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1a apnea ner;;w.taJ. es la principal urgencia du­

rante Ja 11.tenoión de un neonato en la sala de expulsión, 

siendo el humano infante particularmente vulnerable a la 

e.sfixia d.uranLe la. labor, el parto e inmediatamente des­

pués d.el nacimiento. Hay cuatro l!lecanismos básicos para 

la asfixia en estas circunste.ncias. 

1.- Asfixia fetal pcr la interrupción del flujo sanguí-­

neo umbilical, tal como ocu!'re cm la compresión del cor­

dón umbilical duranti:i el trabajo de parto. 

2.- Asfixia fetal por falla de intercambio a través de -

Ja placenta, por la separación de la misma en el despre~ 

d.imiento prematuro de la placenta normoinserta. 

3·- Asfixia neonatal por la inadecuada perfusión por PaE 

te de la madre a través de la placenta; ejemplo con hip~ 

tensión materna severa. 

4.- Asfixia neonatal por falla en la expansión pulmonar. 

El cuarto mecanismo puede ocurrir por obstruc­

ción aerea, excesivo líouiao en pulmones, o esfuerzo res 

piratorio débil. Con asfixia fetal los cambios predomi-­

nantes son hipoxemia y Gecunaal'iamente acidosis metabo--
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lica. Si el flujo placentario es suficiente, los cambios 

persistentes proveen un adecuado cambio de co
2

, la exce;p_ 

ción es la oclusión completa. del cordón umbilical. Por -

otro lado con asfixia neonatal e inadecuada expansión -­

pulmonar, hay usual.mente hiperca:¡:·nia de una sev!:!ridad -­

equjvalente a la hipoxia (1,2,3). 

la asfixia en el feto o en el recién nacido es 

un proce~o el .cual es pot\!ncialmen.te reversible. !a ace­

leración y extensión de tales procesos es altamente va-­

riable. la asfixia súbita severa puede ser letal en w1os 

10 minutos (4,5). 

la asfixia leve puede empeorar pI'ogresivamente, 

hay también epiciodios repwÜdos breves de asfixia loe -­

cuales re vierten espontaneamente, aJ. cabo de illla hoI'a o 

más, pero que producen un efecto acumulativo de asfixia 

progresiva (1,2). 

En estador, tempranos la asfixia puede r;er re-­

versible espontáneamente si la cac:sa que la produce es -

qui taca. Sin embargo una vez que la asfixia progresa a -

estados severos los cambios circulatorios y neurológicos 
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son graves (l,2,3), 

Ia apnea neonatal es la aúsencia de respira--­

ción al momento del naciffiiento; se divide en primaria y 

secundaria. Si queremos determinar si el niño está en ap_ 

nea primaria o secundaria, es importante saber si 1J.or6 

o respiró antes de entrar en dicho estado, en caso posi­

tivo la apnea es primaria y se va e. caracterizar por dé­

biles esfuerzos respiratorios y tanto la frecuencia car­

diaca como la presión arterial se mantienen dentro de l!, 

mites normales, y por lo general la reanimación del pa-­

ciente solo requiere estímulos externos; en la apnea se­

cundaria pueden o no existir algunos esfuerzos respirat~ 

rios, la freC''' ncia cardiaca es menor de 10'0 latidos por 

minuto, hay hipotensión y para la reanimación del neona­

to se requiere asj.etencia a la ventilación (2,3). 

Ia valoración de Apgar es el criterio tradici~ 

nal y más universal para calcular las condicio11efi del re 

cien nacido al nacimiento. Los cinco puntos a valorar 

son color, esfuerzo respiratorio, frecuencia cardiaca, -

tono muscular y respuesta a estímulos, con una puntua---
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ción para cada variable que va de O a 2. !a· evaluación -

se debe efectuar al minuto y a los 5 minutos del naci--­

mi ent o. Cuando se efectúa al minuto, una. califi caci 6n de 

7-10 no requiere ninguna medida de reanimaci6n, lo cual 

sucede en cerca del 80% de los nacimientos. Si es de 4-6 

indica depresión moderada del niño, el cual debe de res­

ponder a medidas de estimulación periferica, por ejemplo 

el paso de un objeto romo por la planta del pie. En oca­

siones se requiere de oxígeno por mascarilla por un lap­

so de 15 a 30 segundos. Si no se establece la respira--­

ción regular•, desciende la frecuencia cardiaca o lJer¡;is­

te la cianosis, se deben efectuar medidas de reani~eción, 

si la frecuenciq cardiaca está por debajo de 80 por min~ 

to, de inmediato debe ver.tilarsc aJ. niño a través de una 

cánula endotraqueal. 

Cuando la puntuación es de 0-3 indicará que el 

niño está grave y que requiere de reanimación inmediata, 

generalmente estos niños tienen latido cardiaco por de-­

bajo de 80 por minuto. Ia evaluación de Apgar a los ? m:!:_ 

nutos se correlaciona mejor con aspectos de morbilidad y 
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mortalidad, en tanto que la evaluación al minuto identi­

fica al neonato q~e requiere atención inmediata (2 1 3). 

Ia valor~ación de Silverman-Andersen, utilizada 

desde 1956 p&.ra cuantificar la gravedad de la insuficief! 

cia respiratoria, que incluye cinco parametros: movimieg 

tos toraco-abdominales, tiros ir-tercostales, retracción 

xifoidea, aleteo nasal, quejido espiratorio, cada signo 

se calií'ica con cero, uno o dor;, dandose la calificación 

más alta a los que presentan signos de insuficiencia res 

piratoria más grave (3), 

Ia úlcera aguda o erosión de la mucosa gastri­

ca es una complicación frecuente en pacientes hospitali­

zados bajo strP:a, encontrándose en sujetos con antece-­

dentes de trauma físico o térmico, insuficiencia respir.§_ 

toria importante, sepsis y procedimientos quirúrgicos(8); 

sin embargo la frecuencia de éste padecimiento varia con 

las técnicas de detección, la población estudiada y el -

número de factores de riesgo presentes, hasta el 100% -­

de los casos en algunos estudios (9,10), pero la hemorra 

gia clínica varía del 5-55% (11,12). 
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Ia patogénesis de .La •1.tcera dP. st1:ees incluyo 

la combinaoión de trt-s factores: prcst~ncia de ác:j do gás-

trico, alte.ración de la barrera rle la mucosa gástrica --

'que aumenta la difusión de ácido y disminución de la pe!'. 

fusi&n de la mucosa gástrica (8). 
;~ ~ 

Sin embargo en la patogénesis de ésta complic~ 

ciqn, la hipersecresión ácida no es consistentemente en-

contrada en animales o en humanos estudiados con úlcera 

de stress, El incremento de la difusión de ácido secunda 

rio a lá alteración de la mucosa gástrica no es un pre--

rrequisito para la eroHión, pero juega un papel importa~ 

te en la patogénesis (8), 

Ia i' {Uemia de la mucosa gástrica, secundaria 

a la disminución del flujo sanguineo es i,tn común denomi-

nador de la ulceración en modelos animaJ.cs(9 ), Ia falta 

súbita de substrato energético causado por,' isquemia agu-

da, puede resultar en muerte tem¡;rana de la mucosa gás--

trica, y el subsecuente rompimiento de la barrera puede 

conducir a la erosión (10). 

Harris y colaboradores en 1977, en ur estudio 

6 --



con 20 pacientes ipternados en una Unidad tlE: Cuidadol:l -­

Intensivos y manejados con ventilador por problemas res­

piratorios diversos, encontraron que la hemorragia de t~ 

bo digestivo alto por úlceras de stress era más frecuen­

te en pacientes que permanecieron más tiempo con ventil!!:_ 

ción asistida, prolongándose el tiempo de estancia hospi 

talaria y aumentando la mortalidad; siendo de 65% en pa­

cien:tes que presentaron hemorragia y de 22% en pacientes 

que no presentaron ésta complicación (11 ), 

Esta complicación ha sido estudiada en pacien­

tes adultos, y se han realizado ihvestigaciones tendien­

tes a prevenir este problema; McDougall en 1977, Herman 

y Ko.minsky er ·-J19, McElwee en 1979, demostraron en pa-­

cientes tratados con cimetidina, disminución del pH gás­

trico, de la erosión y del sangrado (12). 

Ia cimetidina oirecta o indirectamente inhibe 

la estimulación de la secresión gástrica secundaria a -­

la histamina, pentagastrina, betanecol, insulina y cafei 

na (13), Esta inhibición puede resultar hasta en un 95%­

de disminución en la producción ácida nocturna y basal. 
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Se ha observado además que la cimetidina puede 

preservar el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica en -­

animales con hipotensión (14). 

El presente estudio se lJ eva a ca.bo para dete!: 

minar la frecuencia de hemorragia de tubo digestivo alto 

en recién nacidos con hipoxia neonatal, siendo importan­

te ya que si demostramos un número elevado de pacientes 

con ésta complicación, se podrían tomar medidas tendien­

tes a: llevar a cabo un diagnóstico temprano y tratamien­

to oportuno, o más aun llevar a cabo medidas preventivas 

con lo que se podría disminuir la morbiletalidad de ésta 

complicación. Además se com}Jara su prrnencia en recién -

nacidos sin hi~uxia neonatal, así como determinar la pr~ 

porción en ambos sexos y conocer la mortalidad en los P! 

cientes que presentan este problema. 
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MATE;RIAL Y METODOS 

Trabajo de inveutigación llevado a cabo en el 

lapso. de un año, de septiembre de 1985 a agosto de 1986, 

con pacientes recién nacidos que ingresaron al servicio 

de Neonatologia del Hospital Pediátrico de Coyoacán, de 

ambos sexos, de e~ad geotacional variable, tanto recién 

naci~os de pretérmino, de término y postérmino, sin im-­

portar el peso al nacimiento, y que tuvieran anteceden-­

tes de hipoxia neonatal: líquido amniótico meconial, AP­

gar bajo, con apnea o insuficiencia respiratoria al naci 

miento. 

Ie. recolección de datos se realizó por medio -

de la revisi<':11 de expedientes los primeros 8 meses y los 

siguientes 4 meses observando a los recién nacidos que -

in~esaron al servicio de Neonatologia. 

Ie. determinaci6n de sangrado de tubo digestivo 

alto se llevo a cabo observando el residuo gástrico en -

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

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

do gástrico por medio de sonda colocada en estómago y --
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reaJj zando lavado c,ástric.:o c.:acta ~ horas, o a.l ob:H!rvar Llf!: 

tos de hemorragia clínica evidente cuando pri:sentaban v6-

mi tos en 11pozos de café" o sangre fresca. 
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R E S U L T A D O S 

De un total de 186 pacientes que ingresaron en 

el transcurso de un año, se encontr6 que 149 (80.1%), ca 

rrespondi6 a pacientes sin hipoxia neonatal y 37 (19.9%) 

tenían antecedentes de hipoxia neonatal .(tabla 1). 

Del número total de pacientes, pr¡~sc,i1taron he­

morragia de tubo digestivo alto 24, predominando esta -­

complicaci6n en recién nacidos con hipoxia neonatal, ya 

que de los 37 pacientes de este grupo, 17 presentar6n -­

hemorragia de tubo digestivo que· corresponde al 45%; y -

d~ los 149 recién nacidos que no habian presentado hipo­

xia, solo presentaron esta complicaci6n 7, que correspo~ 

de al 4,6% (c~auro 2). 

La calificación de Apgar de los pacientes con 

hipoxia que presentaron hemorragia fué de 1 a 5 al minu­

to y de 4 a 7 a los 5 minutos (cuadro 3), 

Se encontr6 que un elevado porcentaje de pacie~ 

tes que presentaron hipoxia y hemorragia, tuvieron ante­

cedentes de sufrimiento fetal manifestado clínicamente -

por presencia de líquido amni6tico meconial en 76,4% 
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(euadro 4). 

Con respecto al sexo en los pacientes que pre­

sentaron hemorragia de tubo digestivo alto e hipoxia, 

correspondieron al sexo femenino 10 y al masculino 7 

(cuadro 5); y en el grupo de pat:ientes que no tenían an­

tecedentes de hipcxia y que presentaron hemorragia, fue­

ron 3 del sexo femenino y 4 del masculino. 

En rE>laci6n a la edad gestacional en los pa--­

cienteá con hipoxia y hemorragia, fueron 9 de pretérmino, 

8 de'término y ninguno de postérmino¡ y en el grupo que 

tuvieron hemorragia sin hipoxia, fueron 5 pacientes de -

pretérmino y 2 de término (cuadro 6). 

Lo~ ~acientes que fallecieron habiendo presen­

tado hemorragia de tubo digestivo alto fueron 15 en to-­

tal, siendo 12 pacientes del grupo con hipoxia (70%), y 

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

7 ). 
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CUADRO No. l 

NlnlERO TO'rAL DE PACIENTES: 1136 (100%) 

PACIENTES SIN HIPOXIA PACIENTES CON HIPOXIA 

NEONATAL NEONATAL 

149 ( 80' 11' ) 37 (19 -9%) 

PORCEi'l'TiiJE DE RECIEN NACIDOS CON Y SIN HIPOXIA 

NEONATAL. 
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CUADRO No. 2 

•roT.!IL DE PACIENTES CON HElllORRAGIA DE 

TUEO DIGESTIVO ALTO: 24 

PACIENTES SIN HIPOXIA PACIENTES CON HIPOXIA 

149 (100%) 37 (100%) 

PO.CIENTES CON HEl'llORRA- PACIENTES CON H'!:MORRA-

GIA DE TUBO DIGESTIVO GIA DE TUBO DIGESTI~O 

7 (4.6%) 17 (45%) 

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON HEMORRAGIA 

DE 'l'UBO DIGESTIVO ALTO CON Y SIN HIPOXIA. 
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. CUADRO No. 3 

No. DE CASOS; AL MINUTO 5 MINUTOS 

. 1 2 5 

2 3 6 

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 6 

16 4 5 

17 3 6 

EVALUAUlON DEL APGAR AL MINUTO y A LOS 5 MINUTOS DE 

LOS REOIEN NACIDOS .QUE PRESENTAR0N HEMORRAGIA DE -
TUBO DIGESTIVO ALTO Y •rENIAN ANTECEDENTES DE HIPO-

XIA. 
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CUADRO No, 4 

TOTAL : 17 (100%) 

LIQUIDO AMNIOTICO LIQUIDO AMNIOTICO 

MECO NIAL NORMAL 

13 (76. 4%) 4 ( 2 3. 6%) 

PORCENTAJE DF' PACIENTES CON HIPOXIA Y HEMORRAGIA 

é!ON .PRES,;NCIA DE LIQUIDO MECONIAL. 
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CUADRO No. 5 

TOT~L: 17 (100%) 

SEXO FEMENINO SEXO MASCULINO 

10 (58. 8fo) 7 ( 41. 2%). 

' 1 

PORGENT~JE nF. PACIENTES CON HIPOXIA Y HEMORRAGIA 

DE TUBO DIGESTIVO SEGUN EL SEXO. 
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CUADRO No. 6 

TOTAL : 17 (100%) 

P~CIENTES DE PACI J•:N:rES DE PACIENTES DE 

PRETERMINO TEfü'dINO POSTER.'VIINO 

9 (52.9%) 8 ( 47. lfo) o (0%) 

-
PORCENTA,T' 1J1 PACIEN'.l.'ES CON Hil'OXIA Y HEMOR::tAGIA DE 

TUBO DIGESTIVO SEGUN LA EDAD GESTACIONAL 
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ESTA TESIS NO r.rnf 
SAL1R DE l.A BIOUUTEGí: 

CUADRO No. 7 

TOTAL: 17 (100%) 

PECIENTES QUE.: PACIENTES QUE 

FALLECIERON 
' 

SOBREVIVIERON 

12 (70%) 5 (30%) 

PORCENTP'. DE MORTALIDAD EN PACIENTES CON HIPOXIA 

Y HEJ1,JRRAGIA DE TUBO DIGESTIVO ALTO. 
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DISCUSION y conmNTARIOS 

Ta hemorragia de tubo digestivo alto es muy -­

frecuente en pacientes con factores de riesgo, como los 

recién nacidos con hipoxia neonatal, motivo de nuestra -

investigación. 

En el presente estudio se corrobora lo coment~ 

do anteriormente, ya qué se encontr6 esta complicación -

en 45~ (17 pacientes}, de los ?:!ecién nacidos con antece­

dentes· de hipoxia neonatal ( 37 pacientes); y sillo en el 

4,6% (7 pacientes), de los recién nacidos sin llipoxia 

(149 pacientes), lo cual está de acuerdo con estudios 

previos (10, 11 ), que reportan hemorragia ·clínica que va­

ria de un 5 hasta un 557". Sin embargo según los factores 

de riesgo, cas técnjcas de detección y la población estu 

diada, algunos autores reportan hasta en el 100% de los 

casos esta complicación (9). Nosotros realizamos esta 

investigaci6n del sangrado de tubo digestivo en forma 

clinica, ya que la mayor parte de casos, fué revisión de 

expedientes de pacientes previamente internados, y por -

lo tanto para que los resultados fueran más homogéneos -
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se realizó de ésta forma. 

Con 1·elaci6n al ~iuxo no hubO una. d:ife1·encia -"" 

significativa, encontrándose en los.recién nacidos con-
. ·- ·-

hipoxia y hemorragia. de tubo digesti~~ ai~o que el 58.8% · 
. . . 

correspondió al sexo femenino y el 41~ 2'% 'al masculino. A 

diferencia del grupo sin hipo>:ia y. que>presentaron hemo­

rragia, correspondió el 42,9% al•sexo femenino y el ~7.1% 

al masr.ulino. 

Con respecto a la ed~d gestacional no hubo di-

ferencia importante en pacientes de pretérmino y de tér-

mino, no reportándose pacientes de postérmino, Correspo!! 

diendo en los pacientes con hipoxia y hemorragia a re---

cién nacidos pretérmino un 52.9% ';J 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%. 

la mortalidad en nuestra i1;1vestigaci6n en los 

recién nacidos que tuvieron hipoxia y que presentaron 

hemorragia fué de un 70%, no encontrandose diferericia 

significativa con Harris y colaboradores que en un estu-

-- 21 --



dio con 20 pacie~teé encontraron una mortalidad de 65%. 

Como se ha referido en esta investigación y en 

estudios previos, la mortalidad en pacientes de riesgo -

,que presentan hemorragia de tubo digestivo alto es eleve_ 

da (9,10), por lo tanto sería importante realizar inves­

tigaciones tendientes a disminuir o prevenir este probl~ 

ma. 

-- 22 --



e o N e L u s I o N E s 

1.- Ie. frecuencia .de hemorragia de tubo digestivo alto 

en recién nacidos conhipoxia neonatal es muy ele-­

vada 

2.- No hubo diferencia significativa en la presencia de 

esta complicación con respecto al sexo y a la edad 

gestacional. 

3,- Es frecuente la presencia de sufrimiento fetal en -

los pacientes con hipoxia y hemorragia. 

4.- Ie. mortalidad en los pacientes con hipoxia neonatal 

que presentaron hemorragia de tubo digestivo alto -

es muy elevada, 
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