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Resumen

Objetivo: Relacionar las concentraciones de lactato en sangre de cordón umbilical y el estado

metabólico en recién nacidos con sufrimiento fetal intraparto.

Materiales y métodos: Se obtuvo un segmento de cordón umbilical de recién nacidos a término

para medir de las concentraciones de lactato de la arteria umbilical, el pH y el déficit de base,

tanto de la arteria como de la vena umbilical.

Resultados: De los 200 cordones umbilicales analizados, 19 (9,5%) pertenecı́an a recién

nacidos con diagnóstico de estado fetal no reactivo debido a cambios en la cardiotocograı́a

(grupo A). En el grupo B se ubicaron los recién nacidos, sin alteraciones. Los valores promedio

de pH y déficit de base de la arteria y vena umbilical fueron significativamente más altos en los

recién nacidos del grupo A que en los recién nacidos del grupo B (p < 0,05). Las concen-

traciones de lactato en los recién nacidos con sufrimiento fetal (grupo A) fueron de 5,37 � 0,99

nmol/L y en los recién nacidos sin sufrimiento fetal fue de (grupo B) fue de 4,21 � 0,88 nmol/L

(p < 0,05). En los recién nacidos del grupo A, se encontró una correlación modera, negativa y

significativa entre las concentraciones de lactato y el déficit de base de la vena umbilical

(r = —0,554; p < 0,05).

Conclusión: Los recién nacidos con sufrimiento fetal intraparto tienen concentraciones más

elevadas de lactato y que existe una correlación entre las concentraciones y el déficit de base

en la vena umbilical solo en este grupo de recién nacidos.

� 2012 SEGO. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Umbilical cord lactate and metabolic status in newborns with intrapatum fetal distress

Abstract

Objective: To relate lactate concentrations in umbilical cord blood and metabolic status in

newborns with intrapartum fetal distress.
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Materials and methods: A portion of umbilical cord was obtained from term newborns to measure

lactate concentrations in the umbilical artery, and pH and base deficit in theumbilical artery and vein.

Results: Of 200 umbilical cords analyzed, 19 (9.5%) were from newborns with a diagnosis of

nonreactive fetal status based on changes in cardiotocography (group A). Newborns without

alterations were assigned to group B. Mean values of pH and base deficit of the umbilical artery and

vein were significantly higher in group A than in group B (P<.05). Lactate concentrations were

5.37 � 0.99 nmol/L in group A and 4.21 � 0.88 nmol/L in group B (P<.05). In group A, a moderate,

negative and significant association was found between lactate concentrations and base deficit in

the umbilical vein (r = —0,554; P>,05).

Conclusion: Lactate concentrations were higher in newborns with intrapartum fetal distress.

These concentrations were correlated with base deficit in the umbilical vein in group A but not in

group B.

� 2012 SEGO. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

La asfixia al nacer ha sido considerada una de las principales
causas de morbimortalidad perinatal. El bajo puntaje de
Apgar al nacer, la presencia de taquipnea y el uso de venti-
lación asistida son diferentes criterios de asfixia al nacer. El
balance ácido-base ha producido una atención especial como
medio para evaluar el estado metabólico del recién nacido al
nacer, debido a que refleja los eventos hipóxicos durante el
trabajo de parto. Sin embargo, solo el 40% de los recién
nacidos que presentan depresión respiratoria durante el
parto es acidémico1.

La acidosis fetal y la depresión respiratoria al nacer
representan 2 entidades diferentes que se sobreponen en
forma parcial. Sykes et al.2 reportaron que de los recién
nacidos con acidemia de la arteria umbilical al momento del
parto, solo el 14% tiene puntaje de Apgar menor de 7 puntos a
los 5 min. Y de los recién nacidos con este puntaje, solo el 19%
presentaba acidemia severa al momento del parto. Diferen-
tes investigadores han publicado datos sobre la relación
entre las complicaciones neurológicas y los valores de pH
de la sangre de la arteria umbilical3-6.

La relación entre los valores de pH y el bajo puntaje de
Apgar puede ser parcialmente explicada por la presencia
de acidemia respiratoria transitoria, la cual es común que
ocurra durante el trabajo de parto3. Respecto a la correlación
entre el balance ácido-base de la arteria umbilical y la
presencia de complicaciones neonatales es pobre, la signifi-
cación solo se alcanza cuando los valores de pH son menores
de 7,04. También se ha descrito la pobre correlación entre los
valores de pH y las complicaciones del desarrollo neuroló-
gico5,6. Más aun, el déficit de base, el pH, la pCO2 y el lactato
varı́an con la edad gestacional y los puntos de corte de
referencia pueden llevar a la toma de decisiones diferentes
sobre el concepto de normalidad y anormalidad7,8.

El lactato es convertido a partir del piruvato durante el
metabolismo anaeróbico y es bien conocido que las concen-
traciones sanguı́neas de lactato son un indicador sistémico
útil de alteraciones circulatorias y anaerobiosis. Se ha demos-
trado que la acumulación del lactato en el cerebro, asociada
a la presencia de hipoxia, causa edema y necrosis tisular9. La
hipoxia fetal intraparto puede producir daño neurológico o
muerte neonatal. Las mediciones sanguı́neas de lactato pue-
den ser utilizadas durante el trabajo de parto o el parto para
medir la acidosis metabólica en el feto y recién nacido10.

El objetivo de la investigación fue relacionar las concen-
traciones lactato en cordón umbilical y el estado metabólico
en recién nacidos con sufrimiento fetal intraparto.

Materiales y métodos

Este estudio explicativo, prospectivo y transversal fue rea-
lizado con los datos de embarazadas en trabajo de parto en el
Hospital Central «Dr. Urquinaona» de enero del 2011 a
noviembre del 2012. El Comité de Investigación y Ética del
hospital aprobó el estudio y se obtuvo el consentimiento por
escrito de todas las pacientes.

Inmediatamente después del parto y antes de la primera
respiración del recién nacido, se obtuvo un segmento de
condón umbilical de 5 a 8 cm que fue tomado de recién
nacidos a término (37 a 41 semanas de gestación). Se obtu-
vieron mediciones de las concentraciones de lactato de la
arteria umbilical, el pH y el déficit de base, tanto de la arteria
como de la vena umbilical. Se excluyó a las embarazadas con
embarazos menores de 36 semanas, embarazos múltiples,
polihidramnios, hemorragia del tercer trimestre, sospecha
de restricción del crecimiento intrauterino del feto (circun-
ferencia cefálica, circunferencia abdominal y longitud del
fémur menor del percentil 10 de referencia), presentaciones
diferentes de la cefálica de vértice, presencia de infección
intrauterina o materna activa, enfermedad hipertensiva cró-
nica o gestacional, enfermedad cardiaca, hepática, renal o
sistémica crónica, diabetes mellitus pre o gestacional, datos
incompletos de las concentraciones de lactato y valores de
pH y déficit de base. También se excluyó a las pacientes que
se negaron a participar en la investigación.

Los partos fueron atendidos por los residentes, supervisados
por un especialista. Los cardiotocogramas se clasificaron e
interpretaron de acuerdo con las guı́as de la Federación Inter-
nacional de Ginecologı́a y Obstetricia11.Las mediciones fueron
analizadas en los 15 min siguientes después del parto, debido a
que las concentraciones de lactato y pH no se alteran en forma
significativa en este periodo. Usando 2 jeringas preheparini-
zadas se recolectó sangre, primero de la arteria umbilical y
luego de la vena umbilical. Se obtuvieron 5 picolitros para las
mediciones de lactato. Las concentraciones de lactato se
determinaron usando un equipo portátil (Lactate ProW KDK
Corporation, Japón), usando una tira de microvolúmenes,
mediante un método amperométrico por reacción enzimática
con lactato oxidasa y ferricianuro de potasio como un
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mediador de electrones. El pH y el déficit de base se determi-
naron utilizando un analizador estándar de gases en sangre
(Rapidlab 860W, Siemens Healthcare Diagnostics, Deerfield,
EE. UU.). El déficit de base se calculó para el compartimento
sanguı́neo usando el algoritmo: déficit de base = (1 —
0,014 � ctHb)[(cHCO3 — 24,8) + (1,43 � ctHb + 7,7) (pH
7,40)]. Se utilizó este algoritmo debido a que se ha reportado
que muestra una más cercana asociación con la depresión
neonatal que el déficit de base calculado para el comparti-
mento extracelular7. La acidosis metabólica al nacer de definió
como pH < 7,05 y el déficit de base mayor de 12 mmol/L en la
arteria umbilical12.

Los datos se presentan como promedio � desviación
estándar. Los datos parámetros se analizaron con la prueba
t de Student o la prueba de la chi al cuadrado cuando fuera
aplicable. La correlación entre los valores se evaluó utili-
zando la prueba de Pearson. Un valor de p < 0,05 se consi-
deró significativo.

Resultados

Se obtuvieron y analizaron un total de 200 muestras de
cordón umbilical. La edad materna promedio fue de 27,
8 � 2,2 años y el promedio de edad gestacional fue de
38,4 � 0,9 semanas. El peso promedio de los recién nacidos
al nacer fue de 3.212 � 279 g. Se encontraron que 111 de
los recién nacidos (55,5%) eran de sexo masculino y 151 de los
nacimientos (75,5%) fueron por vı́a vaginal.

De los 200 cordones umbilicales analizados, se encontraron
que 19 (9,5%) pertenecı́an a recién nacidos con diagnóstico de
estado fetal no reactivo debido a cambios en la cardiotoco-
grafı́a (grupo A). En el grupo B se ubicaron los recién nacidos sin

alteraciones. No se encontraron diferencias estadı́sticamente
significativas en la edad materna, la edad gestacional, el peso
al nacer y la distribución por sexo de los recién nacidos entre
ambos grupos de estudio (p = ns; tabla 1). Sı́ se observó una
diferencia estadı́sticamente significativa en el tipo de parto,
ya que 17 de los 19 recién nacidos (89,4%) con sufrimiento fetal
nacieron por parto abdominal comparado con 32 de los
149 recién nacidos vivos (17,6%) del grupo que no presentó
sufrimiento fetal (p < 0,05).

Los resultados del pH, déficit de base y concentraciones de
lactato se muestran en la tabla 2. Los valores promedio de pH
y déficit de base de la arteria y vena umbilical fueron
significativamente más altos en los recién nacidos del grupo
A que en los recién nacidos del grupo B (p < 0,05). Las
concentraciones de lactato en los recién nacidos con sufri-
miento fetal (grupo A) fueron de 5,37 � 0,99 nmol/L y en los
recién nacidos sin sufrimiento fetal fue de (grupo B) fue de
4,21 � 0,88 nmol/L (p < 0,05).

En la tabla 3 se muestran las concentraciones de lactato
en sangre de cordón umbilical por presencia de sufrimiento
fetal y tipo de parto. Se encontraron diferencias estadı́sti-
camente significativas en los valores de pH y déficit de base
en la arteria y la vena umbilical en los neonatos por parto
vaginal o cesárea y sufrimiento fetal, y aquellas que no
presentaban sufrimiento fetal (p < 0,05). También se encon-
traron diferencias en las concentraciones de lactato en la
arteria umbilical entre los recién nacidos obtenidos por
cesárea o parto vaginal, con y sin sufrimiento fetal agudo
(p < 0,05). Sin embargo, no se encontraron diferencias esta-
dı́sticamente significativas en el pH, déficit de base y con-
centraciones de lactato entre los recién nacidos obtenidos
por cesárea vaginal o parto en el grupo con sufrimiento fetal
agudo (p = ns).

Tabla 1 Caracterı́sticas de los grupos

Grupo A con

sufrimiento

fetal (n = 19)

Grupo B sin

sufrimiento

fetal (n = 181)

p

Edad materna, años (promedio � desviación estándar) 27,8 � 2,4 27,8 � 2,2 ns

Edad gestacional, semanas (promedio � desviación estándar) 38,5 � 0,8 38,4 � 0,9 ns

Peso del recién nacido al nacer, g (promedio � desviación estándar) 3.179 � 250 3.216 � 282 ns

Sexo del recién nacido, n (%)

Femenino 11 (57,9) 103 (56,9) ns

Masculino 8 (42,1) 78 (43,1)

Tipo de parto, n (%)

Abdominal 17 (88,5) 32 (17,7) < 0,05

Vaginal 2 (11,5) 149 (82,3)

Tabla 2 Concentraciones de lactato en la sangre de cordón umbilical y estado metabólico

Grupo A sufrimiento fetal (n = 19) Grupo B sin sufrimiento fetal (n = 181) p

pH arteria umbilical 7,16 � 0,08 7,30 � 0,08 < 0,05

pH vena umbilical 7,21 � 0,08 7,38 � 0,06 < 0,05

Déficit de base arteria umbilical, nmol/L 8,69 � 2,49 6,24 � 1,96 < 0,05

Déficit de base vena umbilical, nmol/L 7,11 � 1,58 5,15 � 1,49 < 0,05

Lactato arteria umbilical, nmol/L 5,37 � 0,99 4,21 � 0,88 < 0,05

Promedio � desviación estándar.
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No se encontró una correlación significativa entre las
concentraciones de lactato y los valores de pH y el déficit
de base en la sangre de la arteria y la vena umbilical en el
grupo de recién nacidos sin sufrimiento fetal (tabla 4). En las
pacientes del grupo A solo se encontró una correlación
modera, negativa y significativa entre las concentraciones
de lactato y el déficit de base de la vena umbilical (r = —
0,554; p < 0,05).

Discusión

Los resultados de la investigación demuestran que los recién
nacidos con sufrimiento fetal intraparto presentan concen-
traciones más altas de lactato que los recién nacidos del
grupo control. También se demostró que las concentraciones
de lactato solo se correlacionaron con el déficit de base de la
vena umbilical en los recién nacidos con sufrimiento fetal
intraparto.

La asfixia es un término impreciso, pero generalmente es
definida como hipoxia fetal que causa acidosis y depresión del
sistema nervioso central. Para la mayorı́a de los obstetras
esta condición significa un estado fetal con disminución de las
funciones vitales y un aumento en el riesgo de morbilidad a
largo plazo. La asfixia intraparto se estima que produce de 7 a
15% de la morbimortalidad neonatal13. Las mediciones exclu-
sivas de pH suministran poca información sobre la duración y
la extensión de la hipoxia/acidemia metabólica. La acidemia
respiratoria transitoria con altos valores de pCO2 es un
hallazgo común del parto normal y se correlaciona muy
débilmente con la resultante neonatal5. En contraste, la
acidosis metabólica severa representa la hipoxia tisular y
se correlaciona fuertemente con la disfunción neonatal mul-
tiorgánica y la alteración del desarrollo neurológico14.

Aunque en esta investigación no se encontraron casos de
acidosis metabólica (pH < 7,0), es posible que aun una acide-
mia marcada no sea necesariamente dañina mientras se man-
tiene la oxigenación. Aunque es verdadero en condiciones

experimentales en las cuales la oxigenación puede ser artifi-
cialmente ajustada, en la práctica cotidiana la razón común
para la acidosis metabólica es la disminución de la perfusión en
el lado materno o fetal, lo cual está generalmente asociado
con pobre oxigenación. Por lo tanto, se ha considerado que la
acidosis metabólica severa observada en la sangre del cordón
es el mejor marcador disponible de complicaciones fetales.

El déficit de base es utilizado para cuantificar la acidosis
metabólica, ya que toma en cuenta los sistemas buffer15. Por
varias razones, los valores del déficit de base pueden no ser la
mejor representación del estado metabólico fetal. El déficit
de base no es medido sino calculado usando los valores de pH
y pCO2. Debido a que el CO2 puede atravesar rápidamente la
placenta cuando se restaura la perfusión, la pCO2, y por lo
tanto el déficit de base, puede variar. Además, la contami-
nación del aire puede producir valores incorrectos de pCO2 y,
por lo tanto, falsos valores de déficit de base. Más aun, los
algoritmos usados para calcular el déficit de base están
basados en la hemoglobina del adulto, la saturación de
oxı́geno y la temperatura, y no a la composición de la sangre
fetal; esto causa un error sistemático en el cálculo del déficit
de base16.

Otro hallazgo de la investigación fue que los valores de pH
fueron menores y el déficit de base fue más alto en la arteria
comparada con la vena umbilical. Esto no es sorprendente
debido a que la arteria umbilical lleva sangre desoxigenada
desde el feto, mientras que la vena umbilical lleva sangre
oxigenada. Los valores de pH también fueron menores y los
valores de déficit de base y concentraciones de lactato
fueron más altas en el grupo de sufrimiento fetal comparado
con el grupo sin sufrimiento fetal, lo cual puede ser
explicado por la presencia de un estado hipóxico en el grupo
con sufrimiento fetal.

Es importante hacer notar que la determinación del equi-
librio ácido-base solo se debe hacer si aparecen problemas
serios durante el proceso del parto o alguna alteración en la
condición del neonato, o ambos que persistan o se produzcan
más allá de los primeros 5 min de vida. Y se debe tener en

Tabla 3 Concentraciones de lactato en la sangre de cordón umbilical por tipo de parto y presencia de sufrimiento

Grupo A con sufrimiento fetal (n = 19) Grupo B sin sufrimiento fetal (n = 181)

Cesárea (n = 17) Parto vaginal (n = 2) Cesárea (n = 32) Parto vaginal (n = 149)

pH arteria umbilical 7,16 � 0,84 a 7,14 � 0,08b 7,29 � 0,07 7,30 � 0,08

pH vena umbilical 7,21 � 0,10 a 7,26 � 0,04b 7,40 � 0,06 7,37 � 0,06

Déficit de base arteria umbilical, nmol/L 8,69 � 2,48 a 9,23 � 3,54b 6,47 � 2,15 6,19 � 1,92

Déficit de base vena umbilical, nmol/L 7,34 � 1,51 a 5,14 � 0,40b 5,13 � 1,48 5,15 � 1,50

Lactato arteria umbilical, nmol/L 5,37 � 1,05 a 5,31 � 0,25b 4,23 � 0,87 4,21 � 0,88

Promedio � desviación estándar.
a p < 0,05 comparado con el grupo de cesárea sin sufrimiento fetal.
b p < 0,05 comparado con el grupo de parto vaginal sin sufrimiento fetal.

Tabla 4 Correlación entre lactato y estado metabólico en sangre

Grupo A sufrimiento fetal Grupo B sin sufrimiento fetal

Lactato arteria umbilical-pH arteria umbilical —0,065 —0,075

Lactato arteria umbilical-pH vena umbilical —0,311 —0,113

Lactato arteria umbilical-déficit de base arteria umbilical —0,029 —0,100

Lactato arteria umbilical-déficit de base vena umbilical —0,554 * 0,017

* p < 0,05.
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cuenta que los gases pueden mantenerse sin variaciones
por más de 60 min en un segmento de cordón doblemente
clampeado17.

El lactato es el principal producto final del metabolismo
anaeróbico y puede ser medido en pequeñas cantidades de
sangre. En años recientes, el lactato ha demostrado ser un
buen predictor de morbilidad grave en neonatos18,19. Los
resultados del estudio demuestran que el lactato se incre-
menta con la acidosis metabólica. Dos estudios previos repor-
taron una correlación de moderada a fuerte entre las
concentraciones de lactato y el déficit de base en la sangre
del cordón umbilical20. Debido a que las concentraciones de
lactato y el déficit de base son indicadoras de acidosis
metabólica, se esperarı́a una correlación fuerte con estas
2 variables. La correlación significativa entre las concentra-
ciones de lactato y el déficit de base de la vena umbilical solo
se observó en los recién nacidos del grupo de sufrimiento
fetal. La diferencia de los resultados de esta investigación
con hallazgos previos puede ser debida a que el valor calcu-
lado del déficit de base no fue corregido por la hemoglobina
fetal o la temperatura y las concentraciones de lactato
representan la sumatoria de los valores de lactato en varios
compartimentos, las concentraciones son más altas en
plasma, menores en la sangre hemolizada y mucho menores
en la sangre completa con eritrocitos intactos21.

Se han propuesto diferentes mecanismos de la transfe-
rencia del lactato a través de la placenta, incluyendo la
difusión simple, posiblemente facilitada por acoplamiento
con los hidrogeniones o transportadores especı́ficos de lac-
tato22. No se conoce si existe alguna circunstancia en la cual
la placenta humana metabolice el lactato producido por el
feto23 o producido por ella misma, como se ha descrito en
estudios in vitro24. Otro factor que puede afectar a las
concentraciones de lactato en la sangre umbilical durante
el parto es la producción de lactato en el músculo uterino
cuando se contrae25. Durante la segunda fase del trabajo de
parto, las concentraciones de lactato aumentan en la circu-
lación fetal durante los episodios de hipoxia, inducido por la
compresión del cordón umbilical y la disminución del flujo
sanguı́neo durante las contracciones26. La acumulación de
lactato en el feto puede ser parcialmente causada por la
formación de lactato en la unidad uteroplacentaria. Esta
formación puede ser secundaria a la disminución del flujo
sanguı́neo en el espacio intervelloso durante las contraccio-
nes uterinas, lo que lleva a un metabolismo anaeróbico
placentario o de la producción local de lactato en el útero
que se contrae.

Una de las principales ventajas de usar el lactato en vez
del déficit de base para evaluar el componente metabólico de
la acidosis es que el lactato es una entidad mensurable,
mientras que el déficit de base es un estimado dependiente
del compartimento seleccionado (sangre o lı́quido extrace-
lular) y el algoritmo para el cálculo7. En un estudio de gases
sanguı́neos arteriales en el cordón umbilical, las concentra-
ciones de lactato eran mayores de 10 mmol/L en todos los
casos en los cuales el pH era menor de 7,027. Más aun, se
considera que el lactato es el mejor indicador de hipoxia
tisular en el periodo neonatal temprano28. Los gases y el
lactato fetal están afectados por el balance ácido-base
materno, pero parece que la acidosis o lactoacidosis
materna representa solo una pequeña parte de la acidosis
observada al momento del parto29.

Con los resultados del estudio, se concluye que los recién
nacidos con sufrimiento fetal intraparto tienen concentra-
ciones más elevadas de lactato y que existe una correlación
entre las concentraciones y el déficit de base en la vena
umbilical solo en este grupo de recién nacidos.
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