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RESUMEN

Con la finalidad de determinar los factores de riesgo para acidosis metabdlica en
recién nacidos del Hospital Belén de Trujillo a término y con apgar bajo; se realizd
un estudio de casos y control en 68 recién nacidos, 30 de los cuales corresponden
a los casos y los restantes a los controles, atendidos durante los afios 2011 y
2012. Fueron varones el 46,7% de los casos y el 57.9 % de los controles; nacieron
por via vaginal el 36,7% de los casos y 44,7 % de los controles; tuvieron
antecedente de trastornos vasculares intrauterinos el 40 % de los casos y el 10.5
% de los controles; tuvieron corioamnionitis el 6,7 % de los casos y el 5,3 % de los
controles; tuvieron antecedente de eventos agudos intraparto el 60 % de los
casos y 84,2 % de los controles. Se encontr6 que los recién nacidos con
antecedente de trastorno vascular intrauterino tuvieron 5,67 veces mas
probabilidad de tener acidosis metabdlica. No hubo asociacién significativa entre
acidosis metabdlica y el antecedente de eventos agudos intraparto vy
corioamnionitis.

ABSTRACT

In order to determine the risk factors for metabolic acidosis in term and low apgar
newborns from Hospital Belen de Truijillo, we made a case and control trial in 68
new born; 30 of them were cases and the rest, controls. All of them were treated
during 2011 and 2012. 46,7% of the cases and 57,9% of the controls were male;
36,7 % of the cases and 44,7% of the controls were delivered vaginally; 40 % of
the cases and 10,5% of the controls had history of intrauterine vascular disorders.
6,7 % of the cases and 5,3 % of the controls had history of maternal
chorioamnionitis. 60 % of the cases and 84,2 % of the controls had history of acute
intrapartum events. We found that new born with of intrauterine vascular disorders
had 5,67 times more probability to have metabolic acidosis. There was not
significant association between metabolic acidosis and acute intrapartum events
and chorioamnionitis.
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CAPITULOI

INTRODUCCION

1. Antecedentes del problema

La Asfixia Neonatal sigue siendo un problema frecuente en la practica pediatrica y una
causa importante de morbimortalidad, con una incidencia de 20 a 25 nifios por 1.000 RN
vivos (26,27). En la mayoria de los casos el compromiso es leve y no se correlaciona con
disfuncion neuroldgica, sin embargo, en 3 a 4 de aquellos nifios el compromiso es severo
con dafio multisistémico y encefalopatia de distinta gravedad, que puede llegar a provocar

secuelas neuroldgicas en un 20 a 30% de los casos (28).

Segln la Academia Americana de Pediatria, para el diagnostico de asfixia neonatal es
necesario que exista acidosis metabolica con pH menor a 7,0 en sangre de corddn, puntaje
de Apgar menor o igual a 3 a los 5 minutos, compromiso encefalico y de otros 6rganos. Si
bien es inapropiado usar sélo el puntaje de Apgar para establecer tal condicion, éste es un
requisito esencial en su definicion. El hecho aislado que un RN tenga un puntaje de Apgar
bajo es un evento muy serio que de no mediar una adecuada y oportuna reanimacion lo

pone en riesgo de muerte o secuelas neuroldgicas y/o de otros érganos (29).

Desde el afio 1964, existe evidencia que correlaciona el PA bajo con mortalidad
neonatal (30) y paralisis cerebral (31), lo cual ha sido revalidado en estudios publicados
recientemente (32). En ellos se establece un aumento significativo del riesgo de mortalidad
neonatal en aquellos RN que obtuvieron un puntaje de Apgar bajo a los 5 minutos de vida,
demostrando incluso que este Gltimo es mejor predictor de muerte que el pH bajo en
sangre de arteria umbilical. En el trabajo de Casey se observa que la incidencia de muerte
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en RN prematuros con PA entre 0 y 3 a los 5 minutos fue de 315 por 1.000 RN vivos
versus 5 por 1.000 en aquellos con PA entre 7 y 10; lo mismo ocurre en los RN de término

en que la mortalidad fue de 244 y 0,1 por 1.000 en cada grupo respectivamente (33).

En la década del cincuenta, Virginia Apgar propuso un test que sirviera para evaluar
la condicion fisica del neonato en el periodo inmediato postparto y como predictor de
sobrevivencia. El test de Apgar tiene cinco items: frecuencia cardiaca, tono muscular, color
de la piel, esfuerzo respiratorio y reactividad; asignandole a cada item un puntaje de 0,1 6
2, por lo que el rango del total es de 0 a 10. Esta evaluacion se realiza al minuto, a los
cinco minutos y, en ocasiones, a los diez minutos de nacer (1). Un Apgar bajo (menos de 7
puntos) a los cinco minutos es indicativo de un alto riesgo de muerte (2).

Los recién nacidos con depresién al nacer (Apgar menor de 7 puntos) son los méas
propensos a desarrollar acidosis metabdlica, y su presencia indica un gran riesgo de lesion
neuroldgica y disfuncion multiorgénica (3), sin embargo no todos los neonatos con Apgar
bajo la desarrollan, lo cual implica la posible importancia de algunos factores que
condicionen la presencia o no de acidemia en estos neonatos. Dentro de los factores que
podrian condicionar la acidosis metabdlica, los mas frecuentes son los vasculares,

infecciosos y eventos agudos intraparto (4).

2. formulaciéon del problema

¢ Cuéles son los factores asociados a acidosis metabdlica en recién nacidos a término con

Apgar bajo en el hospital Belén de Trujillo?



3. Objetivos
a. General

Identificar los factores asociados a acidosis metabolica en recién nacidos a término
con Apgar bajo a los 5 minutos en el Hospital Belén de Trujillo en el periodo abril

2013 a marzo 2014.

b. Especificos

i.  Medir la frecuencia de los probables factores asociados en recién nacidos a término
con Apgar bajo y que presenten acidosis metabdlica.

ii.  Medir la frecuencia de los probables factores asociados en recién nacidos a término
con Apgar bajo y que no presenten acidosis metabdlica.

iii.  Comparar la frecuencia de los probables factores asociados en ambos grupos

4. Hipotesis:
Los trastornos vasculares intrauterinos, infecciones intrauterinas y eventos agudos
intraparto son factores asociados a acidosis metabdlica en los recién nacidos a término con

Apgar bajo a los 5 minutos.

5. Justificacion
En el Hospital Belén de Trujillo se han registrado en los ultimos afios 2 a 3 casos
por mes de neonatos con Apgar bajo, de los cuales, un grupo desarrolla secuela
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neuroldgica. Existen posibles factores que condicionan la presencia de secuela neuroldgica
pero no sabemos cuales son los més importantes con la finalidad de trabajar en la
prevencion de éstos, sobre todo los asociados a acidosis metabdlica, situacion que esta

relacionada con la asfixia y por consiguiente a la secuela neuroldgica.

CAPITULO Il

MARCO TEORICO

El pH de sangre de arteria umbilical asociado con el test de Apgar ha sido adoptada como
medio para la evaluacion de la condicion clinica del recién nacido cuando hay un evento de
hipoxia intrauterina (5). El pH < 7 en sangre de arteria umbilical o exceso de base < -12

mmol/L es el punto de corte éptimo para definir acidosis metabdlica neonatal (6). El pH y
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exceso de base de vena y arteria umbilical al nacer, en un estudio de recién nacidos a
término con Apgar menor de 7 a los 5 minutos, fue de 7,33+ 0,06 y 7,24 £ 0,07,y -4,5 +
2,4y -5,6 £ 3,0 mmol/L, respectivamente. Asimismo aquellos que requirieron asistencia
ventilatoria tenian una relacion inversa con los valores de pH y exceso de base de sangre

de corddn umbilical (7).

Cuando ocurre asfixia perinatal, la concentracion intramitocondrial de oxigeno cae
por debajo de un nivel critico, la sintesis de ATP, via fosforilizacion oxidativa, se inhibe al
cabo de 5-7 minutos. Se acumulan entonces sus precursores (ADP, AMP, Pi y H+), que
activan tres vias metabolicas de emergencia, capaces de generar ATP en condiciones de
anaerobiosis: la glucolisis anaerobia, la via de la creatinfosfoquinasa y la reaccién de la

adenilatoquinasa (34).

La activacion de rutas metabdlicas alternativas genera incrementos mensurables de ciertos
metabolitos como el lactato, que aumenta en sangre de cordon y LCR de RN con asfixia
perinatal (aunque sin correlacion con el pronéstico neuroldgico); igualmente, en neonatos
hipdxicos se han detectado altos niveles de hipoxantina (producto final de la degradacion
del ATP, previo a la formacién de &cido urico), correlacionandose la elevacion del indice
hipoxantina/creatinina en orina con la gravedad de la lesion cerebral y la aparicion de

déficit neuroldgicos posteriores (35).

El déficit de ATP inactiva las bombas del transporte idnico, lo que resulta en una perdida
de la homeostasis ionica: el K+ sale de las neuronas, entrando Na+, CL- y agua y Ca++.
Mientras que la entrada de cloruro sédico y agua se relaciona con el edema celular, el

acumulo extracelular del K+ se ha relacionado con la vasodilatacion postasfictica, el edema
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citotoxico de los astrocitos y el incremento del metabolismo neuronal; por ultimo, la
entrada de calcio desencadena una serie de reacciones lesivas, que pueden estar en relacion

con los fendbmenos de muerte celular (36).

La elevacion del calcio intracelular activa inicialmente a las fosfolipasas A y C que actlan
sobre los fosfolipidos de la membrana celular condicionando una alteracion irreversible en
las condiciones de permeabilidad de la misma, a la vez que la formacion de &cido
araquiddnico, como consecuencia de la hidrdlisis. Este acido se acumula en el tejido
cerebral durante los episodios de hipoxia-isquemia, de forma que los niveles del mismo se
correlacionan con la duracion del episodio hipoxico, alcanzandose las concentraciones mas

altas en la areas mas dafiadas (37).

Por ultimo, la asfixia produce también un exceso de liberacion de aminoécidos excitadores
desde las vesiculas presinapticas, inhibiéndose su captacion en la hendidura sinaptica. Esto
produce la hiperestimulacion de los receptores, causando una lesion precoz y tardia de la

célula (37).

Si los episodios de asfixia son breves la reoxigenacion permite que se restablezca el
metabolismo celular en casi todos los tejidos, incluyendo el SNC. La circulacion se
recupera con rapidez y ocurre un periodo de hiperemia; la frecuencia cardiaca se normaliza;
el edema cerebral se resuelve en unos 30 minutos y los valores sistémicos de &cido lactico

se normalizan en las horas siguientes (38,39).

Si la hipoxia grave dura mas de 30 minutos, algunas células no recuperan su funcién de
membrana, desarrollandose posteriormente un infarto en esa region. Durante la reperfusion

se produce un dafio bioquimico causado por los radicales libres de oxigeno y las fosfolipasa
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activadas por el calcio (40). La produccién de radicales libres de oxigeno aumenta durante
la hipoxia grave y también durante la etapa de reperfusion y reoxigenacion. Si los
amortiguadores de radicales libres (superdxido dismutasa, catalasa, glutation peroxidasa,
vitaminas C y E), se ven desbordados, éstos se combinaran con lo &cidos grasos insaturados
originando perdxidos lipidicos que provocan reacciones de peroxidacion extremadamente

toxicas para las membranas y el DNA celular causando finalmente la muerte neuronal (41).

Mientras que la acidosis respiratoria no se relaciona con dafio neuroldgico, la
acidosis metabdlica si se relaciona con asfixia neonatal, encefalopatia y paralisis cerebral
(secuelas neuroldgicas) (4). El estado acido basico intraparto del feto es un componente
importante, un enlace, entre eventos intraparto relacionados con acidosis metabdlica y la
condicion al nacer (6). Se ha descartado que la medicion de la frecuencia cardiaca fetal y la
medicion del pH del cuero cabelludo sean representativos del estado mas proximo al
nacimiento, mientras que el pH de cordon umbilical si lo hace (8).

Cuando ocurre un cese repentino del aporte de oxigeno al feto, ocurre retencién de
CO- produciéndose una acidosis respiratoria inicialmente, y si no corregimos este cese de
oxigeno se produce una acidosis metabdlica, apareciendo una acidosis mixta (5).

Los factores que se asocian con acidosis en los neonatos con Apgar bajo son
situaciones que de alguna manera estan asociadas a una modificacion en el aporte de
oxigeno y nutrientes a través de la placenta (9). La perfusion materna-placenta-feto y la
integridad del sistema cardiovascular del feto afectan el equilibrio acido-base fetal. La pre-
eclampsia, hipotension o hipovolemia materna disminuye el flujo sanguineo Utero

placentario y la oxigenacion fetal; mientras que las complicaciones obstétricas, tales como
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desprendimiento placentario y prolapso del cordon umbilical pueden interferir con el flujo
sanguineo desde la placenta hacia el feto (10).

La corioamnionitis o infeccion intrauterina conducen a resultados adversos en el
neonato; las citoquinas inflamatorias estan elevadas tanto en la madre como en el feto, estas
sustancias al igual que en el evento hipoxico-isquémico conducen a dafio celular y por

consiguiente acidosis metabdlica (11,12).

Se conoce las situaciones que podrian condicionar a que un neonato presente Apgar
bajo al nacer, pero no se conocen los factores que influyen en el desarrollo de acidosis
metabdlica (secuela neuroldgica), factores que de algin modo podrian ser modificables
para evitarlos y por lo tanto prevenir el dafio neuroldgico. Es por eso necesario conocer los
factores que podrian estar asociados a acidosis, cuéles son los mas relacionados con la

produccién de acidosis metabdlica y por consiguiente dafio neurolégico (13).

Hay numerosos estudios en las Gltimas dos décadas relacionadas con el pH y
exceso de base de sangre de cordon umbilical como medida objetiva del estado acido-base
neonatal. EI pH de sangre de arteria umbilical bajo (< 7), estuvo asociado a morbilidad y
mortalidad neonatal (14,15, 16). Locatelli et al. (17), en Italia, encontrd acidosis metabodlica
en el 38 % de los recién nacidos a término con Apgar bajo, la cual se asocié con la
enfermedad vascular crénica antes del parto; reporté ademas que ni la infeccion intrauterina
ni los fendbmenos agudos durante el parto se asocian significativamente con la acidosis de

arteria umbilical.
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CAPITULO 11l

MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo de investigacion es un estudio de casos y controles.

1. Material:

1.1. Poblacién

Conformada por todos los recién nacidos a termino, que a los 5 minutos de nacido
presenten Apgar bajo, atendidos en el Hospital Belén De Trujillo entre el 01 de abril 2013 -

al 31 marzo 2014 que cumplan los criterios de inclusién y no los de exclusion.

1.2. Muestra

Dado que son varias variables independientes, el tamafio de la muestra se
determind tomando el nimero de eventos por variable, como se recomienda en
estudios en los que se aplica regresion logistica multiple (17). Si consideramos 10

eventos por variable, el tamafio de la muestra sera de: 30 casos como minimo.

El estudio realizado por Locatelli et at. (18); encontrd que el 38% de recién nacidos
con Apgar bajo a los 5 minutos, presentaron acidosis metabolica, y el 62% no lo

presentaron; luego para obtener 30 casos de recién nacidos con APGAR bajo y
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1.3.

1.4.

acidosis metabdlica debiéramos observar: n= (30x100)/38= 79 recién nacidos, como
minimo; en caso se requiera se observara mas recién nacidos hasta obtener los 30

casos, la diferencia seran los controles.

Unidad de Analisis

Recién nacidos a término con Apgar bajo a los 5 minutos, atendidos en el Hospital
Belén De Trujillo durante el periodo de estudio y que presente un pH <7 0 exceso

de base <-12 mmol/L en sangre de arteria umbilical.

Criterios de Inclusion

Para todos (caso y control):

Recién nacido de sexo masculino o femenino.

- Recién nacido a término segun examen fisico (utilizando el test de Capurro).
- Valor de Apgar bajo ( menor de 7 a los 5 minutos)
- Nacidos por via vaginal o abdominal.

- Con ausencia de malformaciones congénitas mayores 0 menores

Cuya madre o tutor dé el consentimiento informado.

Caso:

- Recién nacido que presente un pH < 7 o exceso de base < -12 mmol/L en

sangre de arteria umbilical.

Control:

- Recién nacido que presente pH >7 o exceso de base >-12 mmol/L en sangre de
arteria umbilical.
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1.5. Criterios de Exclusién

Para todos (caso y control):

Recién nacidos prematuros o postmaduros segun examen fisico (utilizando el
test de Capurro).

- Valor de Apgar de 7 a 10 (al minuto 1 y minuto 5).

- Con malformaciones congénitas mayores 0 menores.

- Cuya madre o tutor no dé el consentimiento informado.

1.6. Criterios de eliminacion
- Pacientes con datos incompletos en sus historias clinicas
2. Método
2.1.Tipo de estudio
Descriptivo- correlacional
2.2.Disefio de Investigacion
Casos y controles
2.3.Variables y operativizacion de variables
1.3.1. Variables
2.3.1.1.Acidosis metabolica
2.3.1.2.Trastornos vasculares intrauterinos
2.3.1.3.Infecciones intrauterinas Factofes Asociados

2.3.1.4.Eventos agudos intraparto

Definiciones Operacionales
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ACIDOSIS METABOLICA: pH < de 7 o0 exceso de base < a -12 mmol/L tomado

de sangre de arterial umbilical (6).

FACTORES VASCULARES INTRAUTERINOS

- Preeclampsia (20):

o Leve:

° Severa

Aumento de la presion sistolica de 140 mm Hg o més.
*Incremento de la presion sistélica de 30 mmHg o maés

respecto a basal.

* Presion diastolica de 90 mmHg o mas.

* Elevacion de la diastélica por arriba de 15mmHg o mas

respecto a basal.

*Presion arterial media por arriba de 90mmHg.

*Proteinuria menor de 3g/L en dos 0 mas dias consecutivos.

*Edema persistente de extremidades inferiores.

*Presion arterial sistolica de 160 mmHg o mas en mediciones

repetidas.

*Presion arterial diastélica de 110 mmHg o0 mas en

mediciones repetidas.

*Proteinuria de méas de 3 g/L

*Edema acentuado.

-Desprendimieto prematuro de placenta
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Insuficiencia uteroplacentaria: alteraciones ecodoppler del flujo
utereplacentario fetal, restriccion del crecimiento,anomalias cardiotoracicas

y alteraciones endocrinas (42).

INFECCION INTRAUTERINA

- Corioamnionitis clinica: Temperatura materna axilar igual o mayor de 38°C,
acompafiado de 2 0 mas de los siguientes signos ( 21):
o Sensibilidad uterina anormal.
o Liquido amnidtico purulento o de mal olor.
o Taquicardia materna mayor de 100 latidos por minuto.
o Leucocitosis mayor de 15000 /mma3.
o Aumento de la contractibilidad uterina.
o) Dolor pélvico al movimiento.
EVENTO AGUDO INTRAPARTO
o Prolapso de cordédn
o bradicardia repentina y sostenida

o periodo expulsivo prolongado

o distocia de hombros o extraccion de nalgas complicado

2.3.2. Operativizacion de variables

Escala

de
Variable Tipo Categoria

Medici6
n
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Acidosis Metabdlica Dependiente Cualitativa
Nominal
Si/No
Trastornos vasculares Cualitativa
intrauterinos  Pre-eclampsia o | Independiente ) Nominal
desprendimiento  prematuro  de Si/No
placenta o insuficiencia Utero-
placentaria
Infecciones intrauterinas: Cualitativa
Independiente Nominal
Corioamnionitis clinica Si/No
Eventos agudos intraparto: Cualitativa
Prolapso de cordén o bradicardia | Independiente ) Nominal
repentina y sostenida o periodo Si/No
expulsivo prolongado o distocia de
hombros o extraccién de nalgas
complicado.

2.4.Instrumento de recoleccion de datos
2.4.1. ficha de recoleccion de datos ( ver anexo)
2.5.Procedimiento y analisis estadistico de datos
2.5.1. Procedimiento:
a.- Para obtener la informacion se utilizdé la ficha de recoleccion de datos,
después de verificar que cumple con los criterios de inclusion y no los de

exclusion.

b.-Se tom6 una muestra de sangre de la arteria de cordén umbilical a todo recién
nacido a término a ser incluido en el estudio. El personal de salud que atendi6 el
parto clampd el cordéon umbilical con 3 pinzas, y cort6 el cordon del lado del
recién nacido, previo clampaje; luego fue proporcionado al observador el

segmento sobrante del lado materno que fue de aproximadamente 15 cm de cordon
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clampado en ambos extremos, extrayéndose la muestra de sangre de arteria de
corddn umbilical con una jeringa heparinizada para gases arteriales en cualquier
momento dentro de los 60 minutos del nacimiento, dependiendo si el neonato
presentd Apgar < 7 a los 5 minutos (Apgar bajo); de lo contrario, el segmento de

corddn umbilical se desecho (19).

c. Tomada la muestra de sangre de arteria de cordon umbilical fue remitida al
laboratorio del Hospital Belén de Trujillo para el analisis de gases arteriales dentro

de los 60 minutos de la toma de muestra (19).

d. Obtenido el resultado donde consta el pH y exceso de base de la muestra de
sangre de arteria umbilical, se obtuvo los datos de la historia clinica de la madre de
este recién nacido segun la ficha elaborada para tal fin; de igual modo se obtuvo los

datos pertinentes al recién nacido.

2.5.2. Andlisis estadistico de los datos

1.  Se elabor6 una base automatizada de datos que contenia informacién sobre las
variables en estudio.

2. Andlisis exploratorio de datos: Se describio la distribucion de las variables
en cada uno de los grupos. Para explorar la distribucion y tendencias de los datos se

realizé inicialmente andlisis univariante.
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3. Anélisis de la regresion logistica multiple para identificar los factores de
riesgo mediante el valor de OR y su respectivo IC al 95%.
4. En el andlisis de la regresion logistica multiple se utiliz6 el método de
significaciones sucesivas, que consiste en:
o Ajustar el modelo con todas las variables
o ldentificar  aquellas  variables  cuyos  coeficientes  sean
significativamente diferentes de 0. Para ello se usa el estadistico de
Wald en cada paso. Si todas ellas estan en ese caso, se concluye el
proceso, sino se sigue ajustando el modelo con aquellas variables que
resultaron significativas en el paso anterior y se vuelve al punto 2 (17)

5. Se empleo el programa estadistico SPSS version 11.

CAPITULO IV

RESULTADOS

TABLA N°1
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DISTRIBUCION DE RECIEN NACIDOS SEGUN CARACTERISTICAS DE INGRESO Y

GRUPO DE ESTUDIO

aracteristica Grupo de estudio
Con Sin acidosis Total Valor p*
acidosis metabdlica
metabdlica
N° % Ne° % N° %
Sexo 0.3605814
Masculino 14 46,7 22 57.9 36 52,9
Femenino 16 53.3 16 42.1 32 47,1
0.5051272
Via parto
Abdominal 19 63,3 21 55,3 40 59,0
(CST)
Vaginal 11 36,7 17 44,7 28 41,0

(*) Chi cuadrado de Mantel Haenszel

Durante el periodo de estudios se obtuvo para los casos un total de 30 pacientes, no

lograndose completar para los controles (49 pacientes), los cuales fueron 38 pacientes.

En ambos grupos la via de parto que predomind fue por cesarea transversal, asimismo
en el grupo de acidosis metabdlico predomind el sexo femenino (53,3%), contrario al

grupo control donde fue el sexo masculino (57,9%)
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TABLAN® 2

ASOCIACION DEL TRASTORNO VASCULAR INTRAUTERINO CON

ACIDOSIS METABOLICA EN RECIEN NACIDOS ATENDIDOS EN EL

HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO

Trastornos VVasculares

Acidosis metabdlica

Intrauterinos S No Total
N° % N° %
Si 12 40.0 4 10.5 16
No 18 60.0 34 89.5 52
Total 30 100.0 38 100.0 68
X2 p OR LimInf  LimSup
8.09 0.004 5.67 4.40 6.93

En la tabla se observa, que hay una asociacion muy significativa (p<0,01) entre los

trastornos vasculares intrauterinos con acidosis metabdélica en recién nacidos atendidos en

el hospital Belén de Trujillo y también constituye un factor de riesgo con OR 5,67, lo que

significa que los recién nacidos que tuvieron trastornos vasculares tienen una probabilidad

de aproximadamente 5,67 veces mas de hacer acidosis metabdlica.

TABLA N° 3
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ASOCIACION DE INFECCION INTRAUTERINA (CORIOAMNIONITIS) CON
ACIDOSIS METABOLICA EN RECIEN NACIDOS ATENDIDOS EN EL

HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO

Acidosis metabdlica

Corioamnionitis Si No Total
N° % N° %
Si 2 6.7 2 5.3 4
No 28 93.3 36 94.7 64
Total 30 100.0 38 100.0 68
X2 p
0.06 0.807

En esta tabla se observa, que no hay asociacion significativa (p >0,05) de

corioamnionitis con acidosis metabélica.

TABLAN® 4

ASOCIACION DEL EVENTO AGUDO INTRAPARTO CON ACIDOSIS

METABOLICA EN RECIEN NACIDOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL BELEN

DE TRUJILLO
Acidosis metabolica
Eventos Agudos Intraparto Si No Total
N° % N° %
Si 18 60.0 32 84.2 50
No 12 40.0 6 15.8 18
Total 30 100.0 38 100.0 68

Xz p OR LimInf  LimSup
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5.05 0.025 0.28 0 1.42

Se observa que no hay una asociacion significativa entre los eventos agudos

intraparto y acidosis metabolica.

CAPITULO V

DISCUSION

Se conoce que la acidosis metabdlica en sangre de arteria de corddn umbilical de recién
nacidos con Apgar bajo a los 5 minutos esta estrechamente asociada con la morbilidad
(secuelas neuroldgicas) y mortalidad neonatal (5). En el trabajo de Casey se observa que la
incidencia de muerte en RN prematuros con Apgar entre 0 y 3 a los 5 minutos fue de 315
por 1.000 RN vivos versus 5 por 1.000 en aquellos con Apgar entre 7 y 10; lo mismo
ocurre en los RN de término en que la mortalidad fue de 244 y 0,1 por 1.000 en cada grupo
respectivamente (26).
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Hugo salvo et al (27) en un estudio donde se evalud los factores de riesgo asociados a
Apgar bajo en un periodo de 8 afios encontraron los siguientes factores estadisticamente
significativos: RN de muy bajo peso, malformaciones congénitas mayores, RN pequefio
para la edad gestacional, RN pretérmino, embarazo de 42 semanas, expulsivo prolongado,
forceps, desprendimiento placentario y liquido amnidtico con meconio. A diferencia de
nuestro estudio se excluyo a recién nacidos con malformaciones, prematuros y post-término

para minimizar dichas condiciones como factores de confusion.

Locatelli et al (18), de una cohorte de recién nacidos a término durante un periodo
de 13 afios, se seleccionaron los recién nacidos con un puntaje de Apgar a los 5 minutos
menor de 7, encontrando que la acidosis se asocia principalmente con la enfermedad
vascular cronica antes del parto. Ni infeccion intrauterina, ni fendmenos agudos durante el
parto se asocian significativamente con la acidosis en la muestra tomada de la arteria
umbilical. Nuestros resultados concuerdan con los reportados en este estudio y la literatura.
Los resultados del presente estudio muestran que los trastornos vasculares intrauterinos
(Pre-eclampsia o desprendimiento prematuro de placenta o insuficiencia Utero-placentaria)
en recién nacidos con Apgar menor de 7 a los 5 minutos, constituye un factor asociado a
acidosis metabolica, lo contrario ocurre con los eventos agudos intraparto (Prolapso de
cordon o bradicardia repentina y sostenida o periodo expulsivo prolongado o distocia de
hombros o extraccion de nalgas complicado). En relacién a la corioamnionitis tampoco
hubo una asociacién significativa con acidosis metabélica; los datos que dan soporte a esta

conclusion se extraen de las tablas 2 ,3 y 4.

Observamos que la enfermedad vascular cronica intrauterina es el Unico proceso
reconocible independiente asociado con acidosis durante el parto en los recién nacidos con
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bajo puntaje de Apgar. Una hipotesis es que la vasculopatia placentaria puede alterar la
capacidad del feto para resistir los acontecimientos del parto (24). Esta observacion tiene
importancia en las implicancias médico-legales y clinicas: la deteccion de acidosis durante
el parto en un recién nacido con Apgar bajo no debe ser simplemente atribuido a la mala
gestion clinica de un trabajo de parto, sino que debe sugerir la posibilidad de una
enfermedad vascular intrauterina (un proceso cronico anterior a la labor de parto) como el
mecanismo causal subyacente. La infeccion intrauterina, puede estar asociada con una

morbilidad neuroldgica

en los recién nacidos prematuros y a téermino (25) en el presente estudio no se asocié con

acidosis metabdlica en la muestra tomada de arteria umbilical.

Del total de la poblacién estudiada (68 pacientes), la acidosis estuvo presente en el
44% de los recién nacidos con puntuaciones de Apgar < de 7 a los 5 minutos; este hallazgo
subraya la importancia de la obtencion de la muestra de arteria umbilical para el analisis de

gases arteriales ante la presencia de cualquier recién nacido deprimido.

No se realiz6 analisis de la regresion logistica multiple ya que de las 3 variables

estudiadas s6lo una de ellas era significativa (Trastornos vasculares intrauterinos).

Una limitacion de este estudio es que al no existir un protocolo en el Hospital Belén
de Trujillo de toma de muestra de arteria de cordon umbilical para analisis de gases en
recién nacidos con depresion al nacer ( Apgar menor de 7 a los 5 minutos) ,y no
encontrandose el personal entrenado responsable del estudio presente durante el nacimiento
de estos recién nacidos, se perdieron algunas tomas de muestras para AGA de estos
pacientes.
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En otros casos por la premura en la reanimacion cardiopulmonar y no estando

completo el equipo médico, también se perdieron otra mustras.

Asimismo algunos recién nacidos con bajo puntaje de Apgar a los 5 minutos sin
factores de riesgo consignados en el estudio y con monitoreo obstétrico sin anormalidades,
presentaron acidosis metabolica de arteria umbilical, pero no se consideraron parte del

estudio.

Otro factor que influyé fue el poco apoyo de algunos gineco obstetras en el
clampaje adecuado del cordon umbilical para la toma de muestra correcta; sin embargo se

prosiguié con el estudio.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

. Los recién nacidos con antecedente de trastorno vascular intrauterino (Pre-eclampsia o
desprendimiento prematuro de placenta o insuficiencia Utero-placentaria), tienen la
posibilidad de 5,67 veces mas de hacer acidosis metabdlica respecto a lo que no tuvieron

antecedente de trastorno vascular intrauterino.

. Los eventos agudos intraparto (Prolapso de corddn o bradicardia repentina y sostenida o
periodo expulsivo prolongado o distocia de hombros o extraccion de nalgas

complicado), no constituye un factor de riesgo para acidosis metabolica.

. No hubo una asociacion significativa de corioamnionitis con acidosis metabdlica.
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CAPITULO VII

RECOMENDACIONES

Se recomienda continuar con mas investigaciones clinicas al respecto; considerando
aumento del tamafio de muestra y ver otros factores asociados a acidosis de arteria
umbilical.

En el futuro, con mas estudios, se podria elaborar una tabla de prediccion de riesgo
para acidemia metabdlica y/o asfixia y poder actuar oportunamente.

Se recomienda tomar una muestra de arteria umbilical a todo recién nacido
deprimido.

Se recomienda trabajar en la identificacién precoz de los trastornos vasculares

intrauterinos.
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ANEXOS
ANEXO 1

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

FACTORES DE RIESGO PARA ACIDOSIS METABOLICA EN RECIEN NACIDOS A
TERMINO CON APGAR BAJO. HOSPITAL BELEN TRUJILLO

Datos personales:

Nombre: HC:
Fecha de nacimiento: Edad Gestacional: Sexo: Tipo de
parto: Apgar: Peso al nacer:
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Factores de riesgo:

Transtornos vasculares intrauterinos: Sl NO
Preeclampsia.........oooveviiiiiiiiiiiiiieiieaans () ()
Desprendimiento placentario.......................... () ()
Insuficiencia Utero-placentaria........................ () ()

Infecciones intrauterinas:
Corioamnionitis clinica..............ccocvvveninnnnn.. () ()

Eventos agudos intraparto:

Prolapso de cordon..............cooovviiiiiiiiininnn. () ()
Bradicardia repentina y sostenida..................... () ()
Periodo expulsivo prolongado......................... () ()
Distocia de hombros o extraccién de nalgas complicado () ()

Analisis de gases arteriales tomados de arteria de cordén umbilical:

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR VOLUNTARIAMENTE EN LA
INVESTIGACION “FACTORES DE RIESGO PARA ACIDOSIS METABOLICA EN
RECIEN NACIDOS A TERMINO CON APGAR BAJO. HOSPITAL BELEN DE

TRUJILLO”

1. Padres o tutor, lo invitamos a que su hijo participe del estudio “Factores de riesgo para
acidosis metabolica en recién nacidos a término con Apgar bajo. Hospital Belén de Trujillo”.
Este estudio es realizado por el Servicio de Neonatologia del Hospital Belén de Trujillo con la

finalidad de determinar la relacién causal de los factores de riesgo asociados a acidosis
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metabolica de los recién nacidos en este hospital. Si usted acepta que su hijo participe
voluntariamente en este estudio, nosotros recolectaremos informacion de la historia materno
perinatal, asimismo procederemos a tomar muestra de sangre arterial de cordén umbilical al
momento de nacer para analisis en el laboratorio, este procedimiento es inocuo y sin
complicacién alguna para su hijo. Siendo el resultado de este anélisis de importancia para el
manejo y pronostico de su hijo.

La recoleccion de informacién se realizara por una sola vez y no tiene ningun riesgo para su
salud.

Su hijo serd uno de los recién nacidos que participara en este estudio. El estudio se realizara
durante los meses de abril del 2011 a marzo del 2012.

La decision de participar es totalmente voluntaria y serd muy importante para determinar la
relacion causal de los factores de riesgo asociados a acidosis metabdlica en recién nacidos de
este hospital. Usted podra retirar a su hijo del estudio si lo decide incluso después de realizar la
recoleccion de informacion. Si decide no participar, no habra ninguna sancion para usted o su
familia por parte del Servicio de Neonatologia o el Hospital Belén de Trujillo. Su hijo seguira
teniendo la atencién que tenia antes.

Si tiene alguna duda o necesita alguna informacion adicional o si decidiera retirarse del estudio
puede comunicarse con la investigadora principal del estudio: médico residente de neonatologia
Flor Maria Villacorta Olivares en el servicio de neonatologia del Hospital Belén de Trujillo.

La informacion recolectada es estrictamente confidencial y se mantendra de acuerdo a las
normas €ticas internacionales vigentes; sélo tendra acceso a esta informacion la investigadora
principal. Su nombre no aparecera en las encuestas ni en ninguna publicacion ni presentacion de

resultados del presente estudio.
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AUTORIZACION PARA PARTICIPAR EN LA INVESTIGACION “FACTORES DE
RIESGO PARA ACIDOSIS METABOLICA EN RECIEN NACIDOS A TERMINO CON

APGAR BAJO. HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO”

Yo, , certifico que he leido o me han leido

los objetivos de la investigacién que se realizara con los recién nacidos a término con Apgar bajo en
el Hospital Belén de Trujillo y los beneficios y riesgos de participar en el estudio. Me han hecho
saber que mi participacion es voluntaria y que puedo retirar mi consentimiento en cualquier

momento.
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Se me informo ademas sobre la recoleccidn de datos y toma de muestra de corddn umbilical para el
andlisis correspondiente y que el nombre de mi hijo no aparecera en ningun informe o publicacion,

la informacion que brinde seré estrictamente confidencial y de uso solo de los investigadores.

Firma o huella digital del que da consentimiento

Firma o huella digital de un testigo

Firma del Médico a quien autoriza el consentimiento informado

Trujillo,  de de 20......

CONSTANCIA DE ASESORAMIENTO

Yo, William Ynguil Amaya, Médico pediatra- neonatélogo del Hospital Belén
de Trujillo, Profesor de la Universidad Privada Antenor Orrego, doy constancia
de asesoramiento en la elaboracion de La tesis titulado: FACTORES
ASOCIADOS A ACIDOSIS METABOLICA EN RECIEN NACIDOS A
TERMINO CON APGAR BAJO. HOSPITAL BELEN DE TRUJILLO, cuya

autor es el médico maestrista Jorge Luis Tapia Zerpa.
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