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1. RESUMEN 

Se presenta un estudio retrospectivo de una serie de casos en donde se revisaron los 
expedientes de todos los Recién Nacidos de Término Eutréficos (RNTE) del Instituto 
Nacional de Perinatologia, nacidos durante el periodo comprendido entre el 1°. de enero yel 
31 de diciembre de 1996 con Apgar menor de 7 al minuto y recuperado a los 5 minutos 
(calificacién de 7 0 mayor); hijos de madres sanas, que al nacimiento no presentaron 
malformaciones mayores o afeccién primaria de algin organo o sistema y que contaban con 
gasometria arterial de cordén umbilical (CU); los nacidos bajo anestesia general y 
productos de madres con corioamnionitis fueron eliminados, asi como también aquellos que 
durante su estancia hospitalaria desarrollaron sepsis neonatal temprana o se les diagnosticé 

‘algun error innato del metabolismo. Se recopilaron los siguientes datos: maniobras de 
reanimacién requeridas, Apgar al minuto y 5 minutos, pH y Déficit de Base (de gasometria 
arterial de cordén umbilical), ademas de indicadores de alteraciones en los diferentes 
6rganos 0 sistemas (neurolégico, hemodindmico, respiratorio, gastrointestinal, renal, 
hematolégico y metabélico; morbilidad tardia —déficit neurolégico auditivo, visual ylo 
motor- en aquellos que ingresaron al programa de Seguimiento Pediatrico). 

La metodologia estadistica utilizada para la evaluacién de los resultados fueron las medidas 
de tendencia central, para fines de presentacién se elaboraron tablas y graficas. Se 
seleccionaron para el estudio un total de 108 expedientes. Los resultados muestran que no 
existe relacién entre el Apgar al minuto y el estado acido-base, asi como entre Apgar 
recuperado y estado dcido-base con la morbilidad presentada. Los sistemas mas afectados 
fueron el respiratorio (32.4%), seguido del hematoldgico (12.9%) y el metabélico (5.5%). 

Se concluye que en la poblacién estudiada no existe relacién entre el Apgar al minuto 
recuperado ni el estado dcido-base con la morbilidad presentada; las diferencias encontradas 
en cuanto a la presencia de esta ultima pueden ser debidas al Apgar normal a los 5 minutos, 
la ausencia de factores de riesgo y a la poblacién de RNTE. 

EI presente estudio sugiere que debido a ta baja morbitidad encontrada en nuestra poblacién 
con estas caracteristicas (RNTE con Apgar bajo recuperado y con gasometria arterial de 
cord6n umbilical normal), probablemente no requieran en un inicio ingresar a las terapias 
neonatales (intermedias), sin embargo no es conveniente recomendar una conducta 
terapéutica sdlo en base a éstas observaciones, por lo que se insinta la realizacién de un 
estudio prospectivo comparativo de dos grupos de RN en el que se manipulen variables 
(conducta terapéutica posterior a los 5 minutos de vida), para que los resultados obtenidos 
sean mas confiables, asi como las recomendaciones derivadas de los mismos.
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2. INTRODUCCION 

Desde hace aproximadamente 30 afios, avances en la ciencia y tecnologia del cuidado 
neonatal han dirigido sus esfuerzos a reducir las complicaciones perinatales, las secuelas 
neuroldgicas tardias y a incrementar la sobrevida de los RN. El aumento paulatino en la 
sobrevida de RN con mis corta edad gestacional es probablemente el mejor ejemplo de tos 
mismos (1). 

En la actualidad atin existen “viejos” dilemas en el campo de la Neonatologia y 
Perinatologia que ocupan una buena parte de los recursos materiales y humanos en las 
instituciones donde se atienden este tipo de pacientes. La Asfixia Perinatal (AP) es uno de 
éstos problemas, ya que es una determinante de dafio cerebral en el RN, asi como de 
morbimortalidad neonatal; favorece la presentacién de Encefalopatia Hipéxico-Isquémica 
(EHI) con alto riesgo de secuelas neuroldgicas; agregandose a esto la morbilidad a otros 
niveles de la economia, que aunque frecuentemente no da lugar a secuelas permanentes, si 
contribuye a la mortalidad en los dias subsecuentes al evento asfictico (23,4. Aun sabiendo 
que la AP es una de las causas de lesién neuroldgica, lo que es dificil saber es si el grado de 
la asfixia esta en relacién con el grado de lesién (5). Del 6 at 10% de ta Pardlisis Cerebral 
(PC) es debida a asfixia (6). Existen algunos reportes en paises desarrollados con 
Srecuencias que van de <8% hasta 24% de PC secundaria a AP, esto tiltimo en neonatos de 
< 1500gr 4.7). 

  

La AP se presenta con una incidencia que varia de 1.6 a 5.3 por cada 100 RN vivos en 
paises del primer mundo (8); en paises como el nuestro es dificil de encontrar estadisticas 
confiables, ya que existe un subregistro debido a que gran parte de los nacimientos no 
suceden en centros hospitalarios (o centros de salud), ademas de no existir uniformidad en 
los criterios para hacer el diagndstico (esto se debe, en parte, a los recursos con que cuente 
cada institucién para realizarlo, personal entrenado, gasémetros, laboratorio de bioquimica, 
ecocardiograma, etc.); por lo que la mayor parte de las veces el diagndéstico se basa en la 
valoracién del Apgar, la cual no es un indicador adecuado de AP (5,9, 10). 

Determinar la AP es dificil y muchos han sido los esfuerzos para obtener una definicién 
operativa que oriente al clinico a identificar al grupo de RN que fueron sometidos a 
deprivacién de oxigeno y con riesgo subsecuente de presentar morbilidad (sobre todo 
neuroldgica) en su desarrollo préximo. Desde el punto de vista fisiolégico, la asfixia se 
entiende como la combinacién de hipoxia e isquemia _ tisular que se traducen 
bioquimicamente en acidosis metabélica y/o mixta (pH < de 7.20 con Déficit de Base [DB] 
<-13 en gasometria arterial de CU) con hipercapnia e hipoxemia (6,11). 

n
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Los mecanismos descritos que producen AP son 5: 1) interrupcién de Ja circulacién 
umbilical, 2) alteracidn en el intercambio de gases a nivel placentario, 3) riego placentario 
inadecuado, 4) deterioro en ta oxigenacién materna, y; 5)incapacidad del RN para la 
transicién (sobre todo cardiorrespiratoria) (6,12). 

Antes del desarrollo de la valoracién de Apgar, no existia un método sistematico de 
valoracién del RN en el periodo neonatal inmediato, la intencién original de éste fue el 
predecir la sobrevida, asi como valorar varios métodos de reanimacion (10). El tiempo ha 
demostrado que el Apgar no es sinénimo de AP, existiendo a este respecto una gran 
cantidad de estudios que avalan esta aseveracion; son muchos los factores que alteran las 
condiciones en que se encuentran los diferentes elementos que son valorados con este 
método, basta mencionar que 3 de ellos (tono, color e irritabilidad refleja) son determinados 
en parte por la madurez del producto, asi el RN pretérmino sin dafio hipéxico puede tener 
una calificacién baja y esto no significar que tiene AP. Otros factores que pueden disminuir 
la calificaci6n de Apgar son la administracién de medicamentos a la madre (anestésicos 
generales), enfermedades neuromusculares, infecciones, defectos congénitos, etc. (6,10,13). 

El Apgar a mostrado significancia Gnicamente cuando permanece en 3 6 menos después de 
5 minutos, Ilegando a tener una mortalidad tan alta como el 59% a los 20 minutos (9); 
también cuando se combina con el estado acido-base, su sensibilidad se incrementa 
importantemente; los RN con Apgar de 3 o menos y pH <7.00 pueden presentar morbilidad 
neuroldgica (convulsiones, hipotonia) hasta en un 50% (14,15,16). Se han utilizado otros 
criterios prenatales casi con los mismos resultados, la presencia de liquido amniético 
meconial se consideraba como indicador de AP; en la actualidad se ha descartado ya que 
solo el 5% de ésta se relaciona con acidosis fetal (6). La vigilancia electrénica de la 
frecuencia cardiaca fetal (FCF) es un buen predictor del bienestar fetal, sin embargo se 
asocia con un alto indice de falsos positivos (9,19). Otros estudios no solo toman en cuenta 
la FCF, sino que ademas realizan todo un perfil biofisico del feto demostrando algunos de 
ellos mayor sensibilidad y valor predictivo positivo que la puntuacién de Apgar (17). 
Existen estudios de imagenologia que parecen tener un futuro promisorio en el diagnéstico 
posnatal de AP pero solamente se cuenta con ellos en hospitales especializados (4,18). 

Todo Jo anterior a Ilevado a la Academia Americana de Pediatria (AAP) y al Colegio 
Americano de Ginecologia y Obstetricia (CAGO) a emitir los siguientes criterios para la 
definicién de AP: a) acidemia metabélica o mixta profunda (pH <7.00 en sangre arterial de 
cord6n umbilical), b) Apgar de 0-3 por > de 5 minutos, c) signologia neurolégica temprana 
(crisis convulsivas, hipotonia, coma) y d) disfuncién de miltiples érganos o sistemas en el
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periodo neonatal inmediato (cardiovascular, gastrointestinal, hematolégico, pulmonar o 
renal) (6); los ultimos dos merecen especial interés, ya que la presencia de signologia 
neurolégica habla de la gravedad det evento asfictico incrementando significativamente el 
riesgo no solo de muerte en cl periodo perinatal, sino también la probabilidad de secuelas 
neuroldgicas. La importancia de la afeccién multiorganica radica en que si bien no existe 
morbilidad tardia (secuelas) por afeccién de érganos distintos al cerebro, esta demostrado 
que entre mas sistemas se encuentren involucrados, el riesgo de muerte perinatal es mayor. 

La presencia de signologia neurolégica aislada, puede ser indicativa de que el cerebro a 
sufrido hipoxia; existen multiples estudios donde se demuestra que aproximadamente el 
10% de los RN con Encefalopatia Hipéxico Isquémica fallece en el periodo neonatal, el 
30% tiene secuelas y el resto no presenta alteraciones neuroldgicas. Esto depende también 
del estadio de ta EHI; en la leve no se Teportan secuelas tardias ni mortalidad; en la 
moderada existe un 5% de mortalidad, y entre 15-21% de fos que sobreviven presentan 
secuelas; si se trata de la EHI grave existe una mortalidad entre el 75-82%, quedando el 
100% de los sobrevivientes con secuelas (4,19,20). 

La afeccién de varios érganos nos habla sobre la gravedad del proceso hipéxico. En un 
estudio realizado por Thompson en 30 RNT con diagnéstico de asfixia que ingresaron a la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) a los que se les buscaron 
intencionadamente alteraciones en érganos choque, reporta que el 77% de sus pacientes 
presentaban afeccioén de 2 o mas drganos, de éstos el 7% fallecié, el 73% presenté 
alteracién neuroldgica, el 66% metabélica, el 53% hematoldgica, el 50% hepatica, el 40% 
renal, el 27% cardiaca y el 17% pulmonar (8). Martin-Ancel también evalué la frecuencia y 
gravedad det dafio multisistémico por asfixia en 72 RNT estudiados prospectivamente; 
refiriendo en un 42% renal, 26% pulmonar, 29% gastrointestinal, 29% cardiaca: el 82% de 
su poblacion presentaba afeccién de | o mas érganos (24. Portman estudid 
retrospectivamente a 65 RN mayores de 36 semanas, observando un 28% de fallecimientos, 
35% con insuficiencia renal aguda, 53% con lesién hepatica, 71% presentd repercusién 
hemodinamica y hasta un 87% respiratoria que requirié de apoyo ventilatorio mecanico (22). 
En un estudio prospectivo realizado en la UCIN del Hospital de Gineco-Obstetricia No. 4 
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en la Ciudad de México, se estudiaron a 
76 RN con diagnéstico de asfixia perinatal para establecer la frecuencia de afeccién 
miocardica [miocardiopatia hipdxico-isquémica (MHD)], reportando una incidencia del 51% 
en la poblacién estudiada (23). Las diferencias de las frecuencias reportadas por los 
diferentes autores pueden ser debidas a los diferentes criterios de inclusién y/o a las 
definiciones operativas de sus variables.
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Ante la falta de unificacién de los criterios para definir AP, se cae en el extremo de ingresar 
a unidades de cuidados intermedios o intensivos neonatales a pacientes que no lo requieren 
y viceversa, representando todo esto un gran riesgo para el paciente. Esta definicién es 
demasiado estricta, ya que para que un paciente tenga AP de acuerdo a la AAP y el CAGO 
hecesariamente debe existir afeccién neuroldgica, lo que puede no ser cierto ya que existen 
mecanismos compensadores en el feto cuya finatidad es proteger al cerebro, sacrificando 
otros 6rganos como piel ¢ intestino, por lo que pueden existir manifestaciones de asfixia en 
otros sistemas antes de que se afecte el Sistema Nervioso Central (SNC), esto ultimo se 
presentard cuando el evento asfictico sea lo suficientemente grave o prolongado que 
sobrepase dichos mecanismos compensatorios, asi como también dependera de la 
“tolerancia” del feto a ia hipoxia-isquemia.
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3. SINTESIS DEL PROYECTO 

RECIEN NACIDO DE TERMINO EUTROFICO 

© Nacido en el INPer 

© Madre sana 

© Apgar < de 7 al minuto 

e Apgar >= a 7a los 5 minutos 

Cuenta con gasometria arterial de cordén umbilical 

ee, 
NO 

4 
¢ Malformacién congénita mayor SALE DEL. 
«  Potencialmente infectado por corioamnionitis ESTUDIO 

materna 
¢ Nacido bajo anestesia general 

So, 
t 

Desarrolla sepsis neonatal 
Se diagnostica error innato del metabolismo 

Bo, ‘ 
INGRESA AL ESTUDIO 

« Maniobras de reanimacién 

e = Apgaral 1/5 minutos 

¢ Gasometria arterial de CU (pH y DB) 

© Morbilidad temprana 

SEGUIMIENTO PEDIATRICO 

* Morbilidad tardia
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4. OBJETIVOS 

© Describir la relacién entre e] Apgar bajo al minuto recuperado a los 5 minutos y el 
estado dcido-base en los RNTE. 

¢ Describir la morbilidad presentada en los RNTE con Apgar bajo al minuto 
Tecuperado a los 5 minutos. 

¢ Describir la morbilidad presentada en los RNTE en relacién al estado acido-base.
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3. MATERIAL Y METODOS 

A) Disetio del estudio 

Estudio retrospectivo de una serie de casos. Para la realizacién del estudio se revisaron los 
expedientes clinicos de los RNTE nacidos en el INPer en el periodo comprendido entre el 
1°. de enero y el 31 de diciembre de 1996. Para seleccionar los expedientes de los pacientes 
se utilizaron los siguientes criterios: 

B) Criterios de inclusion 

* Recién Nacidos de Término Eutréficos nacidos en el INPer. 
« Hijos de madres sanas. 

«Apgar ~ de 7 af minuto. 
© Apgar >= a7 a los 5 minutos. 

© Gasometria arterial de cordén umbilical. 

C) Criterios de no inclusion 

¢  Presencia de malformaciones congénitas mayores. 
* Potencialmente infectados por madre con corioamnionitis. 

¢ RN obtenido bajo anestesia general. 

D) Criterios de exclusion 

* RN que desarrollaron Sepsis Neonatal Temprana. 

« RN con errores innatos del metabolismo. 

A los pacientes que ingresaron al estudio, se les dividié en 2 grupos de acuerdo a la 
calificacién de Apgar obtenida al minuto de vida (<= a 3 y 4-6), en 3 grupos de acuerdo al 
PH (<7.00, de 7.00-7.14 y >=7.15), y en 3 grupos por el Déficit de Base (>-13, de -13 a— 
19.9 y <=-20). 

E) Variables en estudio 

® Maniobras de reanimacién. 

e Apgar al 1/5 minutos. 
© ply déficit de base.
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¢ = Morbilidad temprana: 
-Neurolégica. 
-Hemodinamica. 
-Respiratoria. 
-Gastrointestinal. 
-Renal. 
-Hematolégica. 

-Metabélica. 

¢ = =Morbilidad tardia: 

-Auditiva. 

-Visual. 
-Motora. 

F) Definiciones Operativas 

¢ Maniobras de Reanimacién. Son aquellas realizadas por el pediatra 
(reanimador) cuya finalidad es la de favorecer una adecuada transicion de la 
vida intrauterina a Ja extrauterina, incluyen: la colocacién del RN sobre una 
cuna con fuente de calor radiante, el secado, liberacién de vias aéreas 
mediante la posicién y aspiracién de secreciones (todas las anteriores por lo 
general liamadas maniobras “habituales”); presién positiva intermitente 
(PPI) con mascara-bolsa-reservorio o cénula orotraqueal (OT), compresién 
toracica extema [CTE (masaje cardiaco)] y medicamentos (adrenalina, 
bicarbonato, naloxona, cristaloides y/o coloides). Tipo de variable: 
cualitativa. Nivel de medicién: 1-si, 2-no; en caso de haberse realizado 
maniobras: a-PPI c/mascara y/o cénula OT, b-PPI + compresién toracica 
externa, c-PPI + compresién toracica externa + medicamentos. 

© Apgar al 1/5 minutos. Valoracién clinica realizada por el pediatra a los | y 
5 minutos siendo un indicador de las condiciones generales del RN. Abarca 
5 aspectos: esfuerzo respiratorio, frecuencia cardiaca, coloracién, tono 
muscular ¢ irritabilidad refleja; a cada aspecto se otorgan de 0-2 puntos, la 
calificacidn total es entre 0-10 puntos. Tipo de variable: cualitativa. Nivel de 
medicién: 1-10. Bajo: calificaci6n menor de 7, normal o tecuperado: 7 0 
mayor. Al Apgar al minuto se les dividid en 2 grupos: con calificacién de <= 
a3 y4-6.
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¢  pH.y DB en sangre arterial de cordén umbilical. Indicadores del estado 
Acido base, siendo el pH el logaritmo negativo de la concentracién 
plasmatica de iones hidrégeno, mientras que el DB refleja la concentracién 
plasmatica de bases (principalmente _ bicarbonato). Tipo de variable: 
cuantitativa. Nivel de medicién. pH: normal: 7.15 0 mayor, sugestivo de 
asfixia <7.15; DB: normal >-13 mEq/l. Se les dividié en 3 grupos de acuerdo 
al pH: <7.00, de 7.00-7.14 y >=7.15, y al DB (>-13, de ~13 a -19.9 y <= 
20). 

¢ Morbilidad temprana. Aquelta que se presenta en los primeros 5 dias de 
vida extrauterina. 

Morbilidad neurolégica. Manifestaciones de Encefalopatia Hipéxico 
Isquémica (EHI) de acuerdo a la clasificacién _clinico- 
electroencefalografica (EEG) de Samat y Samat: 

-Estadio I: Irritabilidad, hiperalerta, tono muscular normal, reflejos 
osteotendinosos (ROTs) aumentados, clonus presente, reflejos primitivos 
normales (succién, Moro, prensién, oculocefalico), midriasis, respiracion 
regular, frecuencia cardiaca normal o aumentada; EEG normal. Duracién 
menor de 24 hrs. 

-Estadio Il: Letargo, hipotonia, ROTs aumentados, clonus presente, 
reflejos primitivos alterados, miosis, respiracién irregular, bradicardia, 
crisis convulsivas comunes; EEG alterado. Duracién de 2 a 14 dias. 

-Estadio III: Coma, flaccidez, ROTs ausentes o disminuidos, clonus 
ausente, reflejos primitivos ausentes, pupilas de tamafio variable, apnea, 
bradicardia, crisis convulsivas raras; EEG isoeléctrico o periddico. 
Duracion de horas a semanas. 

-Otros: Estudios especiales que demuestren lesiones sugestivas de 
hipoxia-isquemia como el Ultrasonido Transfontanelar y la Tomografia 
Axial Computarizada. Tipo de variable: cualitativa. Nivel de medicién: 
1-presente, 2-ausente; en caso de estar presente: a-Estadio I, b-Estadio I, 
c-Estadio IT], d-Otros. | 
Morbilidad hemodinamica. Insuficiencia cardiaca manifestada por 
datos de bajo gasto como oligo-anuria, incremento de la presién venosa 
central, hipotensién arterial sistémica; alteraciones en el ritmo 
(taquicardia/bradicardia, arritmias), necesidad de uso de inotrépicos 
(dopamina, dobutamina), cardiomegalia (indice cardiotordécico de 0.60 0 
>); insuficiencia  tricuspidea evidenciada por ecocardiograma; 
alteraciones electrocardiograficas sugestivas de isquemia y/o infarto. 
Tipo de variable: cualitativa, Nivel de medicién: 1-presente, 2-ausente; 
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en caso de estar presente: a-Insuficiencia tricuspidea, b-Miocardiopatia 
Hipéxico Isquémica (MHI), c-Insuficiencia cardiaca. 
Morbilidad respiratoria. Dificultad respiratoria caracterizada por una 
calificacién de Silverman-Andersen* >3 (*valoracién clinica del sistema 
respiratorio que incluye 5 aspectos: aleteo nasal, tiraje intercostal, 
disociacién toraco-abdominal, retraccién xifoidea y quejido espiratorio, 
asignéndose a cada aspecto de 0-2 puntos; entre mayor sea la 
calificacién, mayor sera el compromiso de fa funcién respiratoria); 
necesidad de apoyo ventilatorio (fase I [casco cefalico], fase II [Presién 
Positiva Continua de la Via Aérea -CPAP- nasal} o fase III [ventilacién 
mecanica]); Hipertensién Arterial Pulmonar Persistente (-HPP- la cual se 
define como fa persistencia de presién elevada en las arterias pulmonares 
debido a un incremento sostenido en las resistencias vasculares 
pulmonares) diagnosticada por clinica: prueba de hiperoxia- 
hiperventilacion positiva, diferencia entre oxemia pre y posductal mayor 
de 15 mmHg, o diagnosticada por ecocardiograma); Sindrome de 
Aspiracién de Liquido Amnidtico Meconial (-SALAM- presencia de 
liquido amniético meconial en las vias aéreas ~aspiracion de meconio por 
cénula OT- acompajfiado de dificultad respiratoria asi como hallazgos 
radioldgicos —infiltrado mixto, con areas de atelectasias altemando con 
sobredistensién pulmonar-); Taquipnea Transitoria del Recién Nacido (- 
TTRN- caracterizada por dificultad respiratoria leve, taquipnea >80x’, 
cianosis leve, necesidad de oxigeno suplementario, radiolégicamente se 
observan datos de atrapamiento de aire, congestién venosa pulmonar, 
hilio prominente, cisuritis, su duracion se puede prolongar hasta los 3-5 
dias de vida); Sindrome de Adaptacién Pulmonar (-SAP-caracterizada 
por dificultad respiratoria leve -SA de 3 0 menor-, taquipnea <80x’, 
requerimientos de oxigeno suplementario a bajas concentraciones con Rx 
de térax normal, y que habituatmente se resuelve durante las primeras 12- 
24 hrs de vida); Tipo de variable: cualitativa. Nivel de medicién: 1- 
presente, 2-ausente; en caso de estar presente: a-HPP, b-SALAM, c- 
TTRN, d-SAP. 

Morbilidad digestiva. Alteraciones en la tolerancia de la via oral (VO) 

(presencia de residuos gastricos > del 30%, distensién abdominal - 

incremento del perimetro abdominal > 2 cm posprandial-, vémitos); 
Enterocolitis necrosante (ECN: sindrome de inflamacién intestinal aguda 
de causa desconocida, pero en el que se encuentran involucradas una 
serie de factores incluyendo hipoxia-isquemia, inflamacion, infeccién; 

existe una clasificacion clinico-radiolégica creada por Beil que las divide 
en 3 estadios: I o sospecha caracterizada por apneas, bradicardia,
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distermias, _irritabilidad, fetargia, distensién abdominal, residuos 
gastricos, vomitos, sangre en evacuaciones; radiolégicamente se observa 
mala distribucién de aire, dilatacién de asas intestinales, incremento del 
espacio interasa.; II o confirmada Ia cual se caracteriza por la 
sintomatologia del estadio I més acidosis, oliguria, inestabilidad 
cardiorrespiratoria; radioldgicamente existe neumatosis intestinal ylo 
heumatosis porta; y, por ultimo el estadio Ml o complicada caracterizada 
ademas de los sintomas previamente referidos por choque, eritema 
periumbilical, ascitis, masa abdominal, y radiolégicamente con aire libre 
subdiafragmatico, asa fija); elevacién de tas enzimas hepaticas 
(Transaminasa Glutamico Oxalacética ~TGO- >80, Transaminasa 
Glutamico Pirtivia -TGP- >30) y bilirrubinas (totales >6 en las primeras 
24 horas de vida). Tipo de variable: cualitativa. Nivel de medicién: 1- 
presente, 2-ausente; en caso de estar presente: a-intolerancia a la VO, b- 
ECN, c-elevacion de enzimas hepaticas y bilirrubinas. 
Morbilidad renal. Oliguria (diuresis < de 0.5 ml/k/h en las primeras 24 
horas de vida, o < de | ml/k/h en los dias subsecuentes), incremento de 
los azoados (creatinina >1 0 BUN >15). Tipo de variable: cualitativa. 
Nivel de medicién: 1-presente, 2-ausente; en caso de estar presente: a- 
oliguria, b-incremento en los azoados. 
Morbilidad hematolégica. Presencia de normoblastemia (>10%), 
policitemia (hematocrito venoso central >65%), plaquetopenia -<150 mil, 
Coagulacién Intravascular Diseminada (-CID- Tiempo de Protombina - 
PT- >20”, Tiempo Parcial de Tromboplastina -TTP- >60”, productos de 
degradacién de la fibrina positivos -PDF-). Tipo de variable: cualitativa. 
Nivel de medicién: 1-presente, 2-ausente; en caso de estar presente: a- 
normoblastemia, b-policitemia, c-CID. 

Morbilidad metabélica. Hipoglucemia (glucosa sérica <45 mg/dl), 
hipocalcemia (Calcio sérico < 7 mg/dl). Tipo de variable: cualitativa. 
Nivel de medicién: 1-presente, 2-ausente; en caso de estar presente: a- 
hipoglicemia, b-hipocalcemia. 

Morbilidad tardia. Se refiere a las secuelas de indole neuroldégicas 
presentes en la valoracién por la consulta de Seguimiento Pediatrico al afio 
de edad (incluyendo Jas valoraciones de audiologia, oftalmologia y 
estimulacién temprana); evidenciadas por valoracién de Amiel-Tison 
anormal, potenciales evocados auditivos y visuales del tallo cerebral. Tipo de 
variable: cualitativa. Nivel de medicioén: 0-sin seguimiento, 1-presente, 2- 
ausente; en caso de estar presente: a-alteraciones en el tono muscular (hipo o
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hipertonia, espasticidad), b-alteraciones visuales (ambliopia, estrabismo, 
ceguera), c-alteraciones auditivas (hipoacusia o sordera de cualquier grado). 

Debido a que se conoce al total de la poblacién a estudiar, no hubo necesidad de calcular 
tamafio de la muestra. La metodotogia estadistica para la evaluacién de los resultados, 
incluye las medidas de tendencia central para las variables cuantitativas; mediana, moda y 
rango para las cualitativas. Para fines de presentacién se elaboraron tablas y graficas. 

Los recursos materiales utilizados para la realizacién del estudio fueron: hojas de 
recoleccién de datos, expedientes clinicos obtenidos del Archivo Clinico del hospital; 
humanos: el tesista para la busqueda y recoleccién de datos, y ef asesor de tesis para 
revision y correccién de los aspectos metodolégicos. Como se trata de un estudio 
retrospectivo, de investigacién documental, se considera una investigacién sin riesgo.
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6. RESULTADOS 

En el afio de 1996 hubo un total de 5617 nacidos vivos, 4560 fueron RNT, y ef resto 
preimaturos. La AP ocupé el segundo lugar en frecuencia como diagnéstico de ingreso a las 
terapias neonatales con 351casos, el SALAM ocupé el decimoséptimo lugar con 38. Ese 
afio ingresaron a la Unidad de Cuidados Intermedios del Recién Nacido (UCIREN) 1974 
pacientes, 273 (13.8%) con el diagnéstico de AP y 19 (0.96%) con el de SALAM ocupando 
el segundo y decimosexto lugar en dicho servicio; en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN) se presentaron 59 casos (13.9%) de AP y 18 (4.25%) de SALAM, 
ocupando el segundo y sexto lugar respectivamente. La AP ocup6 el décimo lugar dentro de 
las causas de defuncién neonatal con el 1.3% del total de los casos en ese afio (24). 

De los 767 expedientes de pacientes que durante 1996 tuvieron Apgar menor de 7 al 
minuto, se eliminaron 293 por ser de pretérmino; se revisaron los de los 474 restantes 
ingresando al estudio un total de 108, el resto fue excluido por no tener gasometria arterial 
de cord6n umbilical o ser RNT pequeiios o grandes para la edad gestacional. 

En las. 

  

aracteristicas generales de la poblacion la distribucién por sexo fue como sigue: 56 
(51.9%) del sexo masculino y 52 (48.1%) del femenino. El peso promedio fue de 3116 
gramos, se obtuvieron por cesdrea 56 (51.9%), 42 (38.9%) fueron distocias y el resto, 10 
(9.2%) partos eutécicos. El promedio de estancia hospitalaria fue de 3.8 dias con un minimo 
de | y maximo de 54 dias. Las caracteristicas generales de la poblacién se muestran en fa 
tabla [. 

Once pacientes (10.2%) fueron reanimados en forma habitual, el 89.8% (97) recibieron 
algun tipo de maniobra de reanimacién adicional: 95 (88%) PPI y 2 (1.8%) recibieron 
ademas CTE, ninguno de los pacientes requirié el uso de medicamentos (grafica 1). 

Un total de 42 pacientes (38.9%) tuvieron una calificacion de Apgar al minuto menor de 4, 
en los 66 restantes (61.1%) la calificacién fue entre 4-6 (grdfica 2). 

Respecto al estado dcido-base, 7 pacientes (6.4%) tuvieron pH menor de 7.00, 42 (39.0%) 
entre 7.00-7.14, y 59 (54.6%) tuvieron pH de 7.15 0 mayor; la media fue de 7.15 +/- 0.10 
(grdfica 3). Para el déficit de base (DB) en 77 pacientes (71.2%) fue mayor de -13.0, 27 
(25%) de -13.0 a ~19.9, y para 4 (3.8%) de -20 o menor; el promedio fue de -10.6 +/- 
4.48 (prdfica 4).
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La morbilidad temprana presentada se muestra en la grdfica 5 y representa el 60.9% de la 
poblacién estudiada. Se observa 1 paciente (0.9%) con alteracién neurolégica, 4 (3.7%) 
hemodinamica, 35 pacientes (32.4%) respiratoria, 5 (4.6%) gastrointestinal, 1 (0.9%) renal, 
14 (12.9%) hematoldgica y 6 (5.5%) metabdlica. 

Al separar la morbilidad por sistemas tenemos que para la morbilidad temprana, en la 
neuroldgica | (0.9%) paciente presenté EHI estadio I (grdfica 6); en el 4rea hemodinamica 2 
(1.8%) presentaron insuficiencia tricuspidea (diagnosticada por ecocardiograma) y 2 (1.8%) 
MHI (diagnosticada por ECG) (grdfica 7); en el sistema respiratorio 26 pacientes (24%) 
desarrollaron SAP, 3 (2.8%) TTRN y 6 (5.5%) SALAM (grdfica 8); en el sistema 
gastrointestinal | paciente (0.9%) presenté intolerancia transitoria de la VO, 1 (0.9%) ECN 
{estadio IT) y 4 (3.7%) tuvieron incremento de enzimas hepaticas (grdfica 9), se especifica 
que en un paciente existieron 2 manifestaciones de afeccién en este rubro; en el sistema 
renal | paciente (0.9%) presenté oliguria y ademas incremento de azoados (grdfica 10); en 1o 
hematologico 14 pacientes (13%) presentaron normoblastemia y 2 (1.8%) policitemia 
(grdfica 11), en 2 pacientes se presentaron ambas alteraciones; por Ultimo en el area 
metabdlica 6 pacientes (5.5%) presentaron hipoglicemia y 2 (1.8%) ademés hipocalcemia 
(grdfica 12). 

En cuanto a la morbilidad tardia ingresaron al programa de Seguimiento Pediatrico un total 
de 7 pacientes (6.4%), de los cuales 3 (2.8%) presentaron alteraciones en su desarrollo 
neuroldgico al afio de edad (1 [0.9%] con alteraciones en el tono muscular y 2 [1 8%] con 
alteraciones auditivas) (grdfica 13). De los 3 pacientes afectados 2 (1.8%) fueron del sexo 
masculino, ambos con alteraciones auditivas (hipoacusia leve), mientras que el paciente 
femenino (0.9%) tuvo déficit motor también leve. 

Al relacionar la calificacion de Apgar al minuto y el pH tenemos que cuando el Apgar fue 
de 3 o menos, 3 pacientes (2.8%) tuvieron pH menor de 7.00, 22 (20.4%) entre 7.00-7.14 y 
17 (15.7%) de 7.15 0 mayor; cuando la calificacin de Apgar fue entre 4-6, 4 pacientes 
G.7%) tuvieron pH menor de 7.00, 20 (18.5%) de 7.00-7.14 y 42 (38.9%) de 7.15 0 mayor 
(tabla 2), Para el DB los resultados fueron los siguientes: con Apgar de 3 o menos 28 
(25.9%) tuvieron DB >-13, 12 (11.1%) entre -13.0 y -19.9 y 2 (1.9%) de ~20 o menor; 
cuando el Apgar fie entre 4-6, 49 pacientes (45.4%) tuvieron DB mayor de -13, 15 (13.8%) 
entre —13.0 y -19.9 y 2 (1.9%) con ~20 0 menor (tabla 3). 

Al dividir los grupos por calificacién de Apgar al minuto y relacionarlos con la morbilidad 
encontramos que el 56.5% (39 pacientes) de la morbitidad se presenté con Apgar menor de 
4, y el 43.5% restante (30 pacientes) con Apgar entre 4-6 (grdfica 14). De los pacientes con 
Apgar menor de 4, no hubo ninguno con afeccién neuroldgica, 3 (2.8%) 
tuvieron afeccién hemodinamica,20 (18.5%) alteraciénrespiratoria, 4 (3.7%)
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gastrointestinal, ninguno con afeccién renal, 7 (6.5%) hematolégica, 3 (2.8%) 
metabdlica y 2 (1.8%) con alteracién en su neurodesarrollo (grdfica 15). Cuando el Apgar 
al minuto fue entre 4-6 la morbilidad encontrada fue la siguiente: 1 (0.9%) con alteracién 
neuroldgica, 1 (0.9%) hemodindmica, 15 (13.9%) respiratoria, 1 (0.9%) gastrointestinal, 1 
(0.9%) renal, 7 (6.5%) hematologica y 3 (2.8%) metabdlica; 1 (0.9%) presentd afeccién 
neuroldgica tardia (grdfica 16). 

Para el pH el 10.6% de la morbilidad temprana se presenté con pH menor de 7.00, el 47% 
entre 7.00-7.14 y 42.4% con pH de 7.15 0 mayor (grdfica 17). El 59% de la morbilidad 
temprana se presenté con DB >-13.0, e! 37.9% entre -13.0 y -19.9, y el 3.1% con DB de — 
20 o menor (grdfica 18). En la morbilidad total tenemos que con pH menor a 7.00 ningin 
paciente presenté afeccién neuroldgica, 2 (1.8%) tuvieron alteracién hemodinamica, 4 
(3.7%) respiratoria, 0 gastrointestinal y renal, 1 (0.9%) hematolégica y ninguno metabdélica 
o morbilidad tardia; con pH entre 7.00-7.14, 1 (0.9%) tuvo afeccién neuroldgica, 2 (1.8%) 
hemodinaémica, 17 (15.7%) respiratoria, 3 (2.8%) gastrointestinal, 1 (0.9%) renal, 4 (3.7%) 
hematolégica, 3 (2.8%) metabélica y 2 (1.8%) morbilidad tardia; con pH de 7.15 o mayor 
no hubo pacientes con afeccién neurolégica ni hemodinamica, 14 ( 12.9%) manifestacién 
respiratoria, 2 (1.8%) gastrointestinal, 0 renal, 9 (8.3%) hematolégica, 3 (2.8%) 
metabélica y | (0.9%) morbilidad tardia (rable 4). 

En el DB >-13 no hubo pacientes con afeccién neurolégica, 1 (0.9%) tuvo alteracién 
hemodinamica, 19 (17.6%) respiratoria, 5 (4.6%) gastrointestinal, ninguno renal, 9 (8.3%) 
hematolégica, 5 (4.6%) metabélica y 2 (1.8%) morbilidad tardia; con DB entre —13 y—19.9, 
1 paciente (0.9%) tuvo afeccién neuroldgica, 2 (1.8%) hemodindmica, 15 (13.8%) 
Tespiratoria, ninguno gastrointestinal, 1 (0.9%) renal, 5 (4.6%) hematoldgica, 1 (0.9%) 
metabélica y | (0.9%) morbilidad tardia; por tiitimo con DB <=-20 tampoco hubo pacientes 
con afeccién neuroldégica, 1 (0.9%) hemodinamica, 1 (0.9%) respiratoria y ninguno con 
gastrointestinal, renal, hematoldgica, metabélica o morbilidad tardia respectivamente (tabla 
5. 

Cuando se combiné pH y DB encontramos que sélo 1 (0.9%) paciente tuvo pH menor de 
7.00 y DB de -20 o menor, ia morbilidad presentada por éste fue SAP y MHI; cuando el pH 
y DB fueron normales (>7.15 y >-13 respectivamente) hubo 1 (0.9%) paciente con déficit 
neurolégico tardio (hipoacusia leve), 13 (12%) con afeccién respiratoria (11 SAP, 2 
SALAM), 2 (1.8%) gastrointestinal (1 ECN y elevacién de enzimas), 8 (7.4%) 
hematolégica (8 con normoblastemia, } poticitemia) y 3 (2.8%) con alteracién metabélica 
(1) con hipocatcemia ¢ hipoglicemia y 2 mas con hipoglicemia); el resto de los pacientes 
tuvieron combinaciones diferentes de pH y DB.
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7. TABLAS Y GRAFICAS 
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TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION (Sexo, Peso, Via 
de Nacimiento y Dias de Estancia Hospitalaria). 

PES aye 
are a 

     
re is ie Cages 

*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS.
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GRAFICA 1. MANIOBRAS DE REANIMACION. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 2. DISTRIBUCION POR CALIFICACION DE APGAR AL MINUTO. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 3. DISTRIBUCION POR pH. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 4. DISTRIBUCION POR DEFICIT DE BASE. 
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*Fuente: Archive Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 5, DISTRIBUCION POR MORBILIDAD TEMPRANA. 
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GRAFICA 6, MORBILIDAD TEMPRANA. NEUROLOGICA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 

      

GRAFICA 7. MORBILIDAD TEMPRANA. HEMODINAMICA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 8. MORBILIDAD TEMPRANA. RESPIRATORIA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 

**SAP (Sindrome de Adaptacién Pulmonar) y TERN (Taquipnea Transitoria del Recién 
Nacido) morbilidad no atribuible a asfixia. 

25



APGAR BAJO Y MORBILIDAD ASOCIADA 

GRAFICA 9. MORBILIDAD TEMPRANA. GASTROINTESTINAL. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
**Un paciente presenté Intolerancia de la VO ¢ incremento de enzimas. 

GRAFICA 10. MORBELIDAD TEMPRANA, RENAL, 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 

“*Un solo paciente presenté ambas alteraciones. 
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GRAFICA 11. MORBILIDAD TEMPRANA. HEMATOLOGICA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 

GRAFICA 12. MORBILIDAD TEMPRANA. METABOLICA. 

  

  

  

          @ HIPOGLICEMIA ® HIPOCALCEMIA 

*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 

**Un paciente presenté ambas alteraciones. 
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GRAFICA 13. DISTRIBUCION POR MORBILIDAD TARDIA. 
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TABLA 2. RELACION ENTRE APGAR Y pH. 

      Bia ; eo aie 
“Fuente: ‘Archivo Clinico, INPer, SS. 

TABLA 3. RELACION ENTRE APGAR Y DB. 

  

  

*Fuente: Archivo Clinice, INPer, SS.
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GRAFICA 14, RELACION ENTRE APGAR AL MINUTO Y MORBILIDAD 
TEMPRANA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 15. APGAR <4 Y MORBILIDAD. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 16. APGAR ENTRE 4-6 Y MORBILIDAD. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 17. RELACION ENTRE pH Y MORBILIDAD TEMPRANA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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GRAFICA 18. RELACION ENTRE DEFICIT DE BASE Y MORBILIDAD TEMPRANA. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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TABLA 4. pH Y MORBILIDAD. 

  

    

  

*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 

TABLA 5. DEFICIT DE BASE Y MORBILIDAD. 
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*Fuente: Archivo Clinico, INPer, SS. 
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8 DISCUSION Y ANALISIS 

En el INPer la tasa de AP en el afio de 1996 fue de 6.92 por cada 100 nacidos vivos, 14 de 
cada 100 ingresos a la UCIREN son debidos a AP, cifras que representan 4 veces mas de las 
reportadas por hospitales norteamericanos. Ninguno de los pacientes cumplia con los 
criterios de la AAP para AP, de hecho para llevar las estadisticas de morbimortalidad del 
Instituto se basa en la Clasificacién Internacional de Enfermedades, que como sabemos no 
se apega a la definicién propuesta por la AAP. 

En la mayoria de los pacientes (89.8%), fue necesaria la aplicacién de maniobras 
adicionales de reanimacion, de tos cuales el 88% requirié PPI y solo 1.8% ademas de lo 
anterior CTE, esto era lo esperado ya que todos los pacientes nacieron deprimidos, es decir, 
con calificacién de Apgar bajo al minuto. 

  

En la poblacién estudiada predominé el Apgar bajo de 4-6 en el 61.1% contra el 38.9% < 4; 
la normalidad gasométrica en relacion a pH >= 7.15 y DB > -13 se presenté en la mayoria 
de la poblacién con 54.6% y 71.2% respectivamente; en menor porcentaje con pH de 7.00 — 
7.14 (39%) y DB de -13.0 a -19.9 (25%) y en grado muy bajo con pH <7.00 (6.4%) y DB 
<= -20 (3.8%), lo que corrobora reportes de algunos autores (15,16). 

En cuanto al perfil de morbilidad temprana encontrado, observamos que el sistema mas 
frecuentemente afectado fue el respiratorio (32.4%), seguido por e! hematoldgico (12.9%) y 
el metabdlico (5.5%), siendo los menos alterados el SNC y renal (0.9%); esto ultimo en 
contraposicién con lo referido en la literatura donde los sistemas que con mayor frecuencia 
se afectan son los dos (neurolégico y renal con 28 y 50% respectivamente)(6), sin embargo, 
la diferencia radica precisamente en que en nuestra poblacién el Apgar se recuperé a los 5 
minutos. El paciente que presenté afeccién neurolégica no presenté morbilidad tardia lo 
cual era esperado ya que la EHI estadio | habitualmente no deja secuelas; asi también la 
morbilidad hemodinamica se resolvié sin complicaciones. 

Es de resaltar que en nuestra poblacién en la morbilidad respiratoria la afeccion mas 
frecuente en 24% (SAP), no es atribuible a AP; observando que la afeccion respiratoria 
secundaria a AP se presenté solamente en el 5.5% del total de la poblacién estudiada 
(SALAM). LI sistema GI fue alectado en forma leve y transitoria, asf como el renal. No 
hubo afeccién grave del sistema hematoldgico, aunque en la poblacién estudiada fue de los 
mas frecuentemente afectados; en lo metabélico también fueron leves las manifestaciones. 
Para la morbitidad tardia pocos pacientes ingresaron a Seguimiento Pediatrico (sdlo 7) 
tesultando con alteraciones (todas leves) 3 pacientes. Las diferencias encontradas 
nuevamente pueden ser debidas al grupo con Apgar recuperado (14), ademas en la 
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poblacién estudiada solo se consideraron RNTE, mientras que en lo reportado a nivel 
internacional incluye en ocasiones a pacientes con AP sin importar su edad gestacional 
7. 

En relacién al Apgar bajo y el pH se observé alteracién en el 45.4% de la poblacion, el 
38.9% con pH 7.00 — 7.14 y el 6.5% con < 7.00 respectivamente; al analizar Apgar bajo y 
DB encontramos anormalidad en el 28.7% de la poblacion total, 24.9% con -13 a-19.9 y 
3.8% con <=-20; el ultimo representa un nimero bajo de 4 pacientes con acidosis 
metabdlica significativa. 

La morbilidad temprana se presenté en mayor porcentaje con Apgar < 4 en el 56.5% contra 
43.5% con Apgar de 4-6; sin embargo, lama la atencién que las afecciones neurologica y 
renal fueron con Apgar de 4-6 y no <4 como es lo habitual (6,12). 

La relacién entre pH, DB y morbilidad temprana muestra predominio en el pH con valor 
entre 7.00 — 7.14 del 47% y en menor porcentaje <7.00 en el 10.6%; al analizar el DB 
predomina la morbilidad temprana con >-13 en el 59% de la poblacién y Gnicamente 3.1% 
con <=-20, ambas valoraciones concuerdan con minima morbilidad atribuible a la AP en 
gasonietrias con acidosis metabolica signilicativa, por lo que se enfatiza que las alleraciones 
presentadas en su mayoria en nuestra poblacién y con gasometrias normales o 
minimamente alteradas, son parte det Periodo de Transicién del RN (respiratorias), ademas 
de ser reversibles. 

Yampoco existio adecuada relacion entre el estado dcido-base y la morbilidad general, ya 
que para pH y DB mas bajo hubo menor ntimero de pacientes con alteraciones en tos 
diversos 6rganos o sistemas (pH 6.4%; DB 1.8%); incluso las patologias mds graves 
presentadas por algunos de éstos fueron con valores gasométricos moderadamente 
alterados, destacando que la morbilidad observada habitualmente en la AP (neuroldgica y 
renal), no se presenté en ningiin paciente con gasometria normal . 

No existen muchos estudios similares al presente, es decir en RNTE sin antecedentes de 
riesgo para AP que hayan nacido deprimidos y en los que se estudie su estado dcido-base y 
morbilidad. Por todo lo referido anteriormente, las conclusiones y comparaciones que 
puedan darse solo seran validas para poblaciones con caracteristicas similares a la 
poblacién estudiada y con las consideraciones ya referidas. 
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9. CONCLUSIONES 

La AP es un problema grave en el periodo neonatal, debido a que frecuentemente se asocia 
a morbimortalidad, los esfuerzos por identificarla y tratarla adecuadamente cada vez son 
mayores. Muchas son las definiciones que existen para este término, algunas de ellas 
totalmente obsoletas, sin embargo se siguen utilizando, lo que hace que sea dificil tener un 
registro veridico de esta entidad, por lo que la planeacién de estrategias para mejor 
diagndéstico y manejo se diftculta, siendo la optimizacién de recursos (monitorizacién 
prenatal, reanimacién neonatal, atencién en las terapias neonatales) un aspecto primordial 
en la atencién al RN. El unificar criterios diagnésticos y terapéuticos ayudaria en este 
sentido, sobre todo en paises como el nuestro. 

Podemos concluir que en la poblacién estudiada no existe una relacién directa entre el 
Apgar bajo al minuto y recuperado a los 5 minutos, el estado Acido-base y la morbilidad 
resultante, lo que concuerda con lo referido en la literatura (14-16); la morbilidad presentada 
en el grupo estudiado es distinta en frecuencia de presentacién en relacién a lo Teportado 
Por otros autores (8,21-23), lo cual pudiera deberse al Apgar recuperado, ademas de ser una 
poblacién sin riesgo de RNTE. 

Por el presente estudio y debido a que la afeccién a diferentes érganos y/o sistemas 
relacionada con la AP en éstos pacientes es muy baja, y cudndo se presenta habitualmente 
no es grave (si no mis bien leve y transitoria), pudiese no ser necesario el ingreso de 
primera intencién en los RN con Apgar bajo recuperado y sin repercusion gasométrica ni 
torbilidad inmediata a las unidades de terapia neonatal, Dadas las caracteristicas del 
estudio, emitir recomendaciones terapéuticas con tos resultados obtenidos seria muy 
arriesgado, por lo que se sugiere la realizacién de un estudio prospectivo comparativo en 
dos poblaciones en las que se controlen variables como inicio de la VO, técnica de 
alimentacién, oxigeno suplementario, para que las conclusiones que se deriven sean 
confiables, y de ahi determinar o recomendar la conducta a seguir en éstos nifios, es decir, 
los RNTE sin antecedentes de importancia —factores de riesgo- que nacen deprimidos y que 
se recuperan a los 5 minutos con gasometrias arteriales de cordén umbilical normales y sin 
morbilidad temprana. 

38



APGAR BAJO Y MORBILIDAD ASOCIADA 

10. ANEXO 

INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA 
APGAR BAJO Y MORBILIDAD ASOCIADA 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

CLAVES. #IDE: Nimero de identificaci6n; DE: Dias de Estancia hospitalaria (DE); Sexo: 1-masculino, 2- 
femenino; Via Nacimiento: !-cutocia, 2-distocia, 3-ces4rea; Apgar: de Oa 10, al 1/5 minutos de vida; 
Gasometria: pH/DB; Reanimacién: 1-si, 2-no; a-PPI c/mascara y/o cénula OT, b-PPI + compresién tordcica, 
c-PPI + compresién tordcica + medicamentos; Morbilidad Tardia: 0-S/Seguimiento, 1-presente, 2-ausente; 
a-alteraciones en el tono muscular, b-alteraciones visuales, c-alteraciones auditivas; Morbilidad Temprana: 
I-presente, 2-ausente; Neuroldgica: a-Estadio I EHI, b-Estadio Il, c-Estadio III, d-Otros (estudios especiales 
que demuestren lesiones sugestivas de asfixia); Hemodinamica: a-Insuficiencia tricuspidea, b-Miocardiopatia 
Hipéxico Isquémica (MHI), c-Insuficiencia cardiaca; Respiratoria: a-HPP, b-SALAM, c-TTRN, d-SAP; 
Gastrointestinal: a-intolerancia a la VO, b-ECN, c-elevacién de enzimas hepaticas y bilirrubinas; Renal: a- 
oliguria, b-incremento en los azoados; Hematolégica: a-normoblastemia, b-policitemia, c-CID; Metabética: 
a-hipoglicemia, b-hipocalcemia, 
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