
 

 

TRABAJO FINAL 
Presentado para acceder al título de  

 
 

ESPECIALISTA EN KINESIOLOGÍA Y FISIATRÍA 
CARDIORRESPIRATORIA 

 
 

Título: “Hiperoxia y sus secuelas en neonatos pretérmino 
extremo: reporte de un caso” 

 
 
 

Autora: 
 

Conil, Cecilia – Nº DNI 35926018 
 
 
 
 
 

Director: 
 

Lic./Esp. Friscione, Luciano 
 
 
 
 

Lugar: 
Rosario 

 
 

Fecha de presentación 
25/08/2022 

 



2 
 

 

 

Índice 

  
RESUMEN ................................................................................................................................... 3 

INTRODUCCION ........................................................................................................................ 4 

OBJETIVOS ................................................................................................................................. 5 

Objetivo General...................................................................................................................... 5 

Objetivos Específicos .............................................................................................................. 5 

METODOS ............................................................................................................................... 5 

PRESENTACIÓN DEL CASO.................................................................................................. 20 

RESULTADOS .......................................................................................................................... 24 

CONCLUSIÓN........................................................................................................................... 26 

BIBLIOGRAFÍA.......................................................................................................................... 27 

 

 

 

   

 

 

 

 

 
 



3 
 

 

RESUMEN 
El oxígeno es imprescindible es un aporte necesario de energía que permite el desarrollo 

del ser humano y vital para la vida.  El nacimiento es un periodo de transición en el cual 

se  adapta  de  manera  progresiva  él  bebe  a  la  vida  extrauterina  y  con  él  se  van 

estabilizando todos los sistemas,  la saturación de oxigeno (SatO2) se va estabilizando a 

medida que trascurren las primeras horas postnatales. Durante la adaptación posnatal se 

produce  un  incremento  paulatino  de  las  cifras  de  SatO2,  que  vienen  reflejadas  en  el 

nomograma de saturación para nacidos a término y pretermino de Dawson et al. El caso 

que  se  describe  a  continuación,  brinda  evidencia  de  las  complicaciones  que  surgen  al 
tratar un prematuro extremo y las secuelas que produce la hiperoxia. 
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INTRODUCCION 
La aplicación del oxígeno (O2) en la neonatología es un desafío, por la diversidad 
de respuestas que podemos llegar a encontrar en el paciente. A pesar de su uso 
en forma generalizada en los recién nacido (RN) desde hace más de 80 años, aún 
no se conoce la proporción para cada niño, ni cada cambio que presenta en su 
evolución, debido a que el O2 no sólo es un gas sino es un fármaco con sus 
indicaciones, dosis y efectos adversos. 1 

Los pacientes que son derivados a unidad de cuidados intensivos neonatal (UCIN) 
que es la dependencia de neonatología destinada a proporcionar cuidado médico, 
kinésicos y de enfermería de forma permanente para neonato críticos, los cuales 
pueden encontrase hemodinámicamente inestables en cuya condición patológica, 
suelen desarrollar con frecuencia hipoxemia e hiperoxemia, afectando a tejidos 
especialmente sensibles, como el sistema nervioso central, la retina, el pulmón o 
el aparato digestivo, para evitar que se produzcan secuelas en estos sistemas es 
importante contar con técnicas de monitorización, vigilancia, manejo y soporte vital 
avanzado. 

La utilización clínica del oxígeno requiere que se tengan conocimientos de 
aspectos inherentes al metabolismo oxidativo y de las consecuencias para lograr 
un adecuado equilibrio, ya que las fluctuaciones frecuentes de este gas medicinal 
son especialmente dañinas y deben ser evitadas. 2  

La incorporación de la pulsioximetría a la práctica clínica ha permitido un control 
mucho más preciso de la oxigenoterapia. Sin embargo, el médico y el personal de 
enfermería deberían conocer a fondo las limitaciones de estos dispositivos 3. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General 
Evaluar  las secuelas que produce la hiperoxia en prematuros extremos, en la unidad de 

cuidados críticos neonatales.  

Objetivos Específicos 
a.  Determinar si existe hay formas de evitar  las secuelas a  través  de un monitoreo 

continuo. 

b.  Realizar un aborde integral desde el cuidado de mecánica ventilatoria y cuidados 

posturales para evitar secuelas a largo plazo. 

c.  Disminuir días de exposición al oxígeno. 

d.  Disminuir días en la unidad de cuidados intensivos neonatales. 

 METODOS 
a.  La estrategia de búsqueda bibliográfica se realiza de la siguiente manera: 

1.  Palabras  clave:  hiperoxia,  oxigenoterapia,  displasia  broncopulmonar, 

retinopatía. (Mesh neonatal hyperoxia ) 

b.  Se evaluó un caso clínico con hiperoxia neonatal el cual conto con secuelas por el 

periodo de exposición al oxígeno y por su prematuridad. 
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ANALISIS DE LA LITERATURA 

El  oxígeno  se  presenta  en  la  naturaleza  como  dioxígeno  y  tiene  como  función 

fisiológica  fundamental  aceptar  electrones  provenientes  de  la  fosforilación 

oxidativa,  que  básicamente  consiste  en  el  acoplamiento  del  ciclo  de  Krebs  a  la 

cadena  de  transporte  respiratorio.  Los  principios  inmediatos  convergen  en  la 

molécula  de  acetilcoA,  que  en  la  mitocondria  es  metabolizada  en  el  ciclo  de 

Krebs,  donde  se  liberan  electrones  con  alta  carga  energética  que  son 

transportados a la cadena respiratoria. La energía es utilizada para establecer un 

potencial  de  transmembrana,  que  es  utilizado  para  la  síntesis  de  trifosfato  de 

adenosina (ATP). Los electrones son aceptados al  final de la cadena respiratoria 

por el oxígeno y junto con 2 protones se forma agua. El metabolismo oxidativo es 

20  veces  más  eficiente  que  el  no  oxidativo  en  la  obtención  de  energía  de  los 

principios  inmediatos.  Así,  una  molécula  de  glucosa  en  combustión  aeróbica 

produce 3638 mol de ATP, mientras que de  forma anaeróbica  (vía  lactato) solo 

produce  2  mol  de  ATP.  Tejidos  especialmente  sensibles  a  la  falta  de  oxígeno, 

como el sistema nervioso central, carecen de reservas o alternativas energéticas 

por lo que solo pueden sobrevivir pocos minutos en ausencia de oxígeno antes de 
que su maquinaria enzimática se paralice. 27 

RADICALES LIBRES Y SISTEMAS ANTIOXIDATES 

Un  radical  libre  es  una  especie  química  que  precisa  uno  o  más  electrones  para 

estabilizar  sus  orbitales  más  externos,  para  lo  cual  reacciona  con  las  moléculas 

más  próximas  «robándoles»  los  electrones que  precisa  y  transformándolas  a  su 

vez  en  radicales  libres,  en  una  típica  reacción  en  cadena.  De  este  modo,  los 

radicales  libres  pueden  causar  alteraciones  estructurales  y  funcionales  a 

proteínas,  lípidos,  ADN,  ARN,  glúcidos,  etc.  Sin  embargo,  recientemente  se  ha 

podido  demostrar  que  algunas  de  estas  especies  reactivas  de  oxígeno  no  son 

radicales,  como  el  peróxido  de  hidrógeno,  y  actúan  como  señalizadores  intra  e 

intercelulares  activando  y  desactivando  vías  metabólicas  necesarias  para  el 

normal funcionamiento celular. Por lo tanto, la formación de especies reactivas de 

oxígeno  dentro  de  los  límites  cumple  una  importante  función  fisiológica.  Para 
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regular  el  equilibrio  celular  existe  un  sistema  antioxidante  formado  por  enzimas 

específicas,  como  el  superóxido  dismutasas,  catalasas  y  glutatión  peroxidasas, 

que  neutralizan  el  exceso  de  radicales  libres,  cuyo  nivel  de  expresión  génica  y 

actividad  enzimática  está  regulado por el  estado  pro  o  antioxidante  existente  en 

las  células.  Además,  existen  antioxidantes  no  enzimáticos  que  constituyen  la 

primera barrera de defensa, cuyo nivel no puede ser rápidamente modificado. Los 

más importantes son el complejo del glutatión (GSH), transportadores de metales 

de  transición  como  ferritina,  transferrina,  ceruloplasmina,  o  metabolitos  como 

bilirrubina, ácido úrico, melatonina, o vitaminas C, A y E. En situaciones de hipoxia 

o hiperoxia, se van a generar un exceso de radicales libres de oxígeno que, si son 

capaces  de  superar  la  capacidad  antioxidante  del  individuo,  darán  lugar  a  un 

estrés  oxidativo  que  puede  ser  altamente  dañino  para  las  estructuras  celulares 

provocando  remodelación  estructural,  como  por  ejemplo,  en  el  tejido  pulmonar. 

También  genera  la  inducción  de  la  apoptosis,  de  la  autofagia,  o  alteración 

funcional,  lo  cual  conduce  indefectiblemente  a  patologías  oxidativas  neonatales, 

como la retinopatía de la prematuridad (ROP), la displasia broncopulmonar (DBP), 

la persistencia del conducto arterioso (DAP), la enterocolitis necrosante (ECN) o la 
hemorragia intraperiventricular (HIPV). 27 

¿QUE ES LA HIPEROXIA?  

Los bebés nacidos a término a menudo experimentan hiperoxia /  hiperoxemia en 

entornos  clínicos.  La  hiperoxia  aguda  suele  provocar  una  depresión  ventilatoria 

inmediata que a menudo, pero no siempre, continua con hiperpnea. La respuesta 

ventilatoria hipóxica  (HVR)  se  ve  reforzada por  breves  períodos  de  hiperoxia en 

mamíferos adultos, pero  los datos limitados disponibles sugieren que éste puede 

no  ser  el  caso  de  los  recién  nacidos.  La  hiperoxia  también  puede  tener  efectos 

profundos en el sistema del control respiratorio en desarrollo que pueden conducir 

a  hipoventilación  y  respuestas  disminuidas  a  la  hipoxia  aguda.  Esta  plasticidad, 

que generalmente es inducible solo durante períodos críticos del desarrollo, tiene 

un  curso  de  tiempo  complejo  que  incluye  déficits  respiratorios  tanto  transitorios 

como  permanentes.  Aunque  los  mecanismos  moleculares  de  la  plasticidad 
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inducida por la hiperoxia apenas están comenzando a dilucidarse, está claro que 

muchos  de  los  efectos  respiratorios  están  relacionados  con  el  desarrollo 

morfológico  y  funcional  anormal  del  cuerpo  carotídeo,  el  sitio  principal  de  O2 

arterial, para el control respiratorio. Específicamente, la hiperoxia en el desarrollo 

reduce  el  tamaño  del  cuerpo  carotídeo,  disminuye  el  número  de  neuronas 

quimioaferentes  y,  al  menos  transitoriamente,  disminuye  la  sensibilidad  de  las 

células  glómicas  individuales  del  mismo.  La  evidencia  reciente  sugiere  que  la 

hiperoxia  también puede afectar directa o indirectamente el desarrollo del control 

neuronal  central  de  la  respiración.  En  conjunto,  estos  hallazgos  enfatizan  la 

vulnerabilidad  del  sistema  del  control  respiratorio  en  el  desarrollo  a  las 

perturbaciones ambientales  8. Se puede observar las repercusiones que provoca 

el compromiso de éste en el  resto de  los sistemas provocando secuelas que se 
desarrollan en el tiempo comprometiendo desde la visión hasta el neurodesarrollo. 

PATOLOGÍAS QUE  SE DESARROLLAN  POR LA EXPOSICIÓN  PROLOGADA 
AL OXIGENO 

El  desarrollo  vascular  de  la  retina  se  produce  a  partir  de  las  16  semanas  de 

gestación, desde un tallo mesenquimático del nervio óptico hacia la periferia, y va 

progresando mes a mes. Como el nervio óptico no está ubicado en el centro del 

ojo,  sino  hacia  la  zona  nasal,  de  ese  lado  se  completa  la  vascularización 

aproximadamente a los 8 meses de gestación, no así en el lado temporal, que se 

completa  poco  después  del  nacimiento  a  término.  Por  tal  motivo,  cuanto  más 

prematuros  son  los  recién  nacidos,  más  incipiente  será  el  desarrollo  vascular,  y 

mayor  superficie  de  retina  queda  por  revascularizar.  De  modo  que  la 

vascularización  queda  detenida  con  el  parto,  y  se  forman  derivaciones 

arteriovenosas  en  el  límite  de  la  zona  vascular  con  la  avascular,  que  forman 

membranas fibrovasculares que conducen a un desprendimiento parcial o total de 
la retina.9 Generando así la Retinopatía ocular de la prematuridad. 

Otra  de  las  patologías  que  progresa  en  la  prematuridad  es  la  DBP,  que 

anteriormente,  se  describía  en  neonatos  prematuro  como  resultado  de  la 

exposición  al  oxígeno  medicinal  y  a  la  asistencia  respiratoria  mecánica.  Con  el 
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desarrollo médico actual, ahora se presenta en recién nacidos de muy bajo peso al 

nacer,  quienes  inicialmente  tienen  o  no  una  lesión  pulmonar  mínima  y, 

posteriormente,  requiere  más  oxígeno  y  asistencia  respiratoria  mecánica  en  las 

primeras  semanas  de  vida.  Aunque  sólo  un  pequeño  número  de  prematuros 

presenta el curso clínico clásico, en los estudios recientes de neonatos con edad 

de  gestación  de  menos  de  32  semanas,  se  observa  un  aumento  considerable 

(entre 30 y 40%) en  la  incidencia de displasia broncopulmonar. Se ha  reportado 

una  mortalidad  de  20%  a  30%  por  esta  enfermedad  y  aquellos  pacientes  que 

sobreviven  el  primer  mes  de  vida,  tienen  un  30%  más  de  riesgo  de  morir  en  el 

primer año de vida. El mecanismo exacto responsable del desarrollo de la DBP es 

aún  desconocido,  hay  factores,  como  el  trauma  mecánico  por  la  respiración 

artificial, la toxicidad por oxígeno, infecciones, corioamnionitis, edema pulmonar y 
sobrecarga de fluidos.10 

Un problema común en el  recién nacido prematuro antes de  las 28 semanas de 

gestación  es  el  DAP,  en  donde  se  produce  una  abertura  entre  dos  vasos 

sanguíneos  que  se  conectan  con  el  corazón  presentando  dificultad  respiratoria 

grave  11.  Un  conducto  arterial  persistente  sintomático,  que  continúa  abierto  más 

allá de las primeras 24 a 48 horas de vida, aumenta el flujo pulmonar afectando su 

función  12.  En  base  a  lo  mencionado  anteriormente  también  existe  una  relación 

directa con la DPB, ya que, en los neonatos prematuros, el cierre espontáneo del 

conducto  arterial  no  se  logra  completamente  debido  a  la  gran  sensibilidad  del 

tejido del conducto, producidos por los efectos dilatadores de las prostaglandinas y 

del oxígeno. Como resultado de esto, el conducto arterial permanece abierto por 

varios  días,  aun  cuando  presenta  vasoconstricción  inicial,  es  frecuente  que  se 

abra  nuevamente.  La  persistencia  de  éste  no  tiene  significado  clínico  en  las 

primeras  horas  luego  del  nacimiento.  Pero  a  medida  que  cae  la  resistencia 

vascular pulmonar, se  torna sintomático y genera un cortocircuito de  izquierda a 

derecha, que expone a la circulación pulmonar a un aumento del flujo sanguíneo 

que deteriora la función pulmonar según lo explica en el año 1996 Gonzalez, A. 13 
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Por  este  motivo  el  paciente  probablemente  requiera  aumento  en  los  parámetros 

del soporte respiratorio y en la concentración de oxígeno, lo que lleva a una suma 

de  factores  de  riesgo  para  lesión  pulmonar  a  largo  plazo.  Según  los  estudios 

clínicos mencionados por los autores Thibeault, D. y Arad,  I.  14,15 evidencian que 

los  pacientes prematuros  con  conducto  arterial  persistente  demoran  más  tiempo 

en recuperarse de la falla respiratoria inicial. Dentro del manejo hemodinámico en 

los primeros días de vida, se encuentra el aporte de líquidos. Si éste es elevado 

genera un aumento del espacio extracelular, que puede disminuir la capacidad de 

expansión  pulmonar,  comprometiendo  al  sistema  respiratorio  llevando  a  mayor 
requerimiento de oxígeno y de soporte. 

También  produce  la  persistencia  del  conducto  arterial,  como  lo  demuestra  el 

estudio  de  Bell,  E.  y  Acarregui,  M.  16.  A  demás  las  infecciones  que  se  pueden 

desarrollar  por  la  cantidad  de  días  que  transcurren  durante  su  internación, 

aumentando  los  niveles  de  prostaglandinas y  de otros  mediadores  inflamatorios, 
favoreciendo la persistencia o la reapertura del mismo.  

Es  menester  nombrar  la  enterocolitis  necrotizante,  ya  que  es  la  causa  más 

frecuente de enfermedad gastrointestinal adquirida y de emergencia quirúrgica en 

el neonato; afecta predominantemente a prematuros con muy bajo peso al nacer. 

Se  reporta  una  incidencia  de  515%.Segun  lo  desarrollado  en  los  artículos  de 

Berman,  L.  y  Markel,  T.  1721,  la  patogénesis  es  multifactorial  y  aún  no  está 

claramente definida. En estadios iniciales, la ECN es difícil de diagnosticar, ya que 

los síntomas son inespecíficos y pueden observarse también en sepsis. El manejo 

de  estos  pacientes  incluye  soporte  cardiorespiratorio,  ayuno,  descompresión 

gástrica  con  sondaje  orogástrico  y antibióticos  de  amplio  espectro.  Refieren  que 

de un 2040% de los casos requiere cirugía. A pesar de avances en los cuidados, 

también refieren que la mortalidad continúa siendo elevada y varía de 20 a 50%, 

dependiendo de la severidad de la ECN y la edad gestacional del neonato. En los 

estadios  iniciales  de  la  ECN  pueden  presentar  inestabilidad  térmica,  letargia, 

apnea,  bradicardia  y  signos  gastrointestinales  como  aumento  de  residuos 

gástricos, distensión abdominal,  vómito biliar y sangre visible u oculta en heces; 
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muchos  de  estos  signos  no  son  específicos  y  pueden  observarse  en  otras 

enfermedades como la sepsis con íleo secundario. La progresión a ECN ocasiona 

distensión  abdominal  importante  con  asas  intestinales  visibles  o  palpables  con 

aumento de la sensibilidad, edema o eritema de la pared, equimosis y ascitis. Una 

pequeña proporción presenta masa abdominal palpable y/o persistencia de datos 

de  obstrucción  intestinal.  Adicionalmente  a  estos  signos  gastrointestinales  se 

agregan  otros  de  deterioro  clínico  que,  en  los  casos  más  severos,  produce 

respuesta  inflamatoria  sistémica  con  hipotensión  que  requiere  de  manejo 

inotrópico,  falla  respiratoria  que  requiere  incremento  del  manejo  ventilatorio, 
coagulopatía y falla renal.1721  

Por  último  Redondo  Fernando,  22  nombra  otra  de  las  patologías,  hemorragia 

periventricular/intraventricular (HPV/IV) que es el sangrado cerebral más común y 

una importante causa de secuelas neurológicas permanentes en el recién nacido 

pretermino.  Describe  como  factores  de  riesgo  del  sangrado:  la  prematurez,  la 

necesidad de asistencia respiratoria, la administración de surfactante, neumotórax, 

sepsis,  apneas  y  otros  relacionados  con  los  cuidados  intensivos  neonatales.  El 

cerebro  al  igual que  el  resto  de  los órganos  es  muy  sensible  a  las  variantes  de 

oxígeno, y en relación directa con éste, también se encuentra el sistema nervioso. 

Los recién nacidos pretermino con inestabilidad hemodinámica quedan expuestos 

a  un  ambiente  hostil,  caracterizado  por  alarmas,  intervenciones  y  estímulos 

nocivos, que originan alteraciones en el neurodesarrollo ya que tienen su sistema 
nervioso inmaduro.  

ADAPTACION  DE  LA  VIDA  ITRAUTERINA  A  LA  EXTRAUTERINA  CON  EL 
OXIGENO 

La  vida  intrauterina  transcurre  en un  ambiente  de hipoxemia  relativa  comparada 

con  la atmosférica. Según estos autores Vento, M. y Teramo  23 describen que el 

feto, a lo largo de la gestación, mantiene una presión parcial de oxígeno (paO2) de 

unos 2530 mmHg (33,5 kPa) y una saturación en torno a 5060% en el circuito 

cardiaco. La presencia de hemoglobina fetal, el gasto cardiaco elevado, el ahorro 

energético  por  el  ambiente  térmico  neutro  y  la  discreta  acidemia  en  la  periferia 
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tisular permiten que haya una actividad metabólica oxidativa adecuada. Luego una 

década,  Dawson,  J.  24  refiere  que  al  momento  del  nacimiento,  el  recién  nacido 

experimenta  cambios  respiratorios  y  circulatorios  extraordinarios.  Como 

consecuencia de estas alteraciones fisiológicos, la paO2 pasa a 8090 mmHg (10

12,5 kPa) y la saturación medida a 9095%. Estas variables son monitorizadas a 
partir de este momento para lograr estabilizarlos a los pocos minutos. 

LA PULSIOXIMETRÍA, COLOCACIÓN Y MONITOREO 

Una  medición  directa  de  la  pO2  a  través  de  una  cánula  arterial  permanente 

solamente  da  resultados  alternos,  no  es  práctico  en  la  reanimación  y 

frecuentemente se asocia a infecciones de catéter como también al extravío de la 

vía  ante  cualquier  movimiento  del  paciente.  La  monitorización  del  oxígeno 

transcutáneo  (TcpO2)  mide  la  pO2  mediante  el  calor  de  la  piel  subyacente  y 

"arterializándola". Sin embargo,  las  lecturas de TcpO2 están  influenciadas por el 

grosor de la piel (que varía con la madurez gestacional), temperatura del sensor, 

cantidad de gel de contacto utilizado y variaciones en la perfusión cutánea. Como 

el  muestreo  de  gas  en  sangre  arterial,  no  es  práctico  durante  la  reanimación  al 

nacer, requiere reposicionamiento regular del sensor para evitar daños en la piel y 

puede subestimar  la pO2, especialmente en  lactantes con hiperoxia.  25 Desde  la 

introducción de la pulsioximetria en el año 1980, se ha convertido en el pilar de la 

medición continua de la saturación de oxigeno (SpO2) en la unidad neonatal que 

es  económica,  confiable,  reproducible,  no  invasivo  y  fácil  de  usar.  Está  basado 

sobre el patrón de absorción de oxihemoglobina y hemoglobina desoxigenada por 

luz roja e infrarroja. Se coloca un sensor alrededor la mano o el pie del bebé y los 

diodos emisores transmiten la luz a través de los tejidos hasta un fotodetector. La 

velocidad se estima mediante el patrón de absorción de la luz emitida durante el 

flujo arterial pulsátil. La medición precisa depende de distinguir entre la absorción 

causada  por  el  flujo  sanguíneo  pulsátil  y  no  pulsátil  (venoso).La  saturación 

fraccional  de  oxígeno  es  la  relación  entre  la  oxihemoglobina  y  la  hemoglobina 

total,  incluida metahemoglobinas y carboxihemoglobina. La SpO2  funcional es  la 

proporción  de  oxihemoglobina  a  toda  la  hemoglobina  capaz  de  transportar 
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oxígeno.26  En  la  práctica,  la  monitorización  se  realiza  una  vez  ingresado  a  la 

unidad  neonatal,  según  los  niveles  de  SpO2  se  selecciona  el  dispositivo  de 

oxigenoterapia  a  utilizar.  Los  gases  en  sangre  arterial  se  utilizan  durante  los 

primeros días y luego se reemplazan por análisis de gases en sangre capilar para 
observar pH sanguíneo y pCO2.  

LA SATURACIÓN EN LOS PRIMEROS MINUTOS DE VIDA  

Sgun  Finer,  N.  3  en  la  década  de  los  noventa,  describe  que  se  realizaron 

numerosos estudios sobre la saturación del  recién nacido a  término y pretermino 

en  los  primeros  minutos  después  del  nacimiento,  pero  con  una  metodología 

diversa  y  sin  un  adecuado  tratamiento  estadístico.  En  2010  los  servicios  de 

neonatología del Royal Women’s Hospital (Melbourne) y el Hospital Universitario y 

Politécnico  La  Fe  (Valencia)  publicaron  los primeros  nomogramas  de  saturación 

arterial de oxígeno preductal medidos en recién nacidos a  término y prematuros, 

respectivamente  .Se  juntaron  3  bases  de  datos  en  las  que  se  recolectaron 

saturaciones preductales de oxígeno arterial sin presisar reanimación. Se obtuvo 

como conclusión que en  la sala de partos  los pacientes presentaban adaptación 

fisiológica  sin  necesidad  de  oxigeno  suplementario.  Se  utilizaron  pulsioxímetros 

con máxima sensibilidad, promediando cada 2 segundos la medida, y sistema de 

detección  de  artefactos  por  movimiento.  La  monitorización  se  inició 

inmediatamente después del nacimiento y, en la mayoría de los casos, la medición 

fue fiable alrededor de los 60 segundos posnatales. Mediante complejos cálculos 

estadísticos se elaboraron 2 curvas de percentiles (10%90%) para nacidos con ≥ 

37 semanas y < 37 semanas de gestación. Al mismo tiempo, el mismo equipo de 

investigadores  confeccionó  tablas  de  normalidad  para  la  frecuencia  cardiaca 

durante  los  primeros  10  min  posnatales.  Las  curvas  han  sido  adoptadas 

universalmente  y  sirven  como  referente  al  neonatólogo  para  la  práctica  de  la 

utilización  del  oxígeno  en  la  sala  de  partos.  2728  Los  rangos  de  normalidad  que 

sirven  de  guía  terapéutica  han  sido  adoptados  por  la  Academia  Americana  de 

Pediatría y vienen detallados en la tabla 1. , donde se observa un aumento minuto 

a minuto la saturación arterial de oxigeno (SatO2). También es importante aportar 
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que en las guías nacionales de práctica clínica para la prevención y diagnóstico de 

ROP  detallan  la  importancia  de  que  en  la  salas  de  parto  estén  provistas  de 

mezclador de aire y oxígeno, esperando los niveles deseados de SatO2.29 

 

 

Tabla 1 Objetivo de saturación de oxígeno 

arterial preductal medido por pulsioximetría  

minuto a minuto después del nacimiento  

recomendado por la Academia Americana de Pediatría. 27 

 

 

En  base  a  la  tabla  podemos  decir  que  los  recién  nacidos,  pueden  tardar  varios 

minutos en alcanzar una saturación > 90% y cuanto más  inmaduro es un  recién 

nacido, más tiempo va a requerir en estabilizar su SatO2. Así, prematuros de 27

28  semanas  pueden  tardar  810  min  en  alcanzar  SatO2  del  90%.  Mientras  la 

frecuencia cardiaca aumente progresivamente y el neonato se muestre activo, no 

hay  que  tener  prisa  en  suplementar  con  oxígeno  para  acelerar  el  proceso.  Este 

hallazgo es de extraordinaria importancia para evitar el daño por hiperoxia en un 
momento de exquisita sensibilidad. 

SATURACIÓN DE OXÍGENO EN LA REANIMACIÓN DEL RECIÉN NACIDO 

De  acuerdo  a  lo  que  describen  los  autores  Vento,  M.  y  Saugstad,  O.  2,4  la 

reanimación  del  recién  nacido  a  término  con  pérdida  de  bienestar  fetal  y, 

especialmente, con asfixia moderada a severa requiere un cuidadoso manejo de la 

suplementación con oxígeno. La utilización de una excesiva cantidad de oxígeno 

tras un prolongado período de hipoxia produce una eclosión de radicales libres de 

oxígeno capaces de aumentar la lesión inicial mediante mecanismos de apoptosis. 

No  obstante  el  Vento,  M.  en  el  2010  30  refiere  que  el  reanimador  siempre  debe 

recordar que el establecimiento de una adecuada ventilación y de una capacidad 

residual funcional son las piedras angulares de la reanimación. Hasta que no hay 
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eliminación  del  fluido  pulmonar  y  expansión  alveolar,  no  hay  un  intercambio 

gaseoso  eficiente.  Aproximadamente  del  5  al  10%  de  los  bebés  necesitan 

reanimación  al  nacer.  Muchos  expertos  recomiendan  que  estos  bebés  sean 

reanimados  con  oxígeno  al  100%,  pero  otros,  piensan  que  el  aire  normal  de  la 
habitación es tan bueno o mejor que el oxígeno al100%. 

El  excesivo  aporte  de  oxígeno  puede  causar  efectos  cotraproducentes  en  la 

respiración y causar problemas en el desarrollo cerebral o ROP. 24 Las normas del 

International Liaison Committee on Resuscitation del 2010 recomiendan  iniciar la 

ventilación  con  aire  ambiente  (fracción  inspiratoria  de  oxígeno  [FiO2]:  21%)31 

.Como nombramos anteriormente Vento 30 indica que la actitud que se debe seguir 

cuando  hay  signos  centinela  o  alteraciones  bioquímicas  sería  estabilizar  la  vía 

respiratoria,  colocar  un  pulsioxímetro  preductal  (mano  o  muñeca  derechas) 

inmediatamente  tras  el  pinzamiento  del  cordón.  Ajustar  la  FiO2  de  acuerdo a  la 

respuesta  que  se  medirá  a  través  de  la:  a)  evaluación  del  incremento  de  la 

frecuencia  cardiaca  como  respuesta  más  fiable  e  inmediata;  b)  evaluación  del 

ascenso de la SatO2, y c) evaluación de la recuperación de la actividad y tono del 

neonato. Los ascensos/descensos de la FiO2 se deberán realizar en intervalos de 

un 10% y cada 1530 segundos para permitir observar la respuesta del paciente a 
los cambios. 

Evitar  cambios  bruscos  de  la FiO2  que  pudieran  ocasionar  una  reacción  brusca 

del  tono arteriolar  de  los  vasos  pulmonares e  inducir  una  hipertensión  pulmonar 

con  hipoxemia  grave.  En  pacientes  con  bradicardia  no  reactiva,  será  preciso  la 

intubación  y  administración  de  FiO2  inicial  más  elevada  (50%100%),  masaje 
cardiaco y tal vez adrenalina intracardiaca.30 
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Figura  1.  El  diagrama  de  flujo  de  la  reanimación  neonatal.  Extraido  de  Care.  Pediatrics.  en  noviembre  del 

2010.Elaborado por Kattwinkel J y colaboradores. 28 

Se divide en 5 bloques, comenzando con el nacimiento y  la evaluación  inicial. En el diagrama,  los  rombos 

indican evaluaciones y los rectángulos muestran medidas que pueden ser necesarias. Aunque es importante 
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trabajar con rapidez y eficacia, debe asegurarse de haber realizado adecuadamente los pasos de cada bloque 

antes  de  pasar  al  siguiente.  Las  evaluaciones  se  repiten  al  final  de  cada  bloque  y  determinarán  si  debe 

continuar. Los detalles sobre cada uno se describen en las lecciones posteriores. 

• Evaluación inicial: Determinar si el recién nacido puede permanecer con la madre o deber ser llevado a un 

calentador radiante para realizar más evaluaciones. 

• Vías aéreas (V): Realizar los pasos iniciales para establecer una Vía aérea despejada y apoyar la respiración 

espontánea. 

• Respiración (R): Se administra ventilación a presión positiva para ayudar a la Respiración de los bebés con 

apnea  o  bradicardia.  Otras  intervenciones  presión  positiva  continua  en  las  vías  éreas  (CPAP)  u  oxígeno 
pueden ser adecuadas si el bebé respira con dificultad o presenta baja saturación de oxígeno. 

 • Circulación (C): Si la bradicardia grave persiste pese a la ventilación  asistida,  se  ayuda  a  la  circulación 
realizando compresiones torácicas coordinadas con la ventilación con presión positiva (VPP).  

• Fármaco (F): Si la bradicardia grave persiste pese a la ventilación asistida y las compresiones coordinadas, 

se administra adrenalina mientras continúan la VPP y las compresiones torácicas. 

Otros  estudios  han  documentado  que  hay  una  diferencia  en  la  saturación  de 

oxígeno  entre  los  sitios  de  las  extremidades  superiores  (preductal)  y  de  las 

extremidades  inferiores  (posductal)  con  menor  saturación  de  oxígeno observada 

en  sitios  postductales.  Sugieren  que  en  el  proceso  de  adaptación  posnatal,  un 

recién nacido normal atraviesa un período de cianosis fisiológica de transición. La 

administración  de  oxígeno  al  100%  a  un  recién  nacido  que  respira 

espontáneamente  basándose  únicamente  en  la  evaluación  visual  de  la  cianosis 

puede  ser  innecesariamente  invasiva  y  provocar  una  hiperoxia  potencialmente 

dañina. 26 Por ese motivo se debe respetar el flujograma de reanimación evitando 

de  esa  forma  las  secuelas  que  produce  el  mal  manejo  del  paciente  durante  la 
reanimación. 

MONITOREO DEL OXÍGENO EN PREMATUROS 

 La inmadurez que presentan los prematuros con respecto al aparato respiratorio y 

cardiovascular relacionado a la transición de la vida  intrauterina a la extrauterina, 

presenta  dificultades  en  la  estabilidad  posnatal.  La  desventaja  que  tiene  con 

respecto a la debilidad muscular, la poca de estabilidad de la caja torácica con la 

excesiva  complacencia  de  la  misma  y  la  falta  de  surfactante  son  factores  que 
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condicionan  la  adecuada  expansión  alveolar  como  el  establecimiento  de  una 

buena  capacidad  residual  funcional.  Es  por  este  motivo  que  los  prematuros 

extremos  tienden  a  desarrollar  con  frecuencia  la  insuficiencia  respiratoria.  En  el 

nomograma  de  Dawson,  J.  24  se  aprecia  cómo  los  prematuros  situados  en  el 

percentil 50 (P50) tardan 7 a 8 min en alcanzar una SatO2 de 90%, mientras que 

aquellos  situados  en  el  P10  pueden  llegar  a  tardar  más  de  10  min.  Según 

Perlman,  J.  31  La  estabilización  del  prematuro  requiere:  a)  retraso  en  el 

pinzamiento  del  cordón  de  al  menos  1  min;  b)  colocación  del  pulsioxímetro  en 

mano/muñeca  derechas  (preductal)  inmediatamente  después  de  la  extracción 

fetal; c) aplicación ante el menor signo de dificultad respiratoria en el neonato de > 

29 semanas y siempre en el < 29 semanas de una presión positiva continuada de 

56 cmH2O en  la vía respiratoria con mascarilla o piezas nasales, y si desarrolla 

distrés  o  pausas  respiratorias,  aplicar  una  presión  positiva  intermitente  de  2025 

cmH2O  con  frecuencias  en  torno  a  5060  respiraciones  por  minuto  y  presión 

espiratoria de unos 56 cmH2O; d) suplementación con oxígeno ajustada de forma 

individualizada según  la  lectura del pulsioxímetro  teniendo en cuenta  los valores 

de  SatO2  pero  también  la  evolución  de  la  frecuencia  cardiaca.  En  los  recientes 

metaanálisis de Brown, J. y Saugstad, O. 32,33 se ha podido evidenciar que no hay 

diferencia en cuanto a la SatO2 en enfermedades neonatales del prematuro (DBP; 

ROP; DAP; HIPV), independientemente de que la FiO2 inicial (iFiO2) fuese < 50% 

o  >  50%.  Sin  embargo  se  ha  detectado  menor  mortalidad  en  prematuros  que 

fueron inicialmente suplementados con iFiO2 < 50%, por lo que las recientes guías 

europeas de tratamiento del distrés respiratorio aconsejan comenzar con 30%.  

MANEJO DE LOS RANGOS DE SATURACIÓN DE OXIGENO  

La  finalidad  de  poder  conocer  los  rangos  de  seguridad  de  SatO2  es  importante 

para evitar las consecuencias que produce la hipoxemia como son el aumento de 

insuficiencias  respiratorias,  de  parálisis  cerebrales,  hipertensión  pulmonar, 

apneas,  elevando  de  esa  forma  la  mortalidad.  Con  la  intensión  de  llegar  a 

conclusiones  avaladas  por  un  número  suficiente  de  pacientes  (poder  estadístico 



19 
 

adecuado), se proyectó una serie de estudios multicéntricos bajo el paraguas de 
NeoProM. 34 

La característica en común es que eran aleatorizados, controlados y encubrían la 

lectura de la SatO2 mediante los arreglos a través del uso de los oximetros. Las 

saturaciones se registraron y almacenaron durante todo el período neonatal hasta 

cumplidas  las  36  semanas  posconcepcionales.  Los  pacientes  reclutados  fueron 

prematuros  extremos  aleatorizados  (edad  gestacional ≤ 28 semanas) que 

precisaron suplementación de oxígeno en el período posnatal. Presentaron en las 

primeras  24  horas,  alta  saturación  (91%95%)  o  baja  saturación  (85%89%).  En 

total, se han realizado 5 estudios, SUPPORT trial (EE. UU.), COT trial (Canadá) y 

BOOST  II  trial  (Australia, Reino Unido, Nueva Zelanda), que han  reclutado a un 

total  de  5.000  pacientes.  3537.Los  resultados  de  los  estudios  anteriormente 

nombrados indican globalmente que el mantenimiento de los prematuros extremos 

en rangos de baja saturación (8589%) aumenta la mortalidad y la ECN de forma 

significativa, mientras que reduce la incidencia de retinopatía de la prematuridad, 

no  teniendo  influencia  sobre  la  DBP.  En  cambio,  los  pacientes  mantenidos  en 

rangos elevados (9195%)  tienen menos  mortalidad y menor  incidencia de ECN, 

mientras  que  presentan  retinopatía  de  la  prematuridad  con  una  incidencia 

significativamente mayor 38. Por lo tanto, las recientes recomendaciones europeas 

recomiendan que los prematuros extremos que precisen suplementos de oxígeno 

más allá del período de adaptación posnatal se  mantengan en un  rango del 90

95%, advirtiendo  los cuidados extremos en evitar  la hiperoxemia. En situaciones 

especiales  como  DBP,  cardiopatía,  sepsis  etc.,  los  rangos  se  ajustarán  a  las 

circunstancias individuales de cada paciente y serán prescritas por el neonatólogo 

responsable  39.  Conviene  de  todos  modos  recordar  que  incluso  en  estudios 

aleatorizados  con  un  máximo  control  de  la  situación  clínica  los  pacientes 

mantuvieron dentro de su rango previsto de SatO2 normal entre el 16% y el 64% 

del tiempo, pero estuvieron por encima del rango entre el 20% y el 73% del tiempo 

con  respecto  al  rango  de  normalidad.  Por  lo  tanto,  es  esencial  recalcar  a  los 

médicos,  pero  sobre  todo  al  personal  de  enfermería,  la  necesidad  de  vigilar 
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estrechamente la SatO2 y evitar, en la medida de lo posible, que los períodos de 
hipoxemia o hiperoxemia se prolonguen en exceso.40  

 

PRESENTACIÓN DEL CASO 
 

RN de sexo  femenino,  con  los  siguientes antecedentes perinatales: Madre de 33 años, 

originaria y residente de Argentina, ama de casa, aparentemente sana, con antecedentes 

de  hipertensión  arterial;  no  contamos  con  datos  del  padre.  Ingresa  en  contexto  de 

urgencia es  traslada al hospital por presentar preeclampsia.  La paciente nació el 25 de 

enero  del  2021  a  las  19.40  hs  de  la  tarde.  Contó  con  control  prenatal  desde  el  primer 

trimestre  de  la  gestación,  cuatro  consultas.  Se  realizaron  ultrasonografías  en  dos 

ocasiones,  se  reportó  alteración del  dopler  fetal.  Fue  producto de  la  primera gesta. Se 

obtuvo  por  cesaría  con  presentación  cefálica;  nació  flácida,  con  pobre  esfuerzo 

respiratorio,  frecuencia  cardiaca  menor de  100  latidos por  minuto,  por  lo  que  se  brindó 

reanimación,  un  ciclo  de  ventilación  con  presión  positiva,  con  mejoría  parcial;  se 

administró oxígeno suplementario con neopuff y se procedió a la colocación de TET (tubo 

endotraquea) catéteres umbilicales. Pesó 430 gramos, talla 27 cm, perímetro cefálico 20 

cm;  Apgar  4/6/8;  25  semanas  de  gestación  valoradas  por  Capurro.  Se  le  realizó 
maduración pulmonar 2 dosis.   

Después  de  su  nacimiento  es  traslada  a  la  UCIN  (unidad  de  cuidados  intensivos 

neonatales), en la cual se  le administra una dosis más de surfactante con el objetivo de 

mejorar  la  ventilación,  es  colocada  en  ARM  (asistencia  ventilatoria  mecánica).A  la 

evolución  del  aparato  respiratorio  presento  aparente  neumonía  de  base  derecha  y 

enfermedad  de  membrana  hialina.  Las    alteraciones  hematológicas  que  tenía  era 

disminución de los glóbulos rojos y plaquetopenia. A nivel del aparato cardiovascular tenía 
DAP (ductus arterioso persistente), con lo cual se inició con tratamiento medicamentoso.  

A horas de vida posnatal  inició con cianosis generalizada persistente, con saturación de 

oxígeno  de  65%  asociada  a  tiraje  intercostal,  retracción  xifoesternal,  aleteo  nasal  y 

quejido  espiratorio  continuo;  en  la  gasometría  arterial  había  acidosis  respiratoria  e 

hipoxemia, por lo que se decidió cambiar el modo a alta frecuencia (VAFO). Se tomó una 

radiografía de  tórax donde se observó  retracción del parénquima pulmonar al hemitórax 
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derecho  y  desplazamiento  del  mediastino  y  del  corazón  hacia  la  derecha,  además  de 

condensación homogénea en el lóbulo medio e inferior derecho (Figura 1), con lo que se 

diagnosticó  una  atelectasia  retrocardiaca  sumado  al  aumento  de  la  neumonía.  Se 

interconsultó con el Servicio de kinesiología con el objetivo de plantear un tratamiento que 
lograra mejorar la inestabilidad hemodinámica de la paciente.  

FIGURA  1.  Radiografía  anteroposterior  de  tórax  donde 
se observa disminución del volumen pulmonar derecho 
con desplazamiento de la silueta cardiaca. 

  

FIGURA 2 .Radiografía anteroposterior de tórax 
donde  se  observa  la  dilatación  de  asas 
intestinales  tejido  intestinal  y  aumento  la 
cámara  gástrica  generando  presión  sobre  el 
tórax. 

Como  estrategia  se  trató  de  colocar  a  la  paciente  decúbito  prono  la  mayor  parte  de 

tiempo, se la monitorizo de manera continua, y se mantuvo permeable a la vía aérea, se 

redujo  la  contaminación ambiental  y  se  la aisló en una sala,  con  la  cual  conto  con una 

enfermera de modo permanente. Luego de unos días de estabilización hemodinámica y 

resolución de atelectasia,  se  trata de volver a un   modo ventilatorio  convencional,  pero 

fracasa por a sus patologías se le suman la DBP y la NEC (enterocolitis necrotizante), por 

lo que vuelve a estar en VAFO. Se interconsulta al servicio de cirugía el cual decide no 
operar ya que la paciente no se encuentra perforada, se decide esperarla. (Figura 2) 

A  los  30  días  se  la  progresa  a  extubar  a  cpap  y  la  paciente  a  las  2  horas  falla  tras 

presentar apneas, desaturaciones y mala mecánica respiratoria. Se logró el cierre total del 

DAP, pero se informó del servicio de oftalmología que la retinopatía que tenía era grave y 

no  había  presentados  buenos  avances,  por  ello  se  plantea  la  posibilidad  de  realizarle 
avastin. 
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A los 45 días se continuo con weaning, logrando asi a través de distintas interfaces llegar 

a la CNAF (cánula nasal de alto flujo), la paciente presenta ulceras de 1° en el puente de 

la  nariz  y  las  mejillas,  se  le  realizaba  permanentes  cuidados  sobre  las  superficies  de 

apoyo. Por presentar desmejora en la retinopatía se le realiza a los 55 días se la avastin, 

por  lo  cual  la  paciente  vuelve  a  estar  en  ARM  y  se  le  coloca  fentanilo,  durante  el 

procedimiento el kinesiólogo estuvo a cargo del monitoreo ventilatorio. A las 24 horas se 

progresó  a  extubar  exitosamente,  y  se  colocó  nuevamente  CAFO.  Se  colocó  aire 

ambiente  luego  de  los  66  días  lo  cual  el  tratamiento  de  intervención  kinésica  fue  más 

enfocada en aplicar  técnicas para favorecer el neurodesarrollo y prevenir plagiocefalias. 

La  alimentación  por  succión  comenzó  a  los  114  días  y  pesaba  en  ese  momento  1700 

gramos, se traslado a la sala de internación conjunta y se dio el alta alcanzando un peso 
de 3100 gramos.  
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RESULTADOS 
Si analizamos el caso clínico, podemos decir que la paciente tuvo una evolución favorable pese a 

todas las comorbidas que se le asociaron. Se logró una estabilidad hemodinámica a través de un 

monitoreo continuo y de buena toma de decisiones ventilatorias 

La paciente permaneció durante 144 días de internación total de los cuales 66 días en la unidad de 

cuidados intensivos neonatales, 48 en unidad de cuidados intermedios neonatales para la 

recuperación nutricional y 30 días en internación conjunta para adaptación de la madre y 

entrenamiento con el equipo de salud sobre el monitoreo. 
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CONCLUSIÓN 
Lograr el equilibrio entre la oxigenación tisular adecuada y evitar la toxicidad del oxígeno 

es un desafío. Sigue habiendo una escasez de orientación clara basada en la evidencia, 

para  los que conforman el equipo de salud, sobre  la finalidad de saturación de oxígeno 

segura. Lo que parece evidente es que estos objetivos varían con el tiempo en la vida de 
un  bebé prematuro. 

El conocimiento es una herramienta que sirve para mejorar los resultados y la vida de los 

bebés prematuros y las de sus familias. La identificación de rangos óptimos de SpO2 no 

conducirá a mejores prácticas por sí solo. Los factores que orientan en la formación para 

la  titulación  del  oxígeno  son  importantes  de  comprender  para  desarrollar  políticas  y 

programas educativos exitosos en  torno  a  la  implementación  de  las pautas  óptimas de 

SpO2, como por ejemplo los escases de personal capacitado e UCIN y la falta de énfasis 
en la educación del personal en torno al uso de oxígeno. 

Este caso en particular por su presentación parece ser relevante, ya que la mayoría de los 

pacientes reportados en la literatura desarrollan más cantidad de complicaciones y tienen 

mayor mortalidad ; además, nuestra paciente fue monitorizada de manera continua lo cual 

favoreció a que sus  complicaciones no aumentaran y evito que se desarrollara  la HIPV 

con controles continuos, pudo resolver el DAP, DBP, ECN, EMH y la neumonía, que son 

patologías muy complicadas de resolver, por el periodo en cual nació podemos decir que 

era  inevitable que no cursara con ROP grave,  lo cual se resolvió con la avastÍn y mayor 

cantidad  de  controles.  Por  otra  parte,  a  pesar  de  tener  factores  de  mal  pronóstico,  la 
paciente logró sobrevivir. 
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