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TI!l!ULO 

" Oorrel.aoi6n entre los niveles sáriooe 
da amonio y el eetad!o ol!nioo de l.a­
Encafalopat!a Hip6xioo-Isqudmioa en -
el recitfo naoido de t6rmino. 11 
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O » J E ~ I V O 1 

- Conocer la relación existente entre loe niveles 
e4ricoo de amonio y el eotadío olínioo de la Ea 
cefalopatía Hip6xioo-Iequ6Plioa en el reoidn zia­

oido de t4rmino, oeg6.n la olaeifioao16n de Fi~ 
ner. 
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1 R T R O D U O O I O N 

El sistema nervioso central del reoián neoido es extraord:Lna~ 
riamento inmaduro, pudiendo eor afectado por una serie amplia de -
faotoros nooivos, entre elloa la asfixia perinatal1 que juega un l! 
pal Pt'Oponderante en la neurolog!a neonatal¡ conatituyendo la causa 
más importante de lesiones cerebrales al nacimiento e incluso de -
muerte perinatal. (l-4) 

Oe oonoce oomo Enoefalopatía Hipóxioo-Iequámioa, al conjunto -
de hallazgos oliniooa y nouropatológiooa que presentan loe naonatos 
con asfixia periDatal, siendo la etiologÍB más frecuente de de:!'i­
oienoies neurológioee no progresivas y de incapacidad peioomotora -
on loe nifloe. (5-8) 

Eo O!!USBdB por f!lotoroe que inhiben le traneferenoie de oxíge­
no de le madre al feto y de bióxido do carbono del feto a le madre­
oomo son loe siguientee1 insuficiencia cardiaca materna, convulsio­
nes en la gestante, desprendimiento prematuro de pl.soenta normoin­
serta, prolapao de cordón, preeentaoión pálvioa, circular de oord6n 
etc., manii'estdndoeo en el feto y/o reci~n nacido como eufrimiento­
fetel (elteraoionea en lB frecuanoia cardieoe fetal, presencie de -
meconio en liquido emni6tioo, Apger de 6 o menos al minuto y oinoo­
minutos de vide extrauterina o requerimiento de maniobras de reen1-
maoi6n neonatal inmediata). (2-6 1 9-11) 

Le inmadurez neurológica del naonato ea hace evidente con una-­
respuesta olinioa inmediata limitada y estereotipada e une gama am­
plie de agentes agresoree, Din embargo lee manifestaciones olinioas 
de la Enoefalopatia Hip6xioo-Iequ6mioa han sido egruJlBdaB en tres -
estadios olíniooe (inicialmente por Sa.rnat y Sernat y poeteriormen­
te simplificados por linar y colaboradores), besándose en el valor­
pron6otioo que tienen, respecto a la presencia de eaouelBs neW:'ol6-
gioae a corto y largo plazo (3-5 afioe). Loe eetadios oliniooe eon1 

Manites'táoiones Eetadio í Eetadio íI Eetad!o IíI 
O linio as 
Edo. de Alerta Hipere.lerta Letargo Eetupor 
Reflejos Miotdticos Aumentados Dieminuidoe Muy disminuidos 



(Continda) 1 

Pupila e ?.'.idriaeie 

Freouonoia Card. Aumentada 
Tono Muooular 
ll':oro/Suocidn 
Convuelionee 

(1-3,5,6,9-11) 

Aumentado 
Nor!Jfllee 
Ausentes 
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!.'.ioeie 

Dim:1inuida 
Dimninuido 
Disminuidos 
Proeentoe 

Fije.e, tamal'!o vari!!. 
ble y poca respues­
ta e la luz, 
Variable, 
Muy disminuido, 
Auoentee 
Ausentes o Preeen~ 
toe. 

La presencia de un eetadío II por mde de 5 días, un oetad!o ~ 
III o bien orieie convulsivas rebeldes al fenobarbital, son loe fa~ 
toros quo roda frecuentemente ee neooian a eeouelae neuro¡6gioae se­
veras (pardlieie cerebral infantil, dieminuoidn do la agudeza vi~­
suel, ataxia, cordera neuroeenoorial, ooreoatetoaie, eepaetioidad), 
lne cuales revisten do importancia y traeoendenoia a aeta entidad -
noeoldgioa, (2,7-11) 

En nuestro medio contamos con estudios epidemioldgiooe escaece 
al respecto, encontrando en loe reportee mita recientes une inciden­
cia do 14.6/1000 rooián nacidos vivos, mortalidad de 1.25/1000 re-­
oión neoidoe vivos y un 3,6% de secuelas neuro16gioae, (9) 

Desde el punto de vista fieiopatol6gico, la lesi6n hipdxioo -­
iequámioa o nivel cerebral trae ooneigo un aumento de la gluo611ei~ 
dieminuoidn de ATP, acidosis tisular, párdida do la autorregulaoi6n 
del flujo sanguíneo cerebral, trastornos en la barrera hematoenoefd 
lioa, alteraoionoo en la bomba de No-K, con incremento del K+ extii 
celular y edema aetroo!tioo, aeí como secuestro importante del oal­
oio intracelular y liberación de foefolípidos de membrana y doidoe­
graeoe libreo, pudiendo llegar a producir necrosis tisular, (6-8 1 -

12-15) 

La hipoxia-inquemia puede ocasionar dal'!oe a otros niveles orll!! 
niooa, entre ellos en el hígado, produciendo alteraciones celulares 
degenerativas manifestadas bioquímioamsnte por aumento en los nive­
les sáriooe de traneamineeas y amonio. (2-4,16,17) 

El amonio ea una euetanoia muy t6xioa para el organismo, eepe­
oinlmente para el eietema nervioso central, Proviene del oatabolie-



- 5 -

mo normal do lua prote:!naa end6¡¡enus y ox6genao, Sus oonoentraoioneo 
ot!rioaa varían oeg¡ln la odud y on los naonatos ae hnn reportado ci~ 
fras entre 37,2 u 162 rnicrr.r./dl., oiendo muyoree para loa reoi6n 11! 
oidoo de pret6rndno y loo hipotr6ficoo, En nuestro medio, con 1B tt!c 
niou do abaorci6n en reoina, oe tienen cifrua de 57,2 t 33 micrgr/dl 
p.lra loa prematuroa, no habiéndose ootablecido aún en nuestros re~­
c16n nacidoo, cifras do referencia en rnicrmol,/1, 1 qua es la forma -
en la que actualmente lo reportan loo laboratorioo, (16-22) 

El amonio es oliminsdo del organismo a truvée del ciclo de ls ~ 
rea o do Krcbo~lenseleit, que oo llovu a cabo principalmente en loe­
hepntooitoa (aunque también u nivel renal e intestinal), requiriénd,2 
oe la pnrtioipaoi6n de varias enzimas oitopl~emioaa y mitooondrialea 
( orni tintranaoarbumilaee, osrbamilfosfatoeintetnea, etc,). La trane­
formaoi6n a glutamato-glutamina y la síntesis de bases pdrioae y pi­
rimid:!nioae a nivel mueoular, conatituyen otras víaa de eliminaoi6n­
del amonio menos importantes, (19 120,22,24,25), 

Existen diversos factores que pueden producir clevaoi6n o6ricn­
de amonio, encontrándooe algunos deede la etapa neonatal (deficion-­
oiaa onzimáticaa del ciclo de le urea, asfixia perinatal, insuficie~ 
oia cardiaca oongeetivs 1 shock hipovolémico, insuficiencia hepática, 
aeptioemia, uroaepsie por bacterias productoras de ureaaa, eta,). -­
Tembi6n ae han observado variaciones en las cifras oaneu;l'.neoa de am2 
nio con la adminietraoi6n de aanere o au.e fracciones y con la Bilme.!! 

tE1oi6n paronteral, (16-19,22,24-29) 

Laa teorías propuestas acerca de la forma en la cual el amonio­
ojeroe au afecto tóxico a nivel cerebral, eon entre atraes bloqu~o -
do la converoi6n de piruvato, mayor utilizsci6n de ATP, aa! oomo'de­
alfaoetoglutarato para disponer del exceso de amonio, diaminuoi6n de 
aepertato y elutamato (aminoácidos exoitatorios), alteraciones en el 
ciclo da loe oitooromoa, despolarizao16n neuronal por austituoi6n ~ 
del potaeio ocasionando dcepolarizsai6n en bloque y disminución de -
la inhibioi6n poeteiruíptioa, evitando ls !l!llida de cloro, (16,20,30) 

l!ietol6eicamente la slteracicSn más importante ea localiza a ni­
vel aatrooítioo aon oambioe estructurales deeenerstivos e incluso n_! 
oroeia 1 pudiendo llegar a oondiaionnr deeenersai6n eepongi6tioa cer_! 
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bral bile.tera1 aei como atrofia cortical generalizada, (19,20,25) 

Asociando la presencia de euceeoe hip6xico-iequámioos oon la­
e1evaci6n sárica de amonio, tenemos la eigu.iente oecuencia de even­
tos1 

- Diefunci6n hepático ocneioneda por lo hipoxia y olteracio~ 

nea oardiovaecularee (bradicardia) que diominuyen la perfusión a n! 
val hepático, lo que puede explicar la elevación eérica do amonio, 

- Alteraciones en lo barrera hematoencofálioo producidas par­
la hipoxia-iequemia que favorecen ol paso de elementos t6xiooe (Blll~ 

nio) al sistema nerviooo oentrel, 

- Se considera que loe nivaieo eérioos elevadoe de amonio por 
un periodo de 24 horas o máe pueden producir lesiones cerebrolee, 
(16,17,27) 

Es importante hacer menoi6n de in existenoio de mátodoa tera­
páutiooe dti1eo en ooeos do hiperamonemia, (20,31,32,33) 
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PROBLEMA 1 

En loe aervioioa de Terapia Intensiva Pediátrica y Urgencias de 
Pediatr!a del Hospital General del Centro Médico Lo Raza, se! como -
en el aervioio de Neonstolog!a del Hoopitel de Ginecolo¡¡:l'.'a y Obatc-­
trioia H 3 del mi omo Centro Mddio o, uno de loo diagn6otiooa eata bla­
oidoa con mde frecuencia en loa reoidn nacidos ea el de Enoefalopa-. 
t:Ca I!ip6xioo-Iaqu6mioa. 

Se ha oboervado en estudios anteriores, unu relaoi6n directa en 
tre loa eventos hip6xioo-iaqu6miooa al momento de nacer y la eleva-­
oicSn o6rioa de amonio, 

En nuestro me'dio no contnmoa con ningún oatudio qua eatablezca­
la rolaoidn exiotente entre el amonio s6rico y el eatad:!o ol:!nioo de 
la Enoefalopat!a llip6xioo-Iaquémioa, 

Esta entidad noooldgica presenta unn mortalidad no doepreo1ab1e 
la oual en gran parte pudiera ostar produoida por los efeotoa t6xi-­
ooe del amonio. Adomde tomando en ouenta que le elevacidn eárica del 
amonio pudiera mnnifeataroe ol!nionmonte y en viota de que ee dispo­
ne de medidas terapáutioae eficacen para dieminuirlo, ea neoeeario -
eetableoer la rolaoi6n presentada entre el amonio e~rioo y el esta~ 
dío ol!nioo de la Enoeíalopat:!a Hip6xioo-Iequ6mioa para la deteoai&~ 
temprann del aumento de loo niveles eé1•icoa de amonio-. 
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RAZO!AJ!IENTO DBL PROBL!l!A 1 

HIPOO!IBlB 

- Loe eventoa hipóxioo-ioqut!micoa producen eleV!!, 
ción de lae cifras ot!rioae de amonio, por dai'io 
e nivel hep{tioo y manifeoteoionee neurológi-­
oee por e~aotaoión al oiotema nervioso central. 

- Le elevación st!rica de amonio por oí sóle, oc~ 
eione l!Ylnifeetacionee olÍnicao de daf!o neurol~ 
gioo, 

- Por lo tanto loe manifeotacionee cl!nicae de -
dof1o neurológioo durante loe eventoa hipóxioo­
iequámiooe eon producidao conjuntamente por le 
elevación de loe niveleo et!ricoe de amonio y 
por el evento hipóxioo-iequt!mico en eí, 

m: NULIDAD (Ho) 1 

No existe relación entre la elevación de loe niveles et!­
riooe de amonio y el eotadío clínico de la Encefalopatía Hip~ 
xico-Iequt!mica en el recit!n nacido de tt!rmino. 

HIPOTE!IIl:I ALTERNA (H1 ) 1 

Existe relación entre la elevación de loe niveles et!ri-­
coo de amonio y el eotad{o clínico de la Encefelopatía HipÓJ! 
oo-Ioqu6mioa en el reoit!n nacido de tt!rmino, 
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MA~BRIAL y ME TODOS 

UNIV!RBO DE WBAJO 

Se incluyeron a loe primeros 10 pacientes recién naoidoe eutr~ 
fiooa do término ya sea del sexo femenino o masculino, que ingreaa­
ron a loa eervioioo do Terapia Inteneiva Pedi~trioa o Urgencias de­
Pediatr!a del Hospital General del Oentro Médico La Raza o bien al­
aervioio de Neonntolog!a del Hoopital do Gineoolog:!a y Obstetricia­
# 3 del mismo Centro M6dioo, durante loo meaee de octubre y noviem­
bre de 1986', 

rora eer incluidos en ol estudio, loa pacientes debieron haber 
cubierto loe criterios que mda adelante ae mencionan, 

Por otro lado se form6 un grupo control con 8 pacientes recién 
nooidoe eutr6fiooe de término, del eoxo femenino o maaoulino que -­
cumplieran con loe doa primeroe criterios de inoluai6n y que fueran 
oonaidoradoe como oanoa, con el objeto de tener valoree de referen­
cia normales de amonio, debido a que el método utilizado para eu d! 
torminooi6n no loe tiene eetableoidoo para este grupo de edad en -­
nuoetro medio, 

El ni1rnero total de pacientes se determin6 tomando en oonaider! 
ci6n qua ol financiamiento, en cuanto al costo del prooeaamiento de 
lea mueatrao oorri6 a cargo del médico residente reaponaable del e! 
tudio, en vista de que en nuestro hospital por el momento no ea 
cuenta con lo requerido para ello". 

CRITERIOS DE INOLUSIC!'i 

l) Se incluyeron a loa recién nacidos que cumplieron loe crit! 
rica eatablecidoe por Oapurro en eu valoraoi6n oomatol&gica o parte 
"A" para eer oonsideradoa de término, no incluyendo en au valora­
ci6n aapectoa neurol6eicoa en vista de que pudieran eetar alterados 
on nuestro erupo de pacientes por au patolog:!a de fondo, (34) 

2) Para eer oonaideradoo eutr6fiooa 1 eus peeoa al nacer queda­
ron incluidos entre lea percentiJ.aa 10 y 90 seedn las curvas da ar! 
cimiento intrauterino para nilloa mexicanoo que publio6 Jurado Gar­
o!a anteriormente, (35) 
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3) (.¡ue huyan obtenido una valornción por la escala de Apgar de 
6 o monos al ~rimer minuto y a loo cinco minutoo de vida extrauter! 

na• 

4) Que oe leo hnyu doteotado ou.frimionto fetal intraparto maaj. 
feetado por anor1rlllidndea on la frocuenoiu cnrdiuca fetal, con o -
oin pooo do maoonio tll líquido amni6tioo o bien que hayan requerido 
IJlflniobrao do reanimaoi6n neonatal inmediata (oXir:onac16n oon imeca­
r11la, ambti o intubación orotraqueul o bien udr.únistrución de medi­
oamentoa 1 bicarbonato, Elucoan, otc.), 

5) Que eo encontrnrun dontro do oun primorua 45 horas de vida­

extrautorina', 

6) Que preoonterun du toa do Encofulopat:!a Hip6xioo-Im1ui!lmica -
en alguno do euo eatadíoe olírlicon <lo acuerdo a la claeificaoi6n de 
Finar', 

CRITERIOO NO !NCLUSICl'f 

1) Aquelloo recién nacidoo eutr6fiooe de t6rmino con diagn6e -
tioo do Enoefalopat:l'a Hipóxioo-Ioquémioa, pero que ademi!s hayan te­
nido alguno de loo fa atore e !l!J.UÍ onw1oiadoe 1 

A) Antecedentes fomi.lieraa r·or rama roaterna y/o paterna de al­
gil.n clneordon mctub6lico c¡ur. ¡•udloru ureotar al oietelllll nervioao 
oentrul o bien ~ue pudiera elovnr lee oifrue eérioae de amonio (de­
fioienciae enzimúticaa del ciclo do lu urea, intolerancia o lae 
prote!nae, hipergl1oinomia, hipoareininemia, ato,), 

B) Malformacionea oongánitae evidentes del aiateue norvioeo 
central, como eon: hiclroccfnlin, mielomeningooele 1 enoefalooele, 

oto. 

O) Traumatiamoo cranuoenoef!Ílicoe, 

D) Anteoo<lente de adminie~raci6n de aneeteeia eeneral a la m­

dre durante el nacimiento, 

E) Soepeoha de prooeao séptico, que pooteriormente ea haya con 

:firlNldO, 

1) Evidencia de DlgUnll enfermedad hepática ( hepatitis neona~ 
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tol, tumoraoioneo he:pdticaa). 

G) Eritrob1aotonio fetal. 

H)' lnaUficiencia cardiaca ooneeativa venosa. 

I) Shock hipovolémioo. 

J) Que huyan requerido oxaneuinotranefuoión o tranefuaión de -
cualquier fracción oanGU!nea, on ouo primorea 48 horao de vida. 

X) Que hayan requerido reali?.ución do didlieio peritoneal on -
oue primera a 48 hora o de vidu oxtrnuterina. 

L) Que presenten oancrndo de tubo digestivo alto durante aus -
primeras 48 horas de edad, 

ORI!r!RIOO IlE ElOLUSIClf 1 

l) Se excluyeron del estudio todoa aquellos neonatoa eutrófi-­
ooe de término con Enoefalopat!a Hipóxioo-Iequémioa que hab!an eido 
ya captados en el estudio, pero que requirieron de aleuno de loa e,! 
euiontea prooedimientoa antes de lu tolllll de la oeeunda muestra ean­
E:U!nea 1 

A) Tranafueión de eangro o oua fraocionce. 

ll) DilÍliais peritonea1. 

O)' Exanguinotranafuei ón. 

2}. Loo recién nacidos ya captadoo en el estudio, que presenta-
ron ulgUna de 1ae ei¡;uientee eitueoiones1 

A) Sangrado de tubo digestivo alto. 

ll) Ineufioienoia cardiaca congeotiva venosa. 

O) Septicemia. 

D) Shock hipovolémico. 

E) Eritroblaetoeie fetal·. 

P) Requerimiento de alimentación parenteral~ 

Cuando fueron presentadas antes de la segunda toma do muestree 
oangu!neae para la determinación de amonio. 



- 12 -

3) '!1o<lon lmr p<!cl E:nt1--:1 quo r1r"rn!.:tn1·01¡ duterioro ncuroJ6r.ico 
111 l.lliCitll'OÓ)<H! [11 10rlfr.ininf,r:ir.J1l11 or:i i O Jlf!!'"ntPr!l1 el!! Jll'OtO:Í.llUO, -

<11•J ow1l oe recuperurun ul ocr 011spnnrlid11 t>otn Úll;iruu, ya que oe -
conuidor6 eoto hecho como uainifcotuoi6n inicinl de intolera.nciu a -
luo prote:!nao o bi1m de defioionciao em:im1ticao del ciclo de la u-

rea. 

METODOS DE ESTUDIO: 

JU p11cion te nl uor cnptudo t'u6 vulorado por el m<'idico residente 
reo¡•onc:iblo del entu<lio, torruu1clo todua las nota o do 1nter6s en hojas 

uapociulca do reeolecci6n do da too, haciendo inenpid sobre loo ei -
¡:uinntes nupectoe1 

l) Anteocde.ntos perinataloe de importancia ( cotado de salud 11!!!. 
torno, ovoluoi6.n del ombnrazo, detecci6.n de sufrimiento fetal agudo, 
Lrabnjo do parto, udminietraoi6.n de u.nooteoiu), 

2) V11loraoi6.n de la edad ceotocional oeaWi C'.1pw•ro {parte ".A"). 

3) l'ooo al nnoer tranu¡:ioldndolo a las curvna de crecimionto in­
truuturino ¡:iara nilloo mo:r.icnnoo de Jurado Gurc!a. 

4) Tol!l!lndo aiempre en conaidcraci6n el .Apgur preaontudo al min.J! 
to y oinco minutos de vida, 

5) So vnlor6 el estado neurol6gioo del ¡:iuoicnte do acuerdo a la 
cluoificnci6n de Finer, paru colocarlo en el eatud:Co correspondiente 

6) Ge aceptaron siempre a los :pacientes dentro de sus primerae-
48 horas de vida extrauterina·, 

7) :Je torouron rnueatraa auncu:!neas ya sea arteriales o venosae,­
medianto punoi6n radial o bien femoral, realizando aoepeia y antioel! 
oia nobre el sitio de localización del pulso o bien en el trayecto -
ve.nono oorreaponcliente. La toma fuá realizada con un miniset 11 23 y­

unu jeringa eat~rilea :previamente preparados con O,l ml, de heparina 
y nl obtener el flujo eangu:{neo e traviíe del miniaet se dcj6 a libre 
t:oteo la cxtracoidn de la muestra haeta obtener 1.5 ml. de eanere. 

8) Yo con la muestra, se tap6 la puntA de la jeringa para evi­

tar la pcnetraoicln do aire a la muestra y udem1fo para impedir la ºV!!. 
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por11oi6n dol amonio, colood'ndooe inmedintnmonto la muestra en hielo. 

9) Todao loe mueotrao fueron traneportadao y prooesadae en un -
lapao no mayor de 45 minutos, con el fin de evitar tnmbi6n le evapo­
raoi6n dol amonio. 

10) Lae mueetrao fueron prooesadao con el m6todo ACA (Analiza-­
dor Cl:!nioo Automdtioo), en el Laboratorio de Amílisie Cl:!nicoe del­
Hoopi tal MOOEL de M6xico 1 D.F •• (36). 

11) A todoe loo paoientee ee leo rcaliz6 una nueva exploraoi6n­
neurol6sioa y otra toma de muestra sansu:!nea deepu6e de 72 home de­
hab6reelee realizado lae primeras, para tener una mejor correlaoi6n­
entre 111 presencia do datos nourol6giooe y loe niveles e6ricoe de a­
monio. 

12) A loe neonatos ·del fil'UPO control tambi6n eo loe realizaron­
todoe loo p11eoe hneta oqu:! anotados, con el objeto de hacer una ade­
cuada oomparaoi6n con el grupo proble1w•. 

13) Se captaron la ovoluci6n presentada por loe naonatos en -­
cuanto al inicio del aporte proteico oral o paronterol, os:! oomo lee 
condioionee neurol6gioae a eu eereeo. 

OONSIDBRACiara8 ETIOAS 1 

En vieto de constituir la toma de la muestra BBnsu:!nea un oetu­
dio aereeado, por el momento no considerado como indispenBBble paro­
la adoouada evoluoi6n dol paciente, ae solicitaron por escrito lae -
autori~aoiones del familiar responsable, tanto para la toma de prc-­
duotoa como para el 1118l'eeo al protocolo de estudio, en la mil!DB fo.t 
ma para loe paoientee del grupo control como para loa del grupo pro­
blema. 

Se utilizaron formas eapecialee para solicitar la outorizaoi6n­
del familiar. 

En loe pacientee del grupo control, ea aproveoh6 la toma de ~ 
muootrae eancu:!neae que·para otro efecto necesitaran loe paoientoe -
para tomur la oanerc requerida Jl!lrB la determinaoi&n del amonio e&r.! 

ºº• 
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Por otro ludo, la cantidad totul do euncre extraida (3 ml,) no 
afeot6 las oondicioneo generales del paciente ni alter6 su evolu~ 
oi6n, 

ANALIBIS ESTADISTIOO 1 

l) Nivel de Medida 1 

2) Estadística Empleadu1 

Ordinal ( Satndío clínico de Finar) 

Proporci6n (Niveles s6ricos de amo­
nio), 

Paramétrica: para comparaoi6n con -
el grupo control, 
Tipo: t de Student para 
mueetras independientes. 

No Param~trica1 para oorrelaci6n ª!! 
tre el estedío de Finar y -
ol nivel e6rico de amonio, 
Tipo1 r de Spearman, 
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R!BULTADDS1 

Durante ol periodo comprendido del lo, de octubre al 30 de no­
viembre de 1986, ao lograron reunir loa paoientee conaiderados como 
arupoa control y problema en loo servicioa yo ontea mencio!llldoa del 
Centro Mildioo La Raza, obteniándoee loa reoultadou que se presentan 
a oontinunoi6n1 

El grupo control estuvo oonatituido por 8 recién nacidos eanoa 
5 del sexo femenino (62,51') y 3 del sexo maeoulino (37~5~) 1 oon ad_! 
doe fluctuante e entre 25•,5 :!: 22 ,5 hora e de edad y el grupo problel!ll 
formado por 10 paoientoe de loa cuales 5 eran del oexo femenino -­
( 5<>;') y 5 del sexo lll!leoulino {50!') 1 cuyas edades ae encontraban en-
27,25 :!: 20,75 horas, todos con diagncSetioo do Encefalopat:!a Hip6:d.­
oo...Iequ&mioa·9 

En cuanto a loo antecedentes lllflternoa (edad, estado nutricio~ 
nal, eooolllridad, ooupaoidn, toxiooman!ae y nlSmero de geetaoionee), 
no ae encontraron diferenoiae ostad!etioamente eignifiontivee y eon 
roeumidoe en el cuadro l", 

L11 evoluoi6n del embarazo de J.ae lllfldres de loe pacientes del -
grupo problema fue nol'l!Sl en un 6()% (6 oaaoe) y en un 75'f. (6 oaeoa) 
del grupo control, teniendo en el cuadro 2 el control 1116dioo prona. 
tal que recibiera~; 

En lB Fisura l ee muestra lA forma de resoluoidn del embarazo­
tant o en el grupo problema como en el grupo control, 

Todas lae oea4reao requirieron realizaoi6n de bloqueo peridu-­
ral, lo miemo que un parto del grupo problema y doa del grupo con­
trol·, 

Loe J.!quidoe nmni6tioo11 presentados en el grupo problema en -
un 701• ( 7 caeos) fueron meoonialee y en el 100'~ (8 paoientee) de -
loe :paoientee del grupo control fueron tota1monte normales·. 

En sdlo dos caeos del arupo problema (2()%) 1 laa pll\centoa fue­
ron pequeftae y oon infartos, el resto de ambos B?'Upoe fueron no1'118-
lea, IJe e11Contr6 une Dl8dia de O ,45 hora a do tiempo do ruptura de -

membranas previas el nacimiento para amboo grupos', 
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CUADRO 1 

ANTa:EWITES MllTERN'."lS DE LOS t.mNJtlOS SANOS Y DE LOS QUE PRESENT~ 

EDAD (años) 

x = 23.6 

don- 1 = 
10.6 

-X = 23.3 

«Hl-1 = 
4.3 

O=Oblsldod 
A=Adecuado 
[):: De9mtrfcl6n 

ESTAOO 
NUTRICIONAL 

o AL 

12.5 "lo 

A M 

25 % 

o B 

62.5% 

o AL 

20% 

A M 

60% 

o B 

20% 

ENCEFALOPATIA HIPOJOCO -lsai.l:MlcA 
MVEL ESCOl.MlW> OCUPN:ION 

p 

12.5% 

s 

75 % MS 

12.5 % PR 

p 

10% 

s 

60% 
MS 

PR 
30% 

P=Prinario 
S= secundarla 

MS= Meclo &4). 

PR• Profesional 

25% 

25 % 

25% 

25% 

40% 

50% 

0% 

10% 

AC 

62.5 % 

E 

25 % 

T 

12.5% 

AC 

70% 

E 

20 % 

T 

10% 

/IC" Amo de caso 
E= Estudiante 
T= Trabajadora 

TOXICOMANIAS 

(+) 

25 % 

(-) 

75% 

(+) 

20% 

H 

80 % 

R= medio 
Mo=moda 

GESTAS 

Mo = 
2 - 4 

Mo = 2 

~ 1 = DeSYloclón estoncklr. 
n= rúnero de cosos 

"' 1 



CUADRO 2 

CONTROL t.EOICO PRENATAL EN LAS MADRES C€ LOS ~TOS SMOS 
(GIU'(} CONTROL) Y EN LAS MADRES C€ LOS NEONATOS CON 

ENCEFALOPATIA HIPOXICO -ISQUEMICA 

GRUPO ADECUADO IRREGU..AR NULO 

e 
o 
N 
T 75 % 0% 25 % 
R 
o 
L 

p 
R 
o 
e 50% 3% 20 % 
L 
E 
M 
A 

-.... 
1 



FIGURA 1 

RESOLUCJCt.I DEL Et.EARAZO EN LOS PACIENTES RECIEN NACIDOS 
SANOS Y EN LOS RECIEN NACtOOS CON 
ENCEFALOPATJA HPOXICO - ISQU::MICA 

GRUPO PROOLEMA 

[=:J PARTO !f{\fH CESAREA 

Oi 
1 
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Ec importunto mencionnr que to<loA loG pacientca del ¿,Tupo pro­
blel!ll requirieron do nl¡:tlWl lllllniobra de rcani1~~ci6n noonatnl inme­
diata, lo quo no ocurri6 oon loe paciontee del erupo control~ 

La vnloraoi6n do Silvcrm!ln para el grupo control. fui! de O y on 
el grupo problema ee proeentd una moda de 2', En cuanto a la oali:fi­
caoi6n de Apgnr, se obtuvieron diferencias eetad!oticamente eisnifi 
ontivno 1 J.aa C\llllee pueden aprooiaree en la FiGurU 2. 

L!l edad eeetncional valorada por el m~todo do Capurro A, no -
proeentd diferencian eetad!eticnmente aignificntivas en n111boe gru­

pos, siendo de 39 ,25 oomanne en el. control y do 39 .3 oomanne en el 
probloim, con una t do Student para mue atrae independientea do 0.03. 

Loe pardmetroo eonatomdtricoe tomadoo en cuente fueron: peeo,­
talla, perímetros oofdlico 1 tordcico y abdominal, secmento inferior 
y pie, no encontrdndoeo diferencias eignificativae en ambos grupos, 
ubiodndose todos loo :pacientes entre lee percentilaa 10 y 90 de las 
ourvas de Jurado Gnro:Ca, por lo que todoe fueron oonaideradoe oomo­
eutr6fioos. 

En cuanto a otras pntolog:!ao aeociadae a lEl Enoefalopatía Hip2 
xioo-Iequ4m1oa, loe rooidn naoidoe del erupo problclllll tuvieron en­
tre otros loo eiguionteo diagndatiooo: enterooolitia neoroaante es­
tadía II ( 1 ooao), ictericia multifaotorial ( 5 cnaoa), poliglobu­
lia (1 aneo), ncidoeio metab61ioa (4 cueoe) 1 oefalohematoma (l ca­
oo), potenoinlmente infectados (5 oaeoe), oatatus epiltfptioo (l ca­
oo)'. 

Entre loa medioamentoo utilizados con moyor frecuencia se tu~ 
vieron loe oii;uiontea1 difenilhidantoinato de sodio (80;(), fenobar­
bitnl (90!'), delC!lmetazona (100%), nlgunoe requirieron antibi6tioot! 
rnpia ante la eoopooha de proooao infecoioao Bl!l'ecado1 el oual fud­
deeoartodo en todos loe cueoe 1 tambidn ee necea1t6 le inotnlaoi6n -
de alimentaoidn parenteral, pJ.Doma y vontilaoi6n meodnica en otroe­
oaeoo, haoit!ndoaa notar que lao doo primeras fueron inioiadne dee­
putfe de la toma de mueatrae pera la determinaoi6n a6rica de amonio, 

El egreso de todos loe pacientes del grupo control fui! por me­

joría, habi6ndoee juetifioado su estancia hoepitsJ.aria por proble-



FIGURA 2 

COMPARACKJN DEL N'GAR AL t.W.JTI) Y A LOS 5 MIMJTOS EN LOS RECEN 
NACIDOS r:E:L GRl.ro CONTROL (SANCSl Y DEL GRUPO PROOLEMA 
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n~o Wiltornoo. En cuanto a los pacientes del Grupo problema, tuviroou 
una defunción (10%) y el reato fueron oereoadoe por mejoría, logrdn 
doee detectar en e6lo ) oaeoe oeouelae, tales comos eepaetioidud -­
muacu1er y convulsione e intermi tontea; dlfndiiae de alta 7 pooiontoa­
oon fenobarbital y 2 ein medicamentos. 

En cuento a loo determinaoionee oárioae do aioonio, tenomoo quo 
oe enoontrd una correlaoidn eetad!eticamente oignificetiva entro ol 
nivel oáribo de amonio y el eetad!o cl!nico de Finer de la Enoefal~ 
pat!a llipdxioo-lequároioa en el cual oe encontraba el paciente 1 oon­
una prueba de Spearman de 0.60 con p menor de 0,05, (Figura 3) 

Loo niveles eáricoe del grupo control para la primera dotermi­
nao16n presentaron W1ll mediana de 45 ,5 :!: 2 ,5 mioromolae/li t1•0 y pu­
ra la aegunda determinnoidn de 44 :!: 6 micromolae/li tro, enoont1·llnd,2 
oe con un.a t de Student pareada do 25 ,6 y p menor de 0,01, En 011011-

to a loe determinaciones del grupo problema tuvimos una mediana de-
78 ,5 :!: 36,5 mioromolae/l. en la primera determinaoidn y de 98 :!: 58-
mioromolae/l, para la aegunda determinnoidn, no enoontrdndoee dife­
rencia eetad!eticamente aignifioativa, teniendo una t de Student !'!!. 
reada de 0,19, Pero por otro lado al comparar lae mueetrae tomaó'.aa­
al grupo control y al grupo problema, tanto para la primera o orno p~ 
ra la eegunda determinacionea tuvimoa diforenoiae eated!etioemento­
oienifioativee con t de Student en la primera de 3,82 oon p menor -
de 0,01 y para la aegunda de 1.75 oon p menor de 0.05, 

Tomando en cuenta loa eatad!oe ol!nicoe detectadoa en la prim_!! 
re valoraoidn tuvimos la siguiente dietribuoi6n ~or eetad!oa y oua­
reepeotivoe niveles adrices de amonios Eetad!o Is 2 paoienteo (20~) 
oon 70-76 Jllioromolae/l, i• 73 y error eetdndar de 3. Eetad!o II1 6-
paoiontee (60)t) oon 42-80 roioromolae/l,, con X• 66 y error eatrlnda1• 
do 5,93, Eetad!o IIIs 2 paoientee (20%) oon amonio de 114-115 mior2 
molee/l,, x= 114,5 y error oetdndar de 0,49, 

LB evoluo16n poaterior de nuestros paoientee problema fuJ ln -
eicuiente1 mejoraron 5 peoientee (50%), se mantuvieron en el eatu~ 
d!o inicial 3 paoientee (30%) y se nsraveron doe paoientea (20%), -
Se hizo la obsarvacidn de que el 70% (7 pacientes) diominuyeron auG 
oifraa edrioae de amonio en la aesunda mueetra, de loe oualeo 3 pa-
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Fl~URll 3 

CORRELACION ENTRE LCS NIVELES SERICOS DE AMONIO Y EL 
ESTADIO CLINICO DE LA ENCEFALOPATIA ff'OXICO-ISQUEMICA 
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FIGURA 4 

VARIACION ll::L ESTADIO CLINJCO Y DE LOS NIVELES St:RICOS 
DE AMONIO ENTRE LA PRIMERA Y SEGUNDA VALORACIONES 

EN LOS NIDNATOS CON ENCEFALOPATIA 
HIPOXICO- ISQUEMICA 

• lg. MUESTRA 

A 2g. MUESTRA 
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P. FISHER = 0.5 
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J:::::;:::::::::J NIROS SANOS 
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oicntoe (Jo;t,), ae tornnron dentro del rnneo de roforonoin del erupo­
oontrol y 4 pnoiontca ao enoontruron (4o,:l) aún con niveles elevados, 
el 30!' de loe paoientee (3), aumentaron eua cifras a6rioae de amonio 
de loa OU!lloe ae ueravnron doa, pnanndo de un eatad!o II al III y u­
no permanoo16 on el eetod!o II, oin embargo ae encontr6 una probabi­
lidad e:xaota de Pieher no eign:!.ficativa de 0,5, (Figura 4) 



ANALISIS IlE 

- 25 -

RESULTADOS 1 

El srndo do oonfinbilidad del prooente eatudio puede eatablo-­
oeroo on baso nl hecho do haberoo incJ uido un grupo control consti­
tuido ¡•or naonntoa eutr6ficoa do t6rmino aanoe que diferían oon ol­
erupo de reoi6n nacidos con Enoefalopat!a Hip6xico-Iaquámioa oxclu­
oivamonte en ouo condioionoa nl nacer (Ap¡:;nr, líquido amni6tioo y -
rnnniobrae do reaninu1oi6n), teniendo el reato de da tos reoabadoa oin 
diferencias eotad!:iticumento oignifioativne, con el objeto de evi-­
tar la interferencia de variablea oxtrafü1a que pudieran haber ali:e­
rndo loe reoultadoo, oituaci6n quo tambi6n contribuy6 a eetablecer­
clarHmente loe criterios do inoluai6n, oxoluai6n y no inclusión, a­
dom!Ío de tener la oaractor!aticr de ser un estudio proopeotivo y o,!! 
oorvacional en el cual tampoco intervino la influencia del autor, 

So oonfirrnnn adomc!o laa obeorvaoionoe hoohae anteriormente por 
Goldberg y o ola, (1969), do la aaooiuoi6n de oventoo hip6xioo-iequ~ 
miooo con elevnci6n adrioa de amonio, 

En cuanto a la e cifra o do referencia norrelea reportndae ro-­
oientemente por Hinojoaa-P6rez y ocle, para loa neonatos de t6rmino 
de 57,2 ± 27 morgr,/dl, (33,5 ± 15.8 mioromol,/l,) cnoontramos dis­
cretas diferonoiae oon nuestros reeultadoe de 45 t 2,5 mioromol,/l'. 
a lae 48 horas de vida y de 44 t 6 dentro de loe primeros 5 d!ae, 

La oorrel.lloi6n estad!otioamente significativa encontrada en -
nuestro oetudio entre lae oifrue e6ricae de amonio y el eatad!o oJ.! 
nioo inicial de lB Enoetalopat!a Hip6x:l.oo...Iaqu6mioa (P. de Spearman 
de 0,6 p 0,05), hacen ver a la oitra de 80 mioromol,/l~, oomo el -
l!mite deoieivo para eetableoer el grado de lcai6n neurol6eioa pre­
oen·tado por el paciente, ya que ninguno de loe pacientes que tuvie­
ron aeta oifra o mayores inicialmente, retornaron a las oifrae de -
referencia tenidao como normales en el grupo control, 

Loe eetad!oa I y II no parecieron tener oifrae lim!trofee de .!!. 
monio a6rioo (70a76 y 42 a 80 mioromol,/l, reepeotiva~ente), sinª.!!! 
bargo todas las oifrae por arriba de 90 micromol/l, oorreapondieron 
al eetnd!o III, Por otro lado la l'. de :Fiehar nos demuestra aueen-­
oio de valor pron6etioo de eetae cifrae, sin empergo ea un dato que 
debemos tomar con reeervee ya quo ei ee ampliara nuestra mueetra -­
pud16ramoe tener un dato mi!s predictivo y confiable, 
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O O N O L U S I O N E S 

1,- Bxiote una oorrelaci6n dirootu entre el eata­

d!o clínico inicial de la Enoofrilopntía llip6-

xico-Iaquámica DOL'Úll lu claoificaci6n de Pi-­

ner en loe rcoián nacidoe eutr6ficoa do tárm,! 

no y loo nivelen o6rioos de amonio, 

2,- Loe niveleo e6ricoe de amonio al parecer oar! 

oen de valor pron6stico en cuanto a la evolu­

ci6n neurol6gica del roción nacido eutr6fico­

do t6rmino con Encofalopat!a Hip6xico-Ioqull'iaj. 

oa, 

J,- Con oJ objeto de fundamentar mde o deooartnr 

lao ooncluoionoo nrriba expueotao, el preeen 

te ootudio debe oor ampliado, pnra poder a~ 

firlllllr que el amonio produce un do!'lo neurol~ 

eico asociado al que ae produce por el even.;. 

to hip6xicc-iequámioo en e! y de eota manera 

proponer oon mayor confianza m6todoa terap4,!! 

tiooe eepeo!fiooe, 
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RESUMEN 

Ln Encefnlopu tín Hipóxico-1 cquóniica ea un problonia neonatal iJ!! 
portnnto y cnn trnocrndoncin clínjcu. 

Loo eventoo hipóxioo-ioqui~rnicoo ror oí aólos ocnaionan looi6n­
oorobral, rt ln vez qua puden conducir u elevación de las cifras 06-
ricue de un:onio, el cual a su vez dallar mm rrJfo la :función derobral. 
'l'oniendo el conocimiento previo de mlítodos teraplíuticoo eficaces ~ 
rn la diominuci6n de luo ci:frao o6ricaa de amonio, nos pareoió im-­
portanto eetableoer lu correlación cxiotente entrf! el eetndío cl!n;h 
oo do ln Enoof'nloputíu llip6xico-Isqu6mica oe¡;ún Finer en el recilín­
nnoido de tlírmino y lea cifras de amonio on oanere. 

no eotudieron 10 rooitfo nacidos eutróficon de t6rmino oon Ene~ 
faloplltÍn Hipóxioo-Ioquémioa los c\llllee conotituyeron ol grupo pro­
blema y 8 recién nacidos outróficoo de t~rmino sunoa quionoe fueron 
cntalogndoe como erupo control, determindndooeleo niveles olíricoo -
do amonio dentro de aue primeras 48 horao de vida extrauterina y u­
na nueva cuantificación a laa 72 horaa de la primera, ademda de ha­
ber sido olaeiflcadoe cada uno de loe pacientes en el eetadío olíni 
co correapondiente según la clasificación de Finar, 

r.oe paoiontea del grupo control y del erupo problema no preee.!! 
taren diferencias eetadíetioamente eii::nifioativae en cuanto a ante­
cedentes maternos, evolución del embarazo, resolución del embarazo, 
tiempo de ruptura de membranas, poeo, talla y reato de pardmetroe -
oomatom6triooa al nacer, pero .h.aoiéndoee evidente la diferencia en­
ouanto a loa requerimientos de maniobras de reanimación neonatal a­
s! oomo a la valoración de Apgar obtenida al minuto y a loe oinoo -
minutoa, 

Lno oifrne e~rione de amonio de re~erenoia en ol grupo control 
variaron entre 45,5 ± 2,5 mioromol./l, en lae primeraa 48 borne de­
vido y de 44 :!: 6 micromol./l, en la eegur1do determinación a difere.!! 
oia de lae preeentadae en el grupo problema de 78.5 :!: 36,5 micromol 
/1, y 96 ± 58 micromol,/l. en la primera y se¡;unda doterminacionee­
roopectivnmente, encontrdndoee unn correlaoión eetad!etioamente ei¡ 
nifiootivn con el eetad!o ol!nioo inicial de la Enccfalopat!a Hip6-
xioo-Iequlímioa en el cual ee encontraban (I1 2, II16 y IIIs2), ein­

embargo el valor pron6etioo de eetae cifras no pudo aer confirmado, 
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