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INTRODUCCION

Es indudable que cualquier trastorno en la etapa perinatal y
que comprometa tanto la interrelación materno-fetal o al neonato
en sí trae como consecuencia una alteración, que puede ser de
grado variable, en el normal desarrollo y crecimiento posterior.
Precisamente revisten suma importancia aquellos hechos en los
cuales el aporte de oxígeno al feto o neonato se ve
comprometido, ya que este tipo de circunstancias traen como
consecuencia algún, grado de lesión al sistema nervioso central o a
otros sistemas,( 14) el cual puede traducirse desde signos de
compromiso serio neurológico temprano (hemorragias
intracraneanas, apneas, convulsiones, cte.) hasta alteraciones muy
sutiles en la vida posterior cuya manifestación, podría ser
únicamente fallo en el aprendizaje y adaptabilidad normal; sin
dejar de tomar en cuenta los casos de parálisis cerebral infantil
encontrada en casos cuya lesión al sistema nervioso central ha
sido sumamente seria, (17) (20)

En la actualidad se disponen de varios métodos para evaluar
el daño o la magnitud del mismo a nivel del sistema nervioso
central, EEG., ultrasonograma, tomografía axial computarizada,
etc., sin que a la fecha se tenga a pesar de estos adelantos un
método con el que se pueda determinar el pronóstico neurológico
a largo plazo.

Estudios recientes han relacionado la hiperamoniemia con el
pronóstico neurológico en el recién nacido asfixiado;
estableciendo que una elevación. significativa del arnonio sérico se
presenta asociada a un mayor daño secundario a hipoxia a nivel
del sistema nervioso central, sin que pueda llegar a establecerse
adecuadamente si es la hipoxia per se la causante de la lesión o
bien el mismo amonio recordando sus acciones tóxicas.(10)

En el presente trabajo de investigación, partiendo de la
definición de los valores de amonio considerados normales para
nuestra población (recién nacido a término y adecuado para edad
de gestación), se estudiaron un total de 32 casos de neonatos
con algún grado de hipoxia perinatal o neonatal al minuto (leve:
apgar de 5-6, moderada: apgar de 3-4 y severa:apgar de 0-2) (7),
determinandp en ellos valores de amonio en las primeras 48
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horas de vida con el objeto de establecer la validez de la
cuantificación. de este metabolito como factor relacionado con
daño neurológico temprano, ya que son pocos los autores

(1)(4)(6 )(10) que han analizado esta condición; encontrando .cn.: . ..'
;
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nuestro estudio valores elevados de amonlO en los neonatos con
asfixia cuya diferencia no fue estaclísticamente significativa en.t~e
el grupo experimental Y

el grupo control, atribuY~¡ldp

probablemente estos resultados a las maniobras adecuá.d~
realizadas a todos los neonatos con asfixia al minuto cuya
recuperación a los 5 minutos fue satisfactoria.
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEivlA

La hipoxia perinatal continúa .siendo uno de los problemas
que se presenta con cierta frecuencia en el recién nacido tanto a
término como prematuro; las consecuencias de la misma son
impredecibles sin embargo, cuando el grado de daño ha sido
severo el pronóstico neurológico del nUlO es muy pobre
(incluyéndose casoS de muerte neonatal); cuando la hipoxia ha
sido catalogada como de grados mínimos la lesión. neurológica es
variable, incluyéndose dentro de este grupo desde casos con
retraso en el aprendizaje hasta parálisis .cerebral
infantil. (14)(17)(20)

En el presente estudio se relacionó el grado de asfixia y los
valores de amonio sérico con la presencia 9 no de disfunción. del
sistema nervioso central temprana (48 horas de vida); asimismo y
tomando en cuenta que la disfunción hepática puede contribuir a
la elevación de los valores de amonio(10) se analizó en todos los
neonatos asfixiados los niveles de transaminasas con el objeto de
descartar algún daño hepático, de la misma manera se analizaron
los valores de bilirrubinas para descartar daño neurológico
secundario a hiperbilirrubinemia. No se evaluaron otras variables
metabólicas (hipoglicemia) que pueden producir manifestaciones o
daño a nivel del sistema nervioso central.

-
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REVISIOIII BIBLlOGRAFICA

La consecuencia inmediata principal del nacimiento es la
pérdida de la conexión placentaria tlel feto con la madre, y por
lo tanto del aporte metabólico intra-útero; tiene especial
importancia la supresión de oxígeno y la liberación. de bióxido
de carbono por la placenta, siendo por lo tanto, el más.
importante ajuste inmediato del niño a la vida .extra uterina el
inicio de la respiración. (3)(11)

La asfixia perinatal continúa siendo causa de importante
morbilidad y mortalidad, condicionando con frecuencia secuelas
neurológicas invalidantes. En recién nacidos pueden apreciarse
síntomas y signos de variada intensidad y evolutivos que
constituyen la llamada encefalopatía anóxico-isquémica,
destacando compromiso sensorial, hipotonía, sinergias extensoras,
compromiso de pares craneanas, convulsiones y retardo
mental.(17)(20)

La tasa global de incidencia de secuelas neurológicas
precoces puede estimarse en 65/1000 recién nacidos con asfixia
perinata!, encontrándose alteraciones en el examen neurológico al
año de edad, en el 68.80/0 de los neonatos que tuvo signos
claros de encefalopatía anóxico-isquémica y en el 21.40/0 de los
que no la presentaron.(17)

El común denominador de la lesión por hipoxia e isquernia
es la falta de oxígeno al sistema nervioso central. (20)

ETIOLOGIA:

Entre las causas predisponentes de asfixia perinatal se
encuentran diversas patologías del embarazo, trabajo de parto y
post-parto; estas causas pueden producir sufrimiento fetal siendo
ésta una perturbación metabólica compleja debida a deficiencia
de intercambios feto-maternos de evolución rápida que produce
alteración de homeostasia fetal, lo que producirá alteraciones
tisulares reparables o muerte fetal y su aparición en la gestación.
determinará que ésta sea cataologada como de olto riesgo.(3). Se
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considera que en aproximadamente el 510{0 de los casos la
asfixia del recién nacido tiene origen prenatal, en el 400{0, intra
parto, y en el 90{0 de los casos postnatal.( 17) Se ha demostrado
que numerosos factores, matemos, fetales y obstétricos son
potencialmen te nocivos y condicionan un mayor riesgo
perinatal.(17)

.

FACTORES DE RIESGO DE ASFIXIA

Prenatales: Intraparto: Postnatales:

Enfermedades maternas
cr6nicas.
Convulsiones.
Toxemla.
Embarazo múltiple.
Rotura prematura Qvular.
Desprendimiento de pla-
centa..
Insuficiencia placentarla.
Malformaciones del cordón
umblllcal.

Shock.
Parto prolongado.
Anestesia general.
Prolapso del cordbn.

Prematurez.
Apnea.
Sl'ndrome de dificultad reSe
plratarla.
Hemorragia.
Enfermedad hemolftlca.
I nfecel ones.
Malformaciones congénitas
sistárnlcas.

Fuente; Schlager, C. Revista Chilena de Pedlatrfa. 1982.

FISIOPATOLOGIA DE LA ASFIXIA:

Los mecanismos patogénicos fundamentales de la asfixia pa-
recen ser la hipoxemia (disminución. de la cantidad de oxígeno
en la sangre) y la isquémia (dismimkión de sangre que riega el
tejido). (17)(20) Lowry y colaboradores (1972), sugirieron que el
cerebro tiene reservas de energía relativamente pequei'ias y un
índice metahólico bastante elevado;, por esta razón cuando el
aporte de oxígeno aminora, descienden repentinamente las
fuentes energéticas para el cerebro en forma de trifosfato .de

adenosina (ATP) y fosfo creatina (P-creatina), lo cual altera
importan~tes procesos que dependen de la energía, como el
transporte de iones, e incluso se llega a la interrupción. de la
actividad neuronal.(20) Ambos procesos, la hipoxemia. e isquemia,
se combinan y .agravan en un círculo vicioso que llega 'al
aumento progresivo de la acidosis y del edema, á los que s'i:
agregan microhemorragias múltiples, compromiso endotelial."y
glial, déficit. energético y celular y por último; necrÓsis'
neuronal.(17) La distribución de estas lesione. depende de!'estad6'
madurativo del encéfalo y compromete más aquellas áreas que

l
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muestran mayor actividad me'tabólic'a en el momcllto de
producirse la asfixia. El compromiso de otros órganos y sistemas
contribuye al deterioro del paciente y coüdicionaíl alteraciOllcs
múltiples que llegan a ser irreversibles. ( 17)

,

RESPUESTAS SISTEMICAS A LA ASFIXIA

Precoz: Intermedia: Tardr.:

Metab6l1cas:
Anoxla.
Acldosls metabóllca
moderada.

Anoxla.
Acldosls metabóllca
y respiratoria severa.

Hipoxia.
Hiperc;;.pnla.
Acldosls metabólica

Cardiovasculares:
Taqulcardia.
Hipertenslón arte.
rlal.
RedlstrlbUClón de la
perfusión sangu ¡nea
Aumento de la per.

.fusión encef4i1ca.

Bradlcardia.
Hlpotensiltn.
Disminución de la
perfusión encef41lca.

Isquemla cerebral.
Necrosls neurona l.

Balance energético
cerebral: Mantenido, Gran aumento de la

glicltilsis anaerobia
y del ácido láctico.

Gran descenso de la
gllcltl1sls, de la

P-creatlna Y del ATP.
Gran acumuLaclltn
de ácido 14ctico.

Fuente: Schlager, C. Rev Chll Pedlatr. 1982

A. CAMBIOS CIRCULATORIOS:

En el transcurso de la asfixia total se registra uúá constan te
caída de la presión sanguínea, luego de un ascenso. inicial; al
mismo tiempo la piel adquiere sucesivamente los colores azul,
manchado y blanco cuando el neonato respon~e a la insuficiencia
circulatoria con vasoconstriccióll periférica generalizada; al mislllo
tiempo que disminuye el volumen minuto cardlaco el flujo
cardiaco disponible se re distribuye en un intento por aportar
sangre a los órganos vitales (encéfalo, corazón y glándulas
suprarrenales) a expensas de los riiíones, bazo, pulmones y todos
los demás tejidos.(14) Se postuló que tales ajustes circulatorios se
producen en el neonato humano para proteger órganos vitales a
la hipoxia que se origina en el momento del parto. Esto se basa,
en parte, en la observación de que el lactato sangu ,neo del recién
nacido aumenta poco después de iniciarse la respiracióü y de que
las cifras son más altas en el aeonato deprimido.(14)
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B. CAMBIOS BIOQUlMICOS:

El acontecimiento bioquímico más importante de la asfixia
es el paso de la oxidadón aeróbica de la glucosa a la glucólisis
anaeróbica como respuesta a la hipoxia, con acumulación de
lactato y aparición de acidosis metabólica. El lactato se
metaboliza por oxidación, con preferencia en el hígado neonatal;
inmediatamente y después .del nacimiento se registra un aumento
de la actividad de la láctico-deshidrogenasa (LDH) en el hígado,
y esta actividad se intensifica todavía más como respuesta a la
hipoxia. Así la dismutación (reacción en la cual hay oxidación
simultánea de una molécula y reducción de la otra) entre ácido
piruvico y glutámico dará como resultado la liberación de amonio
sin requerir oxígeno para la conversión de glucosa a piruvato y
glutamato.(6)(8)(12)(14) Además de la instalación de una severa
acidosis metabólica secundaria a la hipoxia, en la asfixia hay una
elevación rápida e inmediata en la pC02' Por lo general esta

acidosis respiratoria ocurre en primer ténnino en casos de
compresión del cordón fetal, insufidencia placentaria aguda
(acidosis respiratoria placentaria) u obstrucción de la vía aérea
del recién nacido. La profunda caída del pH p.or lo tanto es la
consecuencia de una acidosis mixta que coincide con la
hipoxia.(14)

La acidosis respiratoria en el período neonatal inmediato
puede ser secundaria a la depresión del infante ocasionada por las
drogas. El empleo en la madre de conocidos depresores de la
respiración como los barbitúricos y la meperidina, en dosis
apreciables o repetidas así como el uso de anestésicos generales
pueden inducir apneas en el recién nacido. (9)( 14)

Muchos estudios (20) han demostrado que la hipoxemia se
acompaña de los siguientes efectos en el cerebro: 1) captación
acelerada de glucosa; 2) aceleración en la glucólisis; 3)
producción acelerada de ácido láctico; 4) disminución en la
concentración de diversos productos intermedios del ciclo del
ácido tricarboxÍlico y 5) menor producción de ATP y
fosfocreatina. La acidosis resultante lleva a la' formación de
edema tisular y a la pérdida de la autorregulación vascular

j
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ence fálica, cuya perfusión sanguínea' pasa- a depender de, la
presión arterial sistémica. La isquemia por otra parte, cOJ1duce a
un rápido agravamiento de esta situación, al interferir con el
aporte de glucosa y con la remoción de los catabolitos.(17)

I

I
I

La hiperamoniemia ha sido asociada :on as~ixia e h~p~xia en
animales experimentales, su rol y manifestacIones clUllCas en
recién nacidos asfixiados fueron estudiados por Ronald N.
Goldberg y colaboradores en el Children Hospital de Los Angeles
(1979), realizaron un estudio en 12 infantes que presentaron
asfixia perinatal severa (apgar menor de 6 a los 5 mInutos) a
quienes se les encontró valores de amonio elevados (302-960
ugsjl00mJ.); 7 pacientes sobrevIvIeron. Y en ellos la

hiperamoniemia ~stuvo ~oC1~da co~, untabllidad ,del s.Iste~a

nervioso central, hIpertermm, hIpertensIon. ~ una ampha oS~ll~Ion

de la frecuencia cardiaca neonatal; los examenes de seguImIento
revelaron severa disfunción neurológica en 5 de 7 pacientesG Los
test de función hepática coincidieron con los valores máximos de
amonio, las transaminasas y bilirrubinas estuvieron elevadas.

Los valores normales de amonio en sangre de infantes a
término por el método de Seligson e Hirabara y Chaney y
Marbach(10) van de 38-162 ugsjl00ml. con una media de 99
ugs.jl00 m!. en los primeros 3-5 días de vida.

Observaciones de Thom y Heinan en estudios realizados con
conejos some~dos a anoxia o asfixia demostraron niveles elevados
de amonio en el cerebro.(10).

La hiperamoniemia ha sido descrita en vanos desórdenes a
saber:

1. Desórdenes congénitos de .biosÍntesis de urea.
2. Defectos en el metabolismo de aminoácidos.
3. Fallo hepático.
4. EncefalopatÍa porto-sistémica.
5.; Shock hipovolémico.
6.'".. Congestión hepática secundaria a enfermedad obstructiva,

cróniCa pulrD:onar.
.

7. Fallo cardiaco congestivo.
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I Arriba de 100Frecuencia I Ausente Abajo de 100

cardiaca I,
I Superficial, Regu lar

Respi raci ón I Ausente irregular llanto

Tono muscUlar Flacidez
Alguna flexión de Buena
las extremidades flexión

Reflejos
no Intermedio

buena

respuesta respuesta

Color Azul
cuerpo rosado, completamente
extremidades azule ro!;9do
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8.
9.

Eritroblastosis fetal.
En infantes prematuros con síndrome de dificultad
respiratoria idiopática y que desarrollan coma inexplicable.,

En la mayoría de estas condiciones de hiperamoniemia es
tardía en su aparición durante el período neonatal inmediato y
se presenta usualmente luego de ingesta oral de proteín as.(1)(4)

Con niveles de amonio elevados en animales hipóxicos se ha
descrito que se incrementa el metabolismo de las proteínas.

La disfunción hepática secundaria a efectos
i squémicos-hipóxicos cardiovasculares asociados con bradicardia
fetal, (:insuficiencia interplacentaria, compresión del cordón y
abrupto placentario, puede contribuir a la elevación de amonio
merced a la disminución de la biosíntesis hepática de la urea.(9)

La hiperamoniemia es conocida como causa de disfunción
del sistema nervioso central, pero su papel en la producCión de
daño neurológico puede sólo ser inferido de experiencias en el
estudio de desórdenes congénitos en la biosíntesis de urea. Ha
sido postulado que excesivo amonio cerebral puede resultar en
disminución de la velocidad de la oxidación cerebral por
aminación del alfa ceto glutarato, lo que disminuye la velocidad
de formación de todos los miembros del ciclo de Krebs.(5) El
amonio puede también producir disfunción cerebral por
disminución de los potenciales de transmembrana en reposo
causando aumento de la exitabilidad de la célula nerviosa.(12)

Bessman estableció que en presencia de hiperamonemia' el
mej oramiento de la función del sistema nervioso central es
dependiente de la función de la membrana afectada más que del
valor absoluto del amonio.(9), ;

,

;'.'

La hiperamonemia puede ser un factor contribuyente,'en la
función neurológica posterior; el amonio elevado ha sido. asociado
c,on coma, actividad convulsiva y disfunción neurológica ,deilargo
tIempo;' (15) su ocurrencia en el neonato severamente aSfixiado
sugiere que podría afectar seriamente la función del sistema

L

~
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I
I
I
Inervioso central, en el pa~iente compronietido..

Conceptos recientes para un adecuado soporte nutricional
temprano de los infantes de bajo peso ha traduCido al uso de
soluciones que con tengan aminoácidos, tales soluciones por su
naturaleza de su contenido de nitrógeno pueden agravar la
hiperamonemia. Los infantes con una historia de asfixia y
síntomas clínicos. descritos deberían seguirse de .cerca con llivelfs
de amonio sérico especialmente si la terapia es iniciada con
soluciones que contengan proteínas.(9)

VALORAClON DEL GRADO DE ASFIXIA POR EL lVlETOUO
DE APGAR:

I
I
I
I

La doctora Virginia Apgar (2) creó un sistema por medio
del cual se evalúa el grado de adaptabilidad del feto hacia el
ambiente nuevo que le rodea y el pronóstico neurológico del
niño; son 5 p,arámetros de evaluación clínica los que toma en
consideración '-(frecuencia cardiaca, respiración, tono muscular;
reflejos y color) aSignando a cada uno de ellos un puntaje de O a
2 puntos de acuerdo a la siguiente tabla: (2)(3)(17)

TEST DE APGAR

Fuente: Apgar, V. Am
j Di, Child 1962 Oct.
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La puntuaciópc de. Apgar refleja .la capacidad de respuesta del
recién nacido al stress del trabajo de parto en todas sus fases y
la cual es influenciada por diversas circunstancias perinatales.
Entre otras, tr;,bajo de parto prolongado, cesárea, uso de forceps,
drogas o anesteslcos dados a la madre, etc.

.

Los recién nacidos que presentan puntuación de 7-10 al
minuto son considerados normales y únicamente necesitan
ate.nci.~n mínimas (mantenimiento de temperatura corporal,
asplfaclOn. de flemas, cuidados del cordón maniobra de crede, ,
etc.); si el puntaje de Apgar al minuto es de 5-6 los neonatos
suelen estar deprimidos y es necesario la estimulación del niño e
incluso la aplicación de oxígeno; si por el contrario el Apgar es
de 3:-f o men~r de dos (asfixia perinatal moderada a severa) el
reelen nacIdo necesita maniobras enérgicas de
reanimación.(2)(6)(13 )

En muchas series se ha reportado que las puntuaciones de
menos de 6 a los 5 minutos se relacionan con secuelas
neurológicas en un 5-170/0, mientras que con la misma
punt~ación al minuto las secuelas neurológicas disminuyen
notorIamente en un 3-80{0.(3) De hecho la asfixia perinatal
cons~t~ye una ~e las mayores emergencias perinatales por lo que
el medico debenaestar alerta en la sala de partos cuando se ha
detectado un trastorno potencial que pueda poner en riesgo la
adaptabilidad del feto al ambiente. (3 )

1..
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MATERIAL Y METODOS'-

I

I
I

Se estudiaron 62 recién nacidos, quienes ingresaron al
servicio de recién nacidos procedentes de la sala de labor y
partos a quienes se les diagnosticó algún. grado de asfixia que fue
medido clínicamente por el puntaje de Apgar al minuto,
tomándose como sigue: 0-2 asfixia severa, 3-4 asfixia moderada,
5-6 asfixia leve y 7-10 normal. (Ver anexo)

La población estudiada se distribuyó de la siguiente forma:
un grupo experimental de 32 recién nacidos a término (38-42
semanas), adecuado a edad de gestación, producto de parto
eutósico simple o cesárea con anestesia general o epidural y con
asfixia en cualquiera de sus grados (leve, moderada y severa) y
un grupo control de 3 O recién nacidos con las mismas
características del grupo experimental pero sin asfixia (Apgar de
7-10).

Se excluyeron del estudio recién. nacidos pretérmino y
pequeños para edad de gestación (por presentar otras patologías
que condicionan dano neurológico), con enfermedades hepáticas o
que presentaron hiperbilirrubinemia.(9)(10) No se excluyó
patología. metabólica (hipoglicemia, hipocalcemia, hipo o
hipernatremia).

A todos los neonatos se les extrajo sangre durante las
primeras 48 horas de vida para determinar valores de amonio,
transaminasa glutámico oxalacética (TGO), transaminasa glutárnico
pirúvica (TGP) y bilirrubinas. Para TGO y TGP se extrajo 3 mi
de sangre coagulada y se determinaron valores por el método
colorimétrico de Reitman efectuado por técnicos de laboratorio
del Hospital General San Juan de Dios tomando losu valores
normales para TGP de 17.7 U/m!. y TGO de 56.8 U/m!.;
concomitantemente se tomó muestra de sangre de la misma vena
periférica en un microcapilar, para determinar valores de
bilirrubinas, el microcapilar se colocó en la centrífuga a 10,000
revoluciones por minuto durante 5 minutos; el suero obtenido se
introdujo en la cámara que se coloca en el bilirrubinómetro
(Microfuge, Frankfurt-Alemania) o bteniéndose el valor total de
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bilirrubina, tomándose, como ",;uor ¡Iormal:5.5 mgs/d 1.
.'..,">.,'.,: -." .,'-:. .. -.,

La de te rminación de amonio sérico se efectuó por el
método colorimétrico de McCullough, en ':,un laboratorio, particular
por un Químico Biólogo;' se extrajeron, 2 mI. de 'sangre
anticuagulada (con una gota de heparina sin amonio) en un tubo
de ensayo herméticamente cerrado colocado en hielo, la muestra
se pipeteo y trasladó la cantidad de 1 mI. a otro tubo de ensayo
agregando 0.5 mI., de tugstato y ácido sulfúrico, agitando
fuertemente esta mezcla, centrifugándola por 10 minutos a
20,000 revoluciones por minuto. Simultáneamente se prepara un
standar para todas las muestras, con 1 mI. de ácido sulfúrico,
tugstato, agua tridestilada y Standar de amonio. Luego de
cen trifugadas las muestras, del filtrado obtenido de cada una se
pasó a otro tubo 0.5 mI., lo mismo de agua tridestilada y
standar; a cada tubo se agregó 2.5 mI. de fenol e,hipoclorito de
sodio, seguidamente se colocan en la incubadora a 37°C por 30
minutos, al finalizar el ~empo de incubación se leen ,en el
colorímetro, determinando los valores con la división del varar de
la muestra entre el valor del standar por 100.(15) Se tomó como
valor normal de amonio de 102.38 - 168.33 ugs /100 mI.

A todos los recién nacidos con asfixia se les realizó
evaluación neurológica con el test de Amiel - Tison en las
primeras 48 horas de vida. (Ver anexo).

Se compararon los valores de amonio sérico entre el grupo
experimental y el grupo control por la técnica estadística de
Kruskar-Wallis para determinar si existe diferencia estadística-
mente significativa.

,! ,

--
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PRESENTACION DE RESULTADOS
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valores de
l '

, !
A' nar al minuto

amonio (Severa) (moderada) (leve) (normal)

sérico O - 2 3 - 4 5 - 6 7 - 10

menor de '
102.38 2 22.2% I 11.1% 6 66.5% 9 14.5%

- 102.39 a
168.83 5 14.7% 6 17.6% 6 17.6% 17 50% 34 54.8%

. mayorde 30.'6%
168.34 6 31.6% 3 15.8% 3 15.8% 7 36.8% 19

-
TOTAL 11 17.7% 11 .17.7% 10 16.1% 30 48.4% 62 100%

-
- 182.7u9/ml. 149.4u9imL' 157.9ug/m1. 135.36ug/ml
x

-
s 9.5 8.08 9.3 32.9

L
-- -_.-
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CUADRO No. 1

Relación. de los valores de amonio sérico
de los neonatos con y sin asfixia
con valores de Apgar al minuto.

Fuente: Boleta de recolección de datos. Neanatología, Hospital general San Juan de

Dios, 1984.

En este cuadro podemos observar que 34 recién nacidos (54.80/0)
presentan valores de amonio dentro de rangos normales para nuestra
población independientemente del grado de asfixia; observando que sólo 19
neonatos presentaron valores elevados de amonio, de los cuales 7 no
tuvieron asfixia (apgar de 7-10). La media para nuestra población estudio
en ninos normales fue de 135.36 ugs/100 m!. con un rango entre 102.38 -
168.33 ugs./l00 mi.

..

.J



A 325
M
O 300
N
1 275
O

250

S 225
E
R 200
1

..
C 175 .
O .. .

150 . ..
125

100

75
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CUADRO No. 2

Relación. de los valores de amonio sérico
con Apgar al minuto

_._--------~---_.
APGAR AL MINUTO

(severa) (moderada) (leve)

0-2 I
3-4 5-6

~9.40/0 '1
2 66.60/0 33.30/0 3

i

250/0 6 37.60/0 6 37.6010 16 500/0

53.80/0 3 23.10/0 3 23.10/0 13 40.60/0

18

Fuente:

GRAFICA No. 1

RELACION VALaRES DE AMONIO SERICO
CON APGAR AL MINUTO

o'

o'

o

_-L L.__, 1 1-
10O 2 4 6

APGAR AL MINUTO

8

Boleta de recolección de datos. Neonatología, Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

(Cuadro No, 1)

J

Valores
de

I
amonio

I
1

1

Menor de
102.38

1102.39 a I 4
1168.33

I

I Mayor
de 7

168.34

TOTAL

Fuente:

11 34.40/0 11 34.4010 10 31.20/0 32 100010

Boleta de recolección de datos. Neonato10gía" Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

En este cuadro podemos observar que únicamente 13

neonatos que tuvieron asfixia (40.60/0) presentaron valores

elevados de amonio; de los cuales 7 presentaron asfixia severa..

=

L



Valores de APGAR A LOS CINCO MINUTOS

Amonio
3-4 5 - 6 7 - 9

sérico

Menor
de 3 1000/0 3 9.40/0

102.38

102.39
a 6 37.50/0 10 62.50/0 16 500/0

168.33

Mayor
de 1 7.7010 6 46,10/0 6 46.10/0 13 40.60/0

168.34

TOTAL 1 3.1010 12 37.50/0 19 59.40/0 32 1000/0

Manifas- ', APGAR AL MINUTO

taciones
(severa) (moderada) (I";'e)

neurol6-
gicas 0-2 3-4 5-6

",

10 34.50/0 10 34.50/0 9 31.010 29 90.60/0
Ninguna

Convul- 1 50010 1 500/0 2 6.20/0

sianes
"

Tenden-
,'1' 3;10/0

cia al 1 1000/0

sueño

TOTAL 11 34.40/0 11 34.4010 10 31.20/0 32 100010

20

CUADRO No. 3

Relación de los valores de amonio sérico
con los valores de Apgar a los 5 minutos

Fu ente:, Boleta de recolección de datos. Neonatología, Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

Como se puede observar en el cuadro anterior
solamente un recién. nacido no recuperó su grado de asfixia a los
5 minutos, presentando valores de amonio elevados (por arriba de
los valores considerados normales, para nuestra población), la
mayoría de neonatos presentó Apgar a los 5 minutos entre 5-9
puntos.

-l
-
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CUADRO Nb. 4

Relación de los valores. de Apgar al

minuto con fP:.~i~~_staci~nes neurológicas

.!

Boleta de recolección de datos. Neonatología Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

El cuadro anterior muestra que del' total de ue~matos
estudiados, 3 presentaron manifestacio.nes ~eurologlcas,
observando que el 90.60/0 no presentaron mamfestaclOnes.

Fuente:

..

I



TEST DE AMIEL- TISON

Manifestaciones (anonnal) (n?nnal)

neurológicas menor o igual 35 - 40
a 34 puntos pun tos

Ninguna 14 93.30/0 15 88.20/0

Convulsiones 1 6.60/0 1 5.80/0

Tendencia al
sueño 1 5.80/0

TOTAL 15 46.90/0 17 53.10/0

i valore's d~, Apga~ al rnimuto
amomo

(severa) (moderada) (leve)

test 0-2 3-4 5 - 6

de A- anormal normal anonnal normal anormal normal

miel-Ti menoro
35 - 40

menor o 35-40
menoro

35-40
son a34p. oa34p oa34p

menor de 1 313% 1 33.3% 1 33.3% 3 9.4%
102.38

í02.39 a
2 12.5' 2 12.5% 3 18.7% :3 18.7% 1 6.2% 5 31.2% 16 50%

168.33

mayor de
4 ~O.7% 3 23.1% 2 15.4% 1 7.7% 1 7.7% 2 18.4% 13 40.6%

168.34

TOTAL 6 18.7% 5 15.6% 6 18.7% 5 15.6 3 9.4% 7 21.9% 32 100%

\
.

-- -
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CUADRO No. 5

Relación de! test de Amiel- Tison
con manifestaciones neurológicas.

Fuente: Boleta de recolección de datos. Neonatología, Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

Como se puede observar en el cuadro anterior
solamente un recién. nacido de los 3 que presentaron
manifestaciones neurológicas, tuvo un test neurológico anonna1.

1.,

23 :

CUADRO No. 6

Relación del Test de Amiel-Tison con los
valores de Apgar al minuto y valores

de amonio sérico.

~

Fuente: Boleta de recolección de datos, Neonatología, Hospital GeIJeral San Juan de

Dios. 1984.

Como obselVamos en el cuadro anterior de los 13 neOi1atú5 Gon va-
lores elevados de amonio 7 presentaron anormalidad neuro!ógica.,.
lIamándonos la atención también que de los 3 neonatos con valores bajos de
OO1onio 2 presentan también anormalidad en el test. neurológico.

..
,
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ANALISIS DE RESULTADOS

En la realización del presente estudio, se efectuaron
determinaciones de amonio sérico dentro de las primeras 48
horas de vida a un total de 32 neonatos asfixiados cuya edad
gestacional fue considerada a término y en quienes el peso fue
adecuado para la edad.

De acuerdo a los valores de amonio en el recién nacido COIl
asfixia perinatal, encontramos un valor promedio de: asfixia leve:
157.9 ugsjl00 mI., moderada: 149.4 ugsjlOO mI. y severa: 182.7
ugsjl00 mI. y un valor promedio en el grupo de recién nacidos
normales (grupo control) de 135.36 ugsj 100 mI. Para ver si esta
diferencia era estadístícamente

significativa se aplicó la prueba de

Kruskar-Wallis porque las distribuciones no son normales (desde

el punto de vista estadístico), con un error alfa de 0.05 y 3 gl,
dándonos un valor de H=5.7838

(x23g1 = 9.48773); no habiendo

diferencia estadísticamente significativa. Creemos que estos

resultados se deban a que la mayoría de neonatos con asfixia al
minuto lograron luego de un manejo adecuado recuperar su grado
de depresión a los 5 minutos, a excepción. de un recién nacido
que no se recuperó Y que presentó concomitantemente valores

elevados de amonio.

Es importante señalar que dentro de la literatura revisada se
ha descrito la hiperamonemia en extrema correlación, con severa
disfunción del sistema nervioso central, manifestada por coma en
los neonatos fallecidos y por apnea e irritabilidad en los que
sobrevivieron, teniendo todos los casos el antecedente de asfixia
severa cuyo grado de recuperación inmediata (a los 5 minutos)
no fue satisfactoria. (10)

L.
I

Por otro lado, la evaluación
neurológica (test de

Amiel- Tison) practicada a todos los recién nacidos asfixiados
demostró anormalidad en los resultados

independientemente de

los valores de amonio encon trados~ En nuestro estudio' nosotros

J-
.-
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no podemos dar una-explicación a estos resultados, ni comparar
con otros autores, ya que "los eStudios que relacionan asfixia con
hiperamonemia (10) no han realizado una evaluación neurológica
temprana, a estos neona~os.

"

,¡,

Es importante señalar que la_det~rmina~ión de amonio ,sérico:
en los neonatos con asfixia severa no recuperada adecuadamente
a los 5 minutos y en neonatos pretérmino (por su inmadurez
hepática propia) podría asociarse con mayor tendencia a la
hiperamonemiao Por lo anteriormente señalado todas 'estas
situaciones deberán ser objeto de un adecuado estudio y análisis
ulterior.(6)(10)

.

'.;' '.'i,

l ¡' -- [J;(,i,"

,'id:
;;¡
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COIIICLUSIONES

1.- Los valores de arnonio para los neonatos con asfixia en
cualquiera de sus grados están comprendidos dentro del

rango de 141.3 - 192.2 ugs/100 mI.

2.- Los neonatos asfixiados no presentaron hiperamonemia
significativa en relación al grupo control (no asfixiados).

3.- El 46.90/0 de neonatos con asfixia presentaron examen
neurológico anormal (test de Amiel-Tison).
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RECOMENDACIOI\lES

1.- Consideramos necesario determinar los valores de amOlllO

sérico tanto en la población de recién nacidos a término
cuya hipoxia no haya sido recuperada adecuadamente a los

5 minutos como en los neonatos pretérmino"

2.- Establecer un seguimiento neurológico adecuado en recién.
nacidos cuyo grado de hipoxia perinatal haya sido
importante.

I
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RESUMEN

La asfixia perinatal constituye una de las mayores
emergencias perinatales por lo que el médico deberá estar alerta

en la sala de partos al detectar algún trastorno que ponga en
peligro la adaptabilidad del feto al ambiente, la consecuencia de
esta hipoxia compromete el sistema nervioso central causando
lesiones que pueden manifestarse tempranamente

(convulsiones,

apneas, coma, ete.) o secuelas neurológicas tardías (retraso
psicomotor, ete.) (14)(17)(20)

En el presente estudio se relacionó el grado de asfixia y los
valores de amonio sérico con la presencia o no de disfunción del
sistema nervioso central. Se tomó una muestra de 32 recién
nacidos con algún grado de asfixia y un grupo de 30 recién
nacidos a término y adecuados para edad de gestación. El grado
de asfixia fue medido clínicamente por el puntaje de apgar,
tomándose como sigue: 0-2 asfixia leve, 3-4 asfixia moderada y
5-6 asfixia leve.(7)

Encontrando en nuestro estudio valores elevados de amonio

en los neonatos con asfixia cuya diferencia no fue
estadísticamente significativa entre el grupo experimental y el

grupo control, atribuyendo probablemente estos resultados a las
maniobras adecuadas realizadas a todos los neonatos con asfixia
al minuto cuya recuperación a los 5 minutos fue satisfactoria.

y

por otro lado la evaluación neurológica (test de Amiel-Tison) en
neonatos con algún grado de asfixia demostró alteraciones en
46.90/0.

--
-
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BOLETA PARA RECOLECTAR DATOS

Sexo:
Hijo de:

Peso al nacer:
AEG:

Edad Gestacional:

Punmo Apgar:
Asfix ia leve:

- al minuto:
moderada:

- a los 5' :

Tipo de parto:

severa:

Presentación:

Drogas usadas durante el trabajo de parto.

Uso de forceps:
Cesárea:

Maniú!staciones neurológicas:

Convulsiones:
Apeneas:

Otros:
Coma:

Laboratorios:

Amonio sérico:

TGO: TGP:

Bilirrubinas: Totales:

Directa:

Indirecta:

Control de signos vitales:
FC FR PIA temperatura

Hora

~ ----



Signos O 1 2

Frecuencia
Ausente Abajo de 100 arriba de 100

cardiaca

Respiraci6n Ausente
Superficia 1, Regular

irregular llanto

Alguna flexión Buena
Tono nuscular F lacidez de las extremi- flexión

dades

Reflejos
No Intermedio

Buena

respuesta respuesta

Cuerpo rosado,
Completamente

Color Azul extremidades
azules

rosado

--- - -~ -
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TEST DE APGAR

Fuente: Apgar, V. Am J lJis Child 1962 Oct.



',-------------
alrededor codo pasa codo no llega

6.- BUFANDA del cuello línea media a línea media

7.- ENCOJE CODO
lento

ausente débil rápido

8-- ANGULO PDPLlTEO 110 100-110 90

9.- ENCOJE PIERNAS
lento

ausente débil rápido

difícil bueno

difícil bueno

débil excelente

~ ~ - ---
37

EVALUACION NEUROLOGICA y ADAPTATIVA
EN RECIEN NACIDOS A TERMINO

o 2
-'----_. ~---

1.- RESPUESTA ALSONIDO Ausente leve vigorosa
-_n-_n___'~ ,--------..

2.- HABITUA AL SONIDO

3c -RESPUESTA A LA LUZ

7-12 menos 6
---.-Parpadeo o

susto

menos 6

leve

4.- HABITUA A LA LUZ

5.- INCONSOLABLE

7-12
--~ ------

DI FICI L FACI L o_-
CAPACIDAD ADAPTATlVATOTAL:

---.-..----...-...

10.
CONTRACCION EXTENSORES DEL CUE-
LLD-POSICION INCLINADA ADELANTE ausente

CONTRACCION FLEXDRES DEL
11_-, CUELLO - PDSICION SUPINA

12.- PRESIDN PALMAR

ausente

ausente
-'.---------.-----.-

13.-
levanta parte levanta todo el
cuello pesodel cuerpoRESPUESTA A TRACCION ausente

--.-------------
14.- REACCION SOPD RTE ausente incompleta fuerte

w - ..
'

15.- MARCHA AUTOMATICA ausente difícil perfecta

perfecto o
completo
perfecta y
sincrónica

16.- ausente débilREFLEJO DE MORO ------
17.- SUCCION ausente

,-----.-
18.- ESTADO DE ALERTA coma

débil

.-----
letárgico

débil
agudo
excesivo

í:!Jrmal

normal

19. LLANTO ausente
._.

20.- ACTIVIDAD MOTORA

TOTAL:
PUNTEO TOTAL:

ausente o
excesiva disminuida normal

NEUROLOGICD ----
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