecedent¢s de nipcxia ¥y que presentaron hemorragia, fue-

ron 3 del;Sexolfémenino ¥y 4 del masculino.

B ?feiacidn a la edad gestacional en loé Pa—-=
ciénﬁeé conkhipoxia y hemorragia, fueron 9 de pretérmino,
8 de término y ninguno de postérmino; y en el grupo que
tuvieron hemorragia 8in hipoxia, fueron % pacientes de -
pretérmino y 2 de término (cuadro 6).

Ios pacientes que fallecieron habiendo presen-
tado hemorragia de tubo digestive alto fueron 15 en to~~
tal, siendo 12 pacientes del grupo con hipoxia (70%), y

3 de los que no tenfian antecedentes de hipoxia (cuadro -

7).
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CUADRO No. 1 - -

NUMERO TOTAL DE PACIENTES: 186 (100%)

PACIENTES SIN HIPOXIA PACIENTES CON HIPOXIA
NEONATAL : NEONATAL
. 149 (80.1%) 37 (19.9%)

PORCENTAJE DE RECIEN NACIDOS CON Y SIN HIPOXIA

NEONATAL.
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CUADRO No. 2

TOTAL DE PACIENTES CON HEWMORRAGIA DE

TU30 DIGESTIVO ALTO:

PACIENTES SIN HIPOXIA
149 (100%)

PACTENTES CON HIPOXIA
37 (100%)

PACIENTES CON HEMORRA-

GIA DE TUBO DIGESTIVO

7 (4.6%)

PACIENTES CON HEMORRA-

GIA DE TUBO DIGESTIVO

17 (45%)

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON HEMORRAGIA
DE TUBO DIGESTIVO ALTO CON Y SIN HIPOXIA.
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. CUADRO No.. 3

No. DE CASOS . AL MINUTO . . 5 MINUTOS

G R T P
3 2 6
4 4 7
5 3 5 .
6 5 6
7 2 4
8 4 6
9 2 ';5
10 3 5
11 . 1 4
12 3 5
13 2 6
14 4 6
15 3 l 6
16 4 5
17 3 6

EVAIUACION DEL APGAR AL MINUTO Y A LOS 5 MINUTOS DE
LOS RECIEN NACIDOS 'QUE PRESENTARON HEMORRAGIA DE -
TUBO DIGESTIVO ALTO Y TENIAN ANTECEDENTES DE HIPO-
XIA.
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CUADRO No. 4

TOTAL : 17 (100%) -

LIQUIDO AlNIOTICO LIQUIDO AMNIOTICO
MECONIAL NORMAL
13 (76.4%) 4 (23.6%)

PORCENTAJE DF PACIENTES CON HIPOXIA Y HEMORRAGIA
CON PREC.NCIA DE LIQUIDO MECONIAL.
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CUADRO No. 5

TOTAL : 17 (100%)

SEX0 FEMENINO SEXO MASCULINO

10 (58.58%) 7 (41.2%)

|
1

' PORCENTAJE DR PACIENTES CON HIPOXIA Y HEMORRAGIA
DE TUBO DIGESTIVO SEGUN EL SEXO.
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CUADRO No. 6

DOTAL : 17 (100%)

PACIENTES DE
PRETERMINO

9 (52.9%)

PACIKNTES DE
TERMINO

8 (47.1%)

PACIENTES DE
POSTERMINO

0 (0%)

PORCENTAJ" bi PACIENTES CON HIFOXIA Y HEMORRAGIA DE
TUBO DIGESTIVO SEGUN LA EDAD GESTACIONAL
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ESTA TESIS M0 DESE
SALR DE LA BIGLIOTECH

CUADRO No. 7

TOTAL: 17 (100%)

PACIENTES QUE.: | PACIENTES QUE
FALLECIERON . {. SOBREVIVIERON

12 (70%) 5 (30%)

PORCENTA™" DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON HIPOXIA
Y HEWJRRAGIA DE TUBO DIGESTIVO ALTO.
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'DISCUSION Y COMENTARTOS

Ia hemorragia de tubo digestivo alto es muy --
frecuente en pacientes con factores de riesgo, como los.
recién nacidos con hipoxia nheonutal, motive de nuestra -
‘investigacién.

En el presente estud;o,se corrobora lo comenta
do anteriormente, ya que se enéonfr5‘eata complicacibn -
en 45% (17 pacientes), <de los recién nacidos con antece-
dentes de hipoxia neonatal (37 pacientes); y svlo en el
4.6% (7 pacientes), de los recién nacidos sin hipoxia --
(149 pacientes), lo cua} estd de acuerdo con estudios —-
previos (10,11), que reportan hemorragia'clinica que va-
ria de un 5 hasta un 55%. Sin embargo segin los Ffactores
de riesgo, .as técnicas de deteccién y la poblacidén estu
diada, algunos autores reportan hasta en el 100% de los
casos esta complicacién (9). Nosotros realizamos esta —-
investigacién del sangrado de tubo digestivo en forma ~-
clinica, ya que la mayor parte de casos, fué revisién de
expedientes de pacientes previamente internados, y por -

lo tanto para que los resultados fueran mis homogéneos —
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se realizé de ésté forma.

Con relacién al}suio no"hubq unév&ifbrgucié -=
significativa, encontréndosé'ég:lﬁsgiééﬁénﬁnaéidésfcbn"—
hipoxia y hemorragia de tuboidigééti§o‘éito qugléiﬂSS,é%
correspondié al sexo femenino y'é;ﬂ41;2¢ a;]hésgﬁiinoc A
diferencia del grupo sin‘hipoxié &:Qﬁé;ifeéentaron hemo-
rrégia, correspondié el 42.9% al;seﬁb‘femenino y el 57.1%
al masculino. 'k ‘ k

Con respecto a la edad gestacional no hubo di-
ferencia importante en pacientes de pretérmino y de tér-
mino, no reportgndose pacientés de postérmino. Correspon
diendo en los pacientes con hipoxia y hemorragia a re——-
cién nacidos pretérmino un 52.9% y de término 47.1%; y -
en los . rec!’n nacidos sin hipoxia que presentaron hemo--
rragia de tubo digestivo alto fueron de pretérmino el —-—
71.4% y de término 38.6%.

Ia mortalidad en nuestra investigacién en los
recién nacidos que tuvieron hipoxia y que presentaron ~-
hemorragia fué de un 70%, no encontréndose diferencia —-

significativa con Harris y colaboradores que en un estu-
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dio coh 20 pacieqteé'enéontraron una mortalidad de 65%.
Como se ha referido.en esta investigacidén y en
egtudios previos, ia mortalidad en pacientes de riesgo -
que presgentan hemorragia de tubo digestivb alto es eleva
da (9,10), por lo tanto serfa importante realizar inves-
tigaciones tendientes a disminuir o prevenir este proble

ma.
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1.~

20~

3.-

4.-

CONCLUS Iv._O"N‘E"VS »
Is frecuencia de hém@f?égié}dgstubo digestivo alto
en recién nacidos coh;ﬁiﬁékié‘neoqatal es muy ele—-
vadé T
No hubo diferencia significativa en la presencia de
esta complicacién con respecto al sexo y a la edad
gestacional.
Es frecuente la presencia de sufrimiento fetal en -
los pacientés con hipoxia y hemorragia.
Ia mortalidad en los pacientes con hipoxia neonatal
que presentaron hemorragia de tubo digestivo alto -

es muy elevada.

- 23 -



BIBLIOGRAFIA

Phibbs R.H. Belivery room management of the newborn.
of Avefy; Neonatology. Second Edition. 1981: 182-201,
Fisher D, Behrman R. Reanimacidn del reéiéﬁ nacido.
De Klauss M. Asistencia del recién nacido de alto -
riesgo. 1975: 16-47. ’

Jdasso L. Apnea heonatal. Neonatolqgia précfica. Se-—
gunda Edicién. 1983: 210-212.

Thompson T. Reynolds J. The results of intensive --
care therapy fﬁr neonates with respiratofy;disthSs
syndrome. J Perinat Med. 1977. 5 (1): 149-61.

Naeye R. Neonatal apnea:Underlying diéorders. Pedia~
trics. 1979. 63 (1)s 8-1L,

Weber T. Continuos pH monitoring and neonatal Apgar
score., J Perinat Med. 1980. 8 (4): 158-63..'

Jung D. The concentration of hypoxanthine.and lacta-
te in the blood of healthy and hypoxic newborns. J
Perinat Med. 1985. 13 (4): 43-49.

Moody FG. Stress Ulcers: Their pathogenesis, diagno-
sis and treatment. Surg Clin North Am. 1976. 56(6):

1469-77.

- 24 =



10.-

1l.-

12,~

13.-

14,-

Greene W. Cimetidine for stress-ulcer prophylaxis. -
Crit Care Med. 1984. 12 (7): 571-75.

Czaja AJ. Acute gastric disease after cutaneous ther
mal injury. Arch Surg., 1975. 50 (6): 110-15,

Harris KS. Gastrointestinal hemorrhage in patients -
in a Respiratory Intensive Care 'Unit. Chest. 1977. =
72 (3): 301-304.

Priedman CJ. Prophylaxis of upper gastrointestinal -
hemorrhage in patients requiring mechanical ventila-
tion., Crit Care Med. 1982. 10 (316): 310-5.

Jeffrey 8. Hyams M.D. Recents advances in disgnosis
and treatment of gastrointestinal hemorrhage in in--
fants and children, J Pediatr. 198%. 106 (1): 1-8.
Flind AC. Cimetidine and Ranitidine. Iancet, 1985.

1159:1160.

_— 25 e



	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



