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RESUMEN 

El estudio de recién nacidos con Apgar bajo de 6 o menor en nuestro hospital no 
contempla factores predictivos por lo que se trata de auxiliar con el incremento de las 
enzimas séricas el diagnóstico de hipoxia neonatal. 
Se estudiaron 30 pacientes recién nacidos a término en forma prospectiva, atendidos en el 
Hospital lo. de Octubre durante el periodo comprendido de junio de 1995 a junio de 
1996. 
Todos presentaron una calificación de Apgar igual o menor a 6 al Ininuto, con 
recuperación a los 5 y 10 Ininutos. Buscando intencionalmente incremento en las enzimas 
séricas TOO, TGP, LDH Y CPK. Correlacionándolas con alteraciones sistéInicas como 
cerebro, corazón, riñon, intestino y hemato1ógicas. 
Los treinta pacientes estudiados presentaron elevación de una a cuatro de las enzimas 
siendo estadísticamente significativas la TGP, TOO Y CPK, no así la LDH ya que es más 
inespecifica, respecto a la disIninución de las plaquetas se encontró en el IiInite para valor 
estadístico. 
De los órganos dañados, 21 de 30 pacientes (70%), presentaron de una a cuatro 
alteraciones, ocupando el primer lugar la trombocitopénia en (66.6%), Iniocardiopatía 
hipóxico-isquéInica 30%, encefalopatía hipoxico-isquémica Sarnar.Finner (SF) 1 (6.6%), Y 
enterocolitis necrosante fase l. 
N o se encontraron diferencias signifioativas entre el tipo de trabajo de parto, anestesia 
adIninistrada y resolución del embarazo. 
El presente trabajo nos lleva a concluir que existe una relación entre le elevación de 
enzimas séricas (TGP, TGO, CPK, no así la LDH )y Apgar bajo con lo cual podemos 
apoyar el diagnóstico de hipoxia y la aparición de lesiones sistémicas en forma global en el 
recién nacido. 
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SUMMARY 
The study of new boms with Apgar under 6 or less in our hospital not contemplate 
predictive factors tbats wbat we want to help with the inerease in serum enzymes to 
diagnostie neonate hypoxic and its complications. 
We studied 30 full term new bom infants in prospective form, admitted to the Hospital 10. 
de Octubre in period between June of 1995 to June 1996. 
AH presentations was Apgar less 6 in the firts minute, with recuperation in 5 and 10 
minutes. We seareh intencionality inerease in serum enzymes as TOO, TGP, LDH and 
CPK. We related with systemie a1terations like brain, heart, kidney, bowel and 
hematologieal sistem. 
Most of them had elevation in one or four serun enzymes. Were statistically significatives 
TGP, TOO and CPK, no as LDH because this is more inespecifie, respect dissemination 
of platelets we found in limits to statistically values. 
About demaged organs, 21 of30 patients (70%), were demaged in one or four ofthem in 
firt place the trombocitopenia with (66.6%), hipoxic-ischemie myoeardial in 30"10, 
hipoxic-ischemic encephalopathy S.F 1 in (6.6%) and necrotizing enterocoliítis F 1 
(6.6%). 
No disagree significative was found between delivery, anesthesia and inducted eonduction. 
We eoncluded tbat there was a relation between elevations in serum enzymes (TOO, TGP 
and CPK not LDH ) and Apgar whieh we can support the diagnostic of hipoxie and 
apparition of systemic lesions in the newborns in wide form 
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INTRODUCCION 

El estudio actual del recién nacido con Apgar bajo en nuestro hospital no contempla 
factores predictivos. Actualmente la enzimología sérica es una linea de investigación útil 
para reflejar el daño en diferentes órganos secundario a un evento hipóxico, por lo que es 
de nuestro interés poder correlacionar estos marcadores bioquímicos con la clinica y 
referir el grado de daño secundario en Apgar bajo.( 12) 
Las enzimas, catalizadoras orgánicas responsables de la mayoria de las reacciónes 
quinúcas que suceden en el organismo, se encuentran en todos los tejidos. Algunas se han 
identificado en el plasma o suero al que llegan desde las células dañadas o quizás incluso 
desde las células intactas. El interés de los clínicos por las enzimas séricas empezó hace 
más de medio siglo, con la demostración de la utilidad en los niveles de fosfatasa alcalina 
en el diagnóstico de las enfermedades oseas y hepatobiliares, de los niveles de fosfatasa 
ácida en el diagnóstico de carcinoma de próstata y de los niveles de anúlasa y lipasa en el 
diagnóstico de pancreopatias. 
Pese a la utilidad clínica de estos parámetros en la enfermedad y en la demostración de un 
número determinado de otras enzimas séricas durante los siguientes 25 años, el interés 
clínico de la enzimologia sérica se mantuvo en un relativo letargo hasta 1953. 
La demostración en ese año de la transarninasa g1utámico oxalacética (TOO) o aspartato­
arninotransanúnasa (ASAT) en el suero de individuos normales y las observaciones 
subsiguientes de que el aumento de los niveles de esta enzima eran útiles en el diagnóstico 
de las enfermedades cardiacas y hepáticas condujeron a una acentuada intencificación del 
interés por la enzinúlogia. ( 2 ) 
Se conoce muy poco acerca de la mayoria de las enzimas durante las primeras horas de 
vida ( 6 ) Y menos aún de los efectos de tales enzimas relacionados en un posible riesgo de 
encefalopatia hipóxica-isquénúca por oxigenación tisular inadecuada y la posible 
afectación de dos o más órganos.(5 , 10, 11,13) 
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En etapas iniciales se produce distribución de gasto sanguineo con aumento circulatorio al 
cerebro y al miocardio y vasoconsticción de los demás organos; ello provoca el aumento 
de la presión arterial sistémica, con bradicardia concomitante de origen reflejo y 
simultáneamente el cese de los movimientos respiratorios; a esta etapa se denomina apnea 
primaria. ( 4 ) Durante ella el sistema nervioso central no ha sido dañado, obteniendose 
una rápida recuperación cardiorespiratoria y neurológica si cesa la asfixia. 
Si ésta se prolonga, aparecen movimientos respiratorio profundos (bloqueo) falla de 
bomba, calda del gasto cardiaco, bradicardia acentuada y disminución de la presíon 
arterial sistémica. En esta etapa, el daño al sistema nervioso central es progresivo y se 
traduce por la acentuación de la depresión neurológica, estado de coma profundo, con 
abolición de los movimientos respiratorios. A esta etapa se le denomina apnea secundaria. 
La eliminación de la agresión asfictica no es suficiente para lograr la recuperación afectiva, 
por lo que se requiere de una asistencia ventilatoria enérgica y restablecimiento 
homeostático.( 1, 8, 13 ) 
Se ha sugerido que lesiones tisulares provocada por Apgar bajo pueden reflejarse en la 
elevación de enzimas séricas.( 9 ) 
Lackmann y col. evaluáron el comportamiento de 7 diferentes enzimas en nifios sanos y 
nifios con apnea primaria y secundaria durante su primer semana de vida ( 7 ) Observaron 
que los nifios con asfixia incrementaban significativamente sus niveles de ASAT, LDH Y 
HBDH (hidroxibutirato deshidrogenasa) Los nifios sanos mostraron niveles altos de CK y 
GLDH (Glutamato deshidrogenasa) Por lo que al parecer solo la actividad ASAT, LDH 
y HBDH dependen del suplemento de oxigeno. 
Sin embargo Foncesa y col. investigáron la relación de la CK y sus isoenzimas (CK-MM, 
CK-MB y CK-BB) en nifios con riesgo de asfixia al nacimiento ( 3 ) donde sus niveles 
enzimáticos fueron más altos en comparación con neonatos sanos. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se diseñó un estudio transversal, prospectivo, clínico. La muestra fué seleccionada del 
Hospital lo. de Octubre incluyendo pacientes de término con Apgar bajo de 6 o menor, 
entre 37 y 42 semanas de gestación de ambos sexos con peso mayor a 2000 g. con 
antecedentes de sufrimiento fetal crónico o agudo (circular de cordón, periodo expulsivo 
prolongado, desprendimiento de placenta) con antecedentes de administración de 
anestésicos y/o oxitocina a la madre durante el trabajo de parto y calificación de Apgar 
menor de 6 al primer minuto de vida, en el periodo de junio de 1995 a junio de 1996. No 
se incluyeron recién nacidos con malformaciones congénitas, enfermedades hemolíticas, 
infecciones intrauterinas, ruptura prematura de membrana y recién nacidos pretérminos o 
postérminos. Una vez seleccionados los pacientes se tomó muestras de sangre emre las 12 
y 72 horas de vida por punción venosa extrayendo 2 cc. en tubo sin anticuagulante con las 
siguientes características: Absolutamente fresco, sin hemólisis y tapado inmediatamente 
para evitar perdida de CO2 que provoca cambios de pH. 
Los niveles de las cuatro enzimas se analizáron con técnicas estandarizadas en el 
laboratorio manuales o automatizadas por métodos espectrofotométricos La 
trasformación simultanea del nuc1eótido NAD+ a NADH se sigue por disminución de 
absorbancia a 340 nanómetros de longitud de onda. 
Las determinaciones espectrofotométricas de absorción se hacen cada minuto durante 5 
minutos. Las determinaciones múltiples a intervalos de 1 minuto proporcionan una 
confirmación que corresponde a una reacción de orden cero. Una unidad de actividad 
representa un cambio en la absorción de 0.001 unidades de densidad óptica por mililitro 
de suero por minuto a 25 oC. Esta a su vez puede convertirse en unidades internacionales 
(UI/Lt.) (14). 
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Se tomáron los siguientes datos clínicos: Mección como miocardiopatia hipóxico­
isquémica, disminución de la frecuencia cardiaca menor de 100 por minuto o datos de bajo 
gasto (disminución de pulso, uresis horaria media o hipotensión'), en el 
electrocardiográma datos sujestivos de isquémia miocárdica de acuerdo a la clasificación 
de Jedeikin ( onda T plana o negativa en dos o más derivaciones, VI y V2 desnivel del 
segmento ST, con o sin onda T anormal o bien onda Q anormal) y elevación de CPK (2); 
en riñón, disminución o falta de urésis en las primeras 48 horas y/o oligúria (menos de I 
mlIk!hr), Poliuria más de 3 mlIk!h alteraciones de los azoádos (11); En intestino, datos de 
enterocolitis necrosantes según las tablas de BeU modificada (15); en sistema nervioso 
central, datos de encefalopatía hipóxico-isquémica según Sarnaf-Finer (Tipo: I hiperalérta, 
hiperretléxia, e hiperexitabilidad. Tipo 2: letargia, Moro disminuido, hipotonia, bradicárdia 
y crisis convulsivas. Tipo 3: flacides, estupor, coma, y ausencia de los reflejos primarios) 
(4, 7, 15). Por exámenes de laboratorio: Deshidrogenasa Láctica (LDH), Creatinin 
fosfoquinasa (CPK), Transaminasa Glutámico Oxalacética (TOO), Transaminasa 
G1utárnico Pirúvica (TGP) y Plaquetas. 
Se consideró trombocitopénia la cuenta menor de 150,000 plaquetas por mm3(16). Los 
valores de referncia de TOO son O - 30 UI/Lt. TGP 5 - 23 VI/Lt. LDH de 80 a 240 
VI/Lt. Y CPK menor de 140 VIlLt. (9). 



SOLANO Y COLS. CUANTIFICACION DE ENZIMAS SERlCAS 

RESULTADOS 

Se estudiaron 30 pacientes recién nacidos sin antecedentes detectados de riesgo perinatal 
con Apgar igual de 6 o menor al minuto, recuperandose a los cinco y diez minutos, que se 
catalogaron en hipoxia neonatal moderada o severa (cuadro y fugura No. 1), con 
sufrimiento fetal agudo en un 13% y una edad gestacional de 37 a 42 semanas. Líquido 
amniótico meconial 10 %, obtenidos mediante operación cesarea 56.6 %, por parto 
eutocico: 36.6 % Y por parto distócico 6.6 %. Respecto ala anestesia materna se utilizó 
bloqueo peridural en el 56.6 %, anestesia general en el 10 % Y el resto no requirio que 
corresponde a 34.4%. Utilizando inductoconducción en un 36.6 %. 
21 de 30 pacientes ( 70 %) presentaron disfunción orgánica implicando de 1 a 4 
alteraciones, de los cuales la trombocitopenia ocupo el 1 er lugar con 66.6%, 
miocardiopatía hipóxico-iquémico el 3 O % clinicamente con alteraciones de la frecuencia 
cardiaca, alteraciones electrocardiograficas y en algunos casos datos de bajo gasto y en 
tercer lugar encefalopatía hipoxico-isquémica S.F 1 el 6.6% y enterocolitis necrosante 
fase 1 6% (cuadro No. 2). 
El análisis estadístico según el Test de Levene para igualdad de varianza en nuestro grupo 
de población se encontró que para el Apgar bajo menor o igual a 6 al minuto 
correlacionandolo con la elevación de niveles enzimáticos en suero tuvo un valor de 
(p:O.OOS) (figura No 2), con peso de 2000 a 4000g. (P: 0.73S)(figura No.3), CPK de 
(p:o.OS4)(figura No 4), TOO de (p:O.04S)(figura No 5), TGP de (p:O.OOl)(figura No 6), 
DHL de (p: 0.48S)(figura No. 7), y plaquetas de (p:0.070)(figura No 8). 
En las complicaciones sistémicas secundarias a la calificación de Apgar bajo y la 
correlación de la elevación de las enzimas se encontró una ( P: 0.477 ), LDH de ( P: 
0.508), TOO de ( P: 0.115 ), TGP de ( P: 0.042 ). 
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DISCUSION 

Para el clínico, en ocasiones es dificil elaborar el diagnóstico y pronóstico de hipoxia 
perinatal, solamente tornando el parámetro de Apgar sobre todo en pacientes recién 
nacidos que presentaron hipoxia in útero por lo cual nos apoyamos con los valores de las 
enzimas sericas como TOO, TGP, LDH Y CPK. 
De acuerdo a los resultados del presente trabajo el análisis estadístico con el test de 
Leveve reporta una significancia en la elevación de enzimas en primer lugar TGP, seguido 
de TOO y CPK. sin encontrar significancia en LDH y respecto a las plaquetas se encontró 
el límite de significancia, Sin embargo la prueba mencionada se aplicada a grupos de 
población reducida con una igualdad de varianza como la presente nos permite sospechar 
que las variables que demostraron significancia pueden ser contundentes con otras pruebas 
estadísticas como el análisis multivariado o análisis discriminante en fortna de tipo 
pronóstico, En cuanto al grupo de población o tamaño de la muestra se amplie y se haga 
un seguimiento en el número de observaciones de cada enzima y cada paciente con sus 
controles, con lo cual se debe pensar en la continuación del estudio, 
Estos valores nos permite apoyar el diagnóstico de hipoxia neonatal con Apgar bajo igual 
o menor de 6, sobre todo en aquellos pacientes que han tenido una evaluación clínica 
adecuada ya que se encuentra un incremento de enzimas séricas en forma global, sin 
embargo no tiene una significancia por el numero de órganos dañados por lo cual fué 
necesario hacer porcentajes, resultando en primer lugar la trombocitopénia, en segundo 
lugar la miocardiopatía hipoxico-isquémica y en tercer lugar encefalopatía hipoxico­
isquémica S,F,] y enterocolitis necrosante fase], 

-- --.., 
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CONCLUSIONES 

En nuestro estudio encontramos que existe una relación entre el Apgar bajo y la elevación 
de enzimas séricas con un valor estadístico significativo para TGP, TGO Y CPK. No así 
con la LOH. Concluímos que una relación entre el Apgar bajo y la enzimas elevadas nos 
apoyan en el diagnóstico de hipóxia moderada y severa en forma global. 
Sin embargo la elevación de las enzimas no tuvo relación con la alteración de los organos 
dañados 
Las plaquetas se encontraron disminuidas con límites de significancia por lo que se deben 
tomar en cuenta para no confundimos y pensar equivocadamente que los recién nacidos se 
encuentran infectados, siendo que en realidad se encuentran con secuelas por hipoxia. 
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Cuadro No. 1 

DIAGNOSTICO 

Hípoxia neonatal moderada 
Hípoxia neonatal severa 

Número 

24 
6 

Cuadro No. 2 

Las complicaciónes observadas en el grupo de recién nacidos estudiados fueron las 
siguientes: 

COMPLICACIONES No. Casos 

Trombocitopenia 18 
MHI 3 
MHI + Trombocitopenia 6 
MHI+HIE+ECN 1 
ECN+HIE 1 
NINGUNA 12 

I 
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CASOS DE HIPOXIA EN RlN CON APGAR BAJO 

hipoxia severa 6 casos (20.00'{') 

hipoxia moderada 24 casos (80.0%) 

Figura No. 1 
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APGAR EN RECIEN NACIDOS 
(P: 0.005) 
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Figura No. 2 
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PESOS DE R1N CON APGAR BAJO 
(P:0.735) 
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Figura No. 3 
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CPK EN RECIEN NACIDOS CON APGAR BAJO 
(P: 0.054) 
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