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Una de las áreas de mayor complejidad en la me-
dicina perinatal-neonatal es la del empleo del oxíge-
no en los tratamientos neonatales. Para abordar las
lagunas del conocimiento que impiden una asisten-
cia óptima, basada en la evidencia, en este campo
crítico de la medicina perinatal, el National Institute
of Child Health and Human Development (NICHD)
organizó un taller, “Oxígeno en los tratamientos
neonatales: controversias y oportunidades de inves-
tigación”, en agosto de 2005. La información presen-
tada en el taller incluyó investigación básica y de
traducción del oxígeno; una revisión de los ensayos
clínicos realizados, en realización y planeados; la ad-
ministración de oxígeno en la reanimación neonatal,
y una revisión del estudio CHIME (Collaborative
Home Infant Monitoring Evaluation). Este artículo
ofrece un resumen de las discusiones, centradas en
las principales lagunas del conocimiento, y las suge-
rencias priorizadas de estudios en esta área.

Alrededor de 1890, Thomas Morgan Rotch, un pedia-
tra estadounidense pionero, administró pequeñas dosis
de oxígeno a los recién nacidos prematuros como esti-
mulante, a menudo combinándolo con brandy como se-
gundo estimulante1. A mediados de los años treinta se
había generalizado el tratamiento “rutinario” con oxíge-
no llevado con tuberías a las incubadoras. Sin embargo,
tras 8 décadas de empleo regular, persisten grandes la-
gunas del conocimiento de la oxigenoterapia en los neo-
natos. Ni siquiera es clara la definición de “oxigenación
adecuada”. Han aparecido nuevas preocupaciones acer-

ca del empleo de oxígeno suplementario en la reanima-
ción. Queda por establecer la concentración idónea del
oxígeno administrado, especialmente en los neonatos
pretérmino extremos. Así, aunque conocemos muchos
de los riesgos a corto y largo plazo de la hipoxia, no he-
mos alcanzado el objetivo de utilizar el oxígeno con se-
guridad para combatir la hipoxia. Para complicar el
asunto, la evolución y el curso de trastornos, como la re-
tinopatía de la prematuridad (RP), la displasia bronco-
pulmonar (DBP) y la hipertensión pulmonar persistente
del recién nacido (HPPRN), pueden estar influidos tanto
por la deficiencia o el exceso del oxígeno administrado
como por la hipoxia y la hiperoxia sistémica.

Para abordar los complejos temas relacionados con la
oxigenoterapia, el National Institute of Child Health and
Human Development (NICHD) organizó un taller en
2005, titulado “Oxígeno en los tratamientos neonatales:
controversias y oportunidades de investigación”. Los
expertos invitados revisaron la evidencia actual de las
prácticas asistenciales e identificaron las lagunas del co-
nocimiento. Abordaron la biología de la oxigenoterapia,
las consecuencias de la deprivación y el exceso de oxí-
geno, los datos del estudio Collaborative Home Infant
Monitoring Evaluation (CHIME) y aspectos prácticos
del empleo de oxígeno en el neonato. El resumen de
esta reunión puede ayudar a los futuros investigadores a
planificar una investigación innovadora y a los clínicos
a desarrollar estrategias de actuación basadas en la evi-
dencia, aun apreciando los límites de nuestro actual co-
nocimiento sobre este complejo tema.

LA BIOLOGÍA DEL OXÍGENO: INVESTIGACIÓN
BÁSICA Y DE TRADUCCIÓN DEL OXÍGENO

El flujo sanguíneo y el contenido en oxígeno están ín-
timamente integrados para cubrir las necesidades meta-
bólicas de los tejidos. Hipoxia significa un escaso conte-
nido o presión parcial de oxígeno en la sangre o en el
aire inspirado. La hiperoxia se define por un exceso en el
contenido de oxígeno en la sangre o en el aire inspirado.
Igual que la ausencia de flujo sanguíneo o hipoxia, de
forma aguda o crónica, puede conducir a una mala oxi-
genación y una lesión tisular, la hiperoxia aguda o cróni-
ca también puede desembocar en una lesión tisular y ce-
lular inducida por el oxígeno. Sigue un resumen de la
investigación estudiada. La tabla 1 resume las lagunas
del conocimiento y las oportunidades de investigación
básica y de traducción identificadas por los participantes.
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Varios investigadores intentan caracterizar la natura-
leza de la tolerancia y la susceptibilidad a bajas y eleva-
das concentraciones de oxígeno. Haddad demostró que
las moscas drosophila melanogaster pueden soportar la
anoxia completa durante hasta 5 horas sin presentar ano-
malías morfológicas, y seguir participando en comporta-
mientos complejos, como el apareamiento, el vuelo y la
visión2. Este modelo utilizó la evaluación fenotípica de
la drosophila sensible a la anoxia mediante determina-
ciones fisiológicas y del comportamiento, y marcadores
genómicos o elementos de los sistemas de radicales oxí-
geno. Para evaluar los efectos de la hipoxia crónica a
largo plazo, se puede realizar la exposición a menores
valores de oxígeno ambiental durante varias generacio-
nes de drosophila, para valorar las crías en condiciones
de hipoxia y demostrar los genes cuya expresión aumen-
ta o disminuye en condiciones de hipoxia crónica, o la
crianza de drosophila al 5% durante varias generacio-
nes. Tres de estos genes están regulados a la baja por el
oxígeno al 5%: ubiquitina ligasa, peptidasa3 y oxidasa4.

La trehalosa-6-fosfato sintasa (tps1) sintetiza trehalosa,
un disacárido protector frente al estrés, incluyendo la le-
sión oxidativa5. Una gran expresión de tsp1 en la dro-
sophila aumenta su resistencia a condiciones de escasez
de oxígeno. Aunque los genes han sido identificados
como mediadores de la tolerancia a la hipoxia, queda
mucho trabajo para traducir estos hallazgos a aplicacio-
nes clínicas en especies superiores, y para desarrollar
modalidades terapéuticas para las enfermedades relacio-
nadas con oxidantes6 (tabla 1).

Los radicales oxígeno (RO) pueden ejercer profundos
efectos sobre los tejidos pulmonares7. Los RO pueden
provocar modificación de proteínas, modificación de la
base de ADN y escisión del filamento. El aumento de la
proliferación de neumocitos tipo II y de fibroblastos, así
como la alteración del sistema tensioactivo (síntesis,
función y eliminación), y la estimulación de las células
inflamatorias y las citoquinas son atribuibles a los RO.
La hiperoxia pulmonar puede conducir a un aumento de
la deposición de colágeno, lesión de la célula endotelial
y muerte celular apoptótica8. En presencia de RO se ha
observado aumento de los factores de crecimiento
(TGF-β [factor beta de transformación del crecimiento],
FGF [factor de crecimiento del fibroblasto] e IGF [fac-
tor insuliniforme del crecimiento]) y aumento de las me-
taloproteinasas de matriz. Los experimentos in vivo han
demostrado que los RO producen una disminución de la
proliferación celular y la alveolarización en los animales
neonatales y una menor densidad microvascular9. Las
lagunas y oportunidades de investigación se enumeran
en la tabla 1.

Los animales recién nacidos tienen mejor tolerancia a
la hiperoxia que los adultos, por su capacidad de aumen-
tar los mecanismos de defensa antioxidante cuando se
exponen al oxígeno10. La actividad de las enzimas antio-
xidantes y de otros mecanismos antioxidantes suele ser
menor en los animales prematuros, y en los neonatos
prematuros, que en sus homónimos a término11. La ma-
duración del sistema antioxidante corre paralela a la
maduración del sistema tensioactivo. El tratamiento glu-
cocorticoide prenatal también aumenta la respuesta 
enzimática antioxidante y la supervivencia en los ani-
males prematuros expuestos a oxígeno.

Los neonatos prematuros son más vulnerables a la to-
xicidad del oxígeno por los menores valores de enzimas
antioxidantes, como la superóxido dismutasa, la gluta-
tión peroxidasa y la catalasa. Los neonatos prematuros
tienen menores valores de las vitaminas antioxidantes
A, E y C y menores cantidades de los oligoelementos
Zn, Cu y Fe. Las estrategias propuestas para disminuir
la toxicidad del oxígeno en los neonatos prematuros in-
cluyen la disminución de la exposición al oxígeno, los
antioxidantes como la vitamina A, la vitamina E, el glu-
tatión, los oligoelementos, los lípidos y el inositol, y las
enzimas antioxidantes. Las lagunas y las oportunidades
identificadas se enumeran en la tabla 1.

La hiperoxia y la hipoxia intervienen en la lesión reti-
niana de los neonatos pretérmino. El parto pretérmino
resulta en la exposición del neonato a una mayor con-
centración ambiental de oxígeno ex utero, comparada
con in utero. Esta hiperoxia relativa tras el parto pretér-
mino resulta en el refrenamiento, el cese y, a veces, la
regresión del desarrollo de la vascularización retiniana.
Con el tiempo, la retina aumenta de grosor sin un creci-

TABLA 1. Lagunas del conocimiento y oportunidades de
investigación

Ciencia básica:
1. Tolerancia a la hipoxia y la hiperoxia, base bioquímica y genética
2. Susceptibilidad a la hipoxia y la hiperoxia, base bioquímica y

genética
3. Lesión por reoxigenación, base bioquímica, fisiológica y genética
4. Lesión oxidativa, cambios en los radicales oxígeno; efectos

diferenciales del oxígeno
5. Marcadores del estrés oxidativo, incluyendo la peroxidación

lipídica, los productos de la oxidación de ADN, el glutatión, el
pentano

6. Antioxidantes y procesos simpáticos localizados: ¿cuáles son
las interacciones?

7. Interacción de la hipocapnia y la hipercapnia con la hipoxia y la
hiperoxia

Ciencia de traducción:
1. Suministro de oxígeno frente a consumo de oxígeno
2. Medición de la saturación de oxígeno en el plano tisular
3. ¿Cómo afecta la función/patología de la placenta a la oxigenación

del feto?
Ciencia clínica:

1. Minimización de la variabilidad de la saturación de oxígeno
2. ¿Cuál es el objetivo óptimo de saturación y para quién?

¿Existen diferencias por edad gestacional? ¿Modifica la edad
posnatal el valor óptimo de saturación?

3. ¿Cuál es el límite inferior de la saturación a fijar antes de
provocar daño?

4. ¿Sigue siendo aceptable/adecuado emplear oxígeno al 100% 
en la reanimación? ¿Cuál es la cantidad ideal de oxígeno
suplementario a utilizar en la reanimación? ¿Existen diferencias
basadas en la edad gestacional? ¿Qué impacto ejercen 
los episodios perinatales sobre la oxigenación en el momento 
del parto?

5. ¿Cuál es el rango terapéutico del oxígeno inspirado? ¿Cuál es el
rango tóxico del oxígeno inspirado? ¿Qué explica la variabilidad
de la toxicidad? ¿Cómo inciden los procesos específicos de
enfermedad sobre la toxicidad?

6. ¿Qué variables son importantes en el diseño de estudios que
busquen la óptima concentración inspirada y saturación sanguínea
de oxígeno en los ensayos clínicos?
a. Supervivencia
b. Alteración del desarrollo neurológico
c. Función visual
d. Crecimiento
e. Resultados pulmonares
f. Días en oxigenoterapia

Necesidades tecnológicas:
1. Medición de la oxigenación en el plano tisular
2. Aparatos de control para mantener constante la oxigenación,

controladores de oxígeno de asa cerrada o sistema de
administración de oxígeno con regulación de la oximetría del
pulso
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miento coetáneo de los vasos sanguíneos. Finalmente se
produce hipoxia tisular, que provoca un aumento de la
liberación de los factores angiogénicos de crecimiento
como el factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF) resultante en un hipercrecimiento de los vasos
o retinopatía de la prematuridad12 (RP).

Se reconoce de antiguo que la hipoxia aguda es un
potente estímulo para la vasodilatación cerebral. Sin
embargo, las respuestas de la circulación cerebral fetal y
neonatal parecen ser considerablemente distintas a las
observadas en los grupos de mayor edad. Algunos de los
factores que parecen modificar la respuesta vascular ce-
rebral son: la gravedad y lo agudo de la hipoxia; la velo-
cidad de aclimatación; la maduración y la edad posnatal,
y la tensión arterial sistémica y el gasto cardíaco. La hi-
poxia aguda favorece la liberación de adenosina, lo que
desemboca en un efecto dual. Mediante su acción sobre
los receptores A1 neuronales, se deprime el consumo
cerebral fetal de oxígeno mientras que, mediante la acti-
vación de los receptores A2 en las arterias cerebrales, se
alcanza una vasodilatación. Esto último explica cerca de
la mitad de la vasodilatación observada como respuesta a
la hipoxia en el feto. Gran parte de la respuesta vasodila-
tadora, independiente de adenosina, a la hipoxia está me-
diada por la liberación de óxido nítrico y de opioides, y
una pequeña fracción del efecto vasodilatador se debe al
efecto directo de la hipoxia sobre las arterias cerebrales
mediante un efecto endotelial directo. Durante la aclima-
tación a la hipoxia crónica el flujo sanguíneo cerebral fe-
tal tiende a normalizarse, especialmente si no está com-
prometido el gasto cardíaco. Sin embargo, la hipoxia
crónica grave, prolongada y descompensada (falta de oxí-
geno en el tiempo sin mecanismos que compensen el pro-
ceso) en el feto puede producir importantes cambios en la
estructura y la función cerebral, aumento de la incidencia
de hemorragia intracraneal y de leucomalacia periventri-
cular. Pearce et al han demostrado que las adaptaciones
vasculares cerebrales fetales a la hipoxia crónica parecen
priorizadas para conservar la energía mientras se preserva
la contractilidad básica13-15. Es necesario investigar más
en las áreas enumeradas en la tabla 1. De manera similar
a la hipoxia, la hiperoxia también puede desembocar en
un complejo juego de respuestas en el cerebro. El aumen-
to de la ventilación minuto que conduce a una disminu-
ción16 de pCO2 desemboca en disminuciones del flujo
sanguíneo cerebral. Así, se ha demostrado que una com-
binación de hiperoxia e hipocapnia aumenta el riesgo de
lesión cerebral tras la asfixia intraparto17. Vannucci et al18

demostraron que, en un modelo de encefalopatía hipóxico
isquémica (EHI) en la rata, una leve hipercarbia puede ser
neuroprotectora. Los efectos sistémicos de la hiperoxia
pueden producir aumento de las concentraciones plasmá-
ticas de insulina, aumento de los valores de glucagón, dis-
minución de la contractilidad miocárdica y disminución
de la relajación miocárdica19. Estos efectos pueden estar
mediados por la acción neural central sobre el simpático y
la regulación hormonal hipotalámica en lugar de por la
acción periférica del oxígeno. La hiperoxia resulta en res-
puestas en puntos del prosencéfalo, el limbo y el cerebe-
lo20 que tienen la capacidad de modificar la producción
autónoma y hormonal21 (tabla 1).

La hipoxia combinada con anemia puede afectar pro-
fundamente al contenido en oxígeno, y así disminuir el
oxígeno suministrado a los tejidos que, a su vez, afecta

al crecimiento. Se ha demostrado que la anemia intensa
causa fracaso del crecimiento neonatal22. Aunque el cre-
cimiento fetal es óptimo a valores de PaO2 de 35-40 mm
Hg (valor muy inferior al observado tras el nacimiento),
existen importantes diferencias de la fisiología del oxí-
geno entre la vida fetal y la posnatal. Algunas de ellas
son la mayor concentración de hemoglobina, la mayor
proporción de hemoglobina fetal, con características
más marcadas de la disociación de oxígeno (que permite
la captación de más oxígeno en la placenta y la libera-
ción de más oxígeno en los tejidos), las diferencias en el
consumo de oxígeno y los grados fetales de actividad.
También existen diferencias de la transferencia placen-
taria de los nutrientes, comparado con el período posna-
tal. Las complejidades de la fisiología del oxígeno en la
transición de la vida fetal al período neonatal subrayan
la necesidad de mayor investigación, como se indica en
la tabla 1.

ASPECTOS PRÁCTICOS DE LA OXIGENOTERAPIA:
ENSAYOS CLÍNICOS

El oxígeno se utiliza ampliamente en la asistencia neo-
natal. Muchos temas acerca de su empleo constituyen so-
bresalientes lagunas y cuestiones de investigación para
optimizar la asistencia clínica. La tabla 1 resume las
principales preguntas para el empleo clínico del oxígeno.

Los ensayos clínicos realizados para comprobar el pa-
pel del oxígeno suplementario en la retinopatía de la
prematuridad son el Tratamiento suplementario con oxí-
geno para prevenir la RP23 (STOP-ROP), y el ensayo
Beneficios de la elección de la saturación de oxígeno24

(BOOST). El ensayo STOP-ROP estudió la hipótesis de
que, en los neonatos prematuros con RP preumbral en al
menos un ojo, el oxígeno suplementario administrado
para mantener la oximetría del pulso en una saturación
del 96-99%, en contra de los valores convencionales de
saturación, del 89-94%, disminuye el ritmo de progre-
sión a RP umbral. Una segunda hipótesis fue que el oxí-
geno suplementario también mejora el crecimiento de
los neonatos. Resultaron incluidos 649 niños, con una
edad gestacional media al nacer de 25,4 semanas y 
una edad posmenstrual media de 35,4 ± 2,5 semanas 
(límites 30-48 semanas). El oxígeno suplementario no
disminuyó la progresión de RP de enfermedad preum-
bral a umbral. Un análisis de subgrupo post hoc demos-
tró que los neonatos sin enfermedad plus, definida como
dilatación/tortuosidad en el momento de la inclusión,
tienen menos progresión al umbral con el oxígeno su-
plementario. No hubo diferencias entre los grupos con
respecto al crecimiento del lactante. El oxígeno suple-
mentario aumentó los episodios pulmonares adversos
durante el tratamiento y el seguimiento hasta los 3 me-
ses de edad corregida.

El ensayo BOOST24 fue diseñado para determinar si
uno de dos objetivos de saturación (oximetría del pulso
91-95% frente a 95-98%), iniciado a las 32 semanas de
edad posmenstrual, mejora el crecimiento y el desarrollo
al año de edad corregida. Incluyó a 358 neonatos. No
hubo diferencias de resultado entre los dos grupos de sa-
turación respecto al crecimiento (valorado por el peso,
la talla y el perímetro craneal) o a una anomalía mayor
del desarrollo. El análisis de los resultados secundarios
mostró un mayor número de días en oxígeno y una ma-
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yor edad posmenstrual a la retirada del oxígeno en el
grupo de mayor saturación (objetivo 95-98%). Los auto-
res indican que el rango óptimo de saturación de oxíge-
no para los neonatos pretérmino poco después del naci-
miento debe ser determinado en un gran ensayo(s).

Las lagunas existentes en el área de la administración
de oxígeno, la saturación de oxígeno y la toxicidad se
resumen en la tabla 1. Los ensayos para determinar los
objetivos de saturación están en desarrollo y en realiza-
ción. Los siguientes ensayos tienen el mismo diseño
para el brazo de saturación de oxígeno. El ensayo SUP-
PORT (ensayo aleatorizado de surfactante, presión posi-
tiva en las vías respiratorias, oximetría de pulso) se rea-
liza en la Neonatal Research Network de los National
Institutes of Child Health and Human Development25

(NICHD NRN). Se ha desarrollado un diseño factorial
para incluir a neonatos en las cuatro estrategias posibles,
como muestra la tabla 2.

Las hipótesis a estudiar son que la CPAP temprana y
la ventilación permisiva aumentarán la supervivencia
sin aumentar la displasia broncopulmonar; y que los ob-
jetivos de menor saturación (85-89%) aumentarán la su-
pervivencia sin RP grave (enfermedad umbral o inter-
vención quirúrgica). Los neonatos de 24 0/7 semanas a 
27 6/7 semanas son elegibles para la inclusión a las 2 ho-
ras de edad. El 30 de abril de 2006 se habían inscrito
276 neonatos de los 1.300 necesarios.

Financiado por el National Health and Medical Re-
search Council en Australia, el ensayo BOOST II26 es un 
ensayo aleatorizado, doble ciego, que evaluará dos ran-
gos de saturación de oxígeno: 85-90% y 91-95% para
determinar si el desarrollo, la visión y la evaluación de
salud resultan afectados a los 2 años de edad. Los resul-
tados principales del estudio son la RP grave (Estadio
III y superior), la discapacidad mayor y la muerte. Los
niños serán incluidos a las 24 horas de vida y tendrán
una edad gestacional < 28 semanas. En el momento de
redactar este manuscrito, el ensayo BOOST II ha inicia-
do la inclusión.

El ensayo US POST ROP, en desarrollo27, incluirá a
niños de 24 horas de edad en dos brazos de saturación: 
85-89% y 91-95%. El estudio incluirá a 1.525 niños de
menos de 28 semanas de gestación a las 24 horas de
edad. Los resultados principales del estudio son la RP,
la morbilidad pulmonar, la discapacidad grave a los 
24 meses y la muerte. La hipótesis de este estudio es que 
los niños asignados aleatoriamente al brazo de menor
saturación tendrán una RP menos grave y menor morbi-
lidad pulmonar sin aumento en el resultado combinado
de mortalidad o discapacidad grave a los 24 meses de
edad corregida.

Se ha propuesto un metaanálisis prospectivo para
combinar los datos resultantes de SUPPORT, BOOST II
y POSTROP para buscar efectos moderados, pero im-
portantes, que pueden detectarse en el gran número de
pacientes.

REANIMACIÓN Y OXÍGENO

El empleo inmediato de oxígeno en el período neona-
tal ha sido una antigua práctica. Hace poco se ha publi-
cado una revisión Cochrane que evaluó el aire frente al
oxígeno al nacimiento en los neonatos28. El valor del
empleo rutinario de grandes concentraciones de oxígeno
inspirado para la reanimación ha sido puesto en duda re-
cientemente, y muchos científicos han sugerido que el
aire ambiente puede ser tan eficaz y quizá más seguro
que las mayores concentraciones de oxígeno durante la
reanimación. El fundamento a favor del empleo de aire
ambiente en la reanimación es que los neonatos reani-
mados con aire ambiente tienen una respiración espon-
tánea más temprana, y que la exposición a oxígeno al
100% puede aumentar la lesión oxidante29. Además, un
estudio de los neonatos supervivientes del Collaborative
Perinatal Project30 ha sugerido una débil asociación en-
tre la exposición a mayores concentraciones de oxígeno
durante más de 3 minutos en el curso de la reanimación
y cáncer más adelantada la infancia. A causa de las limi-
taciones mayores, como el sesgo de selección y la muer-
te temprana como resultado de interés, las conclusiones
de este estudio deben ser consideradas especulativas.
Sin embargo, tras una revisión sistemática de cinco es-
tudios que compararon la reanimación de neonatos a tér-
mino con aire ambiente frente a oxígeno, los autores
concluyeron que la reanimación con aire ambiente re-
sultó en una disminución de la mortalidad neonatal (8%
desde un 13%), mayores puntuaciones de Apgar a los 
5 minutos (6,6 frente a 6,45), mayor frecuencia cardíaca
a los 90 segundos de edad (116 frente a 111 latidos por
minuto) y menor intervalo hasta la primera inspiración31

(2,3 minutos a 1,8 minutos).
Pese a la optimista conclusión del valor del aire am-

biente en la reanimación, basada en el metaanálisis, se
debe apuntar ciertas limitaciones del último, como: la
carencia de cegado en muchos estudios, y la exclusión
de los mortinatos aparentes, lo que condujo a una menor
prevalencia de neonatos con asfixia grave, y la falta de
validación de estos estudios en distintos marcos de cui-
dados intensivos alrededor del mundo. Los temas del
empleo de oxígeno para la reanimación neonatal se re-
sumen en la tabla 1.

Se debe indicar que el empleo de oxígeno en la reani-
mación neonatal ha captado mucho interés en los co-
mentarios32-35. El cuadro de expertos del taller estudió
los pros y contras de la reanimación utilizando aire am-
biente frente a oxígeno. Las recomendaciones ILCOR
del Pediatric and Neonatal Advanced Life Support sobre
este tema36 indican: “No existe información suficiente
para recomendar o contraindicar el empleo de cualquier
concentración específica de oxígeno inspirado durante e
inmediatamente después de la reanimación de una para-
da cardíaca. Hasta que se publique evidencia adicional,
apoyamos el empleo de oxígeno al 100% durante la rea-
nimación (cuando sea posible). Una vez restaurada la
circulación, los profesionales deben monitorizar la satu-

TABLA 2. Diseño de un ensayo aleatorizado sobre
surfactante, presión positiva de las vías respiratorias 
y pulsioximetría

CPAP: presión positiva de las vías respiratorias. *Ventilación permisiva definida
por el protocolo como pCO2 > 65 torr para la intubación.

Intervención aleatorizada Brazo de saturación Brazo de saturación 
baja (85-89%) alta (91-95%)

CPAP temprana con Estrategia 1 Estrategia 2
ventilación permisiva*

Intubación con surfactante Estrategia 3 Estrategia 4
profiláctico



ración de oxígeno y disminuir gradualmente el oxígeno
inspirado mientras se garantiza el adecuado suministro
de oxígeno”. Otras recomendaciones ILCOR37 para la
reanimación neonatal indican: “En la actualidad no hay
suficiente evidencia para especificar la concentración de
oxígeno a utilizar al inicio de la reanimación... Una vez
establecida la ventilación adecuada, si la frecuencia car-
díaca sigue baja, no hay evidencia a favor ni en contra
de un cambio de la concentración de oxígeno inicial...
Se debe considerar el oxígeno suplementario en los neo-
natos con cianosis central persistente. Algunos autores
han defendido el ajuste del suministro de oxígeno según
las mediciones de oximetría del pulso para evitar la hi-
peroxia, pero no hay evidencia suficiente para determi-
nar el apropiado objetivo de oximetría porque las obser-
vaciones están confundidas por el gradual aumento de la
saturación de la oxihemoglobina que se produce nor-
malmente tras el nacimiento”. En resumen, el empleo
adecuado de oxígeno durante la reanimación es un área
que necesita más estudio (tabla 1). El estudio CHIME se
instauró para determinar si los neonatos pretérmino, los
hermanos de los casos de SMSL (síndrome de la muerte
súbita del lactante), y los neonatos que han padecido un
episodio amenazador de la vida corren mayor riesgo 
de episodios cardiorrespiratorios que los neonatos a tér-
mino sanos38. Los episodios extremos (definidos como
una apnea de al menos 30 segundos, una frecuencia car-
díaca < 60 latidos por minuto durante al menos 10 se-
gundos a, o antes de, las 44 semanas de edad poscon-
cepción, o frecuencia cardíaca < 50 latidos por minuto
con una edad de al menos 44 semanas posconcepción)
fueron comunes en los neonatos pretérmino. El mayor
riesgo de estos episodios entre los neonatos pretérmino
disminuyó a las 43 semanas de edad posconcepción, y
se concluyó que estos episodios probablemente no eran
precursores inmediatos del SMSL. El estudio CHIME
también recogió información sobre los valores de la sa-
turación de oxígeno medidos mediante oximetría del
pulso. El grado de hipoxemia aumento con la creciente
duración de la apnea o la bradicardia en las dos terceras
partes de los episodios extremos con registros de oxime-
tría del pulso de calidad. Además de conservar las ondas
asociadas con los episodios cardiorrespiratorios, el mo-
nitor CHIME conservó automáticamente 3 minutos de
registro cada hora. Las saturaciones de oxígeno oscila-
ron entre 97-100% durante los períodos de respiración
regular. Sin embargo, hubo períodos bien documentados
de caídas de la saturación a < 90% en el 66% de los ne-
onatos durante las cinco primeras semanas de vida. Es-
tas disminuciones de la saturación fueron, en general, de
corta duración (< 5 segundos), pero pudieron durar más
de 10 segundos39 (7% de los episodios). Se produjeron
disminuciones agudas en el 50% de los neonatos. La
mayoría de estos episodios (79%) se asociaron con res-
piración periódica y tienen más probabilidades de ocu-
rrir durante el sueño en decúbito lateral o supino.

Las áreas identificadas en la reunión como oportuni-
dades para el avance de la tecnología de la monitoriza-
ción de oxígeno se resumen en la tabla 1. Incluyen las
mediciones de la oxigenación tisular; los sistemas de re-
trocontrol de oxígeno y los sistemas de retrocontrol de
oxímetros del pulso para mantener constante la oxigena-
ción fueron identificados como áreas para el desarrollo
de la tecnología.

CONCLUSIONES

Se identificó un importante número de lagunas y
oportunidades de investigación (tabla 1). Los participan-
tes en la reunión observaron que, en la actualidad, care-
cemos de información sobre los efectos de distintos va-
lores de oxígeno sobre el desarrollo orgánico en
conjunto. También detectaron la necesidad de datos de
las intervenciones para prevenir y tratar la lesión hipóxi-
ca e hiperóxica. También son necesarios estudios para
ofrecer información basada en la evidencia que ayude a
los clínicos a utilizar adecuadamente el oxígeno en el
recién nacido. Las áreas críticas con urgente necesidad
de estudios son el empleo de oxígeno durante la reani-
mación y la fijación de objetivos de saturación de oxíge-
no en una amplia gama de neonatos. Además, es impor-
tante obtener más información sobre los resultados a
corto y largo plazo relacionados con la oxigenoterapia.
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