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INTRODUCCION

Es indudable que cualquier trastorno en la etapa perinatal y
que comprometa tanto la interrelacion materno-fetal o al neonato
en si trae como consecuencia una alteracion, 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 oxigeno al feto o neonato se ve
comprometido, ya que este tipo de circunstancias traen como
consecuencia algin grado de lesion al sistema nervioso central o a
otros sistemas,(14) el cual puede traducirse desde signos de
compromiso serio neurolégico temprano (hemorragias
intracraneanas, apneas, convulsiones, etc.) hasta alteraciones muy
sutiles en la vida posterior cuya manifestacion podria = ser
inicamente fallo en el aprendizaje y adaptabilidad normal; sin
dejar de tomar en cuenta los casos de paralisis cerebral infantil
encontrada en casos cuya lesidn al sistema nervioso central ha
sido sumamente seria. (17) (20)

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

Estudios recientes han relacionado la hiperamoniemia con el
pronodstico neurologico en el recién nacido asfixiado;
estableciendo que una elevacién significativa del amonio sérico se
presenta asociada a un mayor dafio 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 lesion. o
bien el mismo amonio recordando sus acciones toxicas.(10)

En el presente trabajo de investigacion, partiendo de la
definicién de los valores de amonio considerados normales para
nuestra poblacién (recién nacido a término y adecuado para edad
de gestacidén), se estudiaron un total de 32 casos de neonatos
con algin grado de hipoxia perinatal o neonatal al minuto (leve:
apgar de 5-6, moderada: apgar de 3-4 y severaapgar 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
cuantificacion. de este metabolito como factor relacionado con
dafio neurologico temprano, ya que son pocos los autores
(1)(4)(6 )(10) que han analizado esta condicion; encontrando en
nuestro estudio valores clevados de amonio en los neonatos con
asfixia cuya diferencia no fue estadisticamente 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

recuperacién. a los b minutos fue satisfactoria.

DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La hipoxia perinatal continiia 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 dafio ha sido
severo el pronostico neurolégico del nifio es muy pobre
(incluyéndose casos de muerte neonatal); cuando la hipoxia ha
sido catalogada como de grados minimos la lesién neuroldgica es
variable, incluyéndose dentro de este grupo desde casos con
retraso en el aprendizaje hasta paralisis ~cerebral
infantil. (14)(17)(20)

En el presente estudio se relaciond el grado de asfixia y los
valores de amonio sérico con la presencia 0 no de disfuncion. del
sistema nervioso central temprana (48 horas de vida); asimismo y
tomando en cuenta que la disfuncién hepatica puede contribuir a
Ja elevacién de los valores de amonio(10) se analizo en todos los
neonatos asfixiados los niveles de transaminasas con el objeto de
descartar algin dano hepatico, de la misma manera se analizaron
los valores de Dbilirrubinas para descartar dano neuroldgico
secundario a hiperbilirrubinemia. No se evaluaron otras variables
metabolicas (hipoglicemia) que pueden producir manifestaciones o

dafio a nivel del sistema nervioso central.
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La consecuencia inmediata principal del nacimiento es la
pérdida de la conexién placentaria Wel feto con la madre, y por
lo tanto del aporte metabolico intra-itero; tiene especial
importancia la supresion de -oxigeno y la liberacién. de bidxido
de carbono por la placenta, siendo por lo tanto, el mas .
importante ajuste inmediato del nino a la vida extra uterina el
inicio de la respiracion. (3)(11)

La asfixia perinatal contina siendo causa de importante
morbilidad y mortalidad, condicionando con frecuencia secuelas
neurologicas invalidantes. En recién nacidos pueden apreciarse
sintomas y signos de variada intensidad y evolutivos que
constituyen la llamada encefalopatia. anbxico-isquémica,
destacando compromiso sensorial, hipotonia, sinergias extensoras,
compromiso de pares craneanos, convulsiones y retardo

mental.(17)(20)

La tasa global de incidencia de secuclas neuroldgicas
precoces puede estimarse en 65/1000 recién nacidos con asfixia
perinatal, encontrandose alteraciones en el examen neuroldgico al
ano de edad, en el 68.80/o de los neonatos que tuvo signos
claros de encefalopatfa andxico-isquémica y en el 21.4o/o de los
que no la presenta.ron.(l?)

El comin denominador de la lesién por hipoxia e isquemia
es la falta de oxigeno al sistema nervioso central. (20)

ETIOLOGIA:

Entre las causas predisponentes de asfixia perinatal se
encuentran diversas patologias del embarazo, trabajo de parto y
post-parto; estas causas pueden producir sufrimiento fetal siendo
ésta una perturbacién metabélica compleja debida a deficiencia
de intercambios feto-maternos de evolucién rapida que produce
alteracién. de homeostasia fetal, lo que producira alteraciones
tisulares reparables o muerte fetal y su aparicion. en la gestacion.
determinard que ésta sea cataologada como de alto riesgo.(3) Se
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considera que en ' aproximadamente el 5lofo de los casos la
asfixia del recién nacido tiene origen prenatal, en el 40ofo, intra
parto, y en el 9o/o de los casos postnatal.(17) Se ha demostrado
que numerosos factores, maternos, fetales y ' obstétricos son
otencialmente nocivos y condicionan un mayor riesgo
perinatal.(17) ‘

FACTORES DE RIESGO DE ASFIXIA

Prenatales: Intraparto: Postnatales:
Enfermedades maternas Shock. Prematurez.

crbnicas. Parto prolongado. Apnea,

convulsiones, Anestesia general. Sindrome de dificultad res-
Toxemia. Prolapso del cordbn. piratoria.

Hemorragia.
Enfermedad hemol itica.

Embarazo maltiple.
Rotura prematura ovular.

Desprendimiento de pla- Infecciones.
centa. Malformaciones congénitas
Insuficiencia placentaria. sistémicas.

Malformaciones del corddn
umbilical.

Fuente: Schlager, €. Revista Chilena de Padiatria. 1982.
FISIOPATOLOGIA DE LA ASFIXIA:

Los mecanismos patogénicos fundamentales de la asfixia pa-
recen ser la hipoxemia (disminucion.de la cantidad de oxigeno
en la sangre) y la isquémia (disminticion de sangre que riega el
tejido). (17)(20) Lowry y colaboradores (1972), sugirieron que el
gerc_?bro tiene reservas de energia relativamente pequefias y un
indice metabblico bastante elevado; por esta razon cuando el
aporte de oxigeno aminora, descienden repentinamente las
fuentes energéticas para el cerebro en forma de trifosfato de
adenosina (ATP) y fosfo creatina (P-creatina), lo cual altera
importantes procesos que dependen de la energia, como el
transporte de iones, e incluso se llega a la interrupcion. de la
actividad neuronal.(20) Ambos procesos, la hipoxemia e isquemia,
se combinan y agravan en un circulo vicioso que llega ‘al
aumento progresivo de la acidosis y del edema, a los que se
agregan microhemorragias miultiples, compromiso endotelial y
glial, déficit energético y celular y por ultimo, necrosis
neuronal.(17) La distribucion. de estas lesiones depende del estado’
madurativo del encéfalo y compromete més aquellas areas que

L

muestran

producirse la asfixia.
contribuye al deteri

miultiples que llegan a ser irreversibles.(17)

e

mayor actividad metabélica en el momento de
El compromiso de otros Organos y sistemas
oro del paciente y condicionan alteraciones

RESPUESTAS SISTEMICAS A LA ASFIXIA

Metabdlicas:

Cardiovasculares:

Balance energético
cerebral:

Fuente: Schlager, C. Rev Chil Pediatr. 1982

Precoz:

Hipoxia.
Hipercapnia.
Acidosis metabdlica

Taquicardia.
Hipertensidn arte-
rial.

Redistribucién de la
perfusion sanguinea
Aumento de la per-
fusidn encefdlica.

Mantenido.

Intermedia:

Anoxia.
Acidosis metabélica
moderada.

Bradicardia.
Hipotensidn.
Disminucidn de la
perfusién encefdlica.

Gran aumento de la
glic6lisis anaerobia
y del 4cido lictico.

A. CAMBIOS CIRCULATORIOS:

Tard{a:

Anoxia,
Acidosis metabélica
vy respiratoria severa.

Isquemia cerebral.
Necrosis neuronal.

. Gran descenso de la

alicblisis, de la
P-creatina y del ATP.
Gran acumulacién
de 4cido ldctico.

En el transcurso de la asfixia total se registra una constante

caida de la presion ‘sanguinea, luego de un ascenso inicial; al
mismo tiempo la piel adquiere sucesivamente los colores azul,
manchado y blanco cuando el neonato responde a la insuficiencia
circulatoria con vasoconstriccibn periférica generalizada; al mismo
tiempo que disminuye el volumen minuto cardiaco el flujo
cardiaco disponible se redistribuye en un intento por aportar
sangre a los Organos vitales (encéfalo, corazon. y glandulas
suprarrenales) a expensas de los rifiones, bazo, pulmones y todos
los deméas tejidos.(14) Se postuld que tales ajustes circulatorios se
producen en el neonato humano para proteger Organos vitales a
la hipoxia que se origina en el momento del parto. Esto se basa,
en parte, en la observacién de que el lactato sanguineo del recien.
nacido aumenta poco después de iniciarse la respiracion y de que
las cifras son mds altas en el neonato deprimido.(14)
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B. CAMBIOS BIOQUIMICOS:

El acontecimiento bioquimico mas importante de la asfixia
es el paso de la oxidacién aerdbica de la glucosa a la glucolisis
anaerdbica como respuesta a la hipoxia, con acumulacion de
lactato y aparicién de acidosis metabolica, El lactato se
metaboliza por oxidacién, con preferencia en el higado neonatal;
inmediatamente y después del nacimiento se registra un aumento
de la actividad de la lactico-deshidrogenasa (LDH) en el higado,
y esta actividad se intensifica todavia mas como respuesta a la
hipoxia. As{ la dismutacién (reaccién en la cual hay oxidacion
simultanea de una molécula y reduccidon de la otra) entre acido
pirivico y glutdmico dard como resultado la liberacion de amonio
sin requerir oxigeno para la conversion de glucosa a piruvato y
glutamato. (6)(8)(12)(14) Ademés de la instalacion de una severa
acidosis metabolica secundaria a la hipoxia, en la asfixia hay una
elevacién rapida e inmediata en la pCOp. Por lo general esta
acidosis respiratoria ocurre en primer término en casos de
compresidon del cordén fetal, insuficiencia placentaria aguda
(acidosis respiratoria placentaria) u obstruccion de la via aérea
del recién nacido. La profunda caida del pH por lo tanto es la
consecuencia de una acidosis mixta que coincide con la
hipoxia.(14)

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

Muchos estudios (20) han demostrado que la hipoxemia se
acompana de los siguientes efectos en el cerebro: 1) captacion
acelerada de glucosa; 2) aceleracion en la glucolisis; 3)
produccion acelerada de 4cido lactico; 4) disminucion en la
concentracion de diversos productos intermedios del ciclo del
acido tricarboxilico y 5) menor produccion de ATP y
fosfocreatina. La acidosis resultante lleva a la formacion de
edema tisular y a la pérdida de la autorregulacion. vascular
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encefalica, cuya perfusién sanguinea: pasa. a depender de la
presion arterial sistémica. La isquemia por otra parte, c.onduce a
un tapido agravamiento de esta situacion, al mt.erteru' con el
aporte de glucosa y con la remocién. de los catabolitos.(17)

La hiperamoniemia ha sido asociada con as_fixia 2 hi’p'oxia en
animales experimentales, su rol y manifestaciones clinicas 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 B mlr{utos) a
quienes se les encontrd valores de amonio elevados (302-960
ugs/100ml.); 7 pacientes sobrevivieron y e€n elllos la
hiperamoniemia estuvo asociada con irritabilidad 'del sistema
nervioso central, hipertermia, hipertension y una amplia oscilacion
de la frecuencia cardiaca neonatal; los examenes de segulmiento
revelaron severa disfuncién neurologica en 5 de 7 paci?n.tes,, Los
test de funcién hepatica coincidieron con los valores maximos de
amonio, las transaminasas y bilirrubinas estuvieron elevadas.

Los valores normales de amonlo en sangre de infantes a
término por el método de Seligson e Hirahara y Chaney y
Marbach(10) van de 38-162 ugs/100ml. con una media de 99
ugs./100 ml. en los primeros 3—5 dias de vida.

Observaciones de Thorn y Heinan en estudios realizados con
conejos sometidos a anoxia o asfixia demostraron niveles elevados
de amonio en el cerebro.(10).

- - - ’
La hiperamoniemia ha sido descrita en varios desordenes a
saber:

Desérdenes congénitos de biosintesis de urea.
Defectos en el metabolismo de aminoacidos.
Fallo hepatico.
Encefalopatia porto-sistémica.
Shock hipovolémico. _
i1 Congesﬁén hepatica secundaria a enfermedad obstructiva
cronica pulmonar. '
7.  Fallo cardiaco congestivo.

AR




8  Eritroblastosis fetal, ;
9, En infantes prematuros con sindrome de dificultad
respiratoria idiopatica y que desarrollan coma inexplicable.

En la mayoria de estas condiciones de hiperamoniemia es
tardfa en su aparicion durante el periodo neonatal inmediato y
se presenta usualmente luego de ingesta oral de protein as.(1)(4)

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

La disfuncién hepatica secundaria a efectos
isquémicos-hipbxicos cardiovasculares asociados con bradicardia
fetal, -insuficiencia interplacentaria, compresion del cordon vy
abrupto placentario, puede contribuir a la elevacién de amonio
merced a la disminucién de la biosintesis hepatica de la urea.(9)

La hiperamoniemia es conocida como causa de disfuncion
del sistema nervioso central, pero su papel en la produccion de
dafio neurolbgico puede sélo ser inferido de experiencias en el
estudio de desdrdenes congénitos en la biosintesis de urea. Ha
sido postulado que excesivo amonio cerebral puede resultar en
disminucién de la velocidad de la oxidaciébn cerebral por
aminacién del alfa ceto glutarato, lo que disminuye la velocidad
de formaciéon de todos los miembros del ciclo de Krebs.(5) El
amonio puede también producir disfuncién cerebral por
disminucién de los potenciales de transmembrana en reposo
causando aumento de la exitabilidad de la célula nerviosa.(12)

Bessman estableci6 que en presencia de hiperamonemia: el
mejoramiento de la funcién del sistema nervioso central es
dependiente de la funciéon de la membrana afectada mas que del
valor absoluto del amonio.(9) AL

La hiperamonemia puede ser un factor contribuyente en la
funcién neurolbgica posterior; el amonio elevado ha sido.asociado
con coma, actividad convulsiva y disfuncién neurologica de largo
tiempo; (15) su ocurrencia en el neonato severamente asfixiado
sugiere que podria afectar seriamente la funcién del sistema
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nervioso central en el paciente comprom‘etido..

Conceptos recientes para un adecuado soporte nutricional
temprano de los infantes de bajo peso ha tradilcr(_io al uso de
soluciones que contengan aminoacidos, tales soluciones por su
naturaleza de su contenido de nitrbgeno pueden agravar la
hiperamonemia. Los infantes con una historia de asfix‘ia y
sintomas clinicos descritos deberian seguirse de cerca con uiveles
de amonio sérico especialmente si la terapia es iniciada con
soluciones que contengan proteinas.(9)

VALORACION DEL GRADO DE ASFIXIA POR EL METODO
DE APGAR:

La doctora Virginia Apgar (2) creb un sistema por medio
del cual se evalia el grado de adaptabilidad del feto hacia el
ambiente nuevo que le rodea y el prondstico neurologico del
nifio; son b parametros de evaluaciéon clinica los que toma en
consideracion  (frecuencia cardiaca, respiracion, tono muscular,
reflejos y color) asignando a cada uno de ellos un puntaje de 0 a
2 puntos de acuerdo a la siguiente tabla: (2)(3)(17)

TEST DE APGAR

signos 0 1 2
Frecuencia Ausente Abajo de 100 | Arriba de 100
cardiaca .

fnmies b Superficial, Regular
Respiracion Ausente reeier et

Alguna flexion de |Buena

“lacidez ; i
Tono muscular e las extremidades flexion

Reflejos no 0 dio buena

e

oo respuesta Rtermeat respuesta
cuerpo rosado, completamente

Color Azul B , B

extremidades azuies‘i rosado

Fuente: Apgar, V. Am J Dis Child 1962 Oct.
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La puntuacién 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, trabajo de parto prolongado, cesarea, uso de forceps,
‘drogas o anestésicos dados a la madre, etc. '

Los recién nacidos que presentan puntuaciéon de 7-10 al
minuto son considerados normales y uUnicamente necesitan
atencién minimas (mantenimiento de temperatura corporal,
aspiracién. de flemas, cuidados del cordon, maniobra de crede,
etc.); si el puntaje de Apgar al minuto es de 5—6 los neonatos
suelen estar deprimidos y es necesario la estimulacién del nifo e
incluso la aplicaciéon de oxigeno; si por el contrario el Apgar es
de 3—4 o menor de dos (asfixia perinatal moderada a severa) el
recién nacido necesita maniobras enérgicas de
reanimacion.(2)(6)(13)

En muchas series se ha reportado que las puntuaciones de
menos de 6 a los 5 minutos se relacionan con secuelas
neurolégicas en un 5—170/o, mientras que con la misma
puntuacién al minuto las secuelas neurolégicas disminuyen
notoriamente en un 3—8ofo.(3) De hecho la asfixia perinatal
constituye una de las mayores emergencias perinatales por lo que
el médico deberia estar 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)
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 62 recién nacidos, quienes ingresaron al
servicio de recién nacidos procedentes de la sala de labor y
partos a quienes se les diagnosticd algln grado de asfixia que fue
medido clinicamente por el puntaje de Apgar al minuto,
tomandose como sigue: 0—2 asfixia severa, 3—4 asfixia moderada,
56 asfixia leve y 7—10 normal. (Ver anexo)

La poblacion estudiada se distribuy6 de la siguiente forma:
un grupo experimental de 32 recién nacidos a término (38-42
semanas), adecuado a edad de gestacion, producto de parto
eutbsico simple o cesirea con anestesia general o epidural y con
asfixia en cualquiera de sus grados (leve, moderada y severa) y
un grupo control de 30 recién nacidos con las mismas
caracteristicas del grupo experimental pero sin asfixia (Apgar de
7-10).

Se excluyeron del estudio recién nacidos pretérmino vy
pequefios para cdad de gestacion (por presentar otras patologias
que condicionan dano neurolégico), con enfermedades hepaticas o
que presentaron hiperbilirrubinemia.(9)(10) No se excluyo
patologia metabdlica (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 glutdmico oxalacética (TGO), transaminasa glutamico
pirdvica (TGP) y bilirrubinas. Para TGO y TGP se extrajo 3 ml
de sangre coagulada y se determinaron valores por el métado
colorimétrico de Reitman efectuado por técnicos de laboratorio
del Hospital General San Juan de Dios tomando los. valores
normales para TGP de 17.7 U/ml vy TGO de 56.8 U/ml;
concomitantemente se tomd muestra de sangre de la misma vena
periférica en un microcapilar, para determinar valores de
bilirrubinas, el microcapilar se colocod en la centrifuga a 10,000
revoluciones por minuto durante 5 minutos; el suero obtenido se
introdujo en la cimara que se coloca en el bilirrubinémetro
(Microfuge, Frankfurt-Alemania) o bteniéndose el valor total de
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bilirrubina, toméandose, como valor normal: 5.5 mgs/d L.

La determinacion de amonio sérico se efectué por el
método colorimétrico de McCullough, en un laboratorio. particular
or un Quimico Biblogo; se extrajeron: 2ml ‘de sangre
anticnagulada (con una gota de heparina sin amonio) en un tubo
de ensayo herméticamente cerrado colocado en hielo, la muestra
se pipeteo y traslado la cantidad de 1 ml. a otro tubo de ensayo
agregando 0.5 ml.. de tugstato y A4cido sulfarico agitando
fuertemente esta mezcla, centrifugandola por 10 minutos a
20,000 revoluciones por minuto. Simultaneamente se prepara un
standar para todas las muestras, con 1 ml de dcido sulfarico,
tugstato, agua tridestilada y Standar de amonio. Luego de
centrifugadas las muestras, del filtrado obtenido de cada una se
paso a otro tubo 0.5 ml, lo mismo de agua tridestilada y
standar; a cada tubo se agregdb 2.5 ml. de fenol e hipoclorito de
sodio, seguidamente se colocan en la incubadora a 37°C por 30
minutos, al finalizar el tiempo de incubacion se leen en el
" colorimetro, determinando los valores con la divisién del valor de
la muestra entre el valor del standar por 100.(15) Se tomd como
valor normal de amonio de 102.38 — 168.33 ugs / 100 ml

A todos los recién nacidos con asfixia se les realizo
evaluacion -neurologica 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 ‘estadistica de

Kruskar—Wallis para determinar si existe diferencia estadistica-

mente significativa.

15:

PRESENTACION DE RESULTADOS




37
CUADRO No. 1
Relacidon de los valores de amonio sérico
de los neonatos con y sin asfixia
con valores de Apgar al minuto.
valores de b 4 :
it Apgar al minuto ) )
e (Severa) [(noderada) |[(lev e) (normal)
0-2 3 -4 5-6 7 - 10
menor de ‘ : ; ‘
b 102.38 2 22.2% 1 11.1% 6 | 66.6% ] 14.5%
102.39 a
168.83 5 14.7% | 6 17.6% 6 17.6% 17 50% 34 54.8%
_mayor de o} - - :
168. 3k 6 31.6% } 3 15.8% 3 15.8% 7 36.8% | 19 30.6%
TOTAL 1 b17.7% b1 7.7z 10} 16.1% } 30 | 48.4% | 62 100%
X 1682.7ug/ml. | 149.bug/nl.” 157.9ug/ml. | 135.36ug/ml
5 9.5 8.08 9.3 32.9

Fuente: Boleta de recoleccidn de datos. Neanatologia,

Dios, 1984,

En este cua
presentan valores de amonio dentro de ran
poblacion independientemente del grado de asfixia;
neonatos presentaron valores elevados de amonio,
media para nuestra

tuvieron asfixia (apgar de 7—10). La
en ninos normales fue de 135.36 ugs
168.33 ugs./100 ml.

Hospital general San Juan de

dro podemos observar que 34 recién nacidos (54.80/0)
gos normales para nuesira
observando que solo 19

de los cuales 7 no

poblacion estudio
/100 ml. con un rango entre 102.38 —
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GRAFICA No. 1

RELACION VALORES DE AMONIO SERICO
CON APGAR AL MINUTO

0 2 4 6 8 10
APGAR AL MINUTO

Boleta de recoleccién de datos. Neonatologi i
; a, Hospital
General San Juan de Dios, 1984. ; i

(Cuadro No., 1)

CUADRO No. 2

Relacién de los valores de amonio sérico

con Apgar al minuto

19

{

:
APGAR AL MINUTO
Valores
de (severa) {moderada) {leve)
monio 0-2 3-4 56
Menor 4 2 | 66.60/0 1 | 33.30/0 3 | 9.4ofo
102.38 ‘
10239 , | 4 | 250/0 | 6 | 37.60/0 6 | 37.60/0 | 16 | 5000
168.33
Mayar
de ! 7 | 53.8o0/0 3 | 23.10/0 3 | 23.10/0 13 40.60/0
168.34 }
TOTAL 1 34.40/0 1 1 34.40/0 10 31.20/0 32 1000/0
Fuente: Boleta de recoleccion de datos. Neonatologia, Hospital

neonatos que tuvieron asfixia (40.60/0)

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

General San Juan de Dios, 1984.

En este cuadro podemos observar que Gnicamente 13

presentaron valores
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CUADRO No. 4

Relacién de los valores-de Apgar al
minuto con manifestaciones neurologicas

: =T
Manifes- : APGAR AL MINUTO
;a:":(r::;s— (severa) (moderada) {leve)
gicas 0-2 3—4 . 5§

7Ninguna 10 | 34.50/0 10 | 34.50/0 9 | 3lo/o 29 | 90.60/0

porkl- 1| 500/ 1| 500/ 2 | 62000
siones

Tenden- ; . il
cia al 1 1000/0 = 3.10/0
suefio ;

TOTAL 11 | 34.40/0 11 | 34.40/0 10 | 31.20/0 32 |'1000/0

20
CUADRO No. 3
Relacion. de los valores de amonio sérico
con los valores de Apgar a los 5 minutos
Valores 4, | APGAR A LOS CINCO MINUTOS
o 3-4 § = 7-19
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 ; i
de 1 1.70/0 6 | 46.10/0 6 | 46.10/0 | 13 | 40.60/0
168.34
TOTAL 1 | 3.10/0 12 | 37.50/0 19 | 59.40/0 | 32 | 1000/0

Fu ente:. Boleta de recoleccion de datos. Neonatologia, Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

puntos,

Como se puede observar en el cuadro anterior
solamente un recién nacido no recuperd su grado de asfixia a los
5 minutos, presentando valores de amonio elevados (por arriba de
los valores considerados normales, para nuestra poblacion), la
mayoria de neonatos presenté Apgar a los 5 minutos entre 5—9

Fuente: Boleta de recoleccion de datos. Neonatologia Hospital
General San Juan de Dios, 1984.

El cuadro anterior muestra que del total de neonatos

: . i
estudiados, 3 presentaron manifestaciones neurologicas,
observando que el 90.60/0 no presentaron manifestaciones.

— ——— ———
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CUADRO No. 5
Relacion. del test de Amiel—Tison
con manifestaciones neurologicas.
TEST DE AMIEL—TISON
Manifestaciones (anormal) (normal)
neurolégicas menor o igual 35 — 40
a 34 puntos puntos
Ninguna 14 93.30/0 15 88.20/0
Convulsiones 1 6.60/0 1 5.80/0
Tendencia al
suefno 1 5.80/0
TOTAL 15 46.90/0 17 53.1o/o0

Fuente: Boleta de recoleccion de datos. Neonatologia, Hospital

General

Como
solamente un

San Juan de Dios, 1984.

se puede observar en el cuadro anterior
recién nacido de los 3 que presentaron

manifestaciones neuroldgicas, tuvo un test neurologico anormal.

CUADRO No. 6
Relacion del Test de Amiel—Tison con los
valores de Apgar al minuto y valores
de amonio sérico.
~ ‘
valor“es de i valores de Apgar al minuto
amonio
y (severa) {noderada) (leve)
test -2 - b 5-6
de A~ }anormal normal ancrmal | normal anormal | normal
miel-Ti Ymenor o menor o menor o
£ _ ' 35-40 35-40
sen -a 3k p. 3 40 =a 3hp =a3hp
T
erior de 1 1333% |1 f33.3% } 1{33.3% 3| 9.4%
102.38
10239 2112.54 2 t12.5%13 |187% 13 |18.7% |1 “6.2% [5131.2%] 16 50%
168.33
mayor de ) tag ge b tozax o bis.ambn | 7w fU ) 7.9% {2 |18.4%)13 | 40.6%
168.34
i 8
TOTAL 6118.7%t5 115.6% ) 6 |18.7% [ 5 }15.6 {3 | 9.4% |7 21.9%) 32 | 100%
i \

L

lores elevados de

Fuente: Boleta de recoleccién
Dios, 1984.

de datos, Neonatologia, Hospital Gemeral San Juan de

amonio 7 presentaron

Como observamos en el cuadro anterior de los 13 neonatos con va
anormalidad  neurologica,

lamandonos la atencion también que de los 3 neonatos con valores bajos de
amonio 2 presentan también anormalidad en el test neurologice.
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ANALISIS DE RESULTADOS

En la realizacién del presente estudio, se efectuaron
determinaciones de amonio sérico dentro de las primeras 48
horas de vida a un total de %2 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 con
asfixia perinatal, encontramos un valor promedio de: asfixia leve:
157.9 ugs/100 ml., moderada: 149.4 ugs/100 ml. y severa: 182.7
ugs/100 ml. y un valor promedio en el grupo de recién nacidos
normales (grupo control) de 135.36 ugs/100 ml. Para ver si esta
diferencia era estadisticamente significativa se aplico la prueba de
Kruskar—Wallis porque las distribuciones no son normales (desde
el punto de vista estadistico), con un error alfa de 0.05 y 3 gl,
d4ndonos un valor de H=5.7838 (x23g1:9,4:8773); no habiendo
diferencia estadisticamente significativa. Creemos que estos
resultados se deban a que la mayoria de neonatos con asfixia al
minuto lograron luego de un manejo adecuado recuperar su grado
de depresion a los 5 minutos, a excepcion. de un recién . nacido
que ho se recuperé y que presento concomitantemente valores

elevados de amonio.

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

Por otro lado, la evaluaciéon neurolégica (test de
‘Amiel—Tison) practicada a todos los recién nacidos asfixiados
demostrd anormalidad en los resultados independientemente de
los valores de amonio encontrados., En nuestro estudio nosotros

3
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no podemos dar una explicacién a estos. resultados, ni comparar
con otros autores, ya que los estudios que relacionan asfixia con
hiperamonemia (10) no han realizado una evaluacién neurolégica
temprana a estos neonatos. '

Es importante senalar que la determinacién de amonio sérico’
en los neonatos con asfixia severa no recuperada adecuadamente
a los b minutos y en neonatos pretérmino (por su inmadurez
hepatica propia) podria asociarse con mayor tendencia a la
hiperamonemia. Por lo anteriormente senalado todas estas
situaciones deberan ser objeto de un adecuado estudio y analisis
ulterior.(6)(10) '

21.
CONCLUSIONES
Los valores de amonio para los neonatos con asfixia en

cualquiera de sus grados estan comprendidos dentro del
rango de 141.3 — 192.2 ugs/100 ml.

Los neonatos asfixiados no presentaron hiperamonemia
significativa en relacién al grupo control (no asfixiados).

El 46.90/o de neonatos con asfixia presentaron examen
neurolégico anormal (test de Amiel—Tison).




importante.

Consideramos necesario determinar los valores de amonio
sérico tanto en la poblacién de recién nacidos a término
cuya hipoxia no haya sido recuperada adecuadamente a los
5 minutos como en los nconatos pretérmino,

RECOMENDACIONES

Establecer un seguimiento neurologico adecuado en recién .
nacidos cuyo grado de hipoxia perinatal haya sido
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RESUMEN

La asfixia perinatal constituye una de las mayores
emergencias perinatales por lo que el médico debera estar alerta
en la sala de partos al detectar algn trastorno que ponga €n
peligro la adaptabilidad del feto al ambiente, la consecuencia de
esta hipoxia compromete el sistema nervioso central causando
Jesiones que pueden manifestarse tempranamente (convulsiones,
apneas, COma, etc.) o secuelas neurologicas tardias (retraso
psicomotor, etc.) (14)(17)(20)

En el presente estudio se relacioné el grado de asfixia y los
valores de amonio sérico con la presencia 0 no de disfuncidén del
sistema nervioso central. Se tomé una muestra de 32 recién
nacidos con algin grado de asfixia y un grupo de 30 recién
nacidos a término y adecuados para edad de gestacion. El grado
de asfixia fue medido clinicamente por el puntaje de apgar,
tomandose como sigue: 0—2 asfixia leve, 3—4 asfixia moderada y
%6 asfixia leve.(7)

Encontrando en nuestro estudio valores elevados de amonio
en los neonatos con asfixia cuya diferencia no fue
estadisticamente 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 recuperacion a los 5 minutos fue satisfactoria. Y
por otro lado la evaluaciéon neurologica (test de Amiel—Tison) en
neonatos con algin grado de asfixia demostrd alteraciones en
46.90/o0.
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BOLETA PARA RECOLECTAR DATOS
Hijo de: Sexo:
Peso al macer: AEG:
Edad Gestacional:
Punteo Apgar: Asfixia leve:
— al minuto: moderada:
= ales 5 : severa:
Tipo de parto: Presentacion:
Drogas usadas durante gl frabajo de parto:
Uso de forceps: Ceséarea:
Maniféstaciones neuroldgicas:
Convulsiones: Apeneas:
Coma: Otros:
Laboratorios:
Amonio sérico:
TGO: TGP:
Bilirrubinas: Totales:
Directa:
Indirecta:
Control de signos vitales:
Hora FC FR P/A temperatura




TEST DE APGAR
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Signos 0 1 2
Frecuencia
Ausente Abajo de 100 arriba de 100
cardiaca
S S ficial, |
Respiracitn Ausente . UREHIRIRS, FEfar
irregular llanto
Alguna flexion Buista
Tono nuscular . Flacidez de las extremi- ERIEE
dades
. No ;
Reflejos Intermedio Busna
respuesta respuesta
Cuerpo rosado,
4 mple 1
Color Azul extremidades Complatamenic

azules

rosado

Fuente: Apgar, V. Am J Dis Child 1962 Oct.
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EVALUACION NEUROLOGICA Y ADAPTATIVA
EN RECIEN NACIDOS A TERMINO
0 1 2
1.- RESPUESTA AL SONIDO Ausente leve vigorosa
2- HABITUA AL SONIDO 7-12 menos 6
3. RESPUESTA A LA LUZ leve Parpadeo o
susto
4- HABITUA A LA LUZ B 7-12 menos 6
5.- INCONSOLABLE DIFICIL FACIL
_ TOTAL: CAPACIDAD ADAPTATIVA
alrededor  codopasa codo no llega
6.- BUFANDA del cuello  linea media alinea media
lento
7. ENCOJE CODO ausente déhil rapido
8- ANGULO POPLITEO 110 100-110 90
lento
9- ENCOJE PIERNAS - _ausentg débil répido
10 CONTRACCION EXTENSORES DEL CUE-
*  LLO-POSICION INCLINADA ADELANTE ausente dificil bueno
CONTRACCION FLEXORES DEL
11.. CUELLO — POSICION SUPINA ausente dificil bueno
12.- PRESION PALMAR ausente deébil excelente
* Jevanta parte levanta todo el
13- RESPUESTA A TRACCION ausente cuello peso del cuerpo
14.- REACCION SOPORTE ausente incompleta fuerte
15- MARCHA AUTOMATICA ausente dificil perfecta
perfecto o
16.- REFLEJO DE MORO ausente  débil completo
perfecta y
17.- SUCCION ausente débil sincronica
18.- ESTADO DE ALERTA coma letargico  normal
débil
18. LLANTO ausente agudo normal
_ oxcosivo
ausente 0
20-  ACTIVIDAD MOTORA excesiva disminuida normal

TOTAL:

NEUROLOGICO

PUNTEO TOTAL:
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