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!!!.Tiiq_ 1111.C C I •Jrl 

Dealle que Pr..i..it en 1820 deacubri6 que el j"..lg'J 

gástrico contenía ácido cl:>!"hÍd"!'il~O :¡ en l371J Van 

Leube rnidi6 l!'i canti::tad de secreci6n gáot::-ica, sG 

h11n realiz:-tdo estudios bi<an control:i.doCJ •1cerca d'= ls 

fisiología de la secreci6n gántrica. 

Por lo eenf"r•;i.l se acepta 1111~ el jur;o g~otri.co 

es el resultado de do11 ti.pos do secr1:1ci6n, un compo

nente parietal prud11cido activamente por l"ls c6lulas 

oxL"lticatl, que consiste en una secr":.'ci6n lieHr-.i.me"l";e 

hiperoam6tica de cloruro do potasio y 6.cilh> cl·:ir:1í 

drico y un componente no pn.Tietal, posibleme?nt'! •le 

orige:-i. ex:t;rtlcP.lalF.l.r e idéntico en 01.l c:inipos~ci6n al 

líquido intersticial. O"!::r'J. te<JrÍa -•~1r;ier8 ·!'..le 1·1 C02, 

posición final iel jueo gáot:!'ico ac d·~r..i.va de l~ se

creción eástrica prima:-itt lespués de la :lif'unión roJ

trógrada del ion hidr6g·Jno y de q'.h~ se hEl ef,-?1~tuudo 

cierto intercambiJ dP. hi1róeeno ~or sodi?. 

Lfl velocidad <le secr~ción gántri:::a vstá !"el·3.Ci.2, 

nada directamente 11 l'.1 irrigación :le la mucosa, pero 

no está claro el por q..1.é i.tlgunos nee.-,1:3s com:::i l"l hi~ 
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taoi.nR y la g"=Letrin.a ejl::!r~en su efecto en J.a secre -

ci6n Báatrica, produciendo aJ.teraciones en la circu

l~ci6n o por acci6n directa sobre l~s c~lulaa pariet-ª: 

les. 

Existen dos fases para el control de la eecre -

ci6n gástric~ áclda: fB.sa cefálica y faae inteAtina1. 

La :fase cefálica dP. la oecreci6n gástrica consta de 

una f.!Bti'tlulaci6n va~::i.l :lirecta de l'lS c61·.üas parie

tales, por nl::!•lio de conductoo ·1:ie~ll2s grandes que h!:!, 

cen que o~ elabor~ jue;o g6.otrico ácido rico en peps,i 

na y un componente i1di.re~to llevad.o to.mbién por loa 

har':es largoB dP.l vaeo q'.lc provocan la liberi:i.ci6n de 

ga:1trint1 rl.~l ::intro. J,rt fri.:J•-' e'~strica de la secreci6n 

tatnbi~n const'l rl.e dor.i componentes: uno directo en el 

q·.ic 1._'\. >Ctiv 1.:1.ci6n Uo rc!rlc,jos colinérgicoo locales 

por l•i tli.stensi6n 1el fundll8 cg, por si 11ismo 1 un e!!. 

tímulo débil, aunque 1·_1 potencializo.l.!i6n de otros e!! 

tímuloo como ln. r;astrina ;¡ l~l. histamina ea acentuada, 

y un componenl;:i i.nilir.:cto que consiste en l"l eecre -

ci6n de gu.;;trin<:l de!l antro, en respuesta a est.Ímu1oa 

l~c~les en P.l 11ismo luz~r, como la diHtensi6n o la -
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p::-eeencia de una eoluci6n alcali!la en li:i. ~uz, E.!. com 

ponente lndirecto de la fasg gáatric"I. es f'.1.Cdiadll por 

reflejos l:ical.;!a colin~rgicos a.'1.tra.le!3. Pue:1to que -

loe cuatro componentes son los influidos por colin6.:r 

gicos, lRs relacionao neurohuinoral:i!.! 3on la llave del 

control de l;;i Aecrdci6n gá.strica. Una. e;r>.!.1l vari':lrlarl 

de estimulas pueden, en últimr:i. inotancia, producir -

loe dos efactos colinér-e;icoo fi:uiles, es decir, lr-i. C.:;! 

timu1aci6n directEJ. de las cól-J.l;i.s p!'L:-ietalea o ln. l.i

beraci6n de lA. g'3.ntrina del 'l.ntro, con l'l. consecuet1te 

eati"Uulaci6n de L'l oecreci6n de ácLlo gántrico y P'~P

aina y W\a ucc i6n tr6 ficfl :iobrc e1 cr8cimi:into di:i la 

mucosa oxíntica. 

La fase in~;::sti-:-inl de la oecreoi6n r;ántricu con

aiete en un pequeño efecto enti:nulA.dor ~U!lndo ~·aric>:J 

alimentos, en especial peptono.n, ae intr::iducr~,1 en el 

intestino del.ge.do; este efecto es m~diad'.l por '.l!V\ flll_!! 

tanela humo!'al denominada enteror;untronn. 

La mucosa gáGtrica en rn11y resi.'3tent·~ a !.a l:ioi6n 

nornalnent~ el est6mnr;a es protegido de la 13.utodigea

ti6n en dos for'Jl;1s: el moco gás"'.;rico y la ha~·a·era !:!p.i 



-4-

telial. 

La aplic"l.ci6n de un irritan.te u ·1a mucosa g1:ts -

trica. es seguida de la Sfllida •1e grtlnd"3s can~id.aias 

de moco, cuya crtp~cida.1 protecto:-a se atr.ibuyr;¡ ~n 

gran parte a sus c'J.racterÍBl;icao f'ísicA.s. Estas pr1J

piedades son mlis ben6fiC9.!J 9n.[ .. .,. protee;]r la. 1:1.ucosa 

de trl'l.Wna-tismos térmicos o mecánicon, que dt} leGiO=ies 

por 1c1.ímicoo, debido ~l que el ácLdo J otras suot=i.n -

cias química:J penetran la b<J.rrera •nuco se .• Solo al re

dedor Jal uno por ciento de l'-t sccr<:0ci6n ácida ::iuede 

ser ne·.1.tralizado por la mucos3. gá:itrJ.ca. La c11paci -

dad de ln muc::-o.i. p:ir.1. ar_Liorber la pep.JirHt pr.~poreio

na un efecto protactor 'otdicion.nl (1,2). 

Uno de loe factores actuulment~ 11tri"auibl~s a 

la conservu.::i6n de la b'-1.:'rcI'ii e;ántrl.c<1 1 oon F.!l pa,1•11 

que desomp.;iíia-i las pros ta0l11nd ina8, e r~un:lo un>t b.:-i.=-r~ 

ra epitelial que inhibe l'l difuoi.6n del áci.d(J lumi -

nal a la mucos9. 1 previniendo 1"1 infla~_1aei6n y ul.cer..:= 

ci6n 

Un descenso en el flujo s.:i.nG.J.Ín•~11 gastrvint8sti 

nal, hipoxia de la r.iucr.>SSL J sci:l::isis, rompCl'l ésta bf! 
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rl.~era, por lo ta.11to_ un incremea:;o en 1a síntesis de 

prostaglandinns la ncrecenta. 

La alt~ concentración de proetaglundinas del ti 

µo PGE2 y lo. m~1d.ificaci6n d9l pH gástric:1 encontra 

..l".l.11 en ni?íoa avmetirloo ~ cuidnd-:)a intensivos hacen 

aupo!'ler qu1;1 1.r1. seorcci6n eástriCR. está mediada por 

prost9.e;l•l.ndinas .:;ind6e.;erias, cuyo mecanis~no de acci6n 

no está bie(1 comprendido alm, pero el flujo Gunguí -

neo 1 el efecto del AMP cíclico y la inhibición de la 

liberación do la g~;Jtrinu, son nlgun:is posibilidad.ea 

que ex¡1licarían 3U m1~canisrn;:i de acción (3,4). 

Le .. 1i11cosa g6.:3tricu. (J8 notaiJlcmcntc lhbil y frá

gil. y expecime·:1~3. ~O!si6n en divcrso:J .::stRdoa de ala:f: 

mE...: cualq·J.ier forrn<ot rl~ tr•;1.umatisrno grave t..:omo quema

d1.irli1:1, ciruc;ía íll8.JOr 1 infeccione3 eravo.'l con daño -

previo o sin él, lesiones ccfálicn.s :f cirugía intra

crane9.l, 8.dmin1str';lci6n de corticosteroides. En reo.

lida·i <"leb'-' nospechn.rse l~siones produc·toras de ea -

tréo, virtual:nerita ~n cualquier paciente ir.le ingresa 

a U.'1.a :mida·i. 1e cuidad::is !..ntensivon n que 8€ somete 

a dichoa cuida.d:is, en -.1.--i servicio que así 1.o requ.ie-
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ra. En gane('al se L~cluye lR combinaci6n de tres fas. 

tordl3 d.::i suma -Lmportanci•l.: 1) modlficaci6n en la se

crdr~i6n da ácido gdstrico 1 2) alteraci6n de 1a barr~ 

ra 1:1.11co gástr.i.ca que tl.'J..:ne=i.~.~l l::i. difusi6rt del ácido y 

3) la dia.1Li .. -i·ici6n ~n la p<!rfusi6n de la m··Jcosa. gás 

trlc1:i. ( 5). 

Po(' lo tanto la. isquc:nia de la mucos·l. gáGtrica, 

secunda.'.'"'iH <J. lFl diwnin11ci6n del fl.ujo sangu:l'..neo y por 

consiguiente d.;: ox:l'..g·~:-.. 1, ocasiona rompimiento de la 

barrer':!. I con:luce 9. er0 3i6n y sanr;rado (6). Dicho 

sangrad·1 puede ser ocLll to o evidente. Lno l1emorragias 

copiosa.a, clinicamentu ost;cn:Jibleo por hem!l"temc:Jia 

p~rU.oaegra :i en pos 1:i 1le café y melena, o aolo por l;.!! 

tu Última, s~ presentan en el 5 al 15 '/>de loa ca 

sos (7). El Ban1.7u<lo ga~3t;rvintcstinal 11or el aitio -

de pro:l:1cci6n puede divir1ir8e en nlto y bajo. Hablan 

do entonces de sangrado ga.~3truintestinal alto el Pl'2. 

ducido por ·cJ.rriba del ligamento de Treitz, q•.ie son 

fOt""L1d.81:Jno3 11i-.tuculaT'8S lisas que del ángulo duodeno

yeyanal van al. pilar izquierdo del. 1.iafr~gma, y de 

sa."lgrado gastrointestinal. bajo a todo aquel que ae 
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produce por debajo de dicho ligdmento. 

E1 sangrado de tubo digestiv..> alto es tJ..'1.?. m3Ili

festaci6n clínica que !le observa con fr8cU<:?:lCi'-t en -

e1 paciente pediátrico, secundaria r.asi siempre a :m 

estado de estrés como pudier<t :.;er: septicei:ii<J., in~·-.t

ficiencia respiratoria o renal, lesiones mHligna.'3 ne,2. 

p1áaicas, tr:::1.umatis:nos del sister:i,~t nerv.io:;o, etc. Por 

lo que al objetivo de la tcrapéuticu debería ser, ~d~ 

más de la cur':lci6n del brote ªG'ldo, el tra';a:nie.:'."'::O -

preventivo muy poco d·3sarrolludo, 

Como se m,;.>ncion6 n..nteriorn':'!nte, el p<i.11111 dF! la 

histamina en la :.Jecreci6n gántrica es muy importante. 

En 1972 Black y cols. abri•O!r'On un1.1 nue·.ru Gr:. •2n el -

tratamie:ito de ln lesión d0! ln. muc~·B·.\ í_!Ústrlca y así 

también en el control del zancrradr:i d<;! t•J.bo dic;=stivo 

alto, con la descripción :ie los r·3ceptorfJS 2 de la -

hist;i.mina, reco.!"'jando que entre! 11-'l.fl reap'..l.esta.G prov2. 

cadns por la histE1:11ina en dichos r""eeptorf:!s ea 1-:i. S!t, 

creción ácida gáatric9., re3p·.ieat9. d"..!nts.cad<i ;JO::' su -

sensibilidad, intensidad, importancia clínic~ y slg

nif'icaci6n fisiológica. 
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Pertcn1.h-:.an a éate grupo otroo efectos de la hi!!, 

tamina, que l..ncluyen ef"ectos estimul"Lntes sobre otras 

sec reo io:le3 ex6crina3 y sobre la fuer:.i;a y rapidez de 

cont"racci6n de diverd•.:..:i zona a cardiacas; en todos 1os 

caeos la hia ta ninu actúa por ,.~ recí!ptor c.:omún de Cl!!; 

se distinta llC1Jn0tdo receptor 2 o H2, que p:icde blo -

qu-earsa por un tipo n·.icvo de antac;o:'listas de la his -

tf1.1.1ina, los antaeon'ist.n11 de rucep~ores 112 o fármecos 

de bloquoo H2. El primílr fármn.co del cunl 8C informó 

que tení'l :ictividatl .::;otcr1~c U·~ bloq·..1.eo :fu~ ln. metia

mida, Post;c:ri.'1:-a1ent-e cic descubrió la cimctidina, po

tent<J bloq•-1e=i.dor H2 J.e actual utilido.U clínica. 

En humano8 lJ. cimctidina tiene '-lno. vida media de 

123 +/- 12 minuto8, lo:J nivel~s máximo!) ocurren apro

xi11arla:nento 80 a 90 minutoo despu63 de la ingesti6n -

orF.1.1 1 a¡:iroximo.druncn.tr~ 20 <'J. co ex.:retada ¿or el trac

to ur.;..nario y únicam<:!rlt':! un 10 '1' por las heces, el. 

restante es innctivado primeramente por conversi6n h~ 

pática. La cimctidina inhibe el 90 '1' de la secreci6n 

gáatrica bas:~l, así cor.to la inducida por comidE:i. 1 hi_g 

tarainu, cafeína, pe.:ltag;J.ntrina. e insulina (8). 
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En nif'l.os ;¡ principal:n.mte en recién n~tcid:is la 

adm1nistraci6n de cimetidina se inici~ a la pooologíu 

de 10-20 mg/Kg/día dividido en 4 dosis (9). 

Cuando se administri:t cimetidinu debe vigilarse 

el pH gástrico cad"l ·-ior=i con un!l técnica de d:iblr~ ns

piraci6n, la prueba oe efectÚ~ r.on el segundo líquido 

gástrico aspirado. Entonces se d<:.>cidG si oc incre.ncn

ta la dosis para lograr un pH arriba de 5, co:i lo cual 

se amortiguaría la acidez gástric~ en un 99 % (10). 

Mas la ndministración de 6otc tipo de ;ncdicam<~n

to no es inocu!'l. yu q•..1.c pueden ocurr.ir af·-~ctoH col .'l.tarn. 

lee durante el tratamiento, oe h.;m atribuído diversas 

manif'estacioncs entre l~:i.o cu 0- l·:s ::;e ¡:1'...lcdon mcnci..on<:i.r: 

1).- Elev~ciones de lan tr:t.nAamin~sns séricas, repor

tadas en pequeJas pr::>porciones d:: p•lci~::.t-'..!S trt.l!;ados 

con cimetidina, dicha el•:!vación de ln3 tr.'>.ns•1,nina:;:;;i3 

ea ocacionadn por u.1n cole::itasi3 desarrull:i.d!! )O:" la 

cimetidin'3., ademáG de un increm8!'1to de lns bilirru.bi

nas séricas, ácidos biliares y loof~~usa alcalina (11, 

1.2). 

2) .- Al bloq'.1ear los receptores H2 de l::i. hi.3"'.;0.:ni:='ln, -
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1ocalizodoa en una 3ubclaae de loa linfocitos T, dis

:ninuye 11':1. respuesta inmune mediada por células ( 13). 

3).- Se le han atribuído además alteraciones en el 

sistern.r:1. nervloso central, éstos incluyen~ conf'Usión 

mental, ao:n..~ol~ncia, inquietud, desorientación, agit!!; 

ción, alucinacio~es, temblor8o foculco, conV'.llsionea, 

excitació~, desinterés, periodos de apnea, dislexina 

y disl.:i.lias (14,15 1 16). 

4) .- Se l':! han 8.trihuído defectos de diafunciór. de la 

m~dula óaea, con c;rl;l.nuloci topcnia, ésta puede ser ex

treinA.da.11ente rsi.ra, se aoocia con más frecuencia al m_fi 

nejo con m':!ti>.:nide, mcd:.:!':J.mento afín, que contiene una 

thio:..trea que deprime la. méd1.lla, sin embareo porque ii!!, 

ta se pres¿nt;a se le han querido imponer a la ci~eti

dina el mismo efecto, se him reportado algunos casos, 

mas ésto es r<J.1'0 y tr:t.nriitorio (17,18). 

5).- Entr~ los efectoa ond6crinos de la cimetidina so 

incluyen: ginP.comastia, elevaci6n de la prolactina ef 

rica, ga.J..:i.ctorrea, dio.11inuci6n de l<i lÍbido y reduc 

ción de la r.i;intidnrl ~::ipermiltica, ocasionada por· blo 

queo en los re~eptores de supresi6n androgénica; mas 
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en ~iñoe no existen estudios y el efecto end6~rino p~ 

rece no tener mucha importancia (19,20). 

MATERIAL y MEtQQ.Q~ 

El presente estudio se realizó en el Hospit~l P~ 

diátrico Coyoacán de l~ Direcci6n G3neral de 3ervicios 

M~dicos del Dep~rtamento del Distrito Ped·Jral, en el 

periodo comprendido del 16 de ;nayo al JO de septiembre 

de 1987, estudiando a aquellos paci~ntc8 •1ue ingresa

ron a la sala de ncuncttología, de edad comprendida eg 

tre O a 28 días, que prcscntal..Jgn septicemia, hipoxia 

neonatal, trd.1una obst~trico o que fucro:i sometidos •.il 

uso de corticoideG, ayuno prolonp;ndo, co1or:f"l(' i6:i. do -

sonda orogástrica o a ventil."'1.ci6n mecánica a8istida. 

Se asignó el e-rupo mc1ia~tc 01 método do caJa ~~ 

gr1:1, bol11 blanca indicó el inr;reso al grupo 1 o erupo 

estudio y bol9. negr:i al grupo 2 o c;rupo control. El -

grupo estudio correspondió al que se le administró C.i 

metidina jesde el momento d~ su ingreso hospitalario, 

a la dosis de 10-20 me/Ke/dí~, en ~plicqci6n intrave

nosa dividida en 4 dosis, por U."l tiempo no me.1or de 3 
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días ni mayor de 10 (espacio co~prendido entre el in! 

cio terapéutico y la ~parici6n de efectos indeseables) 

y al grupo control no se le administr6 el medicamento 

en estudio, mas se administraron medicamentos pura COfil 

b'l.tir patología de rondo. A los dos grupos se lee efe.E_ 

tuaron ;ispirad.os gástricos con sonda orogástrica núme-

ro K 730 o K 7 Jl cada 12 horua, vigil=i.ndo l'l aparici6n 

de sangrado macroac6pico, ya sea con presencia de san-

gre fresca o en posos de caf'é. 

RE~ULTADOS 

Se recolect6 un total de 60 pacientes. De los 60 

pacient-,ea, 27 de ellos (45í<) inrrrea6 al grupo estudio 

y 33 o sea el 55 ~ perteneci6 al grupo control. Ver -

cuadro No. 1. 

CU!ldro No.l Nú11ero de casos global por sexo. 

SEXO GRUPO CONTROL GRUPO ESTUDIO TOTAL 

MASCULINO 15 15 30 (5~) 

FEMENINO 12 18 30 (50:') 

TOTAL 27 33 60 (lOO:') 

----------
~ _.-
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Del total de pRCientea 26 de ellos que correspon

di6 a un 40 '!- presentaban septicemia, con predominio en 

el grupo estudio en un 25 1' (15 pnci<:!n-';ea) y un 15 % 

(9 pacientes) en el grupo control¡ en 18 pH.::ieYl~Ca (3.J1') 

presento.ron hipoxia neonatal, 14 de elloo (23\(.) pcrte-

necieron al grupo estudio y 4 (6%) sl c-rupo control, -

por Último un 70 '/>que correspondi6 3. 42 pnci1~-i';e13 ge 

mantuvo en ayuno proloneBdo cualquiera que fuera ln P!1 

to1ogía de ~onda, con distribución similar entre lon -

dos grupos 21 paciü:ites ¡:¡ara carla uno rlo ello::i, que es 

igual a un 35 rf, respectivn:nentt~. Ver cuadros 2 1 J y 4. 

Cu2.dro No.2 Número de caso::i con nepticernia 

GRUPO ESTUDIO 

15 

(25%) 

GRUPO COi'lTROL 

9 
( 15%) 

TOTAL 

24 
(40%) 

Cuadro No.J NÚTiero de casos con hipoxia 

GRUPO ESTUDIO 

14 

(23.3%) 

GRUPO CONTROL 

4 

( 6. 6%) 

TOTAL 

18 

( 30%) 
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Del total de pRcienteG 26 de ellos que correspon-

di6 a un 40 <¡, presentaban Aepticemia, con predominio en 

el. grupo estudi.o en un 25 '% (15 pnci~n"::es) y un 15 '/> -

(g pacienteo) en el grupo control; en 18 pa-:::icnt;es (J.J:') 

presentaron hipoxia neonatnl, 14 de ellos (23.,t) ·pertc-

necieron al erupo estudio y 4 (6%) ~l r,rupo control, -

por Último un 70 % que correspondió a 42 pnciP.-i.t;en se 

mantuvo en ayuno prolongado cualquiera que fuera la P!! 

tología de f'ondo, con distribución similar entre los -

dos grupos 21 pacientes para cada uno Pe ellos, que ea 

igual a un 35 '/. respcctiva.-nente, Ver cuudroa 2 1 3 y 4. 

CuRdro No. 2 Número de casos con ocpt.icemia 

GRUPO ESTUDIO 

15 

(25%) 

GRUPO CONTROL 

9 

(15%) 

TOTAL 

24 

(40%) 

Cuadro No.J Nú11ero de caeos con hipoxia 

GRUPO ESTUDIO 

14 

(23.J;C) 

GRUPO CONTROL 

4 

(6.6%) 

TOTAL 

18 

(JO:() 
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Cw..dro No.4 Ntimuro do pe.cientes con ayuno 

-------------------
GRU20 ESTUDIO 

21 

( 35%) 

GRUPO CONTROL 

21 

( 35:') 

TOTAL 

42 

(70%) 

De los 60 p~cientee, un total de 17 de ellos que 

correspondi6 111 28 %, presentab<J.n tra'..l.'llH. obat6trico S!!, 

vero, 8 (13',i.) C!n el grupo estudio y 9 (15:') en el gru-

po control. Ver cuadro No. 5. 

Cuadro No.5 NÚ-nero de pacientes con trauma obstétrico 

GRUPO ESTUDIO 

8 

(13%) 

GRUPO CONTROL 

9 

(15%) 

TOTAL 

17 
(28j!) 

Del total de pacienteo 1 11 que ea el equivalente 

al 18 % fuá sometido al uso de ventilaci6n mecánica -

. asistida, con diatribuci6!1. análoga entre los dos gru. 

pos, correspondi9ndo a un 10 % (6 pacientes) al grupo 

estudio y un 8 % (5 pacientes) al grupo control. Ver -

cuadro No. 6 
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Cuadro N?.6 Número de casos con ventil~ción mecánica. 

GRUPO ESTUDIO 

6 
( 1<>,<) 

GRuPO CO!'fTROJ, 

5 

( 8%) 

TOTAL 

11 

(18;') 

Dentro de loll medicarnentoa que uc aplic.-i.ro=i con 

1.a :finalidad de cont.rarcatar-la p•.ttoloeía de inicio, 

se encuentrhn los corticosteroidea, loa cuulen ruaron 

admi.niotradoa en 21 pacicntca qua ocupa un 35 ~. 10 de 

ellos (16~) en el grt.1.po estud1J> y 11 (18%) en el [.,'Tupo 

control. Ver cuadro No.?. 

Cuadro No. 7 Número do pilcientea co=i uno de corticoides 

GRUPO ESTUDIO 

10 

(16.61') 

GRUPO CONTROL 

11 

(18.4%) 

TOTAL 

21 

( 35%) 

Ta~to par~ detectar preaencin o no de sangrado, -

co:no para realizar ":ilimentación .forzuda, así como t'lJll-

bién con la finalidad de deacompri~ir cám~ra cñstricn, 

ae utilizó sonda orogástrica, en un total de 20 pacie.!! 

tes que ocup6 un 33~, 7 (11%) en el grupa eatudi·~ y 13 
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(22~) en el grupo control. Ver cuadro No.8. 

Cuadro No.8 Núm~ro de pacientes con colocació~ de son
da orogástrica, 

GRUPO ESTUDIO 

7 

(ll") 

GRUPO CONTROL 

13 

(22") 

TOTAL 

20 

(33") 

Otro de loa datos rué el valorar el n6mero de ca-

soa que fallecieron, con un total de 13 que equivalió 

al 22 ~' co~ semojanza entre el grupo estudio y grupo 

control, contando con 7 pacientes (12~) y 6 (lo,() rea-

pecti va11ente. 

Cuadro No. 9 Nt'unero de pacientes que f'allecieron 

GRUPO ESTUDIO 

7 

(12") 

GRIJPO CONTROL 

6 

( 101') 

TOTAL 

13 

( 22") 

Tomando en consideración loa factores de riesgo -

a::iteo merH~ionudos, se obtuvo como resultado que preeen 

taron enngrarlo de tubo digestivo alto un 42 ~ q~e co -

rreopondiÓ a 25 pucienteo, 11 de ellos (18~) en el ~ 
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po estudio y 14 ( 24¡() en el grupo control. Ver cuudro 

No.10 y gráfica No.l. 

Cuadro No.10 Nú.nero de pacientes que presentaron uan 
erado de tubo digestivo alto. 

GRUPO EST'1DIO 

11 

(18") 

GRUPO CONTROL 

14 
(24\() 

TOTAL 

25 

(42\() 

Gráfica No.1 Porcentaje de paclentea que preo~nt~ron -
aa...1grado. 

58 " 
AUSENCIA DE 

SANGRADO 

42 " 
PRESENCIA DE 
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Se correlacionó entonces la presencia de los fac-

torea de riesgo ca~ la aparici6n de sangrado de tubo -

digestivo alto, enco~trando que el principsl factor que 

ocasionó dicho sangrado fué el ayuno prolongado con un 

33 'f., seguido del producido por acpticcmill ( 271'), el -

uso de corticoides (25%) y la colocaci6~ de sonda oro-

gástrica con un 23 1.¡ estando en Último luear la hipo-

xi:i. ( 17.:¡.,), el uuo de ventilación mocánicu asistida 

(15%) y el producido por traumü. obst;étrico en un 5 '!> 

únicamente, las cualos quedan demootradao en el cundro 

No. 11 y csquem:cttizad1J.s en la gráfica No.2. 

Cuajro No.11 Porcentaje de pacientes con factores de 
rieseo y presenci <t o auoencia de oimgrado 

PRESEtl_ 

CIA 

AUSEN

CIA 

TOTAL 

CORTI
SEPSIS llIPOXIA AYUNOCOIDES 

27 17 33 25 

13 13 37 10 

40 30 70 35 

SONDA 
ORO 

GAST, 

23 

10 

33 

TRAUMA USO DE 
OESTE- VENTI
TRICO LADOH 

5 15 

25 3 

30 
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~<Jii/ 
Gráfica ~o. 2 Porcent~je da pacientes ~on diversos fa~ ~t".(. 

toree de riesgo que presentaro:i. s-"1!1"!I'ado. 
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Se consider6 importante la ev
0

•.iluaci6:-i del tiempo 

de administrdci6n de l~ cimetidinn y la presencia de 

sangrado, ocncioná'1dose éste en un 50 % a los tres 

días de administrada l~ cimetidinn, lo cu~l se esque-

matiza en la gráfica No.3. 
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Gráfica No.) Ev~luaci6n del tiempo de administraci6~ 
de cimetidina y porcentaje de sangrado. 

l 2 3 4 5 5 7 8 9 10 
DIAS 

El presente estudio demuestra 1 que sí existen 

fac·tort3s de riesgo pura desencadenar sangrado de tubo 

digestivo alto en un recién ~acido, 6stos son aque -

llos que por 8U propia naturalBZ:t desencadenan estrll:s 

o en los que existe hipoxia tisular como son: eeptic.!_ 

mia 1 apnea neonatal, trdQ~a obstétrico, ayuno, ~enti-
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llici6:-i mecánica asistida, uso de corticoides; tal d,'l

to ea co~patible con lo demostrado por otros autores 

(7). Por otro l~do se encontr6 que el uso profilácti

co de cimotidina, no ~odific6 la aparici6n de sangra

do de tubo digestivo al to, :/a qu'O! tun to en el grupo -

estudio, al cual 3e le r.tplic6 el medicamento ref,~rido, 

como en el grupo control al que no se le aplic6, apa

reci6 sangrado en un tiempo vnriq8le desde el inicio 

de su patología y 4ue casi siempre correspondi6 con 

la fase terminal de la en:'crmcd1-td. Lo que demucotra 

que no ea la hiperproducci6n de ácid() clorhídrico oc~ 

eionada por el cstr6s lo que desencudend el sanerado, 

mas bien la hipoxia a todos !os nivel8a y en ?articu

lar en l<:t muc,io;;;p1 gástrica, la que lo originó (9). 

Co:no dnto curioso se obn~rvó qu0. el san¿:r&do de 

tubo digestivo alto anareció con m'1yor frecue:-,ci:o.i cuan 

to menor era el 1·.;i.pso de tie:np:::i de aplicari.6n de lói c1,_ 

metidinn, no import.;indo la do!3iS ¡ sin h3.llar explica

ci6n al respecto. 

Por Último, no se pudieron v3lorar los efectos -

secundarios de la aplicnción de la cimatidina, ya qu~ 
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1a mayoría de 102 estudioe hechos por otros autores 

única:ngn~e los m.enc-ionun en adul toa~ no eXiEltiendo b.l 

biiografía en relaci6n a niílos y mucho menoa en reci6n 

nacidos en la 1iteraturd mundial (12). 

CONCLUSIONES 

'l'oma.ndo en consider~ci6n, los re$ul ta.dos mencio

nado a con anterioridad podemos deducir lqo siguientes 

conc1ueiones$ 

1.- No todo::i loa pa.cienteo qua presentaba!'l .factores 

de riesgo para desencadenar sangrado de tubo di 

gestivo alto, man.ifostaron dicho oangrado. 

2.- Dentro de los !actores de rieseo c~tudiados, pre

dominó como causa de oanerado la septicemia. 

).- L~ septicemia fué l~ principgl pntologÍu que con

dicion6 la utilización de ventilaci6~ mecánica 

asistida. 

4 .- La m~1yoría de pncienteo que :fueron sometidos a 

vsntilaci6n mecánica aaiatida fnllecieron. 

5.- La proporción de pn~icntes que presentaron aa.ngr_! 

do y la que no lo presentaron, no se ro~diXic6 en 
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rolaci6~ a la aplicaci6n de cimetidina; por lo 

que podemos inferir que dicho m8dicam>Jnto no in 

fluye en la aparici6n del oungrado. 

6.- El.tiempo de aplicaci6n de la cimetidina sí modi

fico la aparici6n de sa.'1grrldn de tubo dir:estivo al 

to. 

7 .- Se tendrán que realizar estudios p::>ateriores con 

la finalidad d.e determinar en :o!"mtL convincente 

la etiología y mecanismo de producci6n del sangr~ 

do de tubo digeotivo al to en recién nacidos que -

hallan sido sometidos n, estréo o hip::>:t:iri, 

fl.- El presente estudio descart6 que 1-'l cimetidina nea 

el. medicamento de elección en el control del oa':'l

grado de tubo digestivo alto, como causa de los 

factores de riesgo me."l.cion3.dos como tales pura di:, 

sencadena.rlo. 

9.- &1 comparaci6n con lo que se pensaba al iniciar 

el tr'.ibajo 1 se concluye que l'l cime tidina no ea -

un medicamento de utilidad en 1'1 etc1p11. neti~atal. 
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RESUMEtl 

Se estu~iaron 60 pacientes, de edades comprendi

das entre O o. 28 días, con uno o más de los facto rea 

de riesgu (e'3pticemi.a, hipoxi9. 1 trauma obstétrico, 

uso de corticoides, ayuno, colocaci6n de sonda orog~§ 

trica y uso de ventilsci6n rnecá..'"licu asistida) para d!_ 

aencadenar sangrado de tubo digestivo alto. Al grupo 

estudio se le aplicó cimetidina (10 mg/Kr/día reparti, 

dos en cuatro dosis) y al r;rupo control no ae le apl,i 

c6. Del total de pacientes se encontr6 que 25 de ellos 

correspondiente a un 42 '/> presentaron sangrado de tu

bo digestivo alto, encontrando como causa principal -

de dicho sangrado la septicorn"i.a y en segundo lugar el 

ayuno prolong1:1.rio 1 mas no exietiendo diferencia sieni

ficativa entre loa doa erupos, ya que no se modificó 

la aparici6n del sanr;rado con el us.J de la cimetidina; 

por lo que podemos inferir que 8U administraci6n en -

. el sangrado de tubo dir;estivo alto en reci6n nacidos 

no está juotificaio, deduciendo que la aparici6n de -

sangratln no es secundaria a hipersecreci6n ácida, a,:i 

no a la disminución en el D.ujo aanguíneo y de oxíge

no a nivel de la mucosa gástrica. 
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