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ARTÍCULO ORIGINAL

Introducción

a consecuencia de los avances en la medicina actual
es el aumento en el índice de supervivencia de pacien-

tes prematuros y con bajo peso al nacer, al contar con un
mayor conocimiento de la fisiología y del desarrollo pulmo-
nar, así como con tecnología más compleja que permite la

ventilación de pulmones demasiado inmaduros, además del
uso de surfactante pulmonar exógeno, favoreciendo un
número cada día mayor de lactantes con enfermedad pul-
monar crónica o displasia broncopulmonar (DBP)1-4

El término DBP fue presentado por Northway y colabora-
dores en 1967 para describir las características clínicas,
patológicas y radiológicas de un síndrome crónico pulmonar

L
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RESUMEN

Antecedentes: La displasia broncopulmonar se relaciona con
eventos frecuentes de hipoxemia, en especial durante la alimenta-
ción. El objetivo de este estudio fue determinar la saturación
periférica de oxígeno (SpO

2
) en lactantes con displasia broncopul-

monar, antes, durante y después de la alimentación.
Métodos: Prospectivamente se estudiaron pacientes con displasia
broncopulmonar del 1 de julio al 30 de septiembre de 2005,
realizando mediciones de SpO

2
 a través de un pulsioxímetro digital

de mano en cinco ocasiones con relación a la alimentación. Se
consideró zona de significancia con p<0.05.
Resultados: En 18 pacientes se estudiaron 67 eventos, midiendo en
cada uno la SpO

2
 en cinco ocasiones, para un total de 335

mediciones; hubo momentos de desaturación frecuentes (SpO
2

menor de 88%) en 16 pacientes de los 18, y SpO
2
 por debajo de 80%

en alguna medición, en 67% de ellos (n=12), con p<0.001.
Conclusiones: La SpO

2
 en pacientes con displasia broncopulmo-

nar disminuye durante la alimentación llegando a niveles severos
(menos de 80%) en las dos terceras partes de los casos, por lo que
se sugiere que durante la misma se incremente la concentración de
oxígeno lo suficiente como para llevarlos a una saturación de 88%,
por lo menos.

Palabras clave:
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alimentación, saturación de oxígeno

SUMMARY

Background: Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is associated
with frequent events of hypoxemia specially during feeding.
Objective: To determine peripheral oxygen saturation (SpO

2
) among

infants with BPD before, during and after feeding.
Methods: Patients with diagnosis of BPD were prospectively studied
between July-September, 2005. SpO

2
 was measured with a manual

digital pulsioxymeter 5 times during feeding. Alpha levels were set
at p<0.05.
Results: 67 events were studied in 18 patients. For each participant,
oxygen saturation was measured five times yielding a total of 335
recordings. Frequent desaturation episodes were recorded during
feeding, (SpO

2
<88%) in 16 of the 18 cases. SpO

2
 reached <80% for

some recordings among 67% of participants (n=12), with p<0.001.
Conclusion: Among BDP patients, SpO

2
 decreases during feeding,

reaching severe desaturations (SpO
2
 < 80%) among in two thirds

of the cases. Oxygen concentration must be sufficiently increased
during feeding in order to rise the level of SpO

2
 to a minimum of

88%.
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frecuente en recién nacidos prematuros que lo desarrollaban
después de haber sido tratados con ventilación mecánica con
presión positiva intermitente y oxígeno suplementario por un
tiempo mayor a 150 horas o seis días.1,5-9 Para esta enferme-
dad existen diferentes definiciones, considerándose práctica
la de Bancalari y colaboradores, en 1979, quienes dicen que
los pacientes deben tener antecedente de haber sido mane-
jados con asistencia mecánica a la ventilación con presión
positiva en la primera semana de vida extrauterina, por lo
menos tres días, con presencia de signos de enfermedad
respiratoria crónica tales como taquipnea, retracción sub-
costal y estertores, con una duración de ese cuadro de más
de 28 días y con necesidad de oxígeno suplementario para
mantener una presión arterial de oxígeno (PaO2) por arriba de
50 mmHg, por más de 28 días también, aunado a cambios
radiológicos tales como radiodensidades, alternando con
áreas de hiperlucidez. Otra definición práctica es la de Shenan
y colaboradores, nueve años después, quienes señalan que
se trata de un conjunto de secuelas pulmonares presentes en
un lactante que tiene 36 semanas de edad posmenstrual,
quien necesita aporte de oxígeno suplementario.10,11

En el año 2001, después de hacer una revisión de esta
patología, Jobe y Bancalari12 nuevamente sientan los crite-
rios diagnósticos de la enfermedad tomando en cuenta la
edad gestacional, con menos de 32 semanas y con más de
esa edad; en ambas debe haber una necesidad de oxígeno
>21% por más de 28 días; en el momento de la evaluación
en los primeros, además, hasta la semana 36 de edad
posmenstrual o hasta el egreso a su domicilio, lo que ocurra
primero; y en los segundos, también en el momento de la
evaluación hasta más de 28 días de vida extrauterina con el
mismo gas y menos de 56 días de vida, o hasta el egreso a
su domicilio, lo que suceda primero. Así mismo, clasifican la
enfermedad como leve, moderada y severa de acuerdo con
las necesidades de oxígeno.

En cuanto a la incidencia de DBP, se sabe que hay una
relación inversa entre el peso al nacer y la edad gestacional, y
se presenta en 40 a 70% de los lactantes menores de 1000 g
de peso al nacimiento que necesitan apoyo ventilatorio, y en
10 a 20% de todos los lactantes que ameritaron asistencia
mecánica a la ventilación.13,14

La DBP es de causa multifactorial y los factores de riesgo
más importantes son:

1. Nacimiento prematuro.
2. Estrés respiratorio o síndrome de dificultad respiratoria.
3. Aporte de oxígeno suplementario.
4. Ventilación mecánica, además de otros factores que

prolongan esta última y sus complicaciones, como los
síndromes de fuga de aire, edema e infección pulmonar.1

La adecuada monitorización de la oxigenación en pa-
cientes con DBP está basada en la determinación de la
saturación arterial de oxígeno (SaO2) por métodos invasivos
(monitorización de gases sanguíneos) o no invasivos (como
la oximetría de pulso transcutánea) para medir la saturación
periférica de oxígeno (SpO2), siendo la primera la más
confiable, pero la última es una prueba sensible para la
detección de alteraciones en la oxemia.4,15-18

Según estudios publicados, la confiabilidad del oxímetro
de pulso ha mostrado una sensibilidad de 100% pero una baja
especificidad para detectar PaO2>90 mmHg.19 Poets y colabo-
radores observaron que la hiperoxemia (definida por ellos
como PaO2>80 mmHg) se detectó en 95% de las mediciones
de pacientes pediátricos con una SpO2 de 95%; de éstos, 11
eran de pretérmino con patología relacionada a su prematu-
rez, y en todos la PaO2 estaba por arriba de 60 mmHg, es
decir, no hubo episodios de hipoxemia.16 En el control de SpO2

óptima en pacientes con DBP con oxígeno suplementario, el
Comité de Estudios de la SAP recomienda una SpO2 hasta de
93%, sin mencionar los valores mínimos aceptados;20 en el
recién nacido prematuro cuando la SpO2 es mayor de 94% se
pierde la correlación con el valor de la PaO2, ya que puede
oscilar entre 80 y 400 mmHg.20 Otro estudio en lactantes con
DBP de 30 días a ocho meses de edad con oxígeno suplemen-
tario y con SpO2 hasta de 95%, no mostró hiperoxemia.4

Son varias las investigaciones que han tratado de esta-
blecer la SaO2 adecuada en el neonato, considerando en
general como buena entre 90 y 98%, disminuyendo con la
edad, con la mayor altitud, así como en eventos fisiológicos
como el llanto, la actividad física y durante la alimentación.
Se considera que una SpO2 de 85% corresponde aproxima-
damente a una PaO2 mayor a 50 mmHg, y los valores de
PaO2 menores de 45 mmHg están relacionados con vaso-
constricción directa a nivel pulmonar, aumento de la resis-
tencia de las vías aéreas y vasodilatación del conducto
arterioso y los valores de PaO2 mayores de 70 mmHg se han
relacionado con daño vascular retiniano y otras formas de
toxicidad por oxígeno, como la DBP.3,7,16-18,21-24

En México existen dos estudios realizados en el Distrito
Federal donde se midió la SaO2: uno por gasometría arterial
en recién nacidos de término sanos, resultando entre 86 y
96.5%, con un promedio de 92.3%;25 en el segundo, Tapia y
colaboradores la midieron a través del mismo método en
recién nacidos de término y pretérmino sanos la mayoría, pero
los no sanos no tenían problemas respiratorios ni cardiopatía,
encontrando un mínimo de 83.4% y un máximo de 95.2%, con
un promedio de 90.5±2.7%, con desaturación secundaria por
llanto sostenido a la punción arterial en dos pacientes, siendo
las demás saturaciones por arriba de las bajas menciona-
das.26 Así también, en una observación no publicada se midió
la SpO2 a la altitud de la ciudad de México (2240 m) en recién
nacidos de término y pretérmino sanos, encontrando en los
primeros una saturación de 93.5±2% con un mínimo de 88.7
y un máximo de 98.3%, y en los de pretérmino de 92.9±2% y
un mínimo de 89 y 97.7%, como máximo.

Por otro lado, los episodios recurrentes de hipoxemia
han sido implicados en la presentación de secuelas; en
estudios realizados por Garg y colaboradores, así como por
Singer y colaboradores, los niños con DBP tuvieron signifi-
cativamente más eventos de hipoxemia durante la alimenta-
ción (después de haber hecho mediciones durante todo el
tiempo que duró la ingesta, durante y después de ella,
respectivamente, ambos por oximetría de pulso) al compa-
rarlos con niños de término sanos, reflejados en la disminu-
ción de la SpO2 conocida como desaturación (SpO2<90%) o
desaturación severa (SpO2<80%). Esto evidencia la impor-
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tancia de monitorizar la SpO2 en pacientes con dicha pato-
logía y en especial durante la alimentación, con el fin de
determinar si existe necesidad de realizar modificaciones en
el aporte de oxígeno suplementario por el riesgo latente de
que estos pacientes cursen con episodios recurrentes de
hipoxemia, que se reflejen a su vez posteriormente en
secuelas como pobre desarrollo cognoscitivo, retraso en el
crecimiento, parálisis cerebral o muerte súbita.3,4,7,21,27-31

No existen trabajos publicados que midan la SpO2 por
este método a la altitud de la ciudad de México en pacientes
con DBP y menos durante la alimentación.

En relación a los diferentes dispositivos utilizados en
lactantes para recibir oxígeno, tales como puntas nasales, en
forma directa en cono y cámara cefálica, se ha considerado
que muestran pocas diferencias entre ellos cuando se propor-
ciona una cantidad entre uno y cuatro litros/minuto, con
variaciones entre 22 y 40% de fracción inspirada de oxígeno
de acuerdo a los litros utilizados; en incubadora se alcanzan
valores más altos, pero disminuye cuando ésta se abre.32,33

La incidencia de DBP en el tiempo de estudio fue de 15
casos por año en el Hospital General “Dr. Gaudencio Gon-
zález Garza” de los 450 ingresos aproximadamente en ese
periodo, y en el Hospital de Gineco-Obstetricia 3, ambos del
Centro Médico Nacional La Raza, de 100 por año aproxima-
damente entre los 4850 nacimientos que hubo en 2005, es
decir, alrededor de 16 pacientes por 1000 ingresos y 20
pacientes por 1000 nacimientos vivos, respectivamente.

El objetivo de este estudio fue determinar los cambios en
el porcentaje de SpO2 en lactantes con DBP (estadios III o
IV de la clasificación de Northway y colaboradores9) del
Servicio de Neonatología del Hospital General y del Servicio
de Prematuros del Hospital de Gineco-Obstetricia 3, durante
la alimentación, independientemente de la técnica empleada
y del dispositivo por el cual se les estuviera administrando
oxígeno y su cantidad, siempre y cuando no fuera por
ventilación mecánica, partiendo de si antes, durante y des-
pués de la alimentación presentaban o no desaturaciones, y
de ser esto último hasta qué límites llegaban (sin que se
pusiera en peligro la vida de los pacientes), lo anterior porque
en México a la altitud de 2240 m sobre el nivel del mar no
existen estudios de este tipo.

Nuestra hipótesis de trabajo fue que los lactantes con
DBP presentan disminución en la SpO2 durante la alimenta-
ción, incluso a niveles considerados severos (<80%).

Material y métodos

Se realizó un estudio observacional, prospectivo, longitudinal
y comparativo de los pacientes del Servicio de Neonatología
y del Servicio de Prematuros referidos, que cumplieron con los
criterios de inclusión en el periodo del 1 de julio al 30 de
septiembre de 2005. La investigación fue aceptada por los
Comités Locales de Educación e Investigación Médica y de
Ética de ambos hospitales. Los criterios de inclusión fueron
antecedente de prematurez, de asistencia mecánica a la
ventilación por más de 72 horas y con aporte de oxígeno
suplementario mayor a 21%, aun después de 36 semanas de

edad posconcepcional10,11 hasta los 90 días de vida extraute-
rina, datos radiológicos compatibles con DBP,10 alimentación
por vía enteral y signos vitales normales (frecuencia cardiaca,
temperatura y tensión arterial media) antes de la medición de
la SpO2, con excepción de la frecuencia respiratoria, que
podría estar elevada por el tipo de paciente en estudio y una
SpO2 no menor de 87%; así como que durante el estudio, el
dispositivo para la aplicación de oxígeno utilizado por paciente
fuera el mismo, aunque difiriera entre los otros pacientes, y
que la cantidad de litros por minutos o fracción inspirada de
oxígeno fuera constante durante el estudio de cada evento,
pero no necesariamente en los eventos posteriores, ya que de
acuerdo a la evolución de la DBP podría variar la necesidad
de dicho gas. Los estadios de los pacientes con DBP fueron
únicamente III o IV de la clasificación de Northway y colabo-
radores.9 Los pacientes debían encontrarse en cuidados
intermedios. Debía recabarse la aceptación por escrita de los
familiares para la inclusión al estudio. Los criterios de exclu-
sión fueron lactantes con DBP pero con malformaciones
mayores asociadas (pulmonares, sistema nervioso central,
tubo digestivo, de boca y anexos) o malformaciones menores
a nivel de vías aéreas superiores (estenosis o atresia de
coanas), o con trastornos de la mecánica de la deglución,
corroborados con estudio de dicha mecánica. También se
excluyeron los lactantes con DBP pero con asistencia mecá-
nica a la ventilación, que estuvieran con proceso infeccioso
pulmonar o de cualquier otro tipo durante el estudio o con
enfermedad por reflujo gastroesofágico.

Se hicieron las mediciones de la SpO2 en los pacientes
que cumplieron con los criterios de inclusión mencionados,
y de manera intencionada se buscaron datos específicos
que se vaciaron en una hoja de recolección de datos.

Las mediciones de la SpO2 se efectuaron a través de un
pulsioxímetro digital de mano BCI 3402 Mini Corr, con sensor
infantil pequeño para neonato 3026, colocado en el pie
izquierdo. Se tomaron saturaciones en cinco ocasiones:

1. Cinco minutos antes de la alimentación.
2. A los 30 segundos del inicio de ella.
3. A la mitad del volumen por vía enteral indicado por el

médico tratante.
4. Al término.
5. A los cinco minutos después de haber sido alimentado.

En todos los pacientes la alimentación se dio en posición de
semifowler, independientemente de la técnica empleada. Este
conjunto de mediciones se repitieron en diferentes ocasiones
en el mismo paciente mientras cumpliera con los criterios de
inclusión, y cada conjunto de cinco mediciones se consideró
como un evento. En ningún paciente se practicó más de cuatro
eventos y el intervalo entre ellos no fue menor a 24 horas.

Se consideró desaturación a niveles de SpO2<88% y
desaturación severa a niveles de SpO2<80%7 o ≤80%.31

 El tamaño de la muestra se obtuvo de acuerdo con
Young34 tomando en cuenta un nivel alfa de dos colas de 0.05,
un nivel beta de 0.20, así como un porcentaje de diferencia
entre los pacientes que se mantienen con SpO2 similar antes
y durante la alimentación y los que se desaturan durante ese
mismo proceso de 38% o más,3,7 lo que resultó en un total de
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18 pacientes por lo menos, siendo cada uno su propio control.
También se usó la estadística descriptiva (promedio, desvia-
ción estándar, moda, mediana) y la inferencial a través de la
t de Student para muestras correlacionadas con una distribu-
ción normal, así como el análisis de varianza (ANOVA) de una
sola vía, de medidas repetidas.

Se consideró zona de significancia con un valor de
p<0.05. Se usó el programa SPSS versión 11.5 (SPSS,
Chicago, IL, USA).

Resultados

Los diagnósticos de ingreso a los servicios donde se hizo la
investigación fueron principalmente síndrome de dificultad
respiratoria, sepsis e inmadurez orgánica generalizada. No
hubo mortalidad durante el tiempo del estudio.

Sólo 18 pacientes de ambos hospitales cumplieron con los
criterios de inclusión en el tiempo considerado para este traba-
jo (tres meses); de ellos, 12 fueron masculinos (66.7%) y seis
femeninos (33.3%), considerándose un total de 67 eventos, y
en cada uno se midió la SpO2 en cinco ocasiones para un total
de 335 mediciones. El mínimo de los eventos por pacientes
fue de uno y el máximo de cuatro, con una mediana de tres.

Los pacientes que en el tiempo estudiado no cumplieron
con los criterios de inclusión fueron 10 de los 30 probables
que hubieran podido entrar al estudio entre los dos hospita-
les, siendo las principales causas: procesos infecciosos
agregados durante el estudio, reflujo gastroesofágico, tras-
tornos de la mecánica de la deglución, necesidad de asisten-
cia mecánica a la ventilación, labio y paladar hendido, no
aceptación de los padres para que ingresaran sus hijos al
estudio, o por la combinación de estos motivos.

La edad extrauterina al inicio del estudio fue de 55.9±14.8
días, con un mínimo de 29 y máximo de 90 días (tres meses),
mientras que la edad gestacional fue de 30.7±3 semanas;
hubo 11 pacientes (61.1%) <32 semanas y siete pacientes
(38.9%) ≥32 semanas.

El peso al nacimiento fue de 1376.3±514 g, y en la
primera ocasión (al entrar al estudio) fue de 1916±464.7 g.
De los 18 pacientes estudiados, 10 habían duplicado su peso
al momento de la primera medición, seis habían mostrado un
incremento entre 300 y 400 g y dos pacientes habían
disminuido su peso respecto al del nacimiento.

Los signos vitales fueron medidos 10 minutos antes de
la alimentación en todos los eventos, y fueron normales o
con polipnea por el tipo de paciente estudiado (criterio de
inclusión para el estudio) (Cuadro I).

Durante todos los eventos, los pacientes estaban reci-
biendo oxígeno suplementario de manera continua con un
mínimo de 0.5 y un máximo de 3 litros/minuto, y un promedio
de 1.6±0.8 litros/minuto. Durante ellos, la forma de adminis-
tración de oxígeno suplementario fue en 31 (46.6%) con
puntas nasales, 14 (20.8%) en la incubadora, otros 14
(20.8%) en cono y ocho (11.8%) con cámara cefálica.

El volumen total administrado a los pacientes por vía
enteral durante los eventos tuvo un mínimo de 28 y un
máximo de 80 ml, con un promedio de 45.6±10.7 ml por toma

cada tres horas, lo que es igual a un volumen promedio por
kg/día de 180 ml, aproximadamente.

De los 67 eventos estudiados, en 36 (53.7%) los pacien-
tes estaban siendo alimentados por sonda orogástrica, cinco
(7.5%) en forma fisiológica (succión) y 26 (38.8%) con
técnica mixta (por succión y sonda orogástrica).

La fracción inspirada de oxígeno fue constante durante
cada evento e interevento en 14 pacientes y en los otros
cuatro durante los eventos también fueron constantes, pero
se disminuyó una hora antes del estudio del siguiente evento:
en tres pacientes, de dos a un litro/minuto y en el cuarto de 3
a 2 litros/minuto, por saturaciones por arriba de 95% (sospe-
cha de hiperoxemia para la altitud de la ciudad de México),35

para mantener una saturación periférica no menor de 88%
y sin cambios clínicos desfavorables (cianosis o palidez,
bradicardia, apneas, etcétera).

Las saturaciones de cada evento medidas en los diferen-
tes momentos, así como la comparación de las saturaciones
cinco minutos antes de la ingesta del alimento comparadas
con los otros momentos se pueden ver en el cuadro II. Se
aprecia que hubo diferencia significativa en todos los mo-
mentos, con excepción del primero respecto al último (cinco
minutos antes de la ingesta contra cinco minutos después de
haber terminado el volumen por toma indicado).

Del total de 335 mediciones de SpO2, en 129 (38.5%)
hubo desaturación por abajo de 88%, relacionada con los
diferentes momentos de la alimentación: en dos de los 129
(1.5%) se presentó cinco minutos antes del inicio de la
misma, en 20 (15.6%) a los 30 segundos de iniciada, en 49
(38%) a 50% del volumen indicado por el médico tratante, en
56 (43.4%) al término, y en dos (1.5%) a los cinco minutos

Cuadro I. Signos vitales medidos antes de la alimentación en 18
lactantes con displasia broncopulmonar

Signos vitales Valores obtenidos

Frecuencia cardiaca (latidos por minuto)
Promedio±DE 151.1±6.1
Mínimo-máximo 138-160
Mediana 150
Moda 148

Frecuencia respiratoria (respiraciones por minuto)
Promedio±DE 54.6±6
Mínimo-máximo  46-68
Mediana 54
Moda 56

Temperatura rectal (grados centígrados)
Promedio±DE 36.9±0.2
Mínimo-máximo 36-37.4
Mediana 36.9
Moda 36.8

Tensión arterial media (mmHg)
Promedio±DE 40±2.6
Mínimo-máximo 35-46
Mediana 40
Moda 40

DE=desviación estándar.
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posteriores al término de la alimentación. Del total de las
mediciones por debajo de 88% (n=129 mediciones), 24
mediciones (18.6%) mostraron desaturaciones severas (por
debajo de 80%), mismas que quedaron divididas de la
siguiente manera tomando a las 129 como 100%: tres
(2.3%) a los 30 segundos de iniciada la alimentación, en
nueve (7%) a 50% del volumen de la alimentación y en 12
(9.3%) al término de la misma. Lo anterior (de las 129
mediciones por debajo de 88%) representó a 16 pacientes
de los 18 en algún momento de los eventos cuando se
alcanzó 50% del volumen total de la fórmula indicada; y por
debajo de 80% también en alguna de las mediciones durante
los eventos en 12 pacientes (en dos se habían presentado
hasta en dos y tres eventos), lo que corresponde a 67% del
total de los pacientes estudiados (12 de los 18).

Se encontró diferencia estadísticamente significativa al
disminuir la SpO2 conforme aumentaba el volumen enteral
proporcionado (p<0.001).

La recuperación fue casi en su totalidad a los cinco
minutos posteriores a la alimentación (65 de los 67 eventos
estudiados, en los dos que no se recuperaron, en otros
eventos se habían recuperado a los cinco minutos posterio-
res a la alimentación). A esos dos pacientes en esas circuns-
tancias se les incrementó la cantidad de oxígeno a través del
dispositivo por donde lo recibían (uno en puntas nasales y el
otro en incubadora), a 2 litros/minuto mayor del que tenían,
con mejoría inmediata, disminuyéndose poco después el
oxígeno a su valor inicial (antes de la alimentación). Esos
datos ya no se registraron por estar fuera del tiempo de
mediciones dentro del estudio.

No se encontró diferencia estadísticamente significativa
al comparar la SpO2 cinco minutos antes y cinco minutos
posteriores a la alimentación (p=0.68).

Cuando se compararon todas las mediciones entre los
diferentes momentos (cinco minutos antes de la alimenta-
ción, a los 30 segundos de haberse iniciado, en el momento
de haberse ingerido 50% del volumen enteral indicado, al
término de la alimentación y cinco minutos después de
haberla ingerido en su totalidad) mostró una F de 110.15 con
p<0.001; y cuando no se contó los cinco minutos posteriores
al término de la toma, una F de 148 con p<0.0001.

Discusión

La DBP es una secuela común en recién nacidos prematuros
con síndrome de dificultad respiratoria tratados con asisten-
cia mecánica a la ventilación, y está asociada a una morbi-
lidad y mortalidad importantes, en especial al relacionarse
con periodos recurrentes de hipoxemia, reflejados por desa-
turación (SpO2 menor a 88%), como llega a ocurrir durante
eventos fisiológicos como el llanto, el esfuerzo, el sueño y la
alimentación.1,3,4,6,8,21,29,30,36-38

En este trabajo utilizamos la combinación de los criterios
de Bancalari y Shennan para el diagnóstico de la enferme-
dad.10,11

No tomamos controles de recién nacidos o lactantes
sanos por el tipo de pacientes con que contamos en los
servicios donde se hizo el estudio (recién nacidos y lactantes
enfermos únicamente), lo que podría restarle validez al
estudio; sin embargo, se ha demostrado que los recién
nacidos y lactantes sanos, comparados con lactantes que
fueron prematuros con antecedentes de haber padecido
síndrome de dificultad respiratoria y con lactantes con DBP,
después de estudiar en forma continua la monitorización de
la SpO2 por espacio de tres a cuatro horas, abarcando el
estado de alerta, sueño y alimentación, pueden mostrar
desaturaciones principalmente durante la alimentación has-
ta por debajo de 90%, pero ésta es mayor y de más duración
en los lactantes con DBP, sin que estas desaturaciones
afecten a los primeros ni a los segundos, y probablemente sí
a los que tienen DBP (0.2±0.2 versus 3.9±1.8 y 15.7±5.6,
respectivamente, del porcentaje del tiempo del recorrido del
trazo de la SpO2 durante su monitorización, con diferencia
estadísticamente significativa).7 En ese mismo estudio tam-
bién se demostró que las desaturaciones tanto en el grupo de
recién nacidos y lactantes sanos, como en los lactantes que
habían padecido síndrome de dificultad respiratoria y en los
pacientes con DBP, en muchas ocasiones son asintomáticas,
ya que aunque se registraron en el trazo no estaban asocia-
das a apnea, bradicardia o cianosis porque la duración media
de cada episodio no era mayor de 15 a 20 segundos y a
menudo la tensión transcutánea de oxígeno no decrece
durante esos periodos. Así también encontraron que los dos

Cuadro II. Resultados y comparaciones de las saturaciones periféricas por oximetría (SpO2) de pulso
de los 67 eventos en 18 lactantes,* antes, durante y después de la alimentación (n=335)

Saturación periférica de oxígeno (%)

Momento de la medición Promedio±DE Mínimo-máximo Moda Mediana p

Cinco minutos antes  91.9± 2.1 **87-95 93 92
30 segundos 88.9±5.1 77-98 91 91 0.00002
50% del volumen enteral 84.4±5.1 63-94 87 85 0.0001
Al término 82.8±4.0 74-90 80, 81 82 0.0001
5 minutos después    92±2.3 84-97 92 92 0.68 (ns)

DE=desviación estándar. Un evento es igual a cinco mediciones por paciente. Los valores de p son obtenidos de la
comparación de la SpO2 en los diferentes momentos durante la alimentación, respecto a cinco minutos antes de iniciarla.
En la mayoría de pacientes se practicó más de un evento.
**Dos pacientes, en una ocasión cada uno, tuvieron <88% de SpO2 cinco minutos antes de la alimentación, pero el
promedio de cada uno de ellos antes de la misma en los demás evento fue >88%.
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grupos de los que no tenían DBP, en ninguna ocasión llegaron
a presentar desaturaciones por debajo de 80% como muchos
de nuestros pacientes. Los episodios repetidos de hipoxemia
pueden tener efectos muy importantes en el crecimiento, en
la presión vascular pulmonar, la resistencia de las vías aéreas,
desarrollo neurológico e intelectual, además de incremento en
la mortalidad, considerándose de un riesgo muy elevado en
niños con DBP para presentar muerte súbita.6,8

Por otra parte, se han estudiado recién nacidos de bajo
peso para su edad gestacional, menor de 1500 g, en quienes
se compararon los efectos de la succión del seno materno
contra el empleo de biberón sobre la SpO2, encontrando que
la desaturación es mayor con el segundo, con diferencia
estadísticamente significativa; se observó lo mismo en lac-
tantes con DBP con saturación previa normal, que estaban
con succión al seno materno respecto a los que estaban con
biberón, siendo la desaturación mayor en los segundos.39 De
nuestros pacientes que tomaban su fórmula por succión lo
hacían con biberón, lo que pudo haber influido para una
menor SpO2.

Así, es entendible que otra técnica diferente a la de
succión y que causa desaturación es el uso de sonda orogás-
trica, cuyo mecanismo se debe a que existe un mayor flujo
sanguíneo a nivel esplácnico,40 además de que hay una
limitación mecánica de la ventilación cuando el bolo se va
incrementando, sin embargo, es más frecuente que las desa-
turaciones se asocien con la técnica de succión en pacientes
con DBP.3 Así mismo, se ha visto que recién nacidos prema-
turos sanos durante la succión continua presentan hipoxemia
e hipercapnia transitorias, y que durante las pausas hay
mejora de la ventilación y oxigenación, esto último ocurre
sobre todo en recién nacidos más maduros, lo cual quiere
decir que ésta depende de la edad gestacional.21 En ese
mismo estudio se pudo determinar un volumen corriente en
ese grupo de pacientes de 5.9±0.6 ml/kg durante la succión
continua a 6.7±0.5 ml/kg durante la succión intermitente, con
diferencia significativa. Los autores concluyeron que la res-
puesta a la hipoventilación se incrementa con la edad poscon-
cepcional. Nosotros no medimos el volumen corriente en los
pacientes por el tipo de diseño empleado, pero nuestro grupo
de pacientes había tenido una edad gestacional cercana al
promedio de 31 semanas, es decir, todos eran prematuros y
en el momento del estudio algunos estaban en las primeras
cinco a ocho semanas de vida extrauterina, lo que podría
indicar que la madurez del centro respiratorio no se había
completado aún,21 con menos posibilidad de recobrarse entre
las pausas sin succión.

En otro estudio practicado en 22 recién nacidos prematu-
ros de muy bajo peso al nacimiento, con edades gestaciona-
les corregidas de 36.5±1.6 semanas, después de haber sido
filmados con videocinta durante la alimentación con biberón,
con sus madres, cerca de su egreso del hospital, se encon-
traron diferentes grados de desaturaciones (consideradas
por los autores como SpO2<90%). De las desaturaciones
(llamadas por ellos como eventos), 140 (59%) fueron consi-
deradas leves (85-89%), 47 (20%) fueron clasificadas como
moderadas (SpO2 de 81-84%) y 51 (21%) como severas
(SpO2≤ 80%). Los pacientes que recibieron oxígeno adicional

antes del inicio de la alimentación presentaron menos desa-
turaciones en total y estuvieron menos tiempo desaturados.31

En nuestros pacientes estudiados, todos tenían el oxígeno
necesario para mantener una SpO2 en límites aceptables, sin
recibir antes de la alimentación una cantidad del gas extra;
por otro lado, las desaturaciones <80% se observaron en las
dos terceras partes de los casos, a diferencia del estudio
previo que fue en una quinta parte aproximadamente, lo que
corrobora que en este grupo de pacientes con DBP, las
desaturaciones son más frecuentes y severas durante la
alimentación respecto a los que no tienen la enfermedad, tal
como han indicado otros autores en relación a pacientes
similares en edad, pero sin la enfermedad.3,7

En este estudio prospectivo se empleó la oximetría de
pulso para examinar el impacto de la alimentación en la
oxigenación en lactantes con DBP, considerándose de rele-
vancia dado que en la literatura son pocos los estudios de este
tipo, siendo uno el publicado por Singer y colaboradores ya
mencionado antes, en el que se estudiaron 46 pacientes y de
ellos 11 con diagnóstico de DBP, 12 fueron de pretérmino de
peso extremadamente bajo al nacimiento sin DBP y 23 recién
nacidos de término, sanos, comparando los niveles de SpO2 en
los tres grupos, antes, a los 10 minutos iniciales e inmediata-
mente después de la alimentación, encontrando niveles signi-
ficativamente más bajos de SpO2 en los pacientes con DBP,
principalmente en relación al término de ella (84±8% versus
93±4% y 93±3%, respectivamente).3 Las desaturaciones
menores a 80% se presentaron en los grupos distintos a DBP
pero con porcentaje de tiempo significativamente menor al
observado en el grupo de DBP (37±28% versus 4±10% versus
4±8%, respectivamente), a diferencia del trabajo de Garg y
colaboradores,7 donde estas desaturaciones severas no se
hicieron presentes. Pensamos que por el corto tiempo de las
mismas en los dos últimos grupos no hay repercusión a ningún
órgano o sistema, y en las de más duración sí podría haberla,
sin embargo, ese aspecto sería motivo de otro estudio.

Es conocido que las pausas respiratorias mayores de 20
segundos ya son peligrosas para los pacientes porque aca-
rrean generalmente bradicardia que puede terminar en paro
cardiorrespiratorio si no se atiende oportunamente.7,41 Encon-
tramos que efectivamente la SpO2 se ve disminuida en los
niños con DBP durante la alimentación, mostrando eventos
de desaturación importantes y de manera significativa, y
aunque no medimos sus duraciones identificamos que con-
forme se incrementaba el volumen enteral proporcionado,
mayor era el número de pacientes que se desaturaban,
llegándose a recuperar en su totalidad a los cinco minutos
posteriores al término de la alimentación la mayoría de ellos,
sin diferencia estadísticamente significativa entre la compa-
ración de las SpO2 cinco minutos antes y cinco minutos
después de ella. Esto es similar a lo encontrado por Singer y
colaboradores únicamente en relación al incremento del
volumen enteral y mayor desaturación, pero no respecto a los
cinco minutos posteriores a la alimentación en los niños con
DBP en su estudio, ya que aquellas permanecían aún dismi-
nuidas en ese tiempo, probablemente porque todos esos
pacientes estaban con succión y tal vez por ello su recupera-
ción era más lenta,3 o porque sus DBP eran más severas.
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Que hubiéramos tenido la necesidad de disminuir la
cantidad de oxígeno en cuatro de nuestros pacientes a un
litro menos que a la cantidad que estaba recibiendo pre-
viamente, probablemente fue secundario a la mejora de la
enfermedad con el transcurrir del tiempo al haber mayor
desarrollo pulmonar ya que esa situación se dio en cuatro
pacientes al tercero o cuarto evento, en donde ya habían
transcurrido hasta una semana entre uno y otro.

En general se puede decir que los resultados del estudio
apoyan nuestra hipótesis de trabajo, siendo interesante porque
en nuestro país y específicamente en el Distrito Federal, a una
altura de 2240 m sobre el nivel del mar, no existen investiga-
ciones de este tipo realizadas en ese grupo de pacientes, y en
la literatura mundial son muy pocas las publicadas; así mismo,
es necesario efectuar otras para valorar la SpO2 en niños con
DBP, y con ello determinar la necesidad de oxígeno suplemen-
tario, además de que deben realizarse también nuevas inves-
tigaciones para explorar la posibilidad y severidad de proble-
mas neurológicos relacionados con episodios de hipoxemia,
un campo realmente poco analizado.

Hubiera sido conveniente haber tenido un grupo control de
recién nacidos o lactantes sanos para comparar su SpO2

durante la alimentación respecto a la de los lactantes con
DBP, y poder así dar mayor validez a los resultados obtenidos.

En resumen, la SpO2 en pacientes con DBP disminuye
durante la alimentación y en las dos terceras partes, en algún
momento, hasta niveles severos (menos de 80%). Se sugie-
re que durante la misma, y aun antes de que estas desatu-
raciones se presenten, se incremente la concentración de
oxígeno31 lo suficiente como para llevarla a una SpO2 de 88%
por lo menos, hasta cinco minutos después de haber termi-
nado la alimentación, que es cuando generalmente se iguala
la saturación a la que había antes de ella, evitando así en lo
posible una mayor morbilidad.
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