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ABREVIATURAS UTILIZADAS

AH:
atm:
ATP:
Ca02:
CvO2:
DE:
DI:
DO2:
DPG:
EDTA:
EG:

ETCO2:

Acido.

Atmosférica.

Adenosin trifosfato.

Concentracion arterial de oxigeno.
Contenido de O2 en sangre venosa mixta.
Desvio Estandar.

Decilitro.

Cantidad de O2 transportado por la sangre por unidad de tiempo.

Difosfoglicerato.
Acido etilendiaminotetraacético.
Edad Gestacional.

(CO2) al final de la expiracion.
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FiO2:
FUM:
GC:
GR:
GSA:
H+:
Hb:
HbA:
HbF:
HCO3:

HEG:

HGOIA:

hPa:

Hto:

IEO2:
IGF-I:
Kpmz2:
LCR:
LI
Log:
LS:

mb:

Fraccion inspirada de oxigeno.
Fecha de ultima menstruacion.
Gasto cardiaco.

Glébulos rojos.

Gasometria arterial.
Hidrdgeno.

Hemoglobina.

Hemoglobina del adulto.
Hemoglobina fetal.
Bicarbonato.

Hospital “Dr. Enrique Garcés”.

Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora.

Hectopascales.

Hematocrito.

Intervalo de Confianza.

indice de extraccion de oxigeno.

Factor de crecimiento insulinico tipo 1.
kilopascales por metro cuadrado.
Liquido Céfalo Raquideo.

Limite Inferior.

Logaritmo.

Limite Superior.

milibares.
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mmHg:
msnm:

OMS:

Pa:

PaCO2:

PaO2:
PB:
PHO2:
PO2:

PpO2:

PvCO2:

PUCE:
RN:
RNaT:
RNpT:
Sa02:
SDR:
sem:
SpO2:
Torr:
V/Q:
V:

milimetros de mercurio.

metros sobre nivel del mar.

Organizacion Mundial de la Salud.

Presion.

Pascales.

Presion parcial arterial de CO2 (mmHg).
Presion arterial de oxigeno.

Presion barométrica.

Presion de vapor de agua en la via aérea (47 mm Hg).
Presion de oxigeno.

Presion parcial de oxigeno.

Es la presion sanguinea de CO2 que llega a los pulmones.
Pontificia Universidad Cat6lica del Ecuador
Recién Nacido.

Recién Nacido a Término.

Recién Nacido Pretermito.

Saturacion arterial de Oxigeno.

Sindrome dificultad respiratoria.

Semanas.

Saturacion de oxigeno por pulsioximetria.
Torricelli.

Relacion ventilacién Perfusion.

Volumen.
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VA.: Volumen alveolar.

VC: Volumen corpuscular.
VM: Volumen Minuto.
VO2: Consumo de Oxigeno.
X: Promedio.

RESUMEN

Los valores de gasometria arterial y su relacion con el ETCO2 en recién nacidos sanos
del Hospital “Dr. Enrique Garcés”, se consideran datos actuales y de referencia, Utiles
para ser aplicados en todas las aéreas de neonatologia de la ciudad de Quito y una
alternativa para monitorizar la presion arterial de dioxido de Carbono, (PaCO2) método
invasivo, mediante la toma del ETCO2 (método no invasivo), en beneficio de los recién

nacidos.

OBJETIVOS: Actualizar valores de referencia de Gasometria Arterial en recién
nacidos sanos, tomando en cuenta la presion barométrica de la altura de Quito en el
momento de toma de la muestra, comparandolos con el Unico estudio realizado hace 20
anos.

Establecer el grado de correlacion entre PaCO2 y el ETCO2 en recién nacidos sanos,

para disminuir, a futuro, el uso de métodos invasivos.

METODOLOGIA: Es un estudio de prevalencia con un muestreo aleatorio simple

aplicado a 205 recién nacidos sanos del Servicio de Neonatologia del Hospital “Dr.
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Enrique Garcés” de la ciudad de Quito a 2850 msnm, la muestra se obtuvo aplicando un
intervalo de confianza del 95%, en nacidos vivos del 2010, con criterios de inclusion
como: peso de 2.500g a 3500g, edad gestacional de 37- 41 semanas, Apgar mayor a 7,
de 24 a 48 horas de vida, sin importar el sexo, con una temperatura axilar de 36 -37,5°C
y Hematocrito normal, con previa monitorizacion de Frecuencia Cardiaca, Frecuencia

Respiratoria, saturacion de oxigeno por pulsioximetria, y ETCO2.

RESULTADOS: El estudio se realizd en un periodo de 7 meses, a 205 recién nacidos
de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion, se analiz6 con datos estadisticos
descriptivos y pruebas de regresion lineal, se estimé al calcular con intervalos de
confianza (IC) del 95%, desvios estandar (DE) y datos percentilares, para obtener los
valores de referencia tanto de Gasometria y de ETCO2. La presion barométrica de la
altura de Quito ha aumentado durante los ultimos 20 afios de 547,7 mmHg a 566,13
mmHg. El promedio de edad gestacional, fue de 39.08 semanas. El promedio de Hto de
50,68%. En la Gasometria el PH, fue de: 7,43 £ DE (0,04) e IC + (0,0001); PaO2: 58,23
+ DE (5,93), IC £ (4,99); PaCO2: 29,24 DE + (3,99) mmHg e IC % (2.25); HCO3: 27,3
+ DE (2,11), IC % (0,63); DB -3,68 = DE (1,76), IC + (0.43). SaO2 90,42 + DE (3,18).
IC + (1.43). El promedio de ETCO2 de 28.38 DE +£3,14 e IC £ 1,38.

El ETCO2 fue generalmente menor que la PaCO2. Con una correlacién alta entre los
dos métodos, una r de Pearson de (r = 0.859) y una (p= 0.000). La ecuacién para el
analisis de regresion lineal fue de PaCO2= -1,69 + (1,090 x ETCO2).

CONCLUSION: Se encontrd resultados gasométricos parecidos (pero no idénticos) a
los obtenidos hace 20 afios en el Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora de la ciudad
de Quito, confirmando la confiabilidad para el uso de estos rangos en las diferentes
unidades de neonatologia de Quito.

Se encontro una correlacion estadisticamente significativa entre el ETCO2 y PaCO?2,
proporcionando valides al estudio para poder reemplazar el método invasivo por el no

invasivo.
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PALABRAS CLAVES: Gasometria Arterial en recién nacidos del Hospital “Dr. Enrique
Garcés”, relacién del ETCO2 y PaCO2, gases en recién nacidos sanos a la altura de Quito,

Método invasivo y no invasivo de analisis de CO2.

ABSTRACT

Aurterial blood gas values and their relationship to the normal newborn ETCO2 Hospital
"Dr. Enrique Garces" Current data are considered and reference, useful for application in
all the areas of neonatology at the city of Quito and an alternative to blood pressure
monitor carbon dioxide (PaCO2) invasive method, by taking the ETCO2 (noninvasive
method) for the benefit of Newborns.

OBJECTIVE: To update the reference values of Arterial Blood Gas in healthy
newborns, taking into account the barometric pressure of the altitude of Quito at the time
of sampling, compared with the single study conducted 20 years ago.

Establish the degree of correlation between PaCO2 and ETCO?2 in healthy newborns, to

decrease, in the future, the use of invasive methods.

METHODS: A prevalence study with simple random sampling applied to 205 healthy
newborns Neonatology Service of the Hospital "Dr. Enrique Garces "in the city of Quito

at 2850 m, the sample was obtained by applying a confidence interval of 95% in live
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births in 2010, with inclusion criteria as: weight of 2,500 to 3500g, gestational age of 37
- 41 weeks , Apgar score above 7, 24 to 48 hours of life, regardless of sex, with an
axillary temperature of -37.5 ° C and 36 normal hematocrit with prior monitoring heart

rate, respiratory rate, oxygen saturation by pulse oximetry and ETCO2

RESULTS: The study was conducted over a period of 7 months, 205 newborns
according to inclusion and exclusion criteria, data were analyzed using descriptive
statistics and linear regression test was estimated by calculating confidence intervals
(Cl) 95%, standard deviations (SD) and percentile data to obtain the reference values
both ETCO2 and ABG. The barometric pressure of the altitude of Quito has increased
over the last 20 years of 547.7 mmHg to 566.13 mmHg. The average gestational age was
39.08 weeks. The average hematocrit of 50.68%. In the ABG pH, were: 7.43 = SD
(0.04) and IC £ (0.0001), PaO2: 58.23 + SD (5.93), Cl *+ (4.99), PaCO2: 29.24 + SD
(3.99) mmHg and CI + (2.25), HCO3: 27.3 £ SD (2.11), Cl £ (0.63), -3.68 + SD DB (1,
76), Cl + (0.43). Sa02: 90.42 + SD (3.18). Cl + (1.43). The average of ETCO2 of 28.38
+SD 3.14+1.38and IC.

The ETCO2 was generally less than PaCO2. With a high correlation between the two
methods, a Pearson r (r = 0.859) and a (p = 0.000). The equation for linear regression
analysis was PaCO2 = -1.69 + (1.090 x ETCO2).

CONCLUSION: We found similar results gasometric (but not identical) to those
obtained 20 years ago in Obstetric-Gynecologic Hospital Isidro Ayora in Quito,
confirming the reliability for the use of these ranges in different neonatal units of Quito.
We found a statistically significant correlation between ETCO2 and PaCO2, providing
validity to the study in order to replace the invasive method for non-invasive.
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KEY WORDS: Arterial Blood Gas in newborns at the Hospital “Dr. Enrique Garces”
ETCO2 and PaCOz2 relationship, gases in healthy newborns at the height of Quito,

invasive and noninvasive method of analysis of CO2.

Capitulo | INTRODUCCION

El estudio de los gases arteriales es esencial para el diagnostico de multiples patologias,
@ son muy solicitados para diagnosticar y evaluar el tratamiento de pacientes con
trastornos clinicos del equilibrio acido- base. Para los recién nacidos (RN), la mayoria
de hospitales en nuestro medio, no cuentan con datos de referencias actuales y utilizan
valores reportados en la literatura extranjera, sin considerar la edad, la altitud y la
presion barométrica (PB). Ademas, el personal de los laboratorios generalmente no se
apega a las normas establecidas para la obtencion, manejo, transporte y analisis

cuantitativo de las muestras.
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En 1990 en la ciudad de Quito se realiz6 un estudio para uso referencial en los RN
sanos del Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora, (HGOIA) el mismo que se encuentra
desactualizado y es poco conocido, dando prioridad a otros estudios en RN de alturas
semejantes en diferentes ciudades de Latinoamérica. Hay que considerar que el estudio
gasométrico es una de las pruebas mas solicitadas en las unidades de neonatologia,
sobre todo en aquellos pacientes que requieren ventilacion mecanica aunque el método
es invasivo, laborioso, y unicamente provee de manera intermitente los valores de los
gases arteriales.

Los controles gasométricos pueden monitorizarse de dos maneras: forma invasiva
(gasometria) o no invasiva (capnografia, pulsioximetria, oximetria y capnometria
transcutanea). La capnografia incluye la medicion continua del CO2 exhalado,
disminuyendo asi el nimero de gasometrias en RN. Este estudio utiliz6 la capnografia
comparandola con la gasometria arterial (GSA) posductal, correlacionando el ETCO2
con la PaCOz2, encontrando una correlacion estadisticamente significativa, lo que indica
que, aunque la GSA es el Gold estandar, son validos los resultados obtenidos en la
monitorizacion del ETCO2. )

Es por esto que el objetivo fue obtener ETCO2, mediante capnografia aplicada en RN
sanos, mediante el uso de una mascarilla adaptada al sensor de ETCQOZ2, sin que hayamos
podido encontrar estudios parecidos en este grupo de edad, datos que seran muy Utiles
para correlacionarlos especialmente durante la fase de retirada de la ventilacién

mecanica, permitiendo evidenciar la mejoria progresiva en la relacion ventilacion-
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perfusion (V/Q), con la disminucion paralela del gradiente PaCO2- ETCO2; ofreciendo
una descripcién mucho mas precisa que la extraccion periddica e invasiva de GSA. (3)

Al no disponer de datos actuales, y teniendo como referencia un estudio de GSA
realizado en el (HGOIA), en 1990, hay que considerar que en aquel estudio, se tomo en
cuenta la presion barométrica en general, y no en cada toma de muestra de GSA, y no
realizaron toma de ETCO2. Siendo pauta para obtener datos comparativos
gasométricos y establecer valores de referencia de GSA de RN normales a la altura de
ciudad de Quito, (2.850 msnm), con una PB de 566, 13mmHg y confirmar si existe una
correlacion significativa del ETCO2 con la PaCO2.

Estos datos de referencia pueden ser de gran utilidad en el manejo clinico de RN en

grandes alturas, asi como apoyar a trabajos de investigacion sobre el tema.

Capitulo 11 REVISION BIBLIOGRAFICA

1 RECIEN NACIDO NORMAL

Se considera como recién nacido normal, a aquel que nace a término, de 37 a 41
semanas (sem) 6 dias de edad gestacional (EG), ya sea por parto céfalo vaginal o
cesarea, con un peso de 2500 a 3500 gramos (g), libre de malformaciones congénitas u
otras patologias. La etapa neonatal comprende desde el nacimiento hasta los 28 dias de

vida. @,5).

2 CAMBIOS FISIOLOGICOS CARDIO-RESPIRATORIOS EN EL FETO Y
EL RECIEN NACIDO
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Para el RN, el cambio a un nuevo medio ambiente, totalmente desconocido, representa
una serie de dificultades como la de abandonar un entorno liquido a una temperatura de
alrededor de 37° C o de 0,5-1°C superior a la temperatura de la madre, atravesar un canal
que no siempre le brinda facilidades, soportar una temperatura que casi siempre es
menor a su entorno anterior, dejar de depender de su conexion vascular y sanguinea para
iniciar un proceso de oxigenacién por intermedio de sus propios recursos respiratorios e
ingresar a una atmosfera cuya presion es variable y requiere modificaciones fisiologicas
notables para su supervivencia y, finalmente, empezar a utilizar una fuente nutricional
totalmente ajena a su experiencia anterior gestacional. Todo esto puede ser superado sin
mayor dificultad cuando todos los mecanismos y capacidades fisiol6gicos del neonato
estan intactos. La adaptabilidad es crucial en la etapa mas vulnerable de la vida del ser humano
(el periodo posterior al nacimiento) donde se dan los mayores riesgos para su sobrevida,
especialmente en el &mbito neurol6gico. (4,5,6)

Las primeras 24 horas son criticas, pues durante este lapso pueden ocurrir dificultades
respiratorias e insuficiencia circulatoria. La incidencia de muertes durante estas 24 horas

iniciales es mayor que en el resto de todo el periodo neonatal. (5,7)

21 SISTEMA RESPIRATORIO FETAL

Durante la vida fetal los pulmones estan llenos de liquido y no tienen funciones
respiratorias; sin embargo, son (fisiologica y metabolicamente) activos: simulan
movimientos respiratorios, sintetizan surfactante y secretan liquido hacia los potenciales
espacios aéreos. El crecimiento normal pulmonar intrauterino depende, en gran medida,
del balance entre una adecuada produccion y un drenaje controlado del liquido

pulmonar. ()

Los alvéolos contienen liquido que segrega Yy sintetiza el propio pulmdn; éste disminuye
la produccidn al iniciarse el parto y cesa a partir del nacimiento. Se pasa de un pulmoén

acuoso, propio de la vida intrauterina, a un pulmaén aéreo, reabsorbiéndose €l liquido, lo
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que se hace a partir de las primeras inspiraciones, en tanto que otra parte se elimina por
las vias aéreas superiores facilitada por la salida del nifio por el canal del parto, influida
por estimulos mecanicos y factores quimicos que estimulan al bulbo raquideo
(quimiorreceptores) como consecuencia de la hipoxia relativa cuando se liga el cordon o

al desprenderse la placenta de la pared uterina. (s, 8)

Durante el parto vaginal, el térax es comprimido a presiones que oscilan entre 30 y 160
cm de H20, con lo cual se provoca la expulsion de hasta 30 ml de liquido pulmonar; a
continuacién, y luego del nacimiento del tronco, hay una pequefia inspiracién pasiva
que llena de aire las vias proximales y lleva algo de sangre a los capilares pulmonares
gue necesitan una considerable presion para expandirse. Se estima, en condiciones
normales, que una presion transpulmonar de (20 a 40cmH20 en promedio) son
suficientes para desplazar el fluido de las vias aéreas, contrarrestar la elevada tension
superficial de los alvéolos y la resistencia de los tejidos para iniciar el proceso de la

respiracion mediante la introduccion de aire en un volumen que varia entre 20 y 70 ml.
(5.89)

Luego de la primera expiracion quedan en los pulmones de 20 a 30 ml de aire para
constituir el volumen residual pulmonar que cooperara en la reduccion de las presiones

necesaria para insuflar los pulmones en las inspiraciones sucesivas. ()

La expansion del pulmén neonatal no es del todo uniforme, por el diferente didmetro de
algunas vias aéreas y alvéolos, permaneciendo durante los primeros minutos (incluso
horas) algunas unidades distendidas y otras colapsadas (atelectasiadas). Los nifios

prematuros deben realizar ain mayor esfuerzo para expandir sus pulmones. ()

2.2 SISTEMA CIRCULATORIO FETAL
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La sangre oxigenada ingresa al feto por la vena umbilical: parte de ella irriga al higado y
muy buena parte fluye por la via del Conducto de Arancio (ductus venoso).
Posteriormente, pasa a traves de la vena cava inferior y accede a la auricula derecha de
donde, en virtud de presiones preeminentes sobre la auricula izquierda, pasa a la misma
a través del foramen oval, para de alli ser proyectada al ventriculo izquierdo y por via
del cayado, a los diferentes drganos y sistemas fetales. (7,10)

La sangre proveniente de la cava superior (desoxigenada), ingresa a la auricula derecha
y, en virtud también de determinantes hemodinamicas y anatdmicas, transita al
ventriculo derecho, de donde es proyectada a traves de la arteria pulmonar, para
encontrar la alta presion de resistencia descrita para el lecho pulmonar y derivar por la
via de menor resistencia, representada por el ductus arterioso hacia el cayado de la aorta,
con el hecho especial de que en forma mas o menos simultanea, tanto la sangre del
ventriculo derecho, como la sangre del ventriculo izquierdo, alcanzan por diferentes vias
la misma zona del cayado. (7,10)

Por ello, se ha caracterizado la circulacion fetal como una circulacién "en paralelo” en

tanto que, por oposicién, la extrauterina se ha tipificado como "en serie". (7,10)

3 CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS DE LA ADAPTACION
NEONATAL INMEDIATA

La adaptacion neonatal inmediata, establecida en términos satisfactorios, retne las
siguientes caracteristicas. (7,10)

* Perfusion del lecho pulmonar, facilitada por la recurrente configuracion de presion
negativa intrapleural a partir de la primera expansion toracica dependiente de la
distension provocada por la expulsion del térax a través del canal del nacimiento, y
realizada a expensas de la sangre proveniente del lecho placentario.

* Disminucion progresiva de la presion de resistencia del lecho pulmonar y, por

consiguiente, de las cavidades cardiacas derechas.
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* Incremento de retorno sanguineo de origen pulmonar a la auricula izquierda (y por
ende al ventriculo izquierdo y al cayado adrtico). (7,10)

* Oclusion funcional del agujero de oval, al predominar las presiones de la auricula
izquierda sobre las de la auricula derecha.

* Inversion de flujo por el ductus arterioso, ahora desde el cayado adrtico (sangre muy
oxigenada) hacia la arteria pulmonar, en razon de la inversion de las presiones sucedida
en estos vasos. El tipo de flujo establecido y la oxigenacion de la sangre que lo
protagoniza generaran, primero, oclusion funcional y, después, anatdmica. (7,10)

Todo lo anterior sucede casi simultaneamente con el incremento de la presion negativa
intrapleural, generadora del ingreso de aire por las vias respiratorias hasta los alvéolos
para sustituir parcialmente el liquido pulmonar, que era hasta ese momento el Unico
contenido del arbol respiratorio. (7)

El remanente de liquido alveolar intersticial sera absorbido por los capilares arteriales si
es que la perfusion es satisfactoria. (7,10)

La adecuada aireacion alveolar, paralela a la satisfactoria perfusion alveolar,
constituyen, en esencia, el fundamento de la adaptacion respiratoria neonatal inmediata
ya que permiten el establecimiento de una eficiente relacion (V/Q), base del conjunto

adaptativo descrito. (9,10)

4 VOLUMEN SANGUINEO EN EL RECIEN NACIDO

Es variable, dependiendo de la transfusion del volumen placentario, es decir de unos de
80-100 ml/Kg (60-70 ml/Kg en el adulto). Un retardo en el clampeaje del cordén puede
aumentar el volumen sanguineo hasta en un 20% con algin riesgo de llegar a la

descompensacion hemodinamica. (11,12)

La presion en la arteria pulmonar no cae abruptamente, a pesar de la sustantiva
disminucion de las resistencias. Su presion sistélica se mantiene cercana a la sistémica

durante la primera hora de vida, luego disminuye en forma lenta hasta alcanzar el 50%
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de los valores sistémicos a las 24 horas de edad y continda cayendo hasta llegar a los
valores del adulto en algunos dias 0 semanas. (12,13)
Es significativo sefialar aqui que, por otra parte, la asfixia fetal puede conducir a una

vasoconstriccion, estancamiento de sangre en la placenta con hipovolemia severa. (12)

Tabla1l VOLUMEN SANGUINEO TOTAL EN RECIEN NACIDOS.

Recién nacido prematuro 90-100 ml/kg
Recién nacido a término 80-90 ml/kg
3 meses - 1 afio 70-80 ml/kg
>1 afio 70 ml/kg
Nifios muy obesos 60-65 ml/kg

Thomas M, Zachariah K, Jacob R, Jayasudha J, Amar N, Jayasudha J, Amar N. Los Neonatos son Diferentes. Feb 2010. Cap-4.
Recuperado de: http://www.clasa-anestesia.org/docs/libro_ap/chp-4.pdf.

5 HEMATOCRITO NEONATAL Y SU RELACION CON EL 02 Y LA
ALTURA.

El transporte de oxigeno (O2) por la sangre es esencial para un correcto metabolismo
celular en todos los tejidos del organismo. El O es transportado bajo dos formas: 1) Un
3% circula disuelto en el plasma, debido a que su solubilidad en el mismo es muy baja
(0,3 ml de O2 en 100 ml de sangre arterial), y 2) El restante 97% es transportado casi en
su totalidad en union reversible por la hemoglobina (Hb) (1g de Hb se combina con 1,34
ml de O2). (14,15)

La sintesis de eritropoyesis se inicia en el embrion a partir de la tercera semana después
de la concepcion. La hematopoyesis se establece en los 2 primeros meses de edad, en el
higado; su promedio de concentracion es aproximadamente de 9g/dl (90g/L). Alrededor
del sexto mes, migra gradualmente hacia los espacios medulares, al inicio del tercer
trimestre. Los valores en el feto alcanzan 11 a 12g/dl (110 a 120g/L) y, en el nacimiento,

la mayor parte de la formacion de sangre se produce normalmente en la medula dsea.
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Desde las 22 a las 40 sem de EG, hay un aumento constante de Hb de 0,21g / dl (2,1g /
L) a la semana. 13) A las 36 sem de EG, la proporcion de Hemoglobina fetal (HbF) es
de 90-95% bajando a 75-80% al nacimiento y es casi inexistente ya a los 6 meses de

vida. q2)

A pesar del bajo nivel de O2 circulante, la sangre fetal es capaz de transportar grandes
cantidades de O2 desde la placenta a diversos organos fetales, gracias a los siguientes

cambios adaptativos: (14,15)

5.1 POLIGLOBULIA: ElI hematocrito (Hto) fetal es de 60-65%, con hematies
inicialmente nucleados, con menor dotacion enzimatica y vida media corta. La
presion de oxigeno arterial (PaO2) del feto, es de aproximadamente 30 mmHg, y la
PO2 venosa es de aproximadamente 15 mmHg. Esta PaO2 baja contribuye al

desarrollo de policitemia relativa en el feto. (15)

5.2 TIPOS DE HEMOGLOBINA: A lo largo de la vida intrauterina, el feto posee
distintas formas de Hb.

e Hb de Gower, de produccion predominante en el saco vitelino durante los dos
primeros meses; presenta, a su vez, dos tipos: |: Posee cuatro cadenas poli
peptidicas cortas (), y II: Posee 2 cadenas o y 2 cadenas &.

e HbF (fetal): 2 cadenas a + 2 cadenas y. Es alcalino resistente y de produccion
predominante en el higado.

e HbA (adulta): 2 cadenas a + 2 cadenas P, de produccion predominante en la
médula 6sea y en el tejido linfatico.

Al nacimiento, la concentracion de HbF es hasta de un 75% (que puede aln persistir
hasta el afio de vida) con un 25% de Hemoglobina del adulto (HbA) (frente al adulto en
quien hay hasta un 95% de HbA). La diferencia mas destacable entre ambas

hemoglobinas es la afinidad por el O2. La Hb de los hematies fetales tiene mayor
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afinidad por el O2, ain con valores de PaO2 muy bajos, por lo que se halla muy saturada
del mismo. Debido a que el 2,3-DPG (difosfoglicerato) es un intermediario del
metabolismo del eritrocito, este compuesto de fosfato organico interacciona con la HbA
para disminuir su afinidad por el oxigeno y facilitar por tanto su liberacién. La HbF, en
cambio, no interacciona de forma significativa con el 2,3-DPG, por consiguiente las
celulas que contienen HbF tienen una mayor afinidad por el O2, pudiendo transportar

una mayor cantidad de éste hacia los tejidos. (14,15)

Las HbF y HbA también difieren en su solubilidad. La primera es més soluble en fosfato
fuertes y se oxida a metahemoglobina con mas facilidad que la HbA. (14)

Se ha observado un retraso en el cambio de HbF a HbA en condiciones de hipoxia
materna, en los bebés que son pequefios para la EG y en los bebés de madres diabéticas.
Inmediatamente después del nacimiento, hay una baja subita de la HbF, seguido por una
disminucion constante, con una distribucién heterogénea de la HbF. A los 3 meses, la
distribucion de HbF se convierte en bimodal, (cantidades equivalentes de HbF y HbA).
Por lo tanto, los RN prematuros siguen sintetizando cantidades significativas de HbF,
hasta las 40 semanas de gestacion y, a si mismo, tienen mayor afinidad al O2 que los
nifios a término. (14,15)

En RN prematuros, las concentraciones de HbF aumentan en aproximadamente un 4% a
las 4 horas de edad posnatal, como resultado de una disminucién en el volumen
plasmético (14). Entre las 8-12 horas de vida, las concentraciones de HbF alcanzan un
nivel relativamente constante. (16) En las primeras 72 horas, después del nacimiento, los
valores de eritropoyetina en sangre son indetectables, los hematies nucleados

desaparecen, y los reticulocitos disminuyen a menos del 1%. (15)

El RN a término llega a su punto mas bajo en Hb aproximadamente a las 8 sem de vida,
con una concentracion media de 11,2 g/dl (112 g/L). @e) Las concentraciones de Hb
aumentan posteriormente para que, en 6 meses, la concentracion promedio alcance los
12,1 g/dl (121 g/L). (14,15,16)
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Al finalizar la primera semana postnatal, las concentraciones del 2,3-DPG son
considerablemente mas altas que al nacimiento. Después de la primera semana, la
concentracion de glébulos rojos (GR) y de 2,3-DPG se mantiene relativamente sin
cambios durante los proximos 6 meses. (14)

El RN tiene niveles muy altos de eritrocitos, Hb y Hto. ElI nimero de eritrocitos es de 5
a 7 millones/ml, la Hb es de 15 -20 g/dl de sangre y el Hto es, en promedio, del 55%.
Esto es debido a que el feto requiere valores sanguineos mas altos in Gtero para una

oxigenacion adecuada. (14,15)

La capacidad de entregar O2 a los tejidos en el feto y en el RN estd determinada
principalmente por su afinidad a éste, el porcentaje de HbF y la concentracion de 2,3-
DPG. a4

En un RN de término, la Pa50 (presion parcial de O2 en que la mitad de la Hb esta
saturada en un 50%, a temperatura y Ph estandar) alcanza los valores del adulto entre

los 4 a 6 meses de edad postnatal. (17)

La presion parcial de oxigeno (PpO2) es menor en las grandes alturas. Para que la
saturacion de la Hb se mantenga en un rango normal y el O2 llegue a los tejidos para que
puedan cumplir sus necesidades metabdlicas, se requiere de un contenido adecuado de
éste a nivel arterial. A partir del nacimiento, se incrementa la presion arterial de oxigeno
(Pa02) en relacion a la vida intrauterina; como resultado disminuye el nimero de GR,
tanto en lactantes a término como en prematuros, reflejando la adaptacion al ambiente
extrauterino. (18,19)

La eritrocitosis fisiologica, tanto en hombres como en mujeres nativos de la altura, se
refleja en un mayor porcentaje del Hto y una mayor concentracion de Hb con respecto a
los valores del nivel del mar. Esta eritrocitosis no se observa en todas las edades; asi, el
RN, en las grandes alturas, presenta un Hto similar al nacido a nivel del mar. Estos datos
sugieren que la eritropoyesis fetal y de los RN son independientes de los factores
maternos y del ambiente hipdxico presente a 3.600 msnm, que podria deberse a la
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barrera protectora que ejerce la placenta sobre el RN, entonces los valores de PaO2 son
similares a nivel del mar debido a que las adaptaciones maternas y placentarias logran
que la tensién de O2 y los valores hematoldgicos de los tejidos fetales se mantengan
dentro de rangos fisiologicos normales. EI mecanismo de adaptacion fisioldgico en la

altura hace que el RN sea “recién llegado a la altura” (20,21)

A partir del nacimiento, por cada 100 msnm de aumento en la altitud, la concentracion

de Hb se incrementa en 1,52 g/dl; en cambio, al nacer, el peso corporal disminuye 117 g.
(22,23)

6 CURVA DE DISOCIACION DE LA HEMOGLOBINA NEONATAL

Esta curva expresa la relacion que existe entre la PaO:> (eje horizontal) y el porcentaje de
saturacion de la Hb (eje vertical). A una PaO2 normal en sangre arterial (95 mmHg, a
nivel del mar) el porcentaje de saturacion de la Hb es del 97%. (24,25)

Cuando la PaO> aumenta, por encima de 100 mmHg, la Hb no puede combinarse ya con
mayor cantidad de Oa. (24,25

A una PaO; entre 100 y 70 mmHg, se producen pocos cambios en la cantidad de O>
captado por la Hb. (24,25)

Con una PaO: entre 40 y 10 mmHg, la curva se vuelve descendente, favoreciendo asi la
liberacion de O de la Hb en los tejidos. Esta es la PaO, hallamos en tejidos que poseen
un alto y activo metabolismo. La parte superior de la curva, casi plana, ayuda a la
difusion del O a través de la barrera hemato-gaseosa en los pulmones y, de esta manera,
aumenta la carga de O2 por la sangre. (Graficol) (25)

La Paso es un indicador del estado de la curva: Es la PaO; a la cual la Hb esta saturada

al 50% con O2. Su valor, en condiciones normales de reposo, es de 27 mmHg. Su
aplicacion consiste en que, mientras mayor sea su valor, menor sera la afinidad de la Hb

por el O2 y, mientras menor sea dicho valor, mayor sera la afinidad de la Hb. (25)
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A una determinada PaO>, un aumento de la temperatura aumenta la disociacion,
debilitando la union entre la Hb y el O2, disminuye asi la afinidad por el mismo y
desplazando la curva hacia la derecha. (14)

En condiciones de hipotermia, se produce el efecto contrario, aumentando la afinidad
por el O2 y desplazando la curva hacia la izquierda. El efecto del cambio de temperatura
es significativo; asi, un incremento de 10° C casi duplica la Pso de la Hb. (14)

Los niveles bajos del 2,3 DPG que contiene la HbF, aumentan la afinidad por el O2. Este
hecho hace que la curva de disociacion de la HbF se desplace hacia la izquierda y sea
mas empinada, en relacion con la Hb materna, lo cual permite el transporte del O2 desde
la madre hacia el feto y le permite mantener a éste su Hb con una saturacién adecuada,
aun con PaO2 muy bajas. (14)

Otro mecanismo que colabora en la transferencia del oxigeno se relaciona con la
liberacion del CO2 desde la sangre fetal hacia la sangre materna ya que este proceso
desvia la p50 fetal hacia la izquierda y aumenta por lo tanto su afinidad por el O2 al
mismo tiempo que aumenta el Ph y el CO2 en la sangre materna, lo cual desvia el P50 a

la derecha. (22

En el RN a término, la curva de disociacion del O2 se desplazara gradualmente hacia la
derecha debido al reemplazo de la HbF por HbA, a un aumento del contenido de 2,3
DPG, PaCOz2, hidrogeniones y temperatura y por un descenso del pH que condiciona
una progresiva disminucion de la afinidad por el O2. A partir de los 4 a los 6 meses de

edad, los valores son aproximados a los del adulto. (24,26)

Gréaficol CURVA DE DISOCIACION DE LA HEMOGLOBINA
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Con un, P50 de 20 mmHg, la HbF tiene una mayor afinidad por el O2 que la HbA, la
cual posee un P50 de 27 mmHg. Puede, por lo tanto, transportar mas O2 con una PaO2
mas bajo. Esto es porque la HbF tiene menos 2,3 DPG y es relativamente insensible al
2,3 DPG la cual propiamente disminuye la afinidad de la HbF por el O2. Podria pensarse
que la creciente afinidad de la HbF por el O2 impediria la liberacién de éste en los
tejidos, pero la simultanea captacion del CO2 desvia la curva de disociacion hacia la
derecha. Como la tension de O2 tisular es tan baja (15 mmHg) y porque la curva de
disociacion es tan empinada a 15 mmHg, un adecuado suministro de O2 a los tejidos es
asegurado. La anemia fisiologica de la infancia alcanza su punto mas bajo (9-11 g/ dl-1)
hacia los 2-3 meses de edad. A esta altura, la HbA reemplaza a la HbF y el transporte de

02 a los tejidos mejora. (14)

Después del nacimiento, el RN necesita mas O2 que el feto (entre 100 y 150 % maés), por
lo tanto el P50 que es adecuado para el feto no es suficiente para el neonato. (14) Varios
factores afectan la oxigenacion, incluyendo la mezcla de gas inspirado, la funcion

pulmonar, la oxigenacion arterial de la curva de disociacion de la Hb y la capacidad de
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extraer O2 a nivel tisular. Se ha especulado que la cantidad real de O2 liberado a los
tejidos puede ser mayor en el Utero debido a las caracteristicas de la curva de disociacion
oxigeno-hemoglobina. (14)

En situaciones en las que la curva de disociacion de Hb se ha desplazado a la derecha, la

afinidad de la Hb por el O2 es reducida. (24

7 CONTROL TERMICO DEL NEONATO

La termorregulacion es un aspecto fisioldgico critico en el neonato ligado a la sobrevida,

a su estado de salud y asociado a su morbilidad. (24,27

En el RN la habilidad de mantener un equilibrio entre la produccion y la pérdida de calor
para que la temperatura corporal esté dentro de cierto rango normal depende de una
limitada capacidad de producir calor al tiempo que los mecanismos de pérdida pueden
estar aumentados, segun la EG y los cuidados en el momento del nacimiento y el

periodo de adaptacion. (27)

7.1  FISIOLOGIA DEL CONTROL TERMICO EN LOS RECIEN NACIDOS

La homeostasis del organismo necesita de una temperatura constante, dentro de limites
estrechos. Este equilibrio se mantiene cuando hay relacion entre la produccion y la
pérdida de calor. (27)

La produccién de calor en el recién nacido tiene dos componentes: (27)

1.- La “termogénesis no termorreguladora”, que es el resultado del metabolismo basal, la
actividad y la accion térmica de los alimentos; v,

2.- Cuando las pérdidas de calor superan a la produccion, el organismo pone en marcha

los mecanismos termorreguladores para aumentar la temperatura corporal a expensas de
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un gran costo energetico. A esta forma de produccion de calor se le llama “termogénesis

termorreguladora”, termogénesis quimica, mecanismo de la grasa parda o estrés térmico.

En condiciones de estrés por frio, la temperatura corporal central es, inicialmente,
normal a expensas de un gran costo energético. Cuando el nifio pierde la capacidad para
mantener su temperatura corporal normal, cae en hipotermia. (27

Las respuestas neonatales primarias al estrés por frio son la vasoconstriccion periférica y
la termogénesis quimica (metabolismo de la grasa parda). Por este mecanismo, el recién
nacido hipotérmico consume glucosa y oxigeno para producir calor y pone al recién
nacido en situacion de riesgo de hipoxia e hipoglucemia. (27)

7.1.1 AMBIENTE TERMICO NEUTRO

Este se define como el rango de temperatura ambiente dentro del cual la temperatura
corporal esta dentro de los valores considerados como normales para la edad, el gasto
metabolico es minimo, (consumo O2 minimo y glucosa) y la termorregulacion se logra
solamente con procesos fisicos basales y sin control vasomotor (vasoconstriccion

periférica). De esta manera, el nifio se encuentra en equilibrio térmico con el ambiente.
(27,28)
Este rango de temperatura es muy pequefio si el nifio es muy inmaduro y se va haciendo

mayor a medida que el nifio va madurando. En el estado de termo neutralidad el RN no
gana ni pierde calor y el consumo de O2 es minimo, al igual que el gradiente de
temperatura central y temperatura denominado delta T. Cuando la diferencia es mayor

de 1°C constituye un signo predictor de estrés térmico. (27,2s)

Por lo tanto, es fundamental no solo prevenir la hipotermia sino también el estrés
térmico (diferencia de temperatura axilar y periférica >1°C) En el RN de muy bajo peso
al nacimiento el estres térmico se asocia con aumento de la morbilidad y de la

mortalidad neonatales. (27,28)
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7.2  VALORES NORMALES DE TEMPERATURA EN EL RECIEN NACIDO
A TERMINO

e Temperatura corporal central normal: Se considera a la temperatura axilar y
rectal. El valor normal esté entre 36,5-37,5°C. (28)

e Temperatura de la piel: se considera a la temperatura abdominal. EI valor normal
esta entre 36,0-36,5 °C). (29)

La hipotermia se puede clasificar de acuerdo a su severidad: (2s)

e Hipotermia leve: temperatura corporal — 36,0-36,4 °C, temperatura de la piel —
35,5-359° C.

e Hipotermia moderada: temperatura corporal — 32,0-35,9 °C, temperatura de la
piel — 31,5-35,4 °C.

e Hipotermia grave: temperatura corporal de < 32 °C, temperatura de la piel <
31,5°C.

7.3 MECANISMOS DE PERDIDA Y GANANCIA DE CALOR EN EL
RECIEN NACIDO

Es necesario tener en cuenta que: (2s)

- La cantidad de calor que se pierde y la rapidez con que se lo hace es proporcional al
gradiente de temperatura entre el RN y el medio que le rodea (aire, liquido, s6lido u
objetos cercanos).

- Cuanto mayor es la superficie de contacto, mayor es la transferencia de calor.

Los cuatro mecanismos por los cuales el calor es transferido desde y hacia la superficie

corporal son: (24,28)
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Conduccion: pérdida o ganancia del calor corporal hacia o desde una superficie fria o

caliente en contacto directo con el recién nacido.

Conveccion: pérdida o ganancia de calor corporal hacia una corriente de aire o agua que

envuelve al recién nacido.

Evaporacion: pérdida de calor corporal asociado a exposicion de la piel y/o tracto

respiratorio a una concentracion de humedad menor a la necesaria.

Radiacion: pérdida de calor corporal hacia un objeto mas frio, que no esté en contacto
directo con el nifio.

Hay que considerar que, durante las primeras 48 horas de vida, los nifios tienen una
respuesta vasomotora muy pobre ante una situacion estrés por frio y pueden permanecer
vasodilatados lo que aumenta las pérdidas de calor. (24,27)

El RN no presenta respuestas musculares involuntarias, como el escalofrio, y tiene

respuestas de sudoracion motora escasamente desarrolladas. (2s)

7.4  SIGNOS Y SINTOMAS DE ALTERACION EN LA
TERMORREGULACION

7.4.1 SIGNOS DE HIPOTERMIA: (28)

Cuerpo frio al tacto, cianosis central y/o acrocianosis (existente después de las primeras
horas de vida), aumento de los requerimientos de O2, respiraciones irregulares y/o
apnea, taquipnea, intolerancia alimentaria, distension abdominal, aumento del residuo
gastrico, bradicardia, mala perfusién periférica, disminuciéon de la actividad, letargia,
irritabilidad, disminucion de los reflejos, hipotonia, llanto débil, succidon débil,
hipoglucemia, edema, dificultad para descansar.
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Para prevenir la hipotermia, todos los gases que respire el nifio deben de estar himedos
y calientes. Si el nifio se halla con soporte respiratorio (ventilacion mecanica) la
temperatura de los gases inspirados debe ser de 37-39°C, para llegar a nivel de los

pulmones a unos 37°C. (28)

La recuperacion del paciente hipotérmico precisa de una vigilancia y un control estrecho

por existir el riesgo de producir, en cambio, hipertermia. (2s)

e La hipotermia es “mala” pero la hipertermia es peor especialmente en RN

con hipoxia/isquemia antes o después de nacer. (2s)

8 DESARROLLO DEL DOLOR EN EL FETO Y EN NEONATO.

El dolor es definido por la IASP (Internacional Association for the Study of Pain) como:
"una experiencia sensitiva y emocional desagradable ocasionada por una lesion tisular
real, potencial o como la consecuencia de tal lesion”. La interpretacion del dolor es, por
tanto, subjetiva, considerandose a éste como una cualidad inherente a la vida, de
aparicion ontogénica precoz, que actGa como un sistema de sefiales de dafio de los
tejidos con reajustes fisioldgicos y del comportamiento, utiles como indicadores. (29)

El RN experimenta mayor dolor que un adulto y el dolor, en etapas tempranas, repercute
de manera considerable en el umbral de éste, asi como en la mayor incidencia del dolor
recurrente repercute en fases ulteriores del desarrollo. 30) Recordemos que el feto
reacciona ante los estimulos in dtero y los RN muestran cambios hormonales en
respuesta a la cirugia. 31) EXisten razones para pensar que al nacimiento, e incluso en la
vida prenatal, el organismo humano es capaz de percibir el dolor. Las terminaciones
nerviosas nociceptivas estan presentes en la piel de los RN; la percepcién sensorial

cutanea se propaga desde la regién peri oral a la cara, las manos, los pies y el tronco a
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las 7 semanas de EG y a las porciones proximales de las extremidades a las 15 semanas.
A las 20 semanas, existe percepcion sensorial en todas las superficies cutaneas y
mucosas. En este momento se han formado las sinapsis entre las fibras sensitivas y las
interneuronas en el asta posterior de la médula. A las 30 sem se han desarrollado todos

los tipos de células del asta posterior. (32)

El hecho de que la mielinizacion de los nervios y de las fibras nerviosas sea incompleta
al momento del nacimiento es el principal argumento para apoyar la falta de percepcién
dolorosa en ellos. Sin embargo, el proceso de mielinizacion comienza en las fibras
nerviosas de la médula espinal y del tallo cerebral a las 22 sem de gestacion,
completandose en el sistema nervioso central en el tercer trimestre. El hecho de que la
mielinizacion sea incompleta en los nervios periféricos sélo significa que la conduccion
es mas lenta y esto se ve compensado por la distancia mas corta que el mensaje debe

recorrer en el cuerpo del neonato. (33)

La corteza cerebral del feto comienza a desarrollarse a las 8 sem de gestacion y a las 20
sem existen 10 billones de neuronas en cada corteza; a las 23 sem ha comenzado el
desarrollo de las sinapsis entre neuronas corticales y talamicas. A las 24 sem de EG se
han completado las conexiones sinapticas, por lo que a esa edad los prematuros poseen

las estructuras anatémicas implicadas en la percepcion de los estimulos. (34)

En lo referente a la percepcion del dolor, en la semana 10 existe en el sistema nervioso
del feto la sustancia P (un neuromodulador) y los opiaceos enddgenos estan presentes a
las 22 sem y hay liberacidn en el momento del nacimiento o en respuesta al sufrimiento
fetal. Posteriormente, los niveles de endorfinas disminuyen en forma gradual en las
primeras 24 horas de vida hasta alcanzar los niveles del adulto hacia los cinco dias de
vida. 34) Los RN reaccionan ante los estimulos dolorosos demostrando cambios en los
parametros cardiovasculares, la Saturacion arterial de Oxigeno por pulsioximetria
(SpO2), la sudoracion palmar y con aumento de las hormonas del estrés (como
catecolaminas, aldosterona, cortisol, glucagon e insulina). También se han documentado

cambios conductuales que se asocian con el dolor en los RN y que oscilan entre
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respuestas motoras ante un pinchazo (con gritos y gesticulaciones) hasta una serie de

expresiones faciales. (3s)

ElI RN a término y pretérmino, estan completamente desarrollados, tanto desde el punto
de vista anatdbmico como funcional, para la recepcion, transmision, modulacion e

inhibicion de la informacion nociceptiva (dolorosa). (3o

El llanto es la primera expresion vocal de dolor o tension en el recién nacido y se ha
podido diferenciar entre los llantos ocasionados por dolor, hambre o alegria. Los llantos

producidos por dolor, por ejemplo, poseen una frecuencia mas alta y son agudos. ()

9 RESPIRACION NEONATAL

Muchos eventos que ocurren durante la vida fetal y postnatal temprana, tienen influencia
en la salud respiratoria del nifio y del adulto. El estudio del desarrollo pulmonar
constituye una atractiva y dindmica area de investigacion constante. El desarrollo
alveolar es un fenémeno principalmente postnatal y las posibles injurias que afecten al
feto o RN, sin duda, afectaran este complejo proceso. 37)

El pulmo6n fetal se desarrolla a partir de una excrecencia del saco del tracto
gastrointestinal a los 24 dias de la gestacion. Durante la vida fetal, esta lleno de liquido,
un ultra filtrado del plasma. A las 24 sem de EG, los granulos precursores del surfactante
aparecen en las filas celulares alveolares y, hacia las 26 sem, éste comienza a aparecer.
La estimacion de los niveles de estas substancias en el liquido amni6tico ayuda a evaluar
la madurez del pulmoén fetal, una de ellas es la lecitina/esfingomielina que, si es mayor
de 2.0, indica un bajo riesgo de sindrome de distrés respiratorio (SDR), en tanto una

menor de 2.0 indica un alto riesgo de éste. (s, 39)
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En el Gtero, los pulmones no participan del intercambio de gases. Esto se lleva a cabo

gracias a la madre a través del flujo sanguineo placentario. (40)

El desarrollo de la via aérea es seguido, de modo estrecho, por el desarrollo de la
vasculatura pulmonar, para concluir en la formacion de la unidad alvéolo-capilar. Todos
estos procesos se encuentran controlados estrechamente por factores genéticos, tales
como factores de crecimiento y otras moléculas. (o)

Para alcanzar un desarrollo pulmonar normal, son fundamentales los movimientos
respiratorios fetales (ya que preservan el volumen pulmonar), un adecuado espacio
intratoracico, fluido intra y extrapulmonar en volumen suficientes y una adecuada
irrigacion y nutricion. Las contracciones peristalticas espontaneas de la via aérea,
favorecen la expansion de los brotes pulmonares al facilitar su crecimiento hacia el

mesénguima circundante. (4o)

Los corticoides, administrados en el periodo pre o postnatal, aceleran el crecimiento
pulmonar por variados mecanismos, a costa de acortar el periodo de formacion de los

septos y disminuir el nimero final de alvéolos. (o)

Para que el RN se adapte al ambiente extrauterino es necesario que se absorba el fluido
pulmonar, que los pulmones se llenen de aire y que exista una adecuada superficie de

intercambio gaseo0so0. (o)
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9.1 SENSORES DE LA RESPIRACION

Varios receptores en todo el cuerpo son los responsables de la deteccion de la
informacién aferente que modula la actividad del centro regulador de la respiracion.
Estos son quimiorreceptores 0 mecanorreceptores, dependiendo del tipo de estimulo que
se perciba, que se clasifican como centrales o periféricos, dependiendo de su ubicacion.
(41)

9.1.1 QUIMIORRECEPTORES CENTRALES: dependen de la composicion quimica
de los fluidos corporales a los que estan expuestos, se encuentran ubicados en una
amplia zona que incluye el hipotdlamo posterior, cerebelo, locus coeruleus, rafe y los
nucleos multiples en el tronco cerebral, responden a los cambios de la concentracion de
hidrogeniones (H+); un aumento de éstos, estimula la respuesta de regulacion

ventilatoria, mientras que su disminucién la inhibe. 1)

El liquido cefalorraquideo (LCR) se separa de la sangre por la barrera sangre-cerebro
(hematoencefalica), que es relativamente impermeable a hidrogeniones y al bicarbonato,
pero facilmente permeable al CO2. Un aumento de la PaCO2 se refleja rapidamente en
un aumento similar en el LCR con una consecuente caida de su pH la cual es detectada
por los quimiorreceptores centrales, provocando la estimulacion del centro controlador y

el aumento concomitante de la ventilacion. 1)
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9.1.2 QUIMIORRECEPTORES PERIFERICOS: se encuentran en los 6rganos de la
carotida, justo por encima de la bifurcacion de las arterias carétidas comunes, y en la
aorta, por encima y por debajo del arco adrtico. La variable mas importante que
determinan son los minimos cambios en la PaO2, respondiendo muy rapidamente para
alterar la velocidad de descarga del ciclo respiratorio. El efecto mas importante es el
aumento de la frecuencia respiratoria y del volumen corriente (VC), otros efectos
incluyen vasoconstriccion, bradicardia, hipertension arterial, liberacion de la hormona
antidiurética y estimulacion de la médula y la corteza suprarrenal. (42)

Para ser estimulados por variaciones de la PaCO2 los quimiorreceptores periféricos
requieren un cambio relativamente grande en su concentracion y dan como resultado un
menor incremento de la ventilacion minuto, pero responden mucho mas rapido (un
segundo) mientras que los quimiorreceptores centrales tardan varios minutos; asi, los
receptores periféricos son importantes en el aumento inmediato de la ventilacion en

respuesta a un aumento importante y brusco de la PaCO2. 1)

La disminucién del pH estimula los quimiorreceptores periféricos, independientemente

de si la acidosis se debe a una causa respiratoria o a una metabolica. (41)

La disminucion de la PaO2, el aumento de la PaCO2 y la disminucion del pH actdan de
forma sinérgica en los cuerpos de la carétida y los efectos combinado son mayores que

la suma de sus acciones individuales. 43)

9.2 ETAPAS DEL DESARROLLO
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El desarrollo pulmonar ocurre como una serie de eventos dinamicos que se relacionan

estrechamente entre si.

El desarrollo pulmonar es un proceso complejo y altamente organizado, en el que se

reconocen varias etapas dinamicas: embrionaria, pseudoglandular, canalicular, sacular,

alveolar, maduracion microvascular, hiperplasia activa e hipertrofia. (44)

Tabla2 ETAPAS DEL DESARROLLO PULMONAR

EDAD GESTACIONAL Y
FASE POSNATAL PRINCIPALES EVENTOS

Embrionaria 3-7 semanas Desarrollo de las vias aéreas mayores.
Aparicion de circulacién pulmonar
(vasculogénesis).

Pseudoglandular 7-17 semanas Desarrollo del arbol bronquial hasta nivel de
bronquiolos terminales (preacinar).
Crecimiento vascular sigue al de la VA.
Formacion de acinos.
Canalicular 17-27 semanas Crecimiento del lecho capilar (angiogénesis).
Diferenciacion epitelial, aparece el surfactante.
Formacion de los espacios aéreos transitorios.
Sacular 28-36 semanas Dep6sito fibras elésticas en futuros septos
secundarios.
Alveolar 36 semanas - 2 a3 afios Aparicion de septos secundarios, formacion de
alvéolos.
Maduracion . Adelgazamiento de la pared interalveolar; fusion

microvascular 0-3 afos de la bicapa capilar a una singular.

Aumenta el ndmero de alvéolos, poco cambio en
Hiperplasia activa 0-3 afios B

su tamafio.
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. ] . Aumento del tamafio alveolar, con crecimiento
Hipertrofia 3-8 afios
celular mayor al corporal.

Ifiiguez F, Sanchez 1. Desarrollo pulmonar. Hospital Base de Puerto Montt.2. Escuela de Medicina. Pontificia Universidad Catélica
de Chile. 2011 Pp 149. Recuperado de: http://www.neumologia pediatrica.cl/pdf/200832/DesarrolloPulmonar.pdf

9.3 CRECIMIENTO POSTNATAL

El gran desarrollo del parénquima pulmonar ocurre después del nacimiento. La
formacion de alvéolos ocurre aceleradamente durante los dos primeros meses de vida,
con maduracion de los ductos transicionales y de los saculos alveolares. La fase alveolar
se prolonga hasta los 2-3 afios, con un aumento en el nimero mas que en el tamafio de
los alvéolos. (s, 46)

En los septos secundarios, las células epiteliales experimentan un crecimiento masivo,
seguido de fendmenos de apoptosis (muerte celular) programada, sin inflamacién que
remodela la irrigacion del septo, proceso conocido como maduracién microvascular.

Este fendmeno se inicia al nacer y se prolonga hasta los 3 afios, aproximadamente. (s,
46,47)
Entre los 3 y 8 afios de vida, el crecimiento pulmonar ocurre por aumento en el nimero

y también en el tamafio de los alvéolos. Posteriormente, el crecimiento del pulmon es
acorde con el del resto del organismo hasta los 18 afios de edad. Se estima que, al nacer,
el nimero de alvéolos es de 20 a 50 millones. Hacia los 8 afios este nimero ha alcanzado
unos 300 millones, muy semejante al nimero del adulto. En cuanto a la superficie de
intercambio gaseoso, se estima que ésta corresponde a unos 2,8 m? al nacer, unos 32 m?

hacia los 8 afios de vida y, finalmente, unos 75 m? en la adultez. (4, 48)

10 MECANICA RESPIRATORIA

La mecanica respiratoria es pobre en los neonatos, porque las costillas son mas

horizontales, hay menos expansion toracica antero posterior y lateral, los musculos
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intercostales son débiles e inmaduros, la caja tordcica y esternon son blandos,
complacientes y permiten el movimiento paradojico. (12)

Dos fuerzas se oponen a la entrada del aire en los pulmones, las fuerzas o estructuras
elasticas del pulmén y de la caja toracica y las resistencias al flujo del aire. Estas
fuerzas tienen que ser vencidas por los masculos respiratorios. La inspiracion y la
expiracion dependen del predominio final de estas fuerzas. Las fuerzas opuestas,
toréacicas y pulmonares, producen una presion negativa en el espacio pleural de -4 a -6
cmH20, aumentando al final de la espiracion no forzada a unos -12 6 -15 cmH20. (42)
Los cambios pueden ocurrir con la primera respiracion, dentro del minuto de clampeo
del cordon umbilical, en que el neonato establece y mantiene un patron respiratorio
regular. La primera respiracion del bebé genera presiones respiratorias hasta de mas de
70 cmH20. La ventilacion corriente normal y el volumen residual son establecidos en
los primeros 5 a 10 min de vida y el fluido intra-alveolar se muda a la circulacion

pulmonar. (12)

10.1 CENTROS DE REGULACION DE LA RESPIRACION

El mecanismo de regulacién respiratorio se somete a un proceso de maduracion
importante en el periodo neonatal, durante la infancia y la nifiez temprana. Los estados

de suefio tienen una potencial influencia sobre el control de la respiracion profunda. @3)

El mecanismo de control respiratorio consta de dos funciones localizadas en el sistema
nervioso central (SNC), que son el control voluntario y el automatico. Estas areas de
control de la respiracion pueden funcionar de manera independiente, pero también son

capaces de interactuar una con otra. 3)
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El control voluntario de la respiracion se encuentra en la corteza cerebral motora y en el
cerebro anterior limbico. La informacién que se recibe de las neuronas sensoriales, como
el dolor, el tacto, la temperatura, el olor, la vision y emociones se convierten en impulsos
que se envian directamente a los musculos respiratorios a través de respuestas
corticobulbares y corticoespinales. El control voluntario de la respiracion es importante
para la proteccion de la aspiracion y la inhalacion de gases nocivos. Un cierto nivel de

conciencia es necesario para ejercer un control voluntario de la respiracion. (s

En cambio, el control automatico de la respiracion se encuentra en el tronco cerebral. Un
grupo de 150 a 200 neuronas, designado como el complejo de pre-Botzinger (preBotC),
se encuentran en la region medular, es responsable de mantener la ritmicidad respiratoria
y puede ser considerado como el marcapasos de la actividad respiratoria automatica, asi

como del jadeo y de los suspiros. (43)

10.2 PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS

En cada ciclo respiratorio interactan el volumen del aire, la fuerza de la presion y el
flujo de los gases. EI movimiento producido para ventilar al pulmon tiene que vencer la
resistencia que se le opone al flujo, la inercia que se genera, asi como las propiedades
elasticas del pulmén y de la pared del torax. Durante la respiracion espontanea, la fuerza
que se requiere para vencer estos factores es generada por los musculos respiratorios y

se denomina fuerza de presion o presion de impulso. ()

10.2.1 VOLUMENES PULMONARES ESTATICOS
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Volumen residual (VR): es el volumen de aire remanente que queda en el sistema
respiratorio al final de una espiracion maxima posible y supone aproximadamente un

25% de la CPT. (9)

Capacidad funcional residual (CFR): es el volumen de aire que se encuentra en el
sistema respiratorio durante el reposo o al final de una espiracion normal y que se halla
en continuidad con las vias aéreas. Se mantiene por las fuerzas opuestas que generan el
rebote elastico del pulmén y el rebote elastico de la pared toracica. En los neonatos, sin
atrapamiento de aire, la CRF funcional es equivalente al volumen del gas torécico, es
decir unos 30-40 ml, y puede estar marcadamente disminuida e inestable en el

prematuro. (12)

La ventilacion corriente normal y el VR son establecidos en los primeros 5 a 10 minutos

de vida. (12)

Puesto que la CRF es pequefia, la reserva alveolar de O2 es también pequefia y la
hipoxia ocurre frecuente y rapidamente con la apnea. Los cambios en la concentracion
de los gases inspirados (FiO2) son también rapidamente reflejados en los niveles
alveolares y arteriales. Cuanto mas joven y pequefio es el nifio, mayor es la disminucion
de la CRF y ésta capacidad cae también con la anestesia general persistiendo esta caida
durante el post operatorio. (12)

Volumen de reserva espiratorio (VRE): corresponde a la diferencia de volumen que

exista en un momento dado, entre la CRF y el VR. (49
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Volumen del gas toracico: es la cantidad total de gas que existe en el pulmén, al final
de la espiracion, independientemente de que el gas esté en comunicacion o no con las
vias aéreas. (49)

Capacidad pulmonar total (CPT): Es el volumen de aire que se encuentra en el

sistema respiratorio al final de la maxima inspiracién posible. (49)

10.2.2 VOLUMENES PULMONARES DINAMICOS

Volumen corriente (VC): corresponde al volumen de gas que entra y sale del tracto
respiratorio con cada respiracion no forzada. Este cambia con la actividad del neonato, al
nacimiento es de aproximadamente 4-8 ml/kg. (12)

Ventilacion minuto (VM): es el volumen total de gas que se espira durante un minuto.
Cuando se combina la ventilacion minuto con la medicién del dioxido de carbono (CO2)
espirado, puede calcularse la ventilacién del espacio muerto y diferenciarlo de la
ventilacién alveolar. Esta es 2-3 veces la del adulto, en relacién al peso corporal y refleja
el alto metabolismo basal (consumo de O2) del RN. La ventilacion alveolar en el
infante es de unos 130-150 ml/kg/min y en el adulto es de 45-60 ml/kg/min. Una
ventilacion alveolar alta significa que los cambios en el FiO2 son rapidamente reflejados

en el infante y el neonato. (12)

Espacio muerto: es el volumen de gas que se encuentra en el pulmén pero que no
contribuye a la arterializacion de los capilares sanguineos pulmonares. Sus componentes
son el espacio muerto anatomico y el espacio muerto alveolar. El primero corresponde al
volumen interno de las vias aéreas desde la boca hasta el alvéolo y el segundo se refiere
al volumen de gas inspirado que se encuentra dentro del alvéolo en el que no existe o

esta muy disminuido el flujo sanguineo capilar. (12)
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El espacio muerto varia con la edad. El espacio muerto de un neonato es de unos 2 ml/kg
y representa: (12)

e 50% de la ventilacion total en infantes de pretérmino.

e 40% de la ventilacion total en infantes a término.

e 30% (al igual que en los adultos) al mes de edad.
Compliance (complacencia): es el equivalente al cambio en el volumen pulmonar ante

un cambio de presion ejercida. (12)
1. Compliance pulmonar total= volumen corriente/presion de vias aéreas.
2. Compliance dinamico pulmonar= volumen corriente/presion transpulmonar.

3. Compliance de pared toracica = volumen corriente/presion intrapleural.

Tabla 3 VOLUMENES Y MECANICA PULMONAR DEL RECIEN
NACIDO NORMAL

Volimenes pulmonares ml/Kg
Capacidad pulmonar total 63
Capacidad residual funcional 30
Volumen Residual 23
Volumen Corriente 4-8

Compliance ml/cmH20
Aparato respiratorio completo 3
Pared toracica 20
Pulmon 4
Resistencia cmH20/ml/seg
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Resistencia pulmonar total 0,03-0,04

Trabajo de la respiracion 13.0

Hansen T, Cobert A. Fisiologia pulmonar del recién nacido. Tratado de Neonatologia de Avery. Madrid Espafia.
7ma edicion 2000. Cap. 5. Pp 562.

Resistencia: la resistencia de las vias aéreas de los RN se considera que radica en las
vias aereas grandes y superiores. Esto es afectado por factores tales como la posicién de
la cabeza del RN y la presencia de una sonda nasogastrica. (12)

Las atelectasias son muy comunes en el neonato porque: (12)

-Los neonatos tienen un gran numero de alveolos no desarrollados.

-La cantidad de surfactante presente es menor en los infantes prematuros.

-Los alveolos son mas pequefios.

-La pared toracica es muy adaptable.

11 FISIOLOGIA DE LOS GASES ARTERIALES EN EL RECIEN NACIDO

La funcion primordial del aparato respiratorio es la hematosis o el intercambio pulmonar
de gases, entre la sangre y la atmosfera, mediante el cual se aporta O2 al organismo y se
elimina el bioxido de carbono, producido por el metabolismo celular. s0) La hematosis
pulmonar es el movimiento de moléculas de un gas de alta concentracion a una baja
concentracion de acuerdo a sus presiones parciales individuales (Ley de Fick). Los
factores que influyen son: el grosor de la barrera hemato-gaseosa (0,2-0,6um), area
superficial de la membrana de intercambio (70 m2); coeficiente de difusién, que es el
volumen de gas disuelto por cada volumen de agua, y la diferencia de las presiones

parciales del gas. (s1)
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En el intercambio de gases intervienen, de forma coordinada, varios sistemas y 6rganos
tales como el sistema nervioso central y el periférico, los aparatos respiratorio,

circulatorio, hematoldgico, endocrinoldgico y los tejidos periféricos. (23)

Cuando el intercambio de gases es normal, también lo son las presiones arteriales de
oxigeno, (Pa0O2) y de bioxido de carbono (PaCO2). La GSA es la prueba diagndstica
que proporciona informacion réapida, Gtil y precisa sobre el funcionamiento, del sistema

ventilatorio. (s0)

Los gases arteriales y las presiones que generan pueden modificarse por factores
extrapulmonares e intrapulmonares. (s0)

FACTORES EXTRAPULMONARES: gasto cardiaco, tensién arterial, absorcion de O2,
concentracion de Hb, equilibrio acido-base, temperatura del cuerpo, localizacion de la
curva de disociacion oxigeno-hemoglobina, generalmente definida por P50 (presion a la
cual la saturacion de la Hb con el O2 es del 50%). De todos ellos los mas importantes

son el gasto cardiaco y la absorcion de O2. (so0)

FACTORES INTRAPULMONARES: Fraccion inspiratoria de O2 (FiO2), ventilacion
alveolar, (los que pueden ser manipulados clinicamente), la limitacion de la difusion a
través de cortocircuitos y la desigualdad de la relacion V/P lo cual tiene mayor

importancia en los enfermos criticos. (so)

Cortocircuitos: son unidades pulmonares perfundidas pero no ventiladas y pueden

constituir el mayor trastorno de la relacion V/P. (s0)
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11.1 RESPUESTA FISIOLOGICA DEL CO2

La tasa de ventilacién alveolar esta directamente relacionada con el valor del CO2
arterial; a medida que éste aumenta, la ventilacién alveolar se incrementara y por lo

tanto, aumentara también la presion de oxigeno en el alvéolo. (s2)

El aumento de la ventilacion incrementara la tasa de eliminacién del CO2, una
concentracion de un 10% de CO2 en el aire inspirado ejerce un estimulo maximo sobre
la ventilacion; cuando el aire inspirado contenga méas de un 15% del CO2, el cuerpo
pierde estd capacidad de estimular la ventilacion y mas bien aquélla se deprime. El

estimulo de ventilar disminuye cuando la PCO2 alveolar desciende. (s2)

11.2 RESPUESTA FISIOLOGICA DEL 02

Las Unicas células sensibles a los cambios de la PaO2 arterial son los receptores
periféricos; cuando la PaO2 alveolar desciende a menos de 50mmHg aumenta la
descarga de estos receptores y se estimulan en forma refleja los centros respiratorios.
La disminucién de la PaO2 alveolar no tiene efectos sobre los receptores centrales, en

cambio, con la hipoxemia arterial se deprime. (s2)

La regulacién de los quimiorreceptores periféricos permite conservar la ventilacion en

personas cuya presion de O2 alveolar se mantiene baja de manera cronica. (s2)

11.3 APLICACION DE LAS LEYES DE LOS GASES AL INTERCAMBIO

GASEOSO PULMONAR
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Existen leyes fisicas fundamentales, relacionadas con el comportamiento de los gases,
que impactan sobre el intercambio gaseoso. Es importante entender esas leyes, porque
no solo potencian la habilidad en la medicion e interpretacion de los gases en la sangre,
sino que también ayudan a evaluar el impacto sobre el intercambio y las condiciones
clinicas individuales como hipotermia, elevada altitud y el uso de una mezcla gaseosa

que varia en densidad y viscosidad. (44)

Tabla4 LEYES QUE DESCRIBEN EL COMPORTAMIENTO DE LOS GASES

LEY DESCRIPCION

A temperatura constante (T), el volumen (V) de un gas varia inversamente a la presién

BOYLE (P) a la cual se encuentra el sujeto.

CHARLES | El gas se expande cuando es calentado y se comprime cuando esta enfriado.

La presion total en una mezcla de gases es igual a la suma de la presién parcial de cada
gas.

DALTON

El volumen total de una mezcla de gases es igual a la suma del volumen parcial de cada

AMAGAT . -
gas a la misma presion y temperatura.

A temperatura constante, cualquier gas se disuelve fisicamente en un liquido en
HENRY proporcién a su presion parcial, aunque el coeficiente de solubilidad disminuye con el
incremento de la temperatura y difiere de un gas a otro.

La tasa de difusion de un gas es inversamente proporcional a la raiz cuadrada de su

GRAHAM densidad

La transferencia de un soluto por difusion es directamente proporcional al area de
FICK superficie para la difusion y a la diferencia de concentracion por unidad de distancia
perpendicular al area de superficie

Bhutani V. Intercambio gaseoso pulmonar. Donn S, Sinha S. Manual de asistencia respiratoria en neonatologia. Ediciones Journal
Junin Argentina . segunda edicion; 2008. Cap 4. Pp 34.

12 DISTRIBUCION DE LA VENTILACION PULMONAR
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La ventilacion alveolar sufre irregularidades en su distribucion en las distintas zonas
pulmonares ya que el flujo sanguineo pulmonar esta influido por la gravedad. En el
pulmoén no hay una relacién uniforme entre la ventilacion y el flujo sanguineo, en las
diferentes partes anatomicas, existiendo un diferente comportamiento de la relacion

(V/Q) en las llamadas zonas de West. (42)

Asi, la Zona 1 corresponde a los apices del pulmén, que estan mas ventilados que
perfundidos. Aqui la V/Q serd >1; en la Zona 2 (la parte media pulmonar), se logra un
equilibrio perfecto de V/Q pues en ella el intercambio gaseoso es normal y la V/Q =1; v,
finalmente, en la Zona 3, las bases estan mas perfundidas que ventiladas por tanto la

relacion V/Q sera <1. @951

De acuerdo con lo anterior, el espacio muerto alveolar es mayor en la Zona 1 vy el

cortocircuito, en cambio, sera mayor en la Zona 3. (43)

1. En nifios pequefios, las zonas de West estdn menos definidas. En neonatos,
tedricamente, se considera incluso Unicamente como Zona 2 a todo el pulmoén

por lo que es indiferente la posicion en la cual se le cologue. (23)

Gréfico 2 ZONAS DE WEST GRADIENTES DE DIFUSION ALVEOLO-
ARTERIAL.
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Origin of the alveolar—arterial gra dient

Upperzone
Mid zone

Lower zone

Saturation
of blood

Campbell L, Waterhouse J. Measurement of respiratory function, gas exchange. Anesthesia and intensive care medicine; 2005. 6:11.
Disponible en: http://es.scribd.com/doc/8332421/FISIOLOGIA-RESPIRARORIA.

121 RELACION VENTILACION - PERFUSION NORMAL (V/Q): (3)
Ventilacion (V): Trasporte de aire, desde la atmdsfera al pulmon.
Perfusion (Q): Flujo de sangre venosa a través de la circulacion pulmonar hasta los

capilares y retorno de sangre oxigenada a cavidades izquierdas.

Grafico 3 INTERCAMBIO GASEOSO

PAO, 100 mm Hg

PACO, 40 mm Hg
PAH,O 47 mm Hg
PAN, 573 mm Hg

co, O,
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Correa O. Ventilacién, perfusion y oxigenacién.Mexico.2008 ppt. Recuperado de: http://

www.euroviane.net/index.php?option=com_docman...gid.

Cuando los alvéolos se encuentran bien ventilados y disponen de una buena perfusion y los
alvéolos estan bien perfundidos y disponen de una buena ventilacion a esto se denomina
una relacion V/P normal. Los trastornos de esta relacion son la causa méas frecuente de

hipoxemia. (54)

12.2 DIFUSION ALVEOLO-CAPILAR

El CO», en condiciones normales, y a nivel del mar, se encuentra dentro de los alvéolos a
una presion de 40 mmHg, o en una proporcion de 5,6 % por cada 100 ml de aire alveolar.
Del total de O2 que llega a los alvéolos (20,9% del aire atmosférico), el 5,6% pasa
directamente a los capilares, es decir la misma cantidad que de CO; pasa de los capilares
hacia los alvéolos, produciéndose un intercambio gaseoso entre el O2 y el CO2. Por
consiguiente, la PaO2 sera igual a la presion que tenia éste gas en las vias aéreas menos la
presion alveolar del CO2 (PaCO2). (23)

e PaO; = POz -PCO2 = 149 mmHg - 40 mmHg = 109 mmHg

En resumen, a nivel del mar, la presion total de los gases dentro de los alvéolos al final

de la inspiracion continGa siendo igual a la presion atmosférica, es decir:

e P Alveolar = P Atmosférica = PO, + P Vapor de H>O + PCOz + PN

e P Alveolar = 760 mm Hg = 109 mmHg + 47 mmHg + 40 mmHg + 564 mmHg. (3,

43)
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A nivel de Quito a 2850 msnm, una presion Atmosférica de 566,13 = 71mmHg + 47

mmHg + 28 mmHg + 403 mmHg.

12.2.1 DIFUSION PULMONAR

Es el paso de gases a través de la membrana alvéolo-capilar desde las zonas de mayor
concentracion de gases a la de menor concentracion. Esta membrana recibe el nombre de
unidad funcional respiratoria, y se aprovecha de las caracteristicas anatomo-funcionales del
tejido pulmonar. EIl capilar esta en intimo contacto con la pared alveolar, reduciendo al
minimo el tejido intersticial, y formando una red muy amplia que rodea totalmente al
alvéolo. ()

En condiciones normales, esta membrana es tan delgada que no es obstaculo para el
intercambio gaseoso; los glébulos rojos (GR), a su paso por la zona del capilar en contacto
con el alvéolo, lo hacen de uno en uno debido a la extrema delgadez del capilar y, antes que
haya sobrepasado el primer tercio de este territorio, ya se ha realizado perfectamente el
intercambio gaseoso, pero en algunas enfermedades pulmonares como el sindrome de
dificultad respiratoria (SDR), esta membrana se altera y dificulta el paso de los gases, por

lo tanto los trastornos de la difusion constituye otra causa de hipoxemia. (s4)

12.2.2 SISTEMA VENOSO: (PO2: 40 mmHg, PCO2: 46 mmHg)
Cuando esta sangre se pone en contacto con el alvéolo, como en éste las presiones de

oxigeno son mas elevadas (PAO. = 58,23 mmHg) el oxigeno pasa desde el espacio
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alveolar al capilar intentando igualar las presiones a ambos lados de la membrana.
Simultaneamente, ocurre lo contrario con el CO; siendo la presion mayor en la sangre
venosa, este gas tiende a pasar hacia el alvéolo para compensar las presiones a ambos lados

de la membrana. (s4)

12.2.3 CAPILAR VENOSO ALVEOLAR: (PO2: 100 mmHg, PCO2: 40 mmHg).

Existen territorios en los que un determinado nimero de capilares no se ponen nunca en
contacto con los alvéolos y esto hace que la sangre pase directamente con las mismas
presiones con las que Ileg6 al pulmon hasta el ventriculo izquierdo y aqui se mezclara con
toda la sangre que si ha podido ser bien oxigenada. (s4)

Los gradientes que permiten la difusion de los gases hacen que para el CO2 sea 20 veces
mayor que para el O2 porque la solubilidad del primer gas es mucho mayor que la del
segundo. (42,43)

De todo el aire que entra en los pulmones en cada respiracion solo una parte llega a los
alvéolos. Si consideramos un Volumen Corriente (VC) de unos 500 cc en una persona
adulta sana, aproximadamente 350 ml llegaran a los alvéolos (ventilacion alveolar) y
realmente tomaran parte en el intercambio gaseoso entre los capilares y los alvéolos, y unos
150 ml se quedaran ocupando las vias aéreas, (ventilacion del espacio muerto) que no toma
parte en el intercambio gaseoso. Los adultos normales respiran una media de 15 veces por

minuto, movilizando en cada ciclo unos 500 ml. La ventilacién por minuto (VM)
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en reposo: VM= VT x FR = 500ml x 15 rpm = 7.500 ml/minuto. En el RN es de 2.000-

3.000 ml/min y en el nifio de 4.000 a 5.000ml/min. (ss)

13 INTERCAMBIO DE GASES

La difusion pasiva de los gases a través de la membrana alveolo capilar es directamente
proporcional al area de la membrana e inversamente proporcional a su grosor; otro factor
que determina la capacidad de difusion es el cociente de difusion que es el resultado de
dividir los cocientes de solubilidad y el peso molecular del O2 entre el cociente de la
solubilidad y el peso molecular del CO2 (cuanto mayor sea el cociente, mayor seré la
difusion).(ss)

El cociente de difusion CO2/02 es 21, eso significa que el CO2 difunde 21 veces mas
rapido que el O2 (a manera de ejemplo, el CO es 210 veces mas rapido que el O2 para

difundir en las membranas celulares). (s5)

13.1 TRANSPORTE DE OXIGENO Y DIOXIDO DE CARBONO

13.1.1 TRANSPORTE DE OXIGENO

El O2 se une a la molécula de Hb para su transporte en la sangre arterial, formando la
oxihemoglobina. Normalmente, 100 ml de sangre contienen unos 15g de Hb. Cuanto
mayor sea la PpO2, mayor sera la saturacion de la Hb asi, por ejemplo, una PpO2 de 100

mmHg, saturara el 97% de la Hb de la sangre. (s2)
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En el masculo, el O2 se une a la mioglobina que es mas afin a éste gas y se satura casi al
100% cuando la PaO2 alcanza 40 mmHg y libera con rapidez el O2 cuando la presién

parcial es menor de 20 mmHg. (s2)

En resumen, para que el O2 llegue en cantidad suficiente a los tejidos, se tienen que dar tres
condiciones indispensables: (s4)

a. Normal funcionamiento pulmonar.

b. Cantidad normal de Hb en la sangre.

c. Normal funcionamiento del corazon y de la circulacion vascular.
Cualquier alteracion en una de estas condiciones, va a poner en marcha un intento de
compensacion por parte de las demas; asi, una disminucion de la Hb se intentara compensar
con un aumento de la FC y FR, etc. (s4)
El O2, en su trayecto desde el aire atmosférico (del cual forma parte en un 21%) hasta
el alvéolo, sufre un descenso paulatino en su presién parcial por la resistencia de la via
aérea. La PpO2 a nivel del mar (con una atmosfera de presion igual a 760 mmHg) es:
PpO2 = P atmosférica (PB) x concentracién O2 (Fi02)/100; 760x 0,21 = 160 mmHg,
mientras que en el alvéolo, la PaO2 es de104 mmHg. 5 Utilizando la misma férmula
podemos en este estudio comparar que en la ciudad de Quito la presién parcial de 02.

PpO2es 566.13 x 0,21= 118mmHg. PaO2 es de 76.7 mmHg.

13.1.2 DIFERENCIA ARTERIO/VENOSA DE OXIGENO.
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No todo el O2 que viaja en las moléculas de Hb es captado por los tejidos; la cantidad de
captacion depende de la tasa metabolica de los tejidos y de la perfusion de éstos. La
diferencia arterio/venosa de O2 es la resta de las moléculas de O2 en la sangre arterial
menos las que permanecen en la sangre venosa. La mayor diferencia arterio/venosa se da

en la circulacion coronaria (11,4%). (52)

El transporte de oxigeno (DO2) es la cantidad de O2 que la sangre lleva hacia los tejidos
en un minuto. Depende del gasto cardiaco (GC) y del contenido arterial de oxigeno:
D02 = GC x CaOz2. El indice de transporte de O2 normal (transporte de oxigeno
dividido por la superficie corporal) es de unos 500-600 mL/min/m2. (7)

El indice de extraccion de oxigeno (IEO2) se calcula a partir del contenido arterial y del
contenido venoso de O2: IEO2 = C(a-v) 02/Ca02. Sus valores normales son de un 25%
(0,25). El IEO2 aumenta en estados de bajo GC y/o en el hipermetabolismo y disminuye

cuando el GC es elevado y/o cuando el metabolismo tisular esta disminuido. @7)

El consumo de oxigeno (VO2) es la cantidad de O2 que el organismo reduce a agua por
minuto y se calcula con la férmula: VO2 (consumo de oxigeno) = GC (gasto cardiaco) x

(Ca02 (contenido arterial de oxigeno) - CvO2 (contenido venoso de oxigeno). (47)

El indice de consumo de O2 normal (consumo de oxigeno dividido por la superficie

corporal) es de 120-180 ml O2/min/m2. Cuando el consumo de O2 aumenta, se produce
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una disminucion del contenido venoso de O2 y un incremento de la PCO2 venosa. Estos

cambios obligan al pulmén a aumentar su trabajo para mantener la oxigenacion. (47)

13.1.3 TRANSPORTE DEL CO2

El CO2 se transporta en la sangre de tres maneras: a) Como carboxihemoglobina (5% al
10%); b) Disuelto (libre) en forma de CO2 en el plasma (5% al 10%); vy, ¢) En forma de

bicarbonato (80% al 90%). (49)

El transporte metabolico del CO2 es la Unica funcién de la sangre venosa sistémica. Se
transportan desde los tejidos hacia los pulmones con cada 100 ml de sangre unos 4 ml de
CO2. El CO2 difunde 2 veces mas rapido que el O2 la barrera alvéolo capilar. La
solubilidad del CO2 es 0,06 ml/torr por PCO2/100 ml, por lo que en la sangre arterial
con una PaCO2 de 40 torr, la cantidad de CO2 disuelta es de 2,4 ml y en la sangre

venosa con PvCO2 de 46 torr es de 2,76 ml. @9)

13.1.3.1 CURVA DE DISOCIACION DEL CO2

En el rango de presion normal del CO2, la curva de disociacion es casi una recta con
mayor pendiente que la del O2, lo que significa que se produce un mayor cambio en el
contenido de CO2 por cada cambio en la PaCO2. La curva de disociacion del CO2 se
desvia hacia la derecha cuando hay niveles elevados de Hb oxidada y a la izquierda
cuando aumenta la Hb reducida (efecto Haldane). La razon es que la Hb reducida es un

acido mas débil que la forma oxidada y, por lo tanto, acepta mas facilmente el
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hidrogenion (H+) liberado al disociarse el acido carbonico, lo que permite transportar
méas CO2 en forma de bicarbonato. Este hecho permite que la sangre una mas CO2 en
los tejidos, donde hay mas Hb reducida, y libere mas CO2 en los pulmones, donde hay

mas Hb oxidada. (49)

Grafico 4 CURVA DE DISOCIACION DEL CO2
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Gonzales E, Perez Y, Ruiz A, Ruiz A, Murua J, Aranburu J, et al. Funcién pulmonar en el nifio, principios y aplicaciones. Asociacion
Espafiola de Pediatria (AEP). Ergon,C/ Arboleda, 1. 28220 Majadahonda (Madrid); 2007.

El bicarbonato (HCO3) es el principal medio de transporte del CO2. A medida que se va
formando CO2, los capilares reacciona con el agua para formar &cido carbénico que a su
vez se disocia instantaneamente dando lugar al hidrogenion H* + HCO3-

H+ + HCO3< H2CO3 <CO02 + H20. (52

13.2 EQUILIBRIO ACIDO-BASE:
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El rifion y el pulmdn son los oOrganos encargados del equilibrio acido base del
organismo. La principal funcion del sistema cardiorrespiratorio es suministrar y
mantener en cada célula del organismo un flujo de sangre en cantidad y calidad
apropiadas para que se pueda vivir en condiciones ideales. Esto se logra proporcionando
materiales esenciales y retirando productos nocivos, como el CO2, que es transportado
por la sangre venosa Yy eliminando su exceso a través de los pulmones. El
comportamiento de los acidos en el sistema respiratorio se explica gracias a la reaccion:

H + HCO3 < H2C03 < CO2 + H20. (2)

La primera reaccion es catalizada por la enzima anhidrasa carbonica, existente en gran
cantidad en el eritrocito entonces; con esta reaccion se explica porque el pulmén esta
implicado en el equilibrio acido base. Cuanto mas CO2 se retenga en el cuerpo, mayor

acidez provocara. (s2)

El HCO3 difunde hacia el exterior del eritrocito y el H+ es amortiguado por las
moléculas de Hb. Cada molécula de HCO3 es intercambiado por un ion cloruro; la

concentracion de cloruro es menor en la sangre venosa que en la arterial. (s2)

13.2.1 PH.

El PH normal en la sangre es de 7,40 (rango: 7,35-7,45) lo que corresponde a una

concentracion de 40 nmol de H* por litro. EI organismo mantiene el pH en un rango
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muy estrecho por medio de un sistema tampon que incluye el HCO3 (principal sistema

tampdn del organismo), los fosfatos y las proteinas, sobre todo, la Hb.

El pH de la sangre puede deducirse de la ecuacion de Henderson-Hasselbach: pH = pK +
log (CO3H+/CO2). En condiciones normales, la constante pK es de 6,1, la
concentracion de CO3H+ es de 24 mEqg/L y la de CO2 es 0,03 x torr de PCO2 (40 x 0,03

=1,2) pH = 6,1 log 24/1,2. u9)

13.2.2 ANION GAP

Para mantener la electroneutralidad, las cargas positivas (cationes) deben igualar a las
cargas negativas (aniones); si no ocurre asi, aparece un anion gap cuyo valor normal es

de 8 a 16 mEg/l y que se calcula con la siguiente ecuacion: Na - (CI- + HCO3-). (s)

En condiciones normales la concentracion de hidrogeniones del liquido extracelular es
baja (40mEqg/l). A pesar de ello, pequefias fluctuaciones de la misma van a tener
repercusiones importantes sobre procesos vitales. Por ello, existen unos limites
relativamente estrechos entre los cuales la concentracion de hidrogeniones es compatible
con la vida. Dichos valores oscilan entre 16 y 160 mEg/l, lo que equivale a un valor de

pH de 7.80 a 6.80. (s6)

El principal producto &cido del metabolismo celular es el CO2 que viene a representar
un 98% de la carga &cida total. Aunque no se trate de un acido propiamente dicho,

puesto que el CO2 no contiene H*, se trata de un acido potencial ya que se hidrata
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rapidamente mediante una reaccion reversible catalizada por la anhidrasa carbonica, por
esto se le denomina acido volatil. (se)

Por otra parte, el metabolismo va a generar una serie de acidos no volatiles, también
denominados &cidos fijos, que representan 1 al 2% de la carga acida y cuya principal
fuente es el catabolismo oxidativo de los aminoacidos sulfurados de las proteinas. Estos
acidos fijos no pueden ser eliminados por el pulmon, siendo el rifién el principal 6rgano

responsable en la eliminacion de éstos. (s6)

13.3 AMORTIGUADORES FISIOLOGICOS

También denominados sistemas tampdn o buffer. Representan la primera linea de
defensa ante los cambios desfavorables del pH gracias a la capacidad que tienen para
captar o liberar protones de modo inmediato en respuesta a las variaciones del pH que se
produzcan. Un sistema tampén es una solucion de un &cido débil y su base conjugada:
AH (&cido) H+ + A- (base). (s6)

La constante de disociacion del acido (K) viene expresada como:

[H+][A-]

[AH]
El valor de pH en el cual el acido se encuentra disociado en un 50% se conoce como pK

(pKI- log [K]). El pK representa el valor del pH en el que un sistema tampdn puede
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alcanzar su maxima capacidad amortiguadora. Por lo tanto, cada sistema buffer tendra

un valor de pK caracteristico. (s6)

13.3.1 AMORTIGUADOR DE PROTEINA

Las proteinas intracelulares, con sus grupos ionizables, con diferentes valores de Pk
contribuyen de forma importante en el mantenimiento del pH, mediante el intercambio
de H* con iones unidos a proteinas (Na+ y K+) que se desplazan al medio extracelular
para mantener la neutralidad eléctrica: PrH+ Pr- + H+. ()

El sistema amortiguador de la Hb, que es la proteina mas abundante de la sangre (HbH+
Hb- + H+), desempefia un papel fundamental en el transporte sanguineo del CO2 tisular
hasta su eliminacién pulmonar. En el interior del hematie, por accién de la anhidrasa
carbonica, el CO2 se va a convertir en acido carboénico que se disocia dando un H* que
rapidamente serd tamponado por la Hb y HCO3 que saldra fuera del hematie en

intercambio con iones cloro. (s6)

13.3.2 AMORTIGUADOR FOSFATO
Ejerce su accion a nivel intracelular en donde existe una mayor concentracion de
fosfatos y el pH es méas proximo a su pK. Interviene, junto a las proteinas celulares, de

manera importante en la amortiguacion de los acidos fijos: PO4H2 - PO4H- + H+ (s6)

13.3.3 AMORTIGUACION OSEA
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El hueso interviene en la amortiguacion de la carga acida captando los H* en exceso o
liberando carbonato a la sangre por disolucion del hueso mineral. EI papel mas
importante ocurre en situaciones de acidosis cronica, como en la insuficiencia renal
cronica, en la que la paratohormona juega un papel fundamental. Este sistema de
amortiguacion también va a intervenir en presencia de una carga basica a través del

depdsito de carbonato en el hueso. (se)

13.3.4 AMORTIGUADOR CARBONICO/BICARBONATO

Este sistema no es un amortiguador muy potente, desde el punto de vista estrictamente
quimico, ya que el pK del acido carbonico de 6.1 esta alejado del pH 7.4 que se quiere
amortiguar. A pesar de ello, se trata del sistema de mayor importancia en la homeostasis
del pH porque: (s6)

-Es un sistema que estd presente en todos los medios, tanto intracelulares como

extracelulares. En el medio extracelular la concentracion de HCO3 es elevada (24 mEQ).
(56)

-Es un sistema abierto, el CO2 por un sistema de intercambio de gases a nivel pulmonar,
y el HCO3mediante un sistema de intercambio de solutos a nivel renal.

-Cualquier cambio de pH se va a traducir como una alteracion de la relacién
carbénico/bicarbonato, puesto que el pH practicamente solo va a depender de dicha

relacion y no de los valores absolutos de las concentraciones de ambos. (se)
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Todos los sistemas buffer estan interrelacionados y se amortiguan unos a otros, de modo
que todos los amortiguadores de un mismo compartimento van a variar conjuntamente
ante un cambio en el pH. Ninguno de los sistemas de amortiguacién de pH que
acabamos de ver es capaz de eliminar del organismo los hidrogeniones en exceso, ya que
van a intervenir de forma inmediata minimizando pero no impidiendo cambios en el pH,

lo cual va a inducir posteriores respuestas compensatorias pulmonar y renal. (se)

13.3.5 COMPENSACION RESPIRATORIA

La respiracion regula indirectamente la concentracion de &cido del organismo
manteniendo la presion parcial de didxido de carbono (PCO2) en sangre arterial. La
respuesta ventilatoria ante los cambios de pH es una respuesta rapida y estd mediada por
los quimiorreceptores de los corplsculos carotideos y adrticos y del centro respiratorio
bulbar. Dichos receptores son sensibles a los cambios de la concentracion de H* del
liquido extracelular de manera que, ante un descenso de pH, el aumento en la
concentracion de hidrogeniones estimula a los quimiorreceptores provocando una
hiperventilacion, aumentando de este modo la eliminaciéon de CO2, y disminuyendo por
tanto la PaCQO2. Por el contrario, si el pH se eleva, el descenso de la concentracion de
hidrogeniones inhibe los quimiorreceptores provocando un descenso rapido de la
ventilacion, una reduccion de la eliminacion de CO2, y por tanto una elevacion de la

PaCO2. (s6)

13.3.6 COMPENSACION RENAL
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El rifion es el principal 6rgano implicado en la regulacion del equilibrio acido-base por
dos motivos fundamentales: (s6)
-Es la principal via de eliminacion de la carga acida metabdlica normal y de los

metabolitos &cidos patoldgicos.

-Es el o6rgano responsable de mantener la concentracion plasmética del HCO3 en un
valor constante, gracias a su capacidad para reabsorber y generar HCO3 de modo
variable en funcion del pH de las células tubulares renales. (ss)

Por lo tanto, en una situacion de acidosis, se producird un aumento en la excrecion de
acidos y se reabsorbera mas bicarbonato, mientras que en una situacion de alcalosis
ocurrird lo contrario. Por este motivo, el pH urinario va a experimentar cambios,

pudiendo oscilar entre 4.5y 8.2. (s6)

13.3.7 REABSORCION DE BICARBONATO

El bicarbonato es filtrado continuamente hacia la luz del tibulo renal (generalmente
asociado a iones Na+), de modo que, en el filtrado glomerular intacto, la concentracion
de HCO3 es igual a la del plasma, de ahi la importancia del proceso de reabsorcion del
mismo. A la concentracion fisioldgica de HCO3 plasmatico (24 mEg/l), practicamente
todo el HCO3 filtrado va a ser reabsorbido. Este proceso tiene lugar fundamentalmente
en el tubulo contorneado proximal donde se reabsorbe un 85%. El resto es reabsorbido

en el asa de Henle (10-15%) y en los tubulos contorneado distal y colector. (se)
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La reabsorcion del HCO3 se desencadena por la secrecion de H* hacia la luz del tdbulo
contorneado proximal en intercambio con iones Na+ por accion de un antiportador Na+-
H+ lo que permite mantener la neutralidad eléctrica. (s)

Los H* secretados hacia la luz tubular reaccionan con el HCO3 filtrado formando acido
carbdnico que se disocia en CO2 y agua por accion de la anhidrasa carbdnica. EI CO2
producido puede difundir de nuevo al interior de la célula tubular donde reacciona con
agua transformandose en &cido carbonico, el cuél se va a disociar en HCO3 que se
reabsorbera hacia el capilar peritubular. De este modo, los hidrogeniones se eliminan

formando parte de una molécula de agua, y por tanto sin acidificar la orina. (s6)

13.3.8 PRODUCCION RENAL DE BICARBONATO

Si, a pesar del proceso de reabsorcién, la concentracion de bicarbonato plasmatico
permanece por debajo del valor normal, al interior de las células tubulares se va a
sintetizar HCO3. Esto sucede en el tubulo contorneado distal, a partir del CO2
procedente de la sangre o del propio metabolismo de la célula tubular, por accién de la
anhidrasa carbdnica. El H2CO3 asi generado se disocia en bicarbonato que se reabsorbe
hacia la sangre y un hidrogenion que es eliminado. En este caso los hidrogeniones si van
a acidificar la orina, de ahi la gran importancia de los amortiguadores urinarios. (s
Aproximadamente un tercio de los H" secretados van a ser titulados sobre fosfato y el
resto sobre amoniaco, siendo por tanto la cantidad de acido libre que se elimina por la

orina minima. (s6)
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La produccidn renal de amoniaco representa aproximadamente un 60% en la eliminacion
de H* asociada a acidos no volatiles. Este se va a producir principalmente por
desaminacion de la glutamina en las células del tdbulo renal y difunde facilmente a
través de la membrana hacia la luz del tdbulo dénde se combina con H* formando iones

amonio, un acido muy débil que es eliminado por la orina. (se)

Tabla 5 ALTERACION DEL EQUILIBRIO ACIDO BASE

PH CO2 HCO3
Acidosis Bajo Alto Alto *
Respiratoria
Alcalosis Alto Bajo * Bajo*
Respiratoria
Acidosis Bajo Normal Bajo
Metabdlica
Alcalosis Alto Alto Alto
Metabdlica
Acidosis Mixta Bajo Bajo Bajo
Alcalosis Mixta Alto Alto Alto

*Mecanismo compensador insuficiente.
Gonzales E, Perez Y, Ruiz A, Ruiz A, Murua J, Aranburu J, et al. Funcidn pulmonar en el nifio, principios y aplicaciones. Asociacion

Espafiola de Pediatria (AEP). Ergon,C/ Arboleda, 1. 28220 Majadahonda (Madrid); 2007. Disponible en:
http://www.neumoped.org/docs/FuncionPulmonar_Libro.pdf

14 GASOMETRIA ARTERIAL EN EL RECIEN NACIDO
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La interpretacion de los valores de los gases en sangre es importante ya que permite

localizar el sitio de la lesion y estima la gravedad. (43)

Tabla 6 VALORES DE GASOMETRIAS EN RN PRETERMINOS Y
ATERMINOS
PH PO2 PCO2 HCO3 EB
RNPT men 30| 7.27-7.32 45-60 38-50 19-22 +-4
SEM
RNPT 30- 36| 7.30-7.35 60-80 35-45 22-25 +-3
SEM
RNAT 7.32-7.38 60-80 35-45 24-26 +-3
Valencia N. Interpretacion de Gases arteriales en recién nacidos. UCIN HNERM. 2005.
Tabla 7 VALORES DE GASOMETRIA EN NEONATOS
EDAD ALTITUD PH PaO2mmHg PaCO2mmHg HCO3Mmol/ | EB SO2
msnm I %
RNAT 1200 7.32-7.38 60-80 35-45 24-26 -3/+3 | 90-
100
24 Horas | 1200 7.35-7.45 | 85-100 35-45 18.21 -3/+3 | 94-98
48 Hora 1200 7,38-7,42 90 - 100 35-45 21-29 -2/+2 | 95-97
Rn 7-14 | 3600 7.47+- 50 +-17,65 20 +- 7,69 19.96 +-2,30 | -5.22 | 85,3
dv 0.054 +-322 | +-
10,45
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Modificado por Nelly Baez y Maritza Bolafios, PUCE 2011. Tomado de (1, 15, 43)

141 TOMA DE MUESTRA DE LA GASOMETRIA ARTERIAL

La medicion de los gases arteriales proporciona una visioén importante de la funcion
cardiopulmonar y de la reserva cardiopulmonar del recién nacido enfermo, la
determinacion mas importante de la gasometria arterial es el valor de pH. El pH arterial

es un excelente barémetro del funcionamiento. (s7)

La gasometria arterial es una técnica indispensable para el diagndstico de la
insuficiencia respiratoria (la situacion clinica que mayor morbi-mortalidad ocasiona en
el neonato), constituyendo una técnica invasiva sencilla mediante la cual se obtiene
sangre arterial por puncion directa de una arteria (radial, braquial o femoral) o por
canulacion de una arteria. Sirve para valorar el intercambio pulmonar de gases y estudiar
las alteraciones del equilibrio &cido-base. Los controles gasométricos pueden
monitorizarse de dos maneras: a) intermitentemente, analizando muestras sanguineas; o,
b) en forma continua, de manera invasiva (técnica de la gasometria intra arterial

continua). (se)

1411 PUNCION DE LA ARTERIA RADIAL.

La arteria radial, de localizacion superficial, a nivel de la mufieca, facil de palpar y
estabilizar, presenta una circulacion colateral a través del arco palmar superficial de la
arteria cubital. El impulso méas fuerte de la arteria radial se siente en su trayecto mas

superficial, en la cara palmar de la mufieca, es decir lateral al tendon flexor radial del

GSA en RN del HEG y su relacién con el ETCO2 Page 89


file:///D:/Configuración%20local/MARY/AppData/Roaming/Microsoft/MARCO%20TEORICO.doc%23_Toc203276066

carpo y del nervio mediano y por dentro del nervio radial superficial y del radio lateral,
justo antes de la arteria descendente, bajo el extensor corto del pulgar, en la zona de la
tabaquera anatomica. El flujo colateral se ha demostrado que es adecuado en

aproximadamente el 93% al 98% de los pacientes evaluados. (ss)

Grafico 5 ARTERIA RADIAL

Radial artery
(strongest
impulse)

L e 1 Radial
exor carpi radialis~ | nerve
Median nerve 7
Radial tendon of \
palmaris longus

King C, Fred M. Textbook of Pediatric Emergency Procedures. Copyright A. 2nd Edition 2007. Chap 72. Pp 176.

Para puncionar esta arteria, se debe comprobar la adecuada perfusion colateral de la
mano mediante el test de Allen: se eleva la mano del nifio empufiada y se comprime
directamente las arterias radial y cubital al mismo tiempo para obstruirlas, luego se abre
la mano del nifio; la piel aparecera blanqueada; enseguida, se descomprime solamente la
arteria cubital y se observa el cambio de coloracion de la mano, la cual en 10 segundos
debe tornarse totalmente rosada, cuando se llenan los capilares provenientes de la arteria

cubital. (ss)
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El color rosado de toda la mano significa que la arteria cubital por si sola, es capaz de
abastecerse en caso de que la arteria radial se obstruya (prueba de Allen positiva) y solo

en este caso se puede proceder a realizar la puncion radial. (s9)

14.1.2 TECNICA DE PUNCION DE LA ARTERIA RADIAL

Tras examinar la piel y practicar una prueba de Allen modificada, evalta el flujo
colateral de la mano a través de la arteria cubital. Consiste en cerrar el pufio con fuerza
para desalojar la mano de sangre, a continuacion se aplica una presion en la mufieca para
obstruir la arteria radial y cubital, después se elimina la obstruccion de la arteria cubital
mientras la radial sigue obstruida, el enrojecimiento de la palma, dedos y el pulgar en
unos 10 segundos indica que la arteria cubital es capaz de irrigar toda la mano mientras
la radial estd obstruida. Si por el contrario el enrojecimiento se demora de 10 a 15
segundos, el resultado de la prueba no es concluyente. Se limpiara la zona con alcohol
isopropilico al 70%; conviene utilizar anestesia local, para disminuir el dolor, sin
adrenalina. Con una mano se palpa la arteria y con la otra se sostiene la jeringa con la
aguja de calibre N° 20 6 21 heparinizada, se carga 0, 1 ml de heparina de alto peso
molecular, se introduce en un angulo de 45 grados y de forma lenta, lo que permite la
entrada de sangre en la jeringa de forma pulsatil, lenta y espontaneamente debiéndose
obtener de 2 a 4 mililitros de sangre. Tras retirar la aguja presionar la zona hasta detener

el sangrado, durante unos 5 minutos, y colocar aposito. (s6,59)
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14.1.3 LUGARES ALTERNATIVOS. (s6)

Arteria cubital: No es un vaso de eleccion, es mas dificil de estabilizar y se producen

trombosis con mayor facilidad debido a su menor calibre.

Arteria humeral: los catéteres colocados en este lugar deben ser retirados cuando

aparecen signos de isquemia en la mano.

Avrteria pedia: Presenta menor riesgo de trombosis que la arteria radial.

Arteria femoral: se canaliza cuando se prevean periodos prolongados en unidades de
cuidados intensivos. El catéter debe ser retirado cuando aparecen signos de isquemia en

el pie.

Tabla 8 VENTAJAS Y DESVENTAJAS DEL USO DE LA ARTERIA

RADIAL
VENTAJAS INCONVENIENTES

e Cuando la técnica se realiza correctamente tiene o Es molesta para el paciente, produce

menos riesgo de variaciones. hiperventilacion que puede modificar
¢ Puede realizarse en una situacion de los valores de gases en sangre.

emergencia. o La localizacién arterial puede ser
¢ No necesita catéter. dificultosa.
e Requiere poco volumen de sangre. ¢ Riesgo de complicaciones.
e Localizacion superficial. o Riesgo para el usuario por la
e Facil de palpar y estabilizar. posibilidad de clavarse la aguja.

o Requiere un personal entrenado.
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¢ Buena circulacion colateral a través del arco palmar
superficial de la arteria cubital.
¢ No se encuentra proxima a grandes venas.

¢ Relativamente indolora, si se evita la puncién del

periostio circundante.

Ruiz M, Ortiz C, Sanchez J, Aguera A.Trastornos del equilibrio acido-base. Malaga-Espafia.Campus universitario, Teatinos.2005.s/n.
http://www.medynet.com/usuarios/jraguilar/Manual%20de%20urgencias%20y%20Emergencias/acidbase.pdf.

14.1.4 CONTRAINDICACIONES

Defectos de coagulacion, compromiso circulatorio en la extremidad, colaterales
inadecuadas al practicar el test de Allen, infeccion local o hematomas en el sitio de

puncién. (s6,59)

142 MATERIALES AUTILIZAR EN LA TOMA DE MUESTRA

« Sala de procedimientos con lavabo.
o Jabdn y desinfectante de manos.

e Termocuna.

o Mascarilla neonatal.

o Guantes desechables.

e Mascarillas.

« Campos de ojo.

e Anestésico tdpico en crema.
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o Jeringillas de insulina heparinizada (1000 unidades/ml)
e Aguja calibre N° 25.

e Torundas de algodon.

o Alcohol de 70°

 Esparadrapo poroso.

143 COMPLICACIONES GENERALES DE LAS EXTRACCIONES DE

MUESTRAS PARA GASOMETRIAS

Obstruccidn vascular, hemorragia con formacion de hematomas e Infecciones de tejidos
blandos o huesos subyacentes, osteocondritis, osteomielitis, celulitis por formacion de
abscesos, sangrado excesivo por el punto de puncidn, flebitis, dafio permanente de la
arteria o del nervio adyacente o subyacente, que son las complicacibn mas grave,
trombosis o embolia en puncién de grandes vasos 0 en punciones mdultiples para

localizar arterias. (s6)

14.4 ERRORES EN LA MEDICION DE LOS GASES SANGUINEOS

La determinacion es muy delicada y puede ser influenciada por el nGmero de leucocitos
(aumenta la glucdlisis, la produccion de acidos y disminuye el pH), la temperatura y el

manejo inadecuado de la muestra. ()

No se debe ejercer presion junto al sitio de la puncion porque al producirse hemolisis se

mezclan fluidos intersticiales e intracelulares con la sangre, alterando los resultados. (se)
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Las determinaciones de los gases sanguineos se deben realizar en sangre completa por lo
que, para impedir que la sangre extraida se coagule en la jeringa se utilizan
anticoagulantes para inactivar los mecanismos que ponen en marcha la coagulacion. La
heparina de litio es el anticoagulante de eleccion, pero hay que tener en cuenta que un
exceso de ésta afecta a la determinacion del pH, PaCO2, PaO2 y a la Hb. No se debe
utilizar oxalato como anticoagulante pues aumenta el pH, ni citrato, ni EDTA porque lo

disminuyen. ()

Hay que evitar la formacion de burbujas de aire en la jeringa. Las burbujas que se
mezclan con una muestra de sangre, reducen de forma importante la PaCO2 de la
muestra, aumentando el pH e incrementando la PaO2 por lo que, tras la extraccion, es
conveniente expulsar las burbujas. Seguidamente se cierra con un tapon y se agita para

disolver la heparina, lo que evitara la formacion de coagulos. (s6)

Las muestras deben analizarse lo antes posible, ya que la sangre consume O2 y libera
CO2 a una velocidad que depende de la temperatura corporal. Por ello, si se ha de
almacenar una muestra mas de 10 min, debera enfriarse entre 0 y 4° C no mas de 30 min

para minimizar los efectos del metabolismo. (s6)

La hipertermia tiende a elevar los valores de PaO2 y de PaCO2 y a disminuir el del pH,

mientras que la hipotermia ejerce un efecto opuesto. (18,56)
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Los factores que alteran la frecuencia cardiaca y respiratoria (el llanto, por ejemplo)

pueden modificar los valores de la gasometria. (18,56)

Las alteraciones de la glucemia pueden tener efecto sobre la saturacién de O2. La
hiperglucemia, puede producir acidosis metabdlica secundaria y, consecuentemente,
mecanismos de compensacion respiratoria. La hipoglucemia produce respiracion
irregular y, posteriormente, cianosis alterando la perfusion periférica y la saturacion de

02. (18,56)

15 SATURACION DE OXIGENO PREDUCTAL Y POSTDUCTAL EN

NEONATOS SANOS

En RN sanos, la saturacion de O2 se eleva lentamente y, generalmente, no alcanza el
90% en los primeros 5 min de vida, la mediana de SaO2 preductal es de 90% (84-94),
mientras que la mediana de SaO2 postductal en ese momento fue de 82% (76-89) a los 5
minutos de vida. Los niveles de SaO2 pre y posductales difieren significativamente
durante los primeros 15 min después del nacimiento. 61y En cada RN ambas medidas
alcanzaron el 95% luego de una hora. La reduccion en la diferencia entre mediciones

preductal y postductal reflejan la disminucion del shunt ductal de derecha a izquierda.

(60)

Una saturacion mayor del 10% preductal en relacion a la postductal sugiere un

cortocircuito de derecha a izquierda por el conducto arterioso. (61,62)
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Algunos autores evaluaron la maxima sensibilidad al tiempo de disminuir la
especificidad para detectar circulacion dependiente de ductus a través de la medicion de
la oximetria de pulso preductal (mano derecha) y post ductal (en cualquiera de ambos
pies), utilizando como punto de corte en la saturacion de oxigeno < 95 % y una

diferencia > 3 % entre la mano derecha y el pie. (63)

16 GASOMETRIA EN LA ALTURA

Es ampliamente conocido que la PB y la altitud, son factores determinantes en los
valores de PaCO2, PaO2 y HCO3, sin embargo existen pocos datos sobre la SaO2 en

RN sanos en grandes alturas. (18,64

Como consecuencia de la menor PB, la presion parcial de oxigeno es menor en las
grandes alturas. Para que la saturacién de la Hb se mantenga en un rango normal y
llegue a los tejidos para sus necesidades metabolicas, se requiere de un contenido
adecuado de O2 arterial y asi como de un débito cardiaco y regional adecuados. Las
condiciones generales que influyen en la oxigenacion tisular son: presion arterial,
perfusion periférica, temperatura corporal, volemia, hematocrito (Hto) y medio interno

adecuado. (18)
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A partir del nacimiento, se incrementa la PaO2 en relacion a la vida intrauterina, como
resultado disminuye el nimero de GR, tanto en lactantes a término como en prematuros,

reflejando la adaptacion al ambiente extrauterino. (is)

Se ha demostrado que la relacion entre el grosor de la pared anterior de ventriculo
derecho y el septum disminuye progresivamente en los primeros 6 meses de vida a nivel
del mar, pero muestra poco cambio en la altura. Estas observaciones son coincidentes
con la persistencia de hipertension arterial pulmonar relativa durante la infancia (hasta

los 12 meses de edad) en la altura, determinada por eco cardiografia. (1s)

16.1 EL FETOY EL RECIEN NACIDO EN LAS ALTURAS

La altura representa un ambiente extremo. La disminucion de la PB vy,

consecuentemente, una menor PpO2, constituye un factor muy limitante. (5)

Al parecer, el frio juega un papel coadyuvante en la hipoxia de las grandes alturas al
producir bronco constriccion, secrecion disminuida de moco, disminucion de la

depuracién mucociliar e hipertrofia de los fasciculos musculares de las vias aéreas. (66)

El feto, a nivel del mar, se desarrolla in Gtero a una baja tensién de oxigeno; asi, la
placenta de la altura tiene un mayor peso que a nivel del mar, igualmente posee un

mayor tejido de intercambio y mayor lecho capilar, con una mayor superficie total de las
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vellosidades. La microscopia electronica muestra que, en la altura la placenta tiene
microvellosidades encargadas de la mayor superficie de intercambio, sin modificaciones

citoldgicas. (67,68)

Bioguimicamente, en la sangre del cordon de los RN de altura, el Hto es mayor en la
altura que a nivel del mar, aunque otros investigadores han encontrado que la diferencia
es minima. El potasio estd mas elevado y existe un menor déficit de bases (DB) y una

PaCO2 menor. El pH es similar tanto en la altura como a nivel del mar. (e9)

Se ha reportado que, durante el parto, el feto de altura sufre un grado considerable de
hipocapnia y acidosis metabolica. Se ha encontrado que la IGF-1 en gestantes en las
alturas es menor comparado con las del nivel del mar; mientras que en los neonatos,
tanto de altura como del nivel del mar, no existe diferencia significativa. Lo anterior se
debe a que la oxigenacion fetal es similar en ambas altitudes y por lo tanto no se

afectaria la regulacion de este factor de crecimiento durante la vida fetal en la altura. (70)

El RN de altura tiene menor peso, talla, perimetro cefalico y perimetro torécico que los
niflos nacidos a nivel del mar y se ha descrito un aumento en la incidencia de
prematuridad conforme se incrementa la altura. (7o)

El tiempo de gestacion promedio en la altura es menor que a nivel del mar. Existe
relacion directa entre las semanas de gestacion y el peso del RN, tanto a nivel del mar
como en la altura y el coeficiente placentario (peso placenta/peso RN) es mayor en la

altura que a nivel del mar. (72)
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La temperatura corporal del RN disminuye 5 a 10 °C por cada 1000 msnm de aumento
en la altura, por lo tanto es menor en la altura (35,95 °C) que a nivel del mar (36,84°C),

atribuyéndose este hecho a una menor temperatura ambiental existente en la altura. (70)

16.2 CAMBIOS FISIOLOGICOS DE LA EXPOSICION AGUDA A LA

ALTURA

16.2.1 HIPERVENTILACION: por debajo de los 2.000 m la caida de la PpO2 inspirado
no es suficiente para estimular a los quimiorreceptores glémicos (carotideos) y aumentar
asi el caudal ventilatorio. Entre los 2.500m y 2.700m se puede observar hiperventilacion
transitoria que, por lo general, no dura mas de 10 min. Por encima de los 3.000 m, la
hiperventilacion ya es permanente con la consecuencia de una menor PaCO2 en el gas
alveolar y la consiguiente alcalosis gaseosa. Los centros respiratorios reciben dos
respuestas contradictorias: una excitadora (la hipoxia) y otra inhibidora (la hipocapnia).
De esta manera, se explica por qué, por debajo de los 3.000 m existe una

hiperventilacion transitoria. (70)

La respuesta ventilatoria inicial a la mayor altitud es relativamente pequefia por que la
alcalosis tiende a contrarrestar el efecto estimulante de la hipoxia. Sin embargo, hay un
incremento sostenido de la ventilacion durante los siguientes cuatro dias por que el
transporte de hidrogeniones al liquido cefalorraquideo o, posiblemente, una lactacidosis
que se presenta en el encéfalo causa una caida en el pH de este liquido que incrementa la

respuesta a la hipoxia. Aproximadamente a los tres dias declina la respuesta ventilatoria
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en forma gradual, aunque tal vez se necesiten afios para tener el nivel inicial. En forma
concomitante con la declinacion de la hiperventilacion disminuye la sensibilizacion a la

hipoxia en forma lenta. (72)

16.2.2 TAQUICARDIA: se observa a partir de 1.800 m, con un aumento de 10
pulsaciones por min en personas jovenes y se incrementa, conforme se va ascendiendo,
aunque por arriba de los 4.000 m se observa en vez de taquicardia, algunas veces, una
arritmia sinusal o bradicardia. Esta taquicardia es expresion de aumento del GC con el
fin de aumentar el flujo sanguineo y satisfacer las necesidades de oxigeno de los tejidos.
Este flujo se da, en orden de importancia, preferentemente hacia cerebro y corazén en

desmedro de musculo, piel u otros érganos que son mas resistentes a la hipoxia. (70)

16.2.3 OTROS CAMBIOS: se ha descrito que aumenta la eritropoyetina, tan
prontamente como se asciende a las grandes altitudes, y declina un poco después de los
5 dias cuando ocurre el ascenso en la respuesta ventilatoria. Se ve eritrocitosis
fisiolégica ya a partir de los tres dias. A nivel tisular también se observan cambios:
aumento en el nimero de mitocondrias, incremento de la mioglobina y aumento del

contenido de la citocromoxidasa. (70)

Después del primer dia de ascenso a grandes alturas (respuesta mediata), se produce una
recompartamentalizaciéon de fluidos; mientras que el volumen plasmaético, el flujo
sanguineo periférico y el agua extracelular disminuyen significativamente, el agua

intracelular, asi como el volumen sanguineo pulmonar y el flujo sanguineo cerebral se
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incrementan notablemente, aunque los dos dltimos tienden a retornar a los valores
iniciales alrededor del cuarto dia. A partir del segundo dia de exposicién aguda a la
altura, y debido a la disminucién en el volumen plasmatico, se observan reducciones de
entre el 20 al 25% en el volumen de expulsidn, consecuentemente ocurre un menor gasto
cardiaco y una disminucién del maximo consumo de O2. La exposicion aguda a la altura
produce hipertension pulmonar debida a vasoconstriccion a nivel precapilar, inducida
directamente por el estimulo hipoxico o indirectamente a través del incremento de los
niveles de endotelina plasmatica, dando lugar a un aumento de las resistencias

pulmonares. (73)

A nivel alveolar, la PpO2 se reduce, pasando de 100 mmHg a nivel del mar, a 78 mmHg
a 2.000 m y a 38 mmHg a 5.500m aproximadamente. Todo ello desencadena el proceso
de adaptacion del organismo humano que empieza en el sistema pulmonar y continta
con los sistemas de distribucion de ese O2 y su combustion. Una disminucion
relativamente pequefia de la cantidad de O2 puede tener un efecto minimo pero, durante

un ejercicio vigoroso, puede ser el factor limitante a dicha actividad. (e5)

16.3 ACOMODACION Y ACLIMATACION DEL SISTEMA RESPIRATORIO

ANTE LA ALTURA
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El organismo, reacciona intentando proveer a las células con hiperventilacion vy
taquicardia, pero sobrecargando de trabajo al sistema cardiorespiratorio, este proceso se

le llama acomodacion. (ss)

Si la exposicion a la hipoxia se prolonga, el organismo pone en marcha mecanismos de

adaptacion méas econdmicos, este proceso se le llama aclimatacion y se debe a: (e5)

e Aumento de la ventilacion pulmonar.

e Aumento de la hemoglobina de la sangre.

e Elevacion de la capacidad difusora de los pulmones.

¢ Incremento de la riqueza vascular de los tejidos.

e Aumento de la capacidad de las células para utilizar O2 a pesar de una presion

baja de éste.

La hiperventilacién produce una eliminacion de grandes cantidades de CO2, lo que
reduce la presion de este gas y aumenta el pH de los liquidos corporales. Este aumento
del pH se da ya que la mayor parte de este CO2 se lleva en forma de acido carbonico que
se ioniza facilmente a H* y HCO3-, que luego son transportados a los pulmones por la

circulaciéon venosa. (65)

En los capilares pulmonares, el CO2 y el agua se forman de nuevo y se difunden a través
de los alvéolos. Para eliminar esta alcalosis y el desequilibrio acido-base los rifiones

excretan la base (HCO3-) por los tabulos renales, estos cambios inhiben el centro
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respiratorio en contraposicion de la estimulacion hipdxica, sin embargo ahi entra el
proceso de aclimatacion porque, a partir de los cinco dias, esta inhibicion del centro
respiratorio desaparece, volviendo la estimulacion de los quimiorreceptores a su

normalidad. (5)

17 MEDIO AMBIENTE, ATMOSFERA Y PRESION BAROMETRICA

La atmdsfera (atm) es la envoltura gaseosa que rodea el planeta y estd compuesta
principalmente por una mezcla de gases (78% de nitrégeno, 21% de oxigeno, 0.03% de

anhidrido carbonico y un 1% de otros gases) que denominamos aire. (74)

17.1 PRESION DE OXIGENO EN EL AIRE AMBIENTE

La presion de oxigeno en el aire ambiente es el producto de la concentracion de O2 en el

aire ambiente (21%) y de la PB. (75)

Por ello, las diferencias de presion de O2 en el aire ambiente, entre los lugares ubicados

a nivel del mar (PB: 760 mmHg) y en la altitud (PB: < a 760 mmHg). (75)

Esto significa que, a nivel del mar, las personas respiran un aire que ingresa a su
organismo con una mayor presion que la que existe en las ciudades de altura. Esta menor

presion de O2 ambiental en la altura se conoce con el nombre de hipoxia hipobérica. (75)
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La presion del O2 en el aire ambiente tiene una gran importancia, pues la cantidad de 02

que es transportado por la sangre a todas las células del organismo, depende de ella. (75)

A nivel del mar, la sangre se satura de O2 entre un 95 a 97%, en tanto que en la altitud
la sangre se satura de O2 hasta en un 90%, asegurandose asi un adecuado aporte de este

gas vital a todas las células. (75

17.1.1 ALTITUD: Es la distancia vertical entre un punto situado sobre la superficie

terrestre o la atm y el nivel medio del mar. (74)

A estos constituyentes hay que afiadir el vapor de agua concentrado en las capas mas
bajas, cuya cantidad depende de las condiciones climatoldgicas y la localizacion
geografica, pudiendo variar entre 0% y 50%. A medida que aumenta el vapor de agua,

los demas gases disminuyen proporcionalmente. (74)

Este elemento gaseoso que denominamos aire tiene masa, peso y una forma
indeterminada. Es capaz de fluir y, cuando esta sujeto a cambios de presion, cambia su
forma debido a la carencia de una fuerte cohesion molecular, es decir tiende a
expandirse o a contraerse ocupando todo el volumen del recipiente que lo contiene.
Dado que el aire tiene masa y peso, esta sujeto y reacciona a las leyes fisicas igual que

0tros cuerpos gaseosos. (67)

Aunque el aire tiene muchas otras propiedades importantes, tiene caracteristicas basicas

que definen su comportamiento como fluido: presion, temperatura y densidad. (67)
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17.2 PRESION ATMOSFERICA

Se define como presion a la cantidad de fuerza aplicada por unidad de superficie, de
acuerdo con esta definicion, presion atmosférica es la fuerza ejercida por la atm sobre
una unidad de superficie, fuerza que se debe al peso del aire contenido en una columna

imaginaria que tiene como base dicha unidad. (74

La altura de esta columna y el peso del aire que contiene, depende del lugar en que nos
encontremos. La presion atmosférica cambia con la altitud, a mayor altitud menor
presion atmosférica, un aumento en altitud de unos 1.000 m representa una disminucion

de la presion atmosférica de aproximadamente 75 mmHg. (74)

La altura de esta circunstancia explica una primera cualidad del aire que nos interesa
conocer: la presion atmosférica cambia de forma inversamente proporcional a la altura

(a mayor altura, menor presion y menor densidad del aire). (z6)

El aire, como todo gas, tiene peso propio; en fisica, la presion esta definida como el

cociente entre la accién de una fuerza sobre la unidad de superficie. P = F/S (77)

La fuerza que ejerce un fluido en equilibrio sobre un cuerpo sumergido en cualquier
punto es perpendicular a la superficie del cuerpo. La presion es una magnitud escalar y
es la caracteristica del punto del fluido en equilibrio, que dependera Unicamente de sus

coordenadas. (77)
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Por lo tanto, la presion atmosférica es numéricamente igual al peso de la columna de

aire que tiene como base la unidad de superficie y como altura la de la atm. (77)

17.2.1 UNIDADES DE PRESION

Desde el punto de vista histdrico, la primera unidad empleada para medir la presion
atmosférica fue el mmHg, en razén de la conocida capacidad de una columna de
mercurio, de unos 760mm, consistente en lograr equilibrar la referida presion. Dicha
propiedad era muy utilizada en la construccion de los primeros barémetros, de modo que
el mmHg resultaba una unidad de medida sumamente intuitiva. En la industria también
ha sido usada la atmdsfera técnica (at), definida como la presion debida a la accion de un
kilogramo fuerza (kgf) sobre una superficie de un centimetro cuadrado. Recordemos que
1 kgf corresponde a la fuerza de gravedad actuando sobre una masa de 1 kg, es decir,
aproximadamente 9,81 newtons (N). La atmosfera técnica no debe confundirse con la
atmosfera normal o atm fisica, definida como la presion debida a una columna de
mercurio de (exactamente) 760 mm, bajo condiciones predeterminadas. La equivalencia
es 1 atm. = 1,033 at. Se debe mencionar que existen unidades analogas, donde resultan

de uso frecuente las pulgadas de mercurio (Hg). (77

Posteriormente, se generalizd el empleo del sistema CGS (centimetro, gramo, segundo).
Por tal motivo, la eleccion logica era la baria, correspondiente a una fuerza de una dina
actuando sobre una superficie de un centimetro cuadrado. Sin embargo, como la baria

resultaba demasiado pequefia para los fines practicos, se decidi6 adoptar una unidad un
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millon de veces mayor: el bar (1 bar = 1.000.000 barias). En el campo especifico de la
meteorologia, se hizo comun el uso de la milésima de bar, el milibar (mb). En la
actualidad, la comunidad cientifica internacional ha adoptado el Sistema Internacional
(SI), cuyas unidades fundamentales son el metro, el kilogramo y el segundo. Para este
sistema la unidad de presion es el newton por metro cuadrado, denominado pascal (PA).
Debido a que es una unidad muy pequefia y a efectos de facilitar la transicion de un
sistema a otro, se ha optado por expresar la presion atmosférica en hectopascales (hPA),
es decir, en centenares de pascales. EIl hectopascal es idéntico al milibar (1 hPA = 1mb),
de modo que no requiere mayor esfuerzo admitir dicho cambio en la denominacion.
Tanto la Organizacién Meteoroldogica Mundial (1982) como la Organizacion de
Aviacion Civil Internacional (1985) han abandonado ya, definitivamente, el uso del
milibar, adoptando en su lugar el hectopascal como unidad de base para la medida de la

presion atmosférica. (77)

17.2.2 MEDIDA DE LA PRESION

El barémetro de mercurio es un instrumento utilizado para medir la presion atmosférica.
La palabra barometro viene del Griego donde: Baros = Presion y Métron = Medida El
primer Barometro lo ided Evangelista Torricelli cuando trataba de explicar que las

bombas aspirantes no pueden hacer subir el agua mas alla de cierta altura. (77)
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El barometro de Fortin se compone de un tubo Torricelliano que se introduce en el
mercurio contenido en una cubeta de vidrio en forma tubular, provista de una base de
piel de gamo cuya forma puede ser modificada por medio de un tornillo que se apoya en
su centro y que, oportunamente girado, lleva el nivel del mercurio del cilindro a rozar la

punta de un pequefio cono de marfil. Asi se mantiene un nivel fijo. (77)

El barometro esta totalmente recubierto de laton, salvo dos ranuras verticales junto al
tubo que permiten ver el nivel de mercurio. En la ranura frontal hay una graduacion en
milimetros y un nonius para la lectura de décimas de milimetros. En la posterior hay un
pequefio espejo para facilitar la visibilidad del nivel. Al barémetro va unido un
termometro. Los barometros Fortin se usan en laboratorios cientificos para las medidas
de alta precision, y las lecturas deben ser corregidas teniendo en cuenta todos los
factores que puedan influir sobre las mismas, tales como la temperatura del ambiente, la

aceleracion de gravedad de lugar, la tension de vapor del mercurio, etc. (77)

17.2.3 PRESION ATMOSFERICA NORMALIZADA: es la presion ejercida por la
atmosfera, bajo condiciones normalizadas, igual a 1.013,25 hPa (760 mmHg). La cual,
idealmente, se presenta a una altitud de 0 msnm. (metros sobre el nivel medio del mar) a
una temperatura ambiente de 20° C, con una humedad del 65 % y una densidad del aire

de 1,2 kg/ms. (76)

17.3 PRESION BAROMETRICA
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La presion de O2 que existe en el aire depende de la PB que existe en el ambiente. Esta
PB o atmosférica esta directamente relacionada con la altura a la que nos encontramos;
asi, a nivel del mar, la PB es de 760 mmHg. La presion atmosférica local resulta de una
correccion por la altitud geopotencial local. La PB oscila alrededor de la presién

atmosférica normalizada (1.013,25 hPa). (76)

17.4 ANALISIS DE CAMBIO DE PRESION BAROMETRICA CON EL

TIEMPO.

Teniendo en cuenta la circulacion general de la atm, en los Polos existe un area de altas
presiones, alli el aire desciende y se dirige en superficie hacia el Ecuador, pero cuando
llega a los 60° de latitud, se topa con aire relativamente mas calido proveniente del
cinturdn de altas presiones subtropicales. Se genera, entonces, una zona de convergencia
y el aire se eleva formando un cinturdn de bajas presiones, separando el aire frio de
origen polar, del aire mas calido de origen subtropical. El aire ascendente, diverge en
niveles altos de la atm, por lo que parte de ese aire regresa nuevamente al Polo, cerrando
asi una celda de circulacion. Como la Tierra gira, la fuerza hace que desvie el viento
hacia la izquierda en el hemisferio sur y hacia la derecha en el hemisferio norte. Por lo
tanto el viento resultante entre los Polos y los 60° es del sector este. Mas precisamente
sudeste en el hemisferio sur y noreste en el hemisferio norte. Existen varios tipos de

corrientes que con el tiempo y la altura cambia en cualquier zona del mundo. (76)
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La variabilidad climatica son fluctuaciones en las propiedades estadisticas sobre
periodos de sem, meses 0 afos. De esa manera se determinan limites dentro de los cuales
los valores medios, variancias o frecuencias de valores entre los limites establecidos
puede ser aceptada como normal. Los eventos fuera de estos limites pueden ser vistos
como anomalos a un cierto nivel de significacion. Y, si las propiedades estadisticas de
una secuencia de afios, décadas, etc., difieren considerablemente respecto de otra
secuencia de afios, décadas, etc. de referencia, podemos hablar de "Cambio Climatico"
sobre una escala de tiempo adecuada. Como ejemplo podria mencionarse el evento del
"Nifio" o la "Nifa", que apartan los valores de los parametros meteoroldgicos
(precipitacion, temperatura, humedad, viento) de sus estadisticas normales mientras dura
el fendmeno. Esto no implica un "cambio climatico", sino una de las fluctuaciones o
anomalias dentro de la variabilidad del clima y por tanto de la atm, en las diferentes

alturas. (78

18 ETCO2

El CO2, producto de desecho del metabolismo celular, es transportado en la sangre
principalmente en forma de iones HCO3 aunque también se transporta como gas
disuelto en el plasma (PCO2). EI CO2 se difunde en los capilares pulmonares a la
unidad alveolar y entra en fase gaseosa. Durante la exhalacion, la concentracion de
pCO2 al final de cada respiracion sera casi igual a la PaC02, cuando la ventilacion y
perfusion se complementen bien. La medicion de la concentracion de CO2 al minal de la

expiracion (ETCO2) representa la aproximacion de la PCO2 de todos los alvéolos
GSA en RN del HEG y su relacién con el ETCO2 Page 111



ventilados o que no son perfundidos. En condiciones normales la ETC02 es unos 2-6

mmHg menor que la PCO?2 arterial (PaC0O2). (79)

La presion parcial de CO2 al final de la expiracion 6 ETCO?2 es la cantidad de ese gas
que abandona el alvéolo al finalizar la exhalacion, siendo este el resultado de la mezcla
total de gas que viene simultaneamente desde millones de alvéolos. Los pulmones no
son fisiolégicamente homogéneos vy, por lo tanto, la ETCO2 representa la media de la
mezcla de todas las PaCO2 de los diferentes tipos de alvéolos. Cuando existe una
funcién pulmonar normal, es decir, la relacion V/Q es también normal, los valores de la
PaCO2 y la ETCO2 son similares y sus cambios son paralelos o similares entre ellos v,
cuando existe un predominio en el pulmon de alvéolos en los que la relacion V/Q es alta,
la ETCO2 va a ser considerablemente inferior a la PaCO2. En este caso la diferencia
entre ambas es un reflejo de la cantidad de la ventilacion del espacio muerto. Por lo
tanto, una disminucién o un aumento del espacio muerto, da como resultado una
disminucién o un aumento en la misma proporcion de la diferencia o el gradiente entre
ambas. De forma que, si este permanece constante, aunque los valores absolutos de
ambos no sean iguales, los cambios de la ETCO2 seran un reflejo de los de la PaCO2. A
veces, la ETCO2 puede ser mayor que la PaCO2, esto ocurre cuando en el pulmén hay
un predominio de alveolos con relaciones V/Q bajas. La ETCO2 esta determinada por el
predominio de alvéolos con una determinada relacion V/Q, en otras palabras, desde el

punto de vista tedrico y fisioldgico, seria un monitor de la relacion V/Q del pulmén. (o)
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La ETCO?2 es la presion parcial o la concentracion maxima de CO2 en el extremo de un
volumen de aire exhalado, que se expresa como un porcentaje de CO2 6 mmHg. Los
valores normales son de 5% a 6% de CO2, lo que equivale a 35-45 mmHg. Refleja el
gasto cardiaco y el flujo sanguineo pulmonar, el gas es transportado por el sistema
venoso hacia el lado derecho del corazon y luego se bombea a los pulmones por el
ventriculo derecho. Cuando el CO2 se difunde fuera de los pulmones en el aire
exhalado, un dispositivo llamado capnémetro mide la presién parcial o concentracién

maxima de CO2 al final de cada exhalacion. (s1)

18.1 CAMBIOS FISIOLOGICOS DEL ETCO2

Para entender el valor significativo de la ETCOZ2, uno tiene que estar familiarizado con
lo siguiente: fisiologia normal del CO2, los principios determinantes de la medicion de
la ETCO2, y del CO2, con una gradiente normal de la relacion V/Q, el funcionamiento

del analizador de la ETCO2 (capndémetro) y las limitaciones de la ETCO2. (s1.82)

Los diferentes procesos fisioldgicos y fisiopatoldgicos relacionados con la
monitorizacién de la ETCO2 y del CO2, son necesarios conocerlos para poder

interpretar en la préactica clinica tanto la gasometria como la capnografia. (s1)

El ciclo respiratorio comienza con la entrada de oxigeno en los pulmones, éste llega a

los alvéolos y pasa a la sangre, desde alli es transportado, unido a la Hb, a los diferentes
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Organos. Esta primera fase se conoce como oxigenacion y puede ser monitorizada

mediante la pulsioximetria (SpO2). (s1)

A nivel celular, el oxigeno y la glucosa se convierten en energia (ATP) y en CO2
mediante el ciclo de Krebs. EI CO2 difunde a la sangre, donde circula en equilibrio con
el bicarbonato, sin necesidad de transportador y es eliminado por el pulmén mediante el
proceso denominado ventilacion. La ventilacion puede ser monitorizada mediante la
capnografia para medir la ETCO2. (81,82

La descripcion del ciclo respiratorio permite entender que es necesario emplear la
capnografia junto con la pulsioximetria para monitorizar de forma completa la funcion
respiratoria del RN. Esta monitorizacion conjunta permitira detectar precozmente los
problemas ventilatorios graves que surjan durante la asistencia respiratoria, como apnea,
obstruccion de la via aérea o problemas hipoventilatorios y, asi, comenzar antes su
tratamiento. (s1)

La deteccidn de estos eventos graves puede demorarse (incluso entre 2-4 min) cuando se
emplea Unicamente la pulsioximetria, que es esencial para comprender los factores que
influyen en la interpretacion practica del capnograma. Con la capnografia
monitorizamos de forma continua la eliminacion pulmonar de CO2 (ventilacién), pero
esta depende de los dos procesos del ciclo respiratorio que se producen con anterioridad,
que son la produccion celular de CO2 (metabolismo) y su transporte por el torrente

sanguineo hasta el pulmon (perfusidn). Estos tres factores influiran siempre en la medida
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del ETCO2. Existen cuatro etapas principales de la fisiologia normal del CO2 y de la

ETCO2: la produccion, el transporte, la amortiguacién y la eliminacion. (s1,83)

18.1.1 PRODUCCION: el CO2 es un subproducto del metabolismo de la célula
aerobica. A medida que el CO2 aumenta intracelularmente, el CO2 se difunde en el
tejido capilar y es transportado por la circulacion venosa hacia los pulmones, donde se
difunde desde los capilares pulmonares hacia los alvéolos. La presién parcial de CO2 de
la sangre venosa en los capilares pulmonares es normalmente de unos 45 mmHg, la
presion parcial alveolar de CO2 (PaCO2) normalmente es de alrededor 40 mmHg. La
diferencia de presion de 5 mmHg hara que el CO2 difunda fuera de los capilares
pulmonares hacia los alvéolos y se exhale. (s1,83)

18.1.2 TRANSPORTE: es la forma en la que se mantiene la tension de CO2 en la
sangre arterial, en unos valores que van de aproximadamente 35 a 45 mmHg a pesar de

la produccion de altos niveles de CO2. 1)

18.1.3 AMORTIGUAMIENTO: es la tercera etapa, donde la accién de
amortiguamiento de la Hb y el flujo sanguineo pulmonar mantienen el nivel normal de
tension del CO2, al eliminar su exceso. EI CO2 puede viajar, disuelto o en combinacion
con el agua, para formar acido carbénico (H2CO3), que puede disipar a los iones de
hidrégeno (H*) e iones bicarbonato (HCO3-): (CO2 + H20 <=> H2CO3 <=>H + +

HCO3-). Los iones de H* son amortiguados por la Hb y los iones HCO3 son

GSA en RN del HEG y su relacién con el ETCO2 Page 115



transportados en la sangre. Este mecanismo representa el 90% del transporte del CO2.

(81,83)

18.1.4 ELIMINACION: la cuarta etapa consiste en la eliminacion del CO2 a través de la
ventilacion alveolar, bajo el control del centro respiratorio. Este proceso permite la
difusion del CO2 desde la sangre hacia los alvéolos, donde la presién parcial alveolar de

CO2 es menor que la presién que tiene en los tejidos. (81,83)

Durante el estado circulatorio normal, con igual relacion VQ, la PaCO2 est4
estrechamente relacionada con la ETCO2, por lo que se pueden considerar equivalentes.
La diferencia entre la PaCO2 y la ETCO2 se conoce como gradiente de CO2. El ETCO2
normal es de unos 38 mm Hg a 760 mmHg de la atmdsfera con menos de 6 mm Hg de

gradiente entre PaCO2 y ETCO2. (83)

Los determinantes principales de la ETCO2 son: ventilacion alveolar, perfusion
pulmonar (GC) y produccién de CO2. (3)

Durante un estado agudo, de bajo GC, como en un paro cardiaco, por ejemplo, la
disminucion del flujo sanguineo pulmonar se convierte en el principal determinante que
resulta en una disminucion abrupta de la ETCO2. Los cambios en la ventilacion alveolar
también pueden influir en la ETCO2 siendo que la PaCO2 se aproxima mucho a la
ETCO2 y que, entonces, los cambios en la ETCO2 reflejan los cambios en el flujo

sanguineo pulmonar y sistémico. En ultima instancia, la ETCO2 puede ser utilizada
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como un indice cuantitativo de la evaluacion de la adecuacion de la ventilacion y del

flujo sanguineo pulmonar durante un bajo GC que necesito6 resucitacion cardiopulmonar.

(83)

18.2 MONITOREO DE LAETCO2

Una forma de medirla es con el capnémetro infrarrojo para ETCO2 que contiene una
fuente de radiacion infrarroja, una camara que contiene la muestra de gas y un
fotodetector. Cuando el CO2 expirado pasa entre el haz de luz infrarroja y un
fotodetector, la absorbancia es proporcional a la concentracién de CO2 en la muestra de
gas. Las muestras de gas pueden ser analizadas por la corriente (en linea 0 mainstream)

o0 con técnicas de flujo lateral (desvio o sidestream). (8o,84)

18.3 RELACION ENTRE LAETCO2 Y LA GASOMETRIA
No existe una relacion directa entre la ETCO2 y la gasometria arterial, pero los datos
obtenidos reflejan en la gasometria el valor del CO2 y en la capnografia el ETCO2 y son

semejantes. (gs)

El seguimiento de los cambios en el CO2 sanguineo a través de un método no invasivo
como el CO2 exhalado (ETCO2) o capnografia, facilita un monitoreo continuo de las
variaciones en la concentracion durante los ciclos respiratorios y resulta util en la
deteccion de la presencia de alteraciones de la frecuencia respiratoria en diferentes tipos

de pacientes. (gs)
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El monitoreo de la ventilacion alveolar durante la ventilacion mecéanica requiere de la
medicion frecuente de los gases arteriales. La GSA, es la prueba mas solicitada en las
unidades de terapia intensiva; aunque este método es invasivo, laborioso, costoso,
doloroso y Unicamente provee de manera intermitente los valores de CO2 arterial. Las
alternativas para la obtencién de las GSA son: la gasometria capilar, la capnografia
transcutanea y la capnografia exhalada (ETCO2). Todas ellas proporcionan un
monitoreo continuo de la ventilacion alveolar. Si el gradiente entre la PaCO2 y la
ETCO2 permanecen estables en el tiempo, la ETCO2 puede ser util para seguir el
equilibrio respiratorio acido base, o sea que se pueden conocer los cambios en la
concentracion del CO2 durante todos los ciclos respiratorios. (ss,s6)

Por lo tanto, ante estas opciones y en la basqueda de utilidad de la monitorizacion de RN
sin necesidad de ser invadidos, la eficacia de la capnografia ayudara en la determinacién
y valoracién del CO2 arterial y en el conocimiento de la especificidad y sensibilidad del

ETCO2 para identificar cambios en la concentracion del CO2. (ss,86)

19 CAPNOGRAFIA

La medicién de las variaciones en el ciclo respiratorio del CO2 espirado por la forma de
onda y por mayoria absoluta en valores numéricos se define como capnografia. La
medicion del CO2 exhalado en el nivel de la via aérea superior en la finalizacion de la
espiracion (cuando el CO2 esta en su maximo) se conoce como final de la espiracion de

CO2 (ETCO2, end tidal CO2). @)
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Esta monitorizacion de la ventilacion no es invasiva y mide el CO2 exhalado por el
paciente. Ademas, en algunos casos, puede valorar la perfusion y el metabolismo del
paciente. El avance tecnoldgico ha permitido desarrollar capnografos portatiles faciles
de usar que ofrecen lecturas precisas tanto en pacientes intubados como con ventilacién

espontanea. (s7)

19.1 TERMINOLOGIA DEL MONITOREO DE ETCO2

Capnometria: es la medida de la concentracion de CO2 en una mezcla de gases.
Capndgrafo: es un dispositivo que proporciona una orientacion muy aproximada sobre el
estado de la ventilacion alveolar y estima la PaCO2 mediante la medicién del al finalizar
la exhalacion (end tidal). (s6,87)

Capnograma: es la representacion grafica de la ventilacion del paciente a lo largo del
tiempo, registrandose en el eje vertical la presion parcial del CO2 (en mmHg) y en el eje

horizontal el tiempo (en segundos). (ss)

19.2 FASES DE LA CAPNOGRAFIA

Fase I: periodo comprendido entre el final de la inspiracion y el comienzo de la siguiente

espiracion, durante el cual se ventila el espacio muerto. En esta fase la presion parcial de

CO2 es la ambiental, al conectarse el capnografo reconoce esta presion de CO2
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ambiental, y la asimila como valor cero, proceso conocido como ‘“autocero” o

calibracion. (se)

Fase II: rapida subida del CO2, al inicio de la espiracion por la eliminacion de este gas

desde el espacio muerto mezclado con CO2 alveolar. (ss)

Fase I11: o meseta alveolar, corresponde a la exhalacién del CO2 del aire procedente de
los alvéolos, observandose un ascenso lento y progresivo hasta alcanzar el punto donde
la presion parcial de CO2 es maxima (punto D). El valor de esta presion parcial de CO2
al final de la espiracion es el CO2 tele espiratorio 0 ETCO2. (s6)

Fase IV: en la que la presiéon parcial de CO2 decrece rapidamente al inicio de la
siguiente inspiracion. (se)

Los capnografos emplean técnicas espectroscopicas de medida del CO2 basadas en su
absorcion de la radiacion infrarroja a una longitud de onda determinada (4,26 um) y su
emisidn posterior que es captada por un fotodetector. Los dos principales problemas que
condicionan la fiabilidad de la medida del CO2 son: la especificidad de la lectura (que
depende de la calidad del rayo infrarrojo (que debe ser lo mas préximo posible a 4,26
um) y el volumen de muestra necesario. Los monitores de capnografia actuales,
disefiados para los servicios de emergencia, realizan una lectura especifica del CO2 que
no se altera con altas concentraciones de O2 ni con otros gases Yy, por tanto, requieren un

volumen de muestra bajo y pueden emplearse en nifios. (gs)
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Capitulo 11l METODOS
1 PROBLEMAS Y OBJETIVOS

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Teniendo en cuenta que es probable que en algunas Areas de Neonatologia de la ciudad
de Quito, los valores de referencias de la Gasometrias Arterial sean tomados de la
literatura extranjera, a diferentes alturas, nos planteamos obtener nuestros propios

valores de referencia realizados a la altura de la ciudad de Quito. Existe un estudio poco
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conocido, realizado hace 20 afios, en el Hospital Gineco - Obstétrico Isidro Ayora, el
cual seré actualizado, relacionando la PaCO2 (método invasivo) con el ETCO2 (método
no invasivo), obtenido en RN sanos del Hospital “Dr. Enrique Garcés”, lo que podria
servir para aplicarse en los diferentes Servicios de Neonatologia de la ciudad para el
manejo y tratamiento en aquellos nifios que presenten problemas respiratorios o

metabdlicos.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

Al no tener datos actuales de los valores de la Gasometria Arterial de nifios recién
nacidos sanos a la altura de Quito y, debido a la ausencia de estudios comparativos entre
la PaCO2 estimada con Gasometria, con el ETCO2, en nuestro medio, se dificulta un
control, rapido y no invasivo para valorar la ventilacion/perfusién de los recién nacidos.

2 OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

21 OBJETIVO GENERAL

e Elaborar una propuesta referencial de valores de Gasometria Arterial en recién
nacidos sanos del Hospital “Dr. Enrique Garcés”, que puede ser de utilidad para

otras Areas de Neonatologia de la ciudad de Quito.
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2.2

Establecer la relacion existente entre la PaCO2 y la ETCO2 en recien nacidos
sanos, mediante la realizacién de la capnografia para remplazar el método

Invasivo por uno no invasivo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Obtener valores de la Gasometria Arterial de recién nacidos sanos en nuestro

medio.

Actualizar datos gasométricos, tomando en cuenta la presién barométrica al
momento de la toma de muestra.

Comparar los resultados obtenidos con otros estudios de Gasometria Arterial
realizados a la misma o a parecida altitud sobre el nivel del mar y en otros

paises.

Comeparar los valores de CO2 obtenidos por Capnografia y por Gasometria en

recién nacidos sanos.

Comparar los resultados obtenidos de la ETCO2 y la PaCO2 de recién nacidos

sanos con varios estudios realizados en otros paises.
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3 HIPOTESIS

¢La actualizacion de rangos de referencia de los valores de la Gasometria Arterial
que se obtendran en Recién Nacidos sanos del Hospital “Dr. Enrique Garcés”,
serén similares al anterior estudio, obtenido hace 20 afios en el HGOIA, y tendrén
una relacién significativa la PaCO2 obtenida con Gasometria Arterial con el

ETCO2 obtenido mediante la capnografia?

4 METODOLOGIA

Para el estudio se consideraron las siguientes variables.

4.1 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Las variables consideradas en el presente estudio fueron:

Tabla 9 IDENTIFICACION Y OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
TIPO DE
VARIABLES DEFINICION ESCALA | INDICADO
VARIABLE
Operacional: Duracién del embarazo calculada desde el Cuantitativa Numérico | Proporcién
EDAD primer dia de la Ultima menstruacién normal hasta el continua

GESTACIONAL nacimiento.

Operacional: Ausencia de enfermedades que ocurren Categérica Si Proporcién
SIN PATOLOGIA durante el periodo anterior al parto o nacimiento, o es nominal. No
PERINATAL simultaneo o posterior a él, hasta los primeros siete dias
después del parto.
HORAS DE VIDA Operacional: Edad en horas desde el momento de Cuantitativa Numérico | Proporcién
DEL RN nacimiento continua
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Operacional: Grado o intensidad de calor determinada Cuantitativade | Numérico | Proporcién
TEMPERATURA por un termémetro, que presenta el cuerpo del RN, intervalo
DEL RN mantenido por el equilibrio entre la termogénesis y la
termolisis.
Operacional: Expresa la concentracion de gldbulos rojos | Cuantitativa Numérico | Proporcién
HCTO DEL RN en sangre del RN continua
) Operacional: Presion ejercida por la atmésfera de la Cuantitativa Numérico | Proporcién
PRESJON tierra en un punto dado, equivalente a la presion ejercida | continua
BAROMETRICA por una columna de mercurio.
Operacional: Es la cantidad ciclos cardiacos en un Cuantitativa Numérico | Proporcién
FRECUENCIA minuto discreta
CARDIACA
Operacional: Nimero de ciclos respiratorios que ocurren | Cuantitativa Numérico | Proporcién
FRECUENCIA por minuto discreta
RESPIRATORIA
Operacional: CO2 al final de la expiracion Cuantitativa Numérico | Proporcién

ETCO2

discreta

42 MUESTRA

El tamafio de la muestra fue calculado a partir del universo, que corresponde a los recién

nacidos de la Unidad de Neonatologia del Hospital “Dr. Enrique Garcés”, donde el

namero de partos en el afio 2009, fue de 5.765 nifios, de los cuales el 76,93 % fueron

Sanos.
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Se incluyeron en el presente estudio de forma aleatoria simple, a 205 Recién Nacidos, la
muestra fue tomada, durante el periodo de Febrero del 2011 a Septiembre del 2011. El
tamafio de la muestra, fue calculada con un estandar de error del 5%, mediante la
siguiente férmula: n=2Z XpXq

e

Se recolectaron 205 historias clinicas, de las que se excluyeron el 6%, por corresponder

a valores aberrantes, y por problemas en la toma y procesamiento de la muestra.

Se realiz6 una prueba piloto con 15 tomas de muestras de Gasometria, que permitio
observar los valores de referencia aproximados de Gasometria y comparar datos entre

ETCO2 y PaCO2.

5 TIPO DE ESTUDIO

Es un estudio transversal, realizado en la Unidad de Neonatologia del Hospital “Dr. Enrique
Garcés” de la ciudad de Quito, a 2850 msnm, en un periodo de 8 meses, habiéndose estudiado un

total de 205 recién nacidos de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion.

5.1 CRITERIOS DE INCLUSION
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Se incluyeron en el estudio a todos los recién nacidos, productos de parto eutécico, a
término por fecha de la Gltima menstruacion (FUM) (37 semanas a 41 semanas con 6
dias de amenorrea), sin antecedentes patologicos perinatales, aparentemente sanos, de 24
a 48 horas de vida, con un peso adecuado al nacimiento (entre 2.500 a 3.500 gramos),
sin hacer distincion de sexo, con un puntaje de Apgar mayor a 7 al minuto y a los 5
minutos de vida, con una temperatura corporal axilar de 36,5-37,5°C., un hematocrito
entre 35-65%, con una frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria en limites

correspondientes para la edad antes de la toma de muestra de gasometria.

5.3CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron en el estudio los recién nacidos que tuvieron antecedentes patoldgicos
perinatales, embarazos multiples, prematuros o pos-términos, malformados, de peso bajo
o0 elevado al nacimiento (menos de 2.500 y mas de 3.500 gramos), que presentaron un
puntaje de Apgar menor a 7, al minuto o a los cinco minutos de vida, que tuvieron
menos de 24 horas de vida, que presentaron una temperatura axilar menor a 36,5°C y

maés de 37.5°C y los neonatos irritables al momento de la toma de Gasometria.

53 PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE DATOS
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Se analizaron las Historias Clinicas maternas, de donde se seleccionaron aquellas sin
antecedentes patologicos en el embarazo, con evolucion adecuada del recién nacido en
las primeras horas de vida, determinandose: edad gestacional (37 semanas -41semanas
con 6 dias), edad del recién nacido (24-48 horas de vida), puntaje de Apgar mayor a 7 (al
1 y a los 5 minutos de vida), peso (entre 2.500-3.500 gramos), Examen Fisico:
aparentemente normal, temperatura corporal axilar entre 36,5° a 37°C y un hematocrito
capilar de 35 a 65 %. Con previo consentimiento informado de las madres, se procedio
con la medicion a todos los sujetos seleccionados para el estudio, colocandolos en
posicién decubito, en cuna de calor radiante, vestidos, a temperatura ambiente,
despiertos, tranquilos, en el cuarto de procedimientos de la Unidad de Neonatologia. Se
colocé el sensor de oximetria de pulso en la mano izquierda, en la region palmar por un
tiempo, de 1 a 2 minutos para la obtencion de la saturacion de oxigeno y la frecuencia
cardiaca, usando el monitor del pulsioximetro de marca Drager modelo Infinity Vista
XL. Ademas, se realizo la toma de la ETCO02, con el uso de mascarilla neonatal mask
namero 1 infant silicone, ajustada al sensor de flujo de ETCO2, y conectada al mismo
monitor; se llenaron los datos obtenidos en las fichas respectivas.

Luego, se procedié a la toma de Gasometria, con previa prueba de Allen positiva,
aplicando anestésico local (crema de lidocaina 2,5 g), dejando actuar por 3 minutos, bajo
normas de asepsia y antisepsia, utilizando alcohol isopropilico al 70%, se introdujo en la
arteria radial izquierda una jeringuilla de 1 mm (insulina), a 45°, con previa

heparinizacidn con heparina de alto peso molecular y retirando su excedente, obteniendo
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aproximadamente 0,3 ml de sangre arterial, verificando la ausencia de burbujas de aire.
La muestra se procesé inmediatamente en el gasdbmetro marca Irma Trupoint, para la
lectura de Ph, PaO2, PaCO2, HCO3, SatO2, con previa calibracion del equipo, las veces

que fueron necesarias.

54  PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO E INTERVENCION

Para el analisis estadistico se elaboré una base de datos en el programa informatico
Excel 2007 de Microsoft Corp. y se la procesé con el programa SPSS, version 19, con

licencia de la PUCE.

Capitulo IV RESULTADOS Y ANALISIS
1 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

Se analizaron 192 recién nacidos sanos, sin distincion de sexo ni raza, con una edad
promedio de 34,53 horas de vida, un limite minimo de edad de 24 horas y un maximo de
48 horas, con un peso mayor a 2.500 g y menor a 3.500 g, a término por FUM, con un
promedio de edad gestacional de 39,08 semanas, con un minimo de 37 semanas y una

méaxima de 41,3 semanas, sin patologia aparente, hijos de madres que vivian en la ciudad
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de Quito a una altura de 2850 msnm, con una presion barométrica media de 566,13
mmHg durante su embarazo, con un estrato social parecido, atendidas en el Hospital

“Dr. Enrique Garcés”. Entre febrero 2011 a septiembre 2011.

2 CONDICIONES FISIOLOGICAS PREVIAS A LA OBTENCION DE

GASOMETRIA EN RECIEN NACIDOS DEL H.E.G.

Se analizo, antes de la toma de gasometria, algunas condiciones fisioldgicas de los 192
recién nacidos seleccionados, pudiéndose apreciar la Temperatura, Hematocrito,
Frecuencia Cardiaca, Frecuencia Respiratoria y Saturacion de Oxigeno por
pulsioximetria, verificando asi la aparente normalidad de los bebés. De cada uno de
estos parametros se obtuvo el valor minimo encontrado, el valor maximo, el promedio y
la desviacién estandar del promedio (DE). Adicionalmente se calcularon los intervalos

de confianza (IC) con el 95% de certeza (Tabla 10).

TABLA 10 SIGNOS VITALES, TEMPERATURA'Y HEMATOCRITO DEL
RN DEL HOSPITAL “DR. ENRIQUE GARCES 2011”.

Variables Casos Minimo Maximo Promedio DE IC 95%
Temperatura | 192 36,5 37,5 36,85 0,20 0,006
Hematécrito | 192 36 65 50,68 5,69 4,58
FC 192 120 158 135,78 9.92 13,98
FR 192 40 58 48,59 4,83 3,32
Sp0O2 192 87 100 92,49 2,71 1,03

Autores: Dra. Nelly Baez, Dra. Maritza Bolafios. PUCE. 2011
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Fuente: Historias Clinicas H.E.G. y Recién nacidos del H. E. G.

3 CONDICIONES GASOMETRICAS DE LOS RECIEN NACIDOS SANOS

DEL HEG

En la siguiente tabla se pueden apreciar las condiciones fisiologicas de los gases

arteriales de los 192 bebés investigados, estableciéndose los siguientes parametros: Ph,

PaCO2, Pa02, HCO3, Exceso de Base y SaO2. De cada uno de estos parametros, se

obtuvo el valor minimo encontrado, el valor maximo, el promedio y la desviacion

estandar (DE) del promedio. Adicionalmente, se calcularon los intervalos de confianza

(IC) con el 95% de certeza (Tabla 11).

TABLA 11. VALORES DE GASOMETRIA ARTERIAL EN RN SANOS DEL
HOSPITAL “DR. ENRIQUE GARCES”, 2011
Variables | N° Casos \{al_or \/,al_or Promedio | DE IC 95% IC (L|’r_nite IC (Ll’_mite
Minimo | Méximo Superior) Inferior)

PH 192 7,32 7,49 7,43 0,04 0,0001 7,42 7,43
PaCO2 192 21,2 41,2 29,24 3,99 2,25 26,9 31,49
Pa0O2 192 50 72,8 58,23 5,93 4,99 53,24 63,22
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HCO3 192 14,2 27,3 19,26 2,11 0,63 18,63 19,89
DB 192 -7,9 0 -3,68 1,76 0,43 -3,25 -4,11
Sa02 192 731 95,3 90,42 3,18 1,43 88,99 91,85
Autores: Dra. Nelly Baez, Dra. Maritza Bolafios. PUCE. 2011
Fuente: Historias Clinicas H.E.G. y Recién nacidos del H. E. G.
4 COMPARACION DE LOS VALORES OBTENIDOS EN LA

GASOMETRIA ARTERIAL DE RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL “DR.

ENRIQUE GARCES” Y LOS VALORES TOMADOS EN EL HOSPITAL

GINECO OBSTETRICO ISIDRO AYORA.

En la siguiente tabla se describen los datos obtenidos en el actual estudio realizado en el

Hospital Dr. Enrique Garcés, los mismos que son comparados con resultados

gasométricos obtenidos hace 20 afios en el Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora con

sus respectivos desvios estandares.

Tabla 12

DATOS COMPARATIVOS DE VALORES GASOMETRIA

ARTERIAL DEL HGOIA (1990) Y VALORES DEL HEG (2011) EN RECIEN

NACIDOS SANOS

HGOIA 1990 HEG 2011
VALOR X + DE* X + DE*
Ph 7,40 + (0,06) 7,43 + (0,04)
Pa02 56,12 + (8,49) 58,23 + (5,93)
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PaCO2 28,10 + (4,62) 29,24 + (3,99)
HCO3 17,96 + (2,01) 19,26 + (2,11)

DB -3.87 + (1.76) -3,68 + (1,76)
Sat 02 87,98 + (5,1) 90,42 + (3,18)

*DE = desviacion estandar

Autores: Dra. Nelly Baez, Dra. Maritza Bolafios. PUCE. 2011
Fuente: Historias Clinicas H.E.G. y Recién nacidos del H. E. G.

En la Tabla 13 se describen los valores de la Gasometria Arterial de los recién nacidos
sanos estudiados, en los que constan de cada valor: el promedio estimado, los rangos,
usando el promedio con su respectiva desviacion estandar, y utilizando los intervalos de

confianza con el 95%; vy, finalmente, la ubicacion percentilar.

Tabla 13 DISTRIBUCION PERCENTILAR DE VALORES DE LA
GASOMETRIA ARTERIAL EN RECIEN NACIDOS DEL HEG, 2011
Promedio Valores_estimad(_)s c_qn Valor es_timado de
VALOR . promedio * desviacion promedio * error PERCENTILES
estimado ; .
estandar estandar
P5 =735
P10 = 7.38
P15 = 7,39
Ph 7,43 7,39 -7,47 7,42 - 7,43 P25 = 7,40
P50 = 7,43
P75 = 7,46
P95 = 7,49
P5 = 50.60
PaO2 58,23 52,3 - 64,16 53,24 - 63,22 P10 = 51.33
P15 = 51.70
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P25 = 52.95

P50 = 57.25

P75 = 63.20

P95 = 69.14

P5 = 22.20

P10 = 23.33

P15 = 24.49

PaCO2 29,24 25,25 33,23 26,9 - 31,49 P25 = 26.55
P50 = 29.60

P75 = 31.90

P95 = 35.43

P5 = 15.70

P10 = 16.50

P15 = 16.99

HCO3 19,26 17,15-21,37 18,63 - 19,89 P25 = 17.90
P50 = 19.20

P75 = 20.80

P95 = 22.60

P5 =-6.3

P10 = - 6.0

Exceso de P15 = - 56
B -3,68 (-1.92) — (-5,44) (-3.25) - (-4,11) P25 = - 50
P50 = - 3.8

P75 = - 23

P95 = - 0.60

P5 = 84.83

P10 = 86.16

P15 = 87.19

Sa0?2 90,42 87,24 — 93,60 88,99 - 91,85 P25 = 88.42
P50 = 90.55

P75 = 93.10

P95 = 94.70

Autores: Dra. Nelly Baez, Dra. Maritza Bolafios. PUCE. 2011; Fuente: Historias Clinicas H.E.G. y Recién nacidos del H. E.

G.

En la Tabla 14 se presentan los resultados de las medidas de la PaCO2 y la ETCO2

estimadas tanto con la desviacion estandar como con los intervalos de confianza.

TABLA 14 MEDIDAS DESCRIPTIVAS DE ETCO2 y PaCO2 DE RECIEN

NACIDOS SANOS DEL HEG.

DE +VALORES IC +VALORES
VARIABLES | PROMEDIO | AMPLITUD ESTIMADOS ESTIMADOS
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ETCO2 28,38 21-36 3,14 +(25,24 -31,52) 1,38 £ (27-29,76)

PaCO2 29,24 21,2-41,2 3,99 +(25,25-33,23) 2,25 +(26,99-31,49)

Autores: Dra. Nelly Baez, Dra. Maritza Bolafios. PUCE. 2011. Fuente: Historias Clinicas H.E.G. y Recién nacidos del H. E.
G.

Se procedid a relacionar los valores encontrados de la ETCO2 y de la PaCO2 con el fin
de establecer el grado de correlacion de los valores encontrados entre las dos variables
gue miden, por distinto método, el CO2, habiéndose obtenido un coeficiente de

correlacién de Pearson de 0,859 (p< 0.01).

Dado que la gasometria es un procedimiento invasivo, se estimé que una buena
aproximacion a la PaCO2, era a través de la capnografia. Para esto se disefid una

ecuacion de prediccion, en la que finalmente participo el ETCO2.

5 OBTENCION DE UNA ECUACION DE PREDICCION PARA EL
CALCULO DE LA PaC02

PaCO2 = -1,69 + (1,090 x ETCO2)
Las variables de la ecuacion presentan una p= 0.000.
A manera de ejemplo de la ecuacion de prediccidn arriba descrita, se presentan ejemplos

de posibles valores de PaCO2, de acuerdo a la variaciéon del ETCO2, con un intervalo de
confianza del 95%.
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Férmula: PaCO2 = -1,69 + (1,090 x ETCO2)

Tabla 15 VALOR ESTIMADO DE LA PaCO2 MEDIANTE LA TOMA DE
ETCO2 DEL RECIEN NACIDO SANO.

ETCO2 DEL RN | PaCO2 ESTIMADO
25 25,56
26 26,65
27 27,74
28 28,83
29 29,92
30 31,01

Autores: Dra. Nelly Baez, Dra. Maritza Bolafios. PUCE. 2011
Fuente: Historias Clinicas H.E.G. y Recién nacidos del H. E. G.

Capitulo V

1 DISCUSION

Los residentes ubicados a grandes alturas, como quienes habitamos en la ciudad de
Quito y en diferentes ciudades de la sierra ecuatoriana, presentan valores gasométricos

diferentes en relacion a los habitantes que viven a nivel del nivel del mar; siendo
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ampliamente conocido que la diferencia en la presion barométrica constituye el factor
determinante para las variaciones de valores como la PaCO2, la PaO2 y el bicarbonato,
@8). Estos cambios se deben a la disminucion del oxigeno atmosférico y a una leve
hiperventilacion como respuesta compensatoria a dicho fendmeno y generando, asi, una
variacion subsecuente en los valores del Ph. (s9) EIl estudio realizado en 1990, en la
ciudad de Quito (HGOIA), reporta una altura de 2.810 msnm y una presién barométrica
de 547,7 mmHg. Actualmente, segin datos del Instituto Astrondémico, Quito se
encuentra a una altura de 2850 msnm, con un valor de la presion barométrica promedio
algo mas alto que lo reportado hace 20 afios: 566,13 mmHg. Este cambio en la presién
atmosférica puede deberse a que en estos afios han ocurrido varios tipos de fenémenos
atmosféricos como: variaciones en el clima, la temperatura, la pluviosidad y la densidad
del aire, variaciones en las corrientes marinas que gobiernan el clima, alteraciones en las
placas tectonicas y la plataforma continental que, con el tiempo, han provocado
fluctuaciones o anomalias dentro de la variabilidad del clima y han llevado a cambios en
la atmdsfera, condicionando una presion parcial de oxigeno algo mayor que antafio v,

por ende, aumentando también la saturacion de oxigeno arterial. (78).

Con relacion a lo anterior, se considerd que la presion parcial de oxigeno (PpO2) a nivel
de la atmosfera de la ciudad de Quito, y que regia para el Hospital “Dr. Enrique Garcés”
en donde se estudiaron a los 192 recién nacidos mencionados, fue de 118,8 mmHg
(566,13 x 0,21 = 118,88) y que a nivel del tracto respiratorio, descontando la presion de

vapor de agua (que, en individuos sanos a una temperatura central de aproximadamente
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37°C, es de unos 47 mmHg) quedaban en el alvéolo tan s6lo unos 72 mmHg de PpO2
(118,88 — 47 = 71,88) para el intercambio gaseoso, valores que fueron ligeramente
mayores que los encontrados en el estudio realizado en el Hospital Gineco-Obstétrico
Isidro Ayora hace 20 afios donde se hallaron: 115 mmHg y 68 mmHg, respectivamente.
Un estudio internacional, relaciond la PpO2 con la presion barométrica en diferentes
alturas, reportando que a 0 msnm la presién barométrica es de 760 mmHg y la presion
parcial de oxigeno de 159,6 mm Hg; a 1.000 msnm, la presion barométrica es de 674
mmHg y la presion parcial de oxigeno de 141,2 mmHg; a 2.000 msnm la presion
barométrica es de 596 mm Hg y la presion parcial de oxigeno de 124,9 mm Hg, a 2.640
msnm la presion barométrica es de 560 mmHg, y la presion de oxigeno es 117,6 mmHg;
a 3.000 msnm la presién barométrica es de 526 mmHg, y la presion parcial de oxigeno

de 110,2 mmHg. (o)

Comparando los resultados de la PpO2 atmosférica a nivel de la altura de la ciudad de
Bogota (2.640 msnm) encontramos similitudes con los valores del estudio realizado en

el Hospital “Dr. Enrique Garcés” de Quito (2.850 msnm).

Mattos et al, 2005, en La Paz, Bolivia (3.600 msnm), con una muestra de 60 recién
nacidos sanos, de 7 a 14 dias, encontrd que en esta ciudad existe una presién barométrica
de 490 mmHg. @8); con este valor, podemos inferir que la presion parcial de oxigeno
atmosférico es de uno 103 mm Hg, valor con el que, en el alvéolo (restando los 47
mmHg de la presion de vapor de agua), deberian quedar unos 56 mmHg de presién

parcial de oxigeno disponibles para la hematosis. 6y A partir de los resultados
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gasométricos de este estudio, podemos deducir que en el alvéolo de estos nifios la
presion parcial de oxigeno seria de unos 67,7 mmHg, lo que genera un sesgo
significativo y una incompatibilidad fisiologica con la presion parcial de oxigeno
atmosférico reportada para la altura de la ciudad de La Paz en el mismo estudio (490
mm Hg), lo cual pude deberse a contaminacion con aire atmosférico de las muestras

obtenidas.

Con respecto a la saturacion de oxigeno por oximetria de pulso, Mattos y col, en la Paz
Bolivia, encontraron, valores de SpO2 de 85,34 + 10,45 (18). Mientras que Subhi (2009)
en El Alto, Bolivia (4018 msnm), en una poblacion de 0 a 60 meses, la media de los
valores de la SpO2 fue de 87,3%. (1) Gonzéalez y Salirrosas, en Cerro de Pasco Peru
(4340 msnm), en 39 recién nacidos sanos y en Lima (150 msnm) en 131 recién nacidos
sanos en el afio 2005, encontraron que a partir de los 30 minutos en adelante ya se
mantenia estable la SpO2 en ambos grupos de recién nacidos a término estudiados, con
una diferencia estadisticamente significativa mayor a nivel del mar que en la altitud
(91,1%z= 0,5 versus 87,5% + 1,19) respectivamente.(92) Lozano en 1992 a 2.640 msnm
(en Bogotd), midio6 la SpO2 en nifios de edades comprendidas entre 5 dias y 24 meses y
encontr6 un promedio de 93,3% de Sa0O2.90) Hace 20 afios, en 209 nifios de la
Maternidad Isidro Ayora de Quito, se encontro una SaO2 de 87,98% + 5,10. Nuestro
estudio realizado en el Hospital “Dr. Enrique Garcés” a 192 recién nacidos sanos
observo que el promedio de SaO2 medida por oximetria fue de 92,4% DS + (2,71), IC =

(1,03), algo mayor que hace 20 afios, lo cual puede atribuirse a la misma causalidad
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descrita para la variacion de la presion atmosférica como ya se mencion6 anteriormente.
Ademas se analiz6 la SaO2 por oximetria tomando en cuenta desvios estandar e
intervalos de confianza que pocos estudios toman en consideracién. Comprobando asi
que a medida que aumenta la altura sobre el nivel del mar, la saturacion de oxigeno
disminuye proporcionalmente. Considerando que en lugares donde la altura es menor a
2.500 metros se pueden usar como valores normales los de alrededor de 90% pero, a
mayor altura, la saturacion de oxigeno puede ser inclusive de 85%, aln en condiciones

normales y de salud. (91)

Con respecto a la comparacion entre la Saturacién Oxigeno de este estudio (promedio de
90,42%, DE % 3,18% y un IC de 1,43%) vy la realizada hace 20 afios en el HGOIA (87,98
+ DE 5,1), la diferencia, posiblemente, se debe a los cambios de presién barométrica que
han ocurrido las Ultimas dos décadas. Es necesario recalcar que la medicion de la
saturacion de la hemoglobina obtenida a través de una gasometria convencional
constituye una medicion real, en un momento estatico, en tanto que la determinacion de
ésta a través de la pulsioximetria es dindmica, por tanto ambas mediciones se realizaron
en tiempos discretamente diferentes, aunque parezcan coincidir en un mismo momento.
Esta caracteristica en la desigualdad de momentos de mediciones introduce un margen

de error que es proporcional al nimero de mediciones individuales. (3)

La gasometria es un procedimiento diagndéstico invasivo que se realiza frecuentemente
en las unidades de cuidados intensivos neonatales, cuyos valores requieren, hoy en dia,

ser actualizados. En este estudio, la toma de la muestra se realiz6 siempre en la arteria
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radial izquierda (posductal), luego de las 24 horas de vida, debido a que a entre las 12-24
horas de vida se inicia la fase rapida de descenso de la resistencia venosa pulmonar para
culminar con la renovacion endotelial en unos diez dias. Ademas, la presion de la arteria
pulmonar cae de unos 60 a 30 mm Hg durante las 24 horas posteriores al nacimiento. (94)
En los primeros 15 minutos después del nacimiento, fisiolégicamente, las presiones
pueden ser iguales tanto en la zona preductal como en la posductal.ces) Nuestro estudio
fue exclusivamente posductal para evitar los sesgos inherentes a la presencia de alguna
patologia cardiaca no advertida que curse con un shunt de derecha a izquierda a través

de un conducto arterioso persistente, hipertensién pulmonar persistente, entre otras. (94)

Los datos gasométricos realizados en 205 recién nacidos sanos del HEG fueron
actualizados y comparados con el estudio realizado hace 20 afios en la ciudad de Quito
en el HGOIA. De éstos, fueron excluidos 13 casos por hiperoxigenacion, (6%) que
produjeron datos aberrantes, no compatibles fisiolégicamente, causados por errores en la
aplicacion de la técnica (que tenia que ser estrictamente anaerobia) con presencia de
burbujas de aire, quedando 192 casos, en donde la Gasometria Arterial de los recién
nacidos del Hospital “Dr. Enrique Garcés”, fueron procesadas inmediatamente luego de
obtener la muestra, dando confiabilidad a la actualizacion, fundamento de nuestro

estudio.
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Ademas, el trabajo consider6 la presion barométrica al momento de cada toma de
muestra de Gasometria, dato fundamental para relacionar los cambios de presion de
oxigeno con la altura sobre el nivel del mar. Se observd que las curvas de presion
barométrica (Anexo 3), varian en el curso de todo el dia, debido a las corrientes de aire,
viento, clima, temperatura etcétera, notandose una disminucion relativa en las horas de
la tarde y un discreto aumento en las horas de la noche y la madrugada, una situacion
que habia que tomar en cuenta ya que las muestras usualmente fueron obtenidas, fue
tomado en horas de la noche y madrugada. Los valores de referencia obtenidos de la
Gasometria arterial fueron: PH, PaCO2, PaO2, HCO3, Exceso de Base y SaO2 y

analizados tanto con Desviacion Estandar como con indice de Confianza.

En el estudio metodoldgico se considerd el Desvio Estandar y al Intervalo de Confianza
como parametros de mayor confiabilidad, ya que describen la variabilidad obtenida de
un estudio y la medida real de la poblacién, indicando que, dentro del rango dado, se
encuentra el valor real en un pardmetro del 95% de certeza. (969 Comparando con otros
estudios, observamos que ninguno toma en cuenta el intervalo de confianza,
posiblemente por presentar intervalos mucho més cortos que con la Desviacion Estandar
los que no son facilmente aplicables a la préctica clinica diaria, ni con la fisiologia
normal del recién nacido, como en el caso de valores de PH encontrados en el HEG,
notandose que el Intervalo de Confianza es muy poco amplio, (7,42-7,43); en cambio,
los datos proporcionados por la Desviacion Estandar presentan rangos algo mas amplios

(7,39 -7,47), semejantes a otros estudios, sin presentar variaciones significativas en el
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PH ya que sobre él es poco lo que influye la altura. En cuanto a: PaCO2, PaO2, HCO3,
Exceso de Base y Sa02, sus valores con Desvios Estandar e Intervalos de Confianza

tienen una amplitud semejante.

En relacion a los datos obtenidos hace 20 afios se encontro:

En el estudio realizado en el Hospital Gineco-obstétrico Isidro Ayora (1990), la muestra
de gasometria fue procesada luego de aproximadamente una hora habiendo sido
transportada con hielo para evitar anaerobiosis, enlenteciendo el metabolismo
eritrocitario y la consecuente acumulacion de &cidos orgénicos, evitando asi la
disminucion de la PaO2,97) obteniendo un PH, PaCO2, PaO2, HCO3, DB y SaO2 con
un promedio méas bajos que los que obtuvimos ahora, tal como podemos apreciar en la
Tabla 11; éstas diferencias, posiblemente, tienen que ver con la técnica utilizada para el
procesamiento de las muestras y por la variabilidad de la presion barométrica tal como

ya lo hemos mencionado en parrafos anteriores.

Estudios realizados a diferentes alturas, como el de Sdnchez M. en San José, Costa Rica,
(1.200 msnm) a una presion barométrica de 667 mmHg, con un total de 42 nifios de 24
horas de vida hasta un afio de edad, sin enfermedades aparentes, utilizé sangre arterial
obtenida y mantenida en anaerobiosis a 4°C por no méas de dos horas y encontrd los
siguientes valores promedio: PH: 7,39 DE + 0,045, PCO2: 29,6 DE + 4,39, PO2: 69,6
DE + 6,2, HCO3: 17,7 DE + 1,96. 83) Evidenciandose un aumento notable en la PaO2 a

comparacion con los valores del HEG, obviamente por la variacion de altura.
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En la Paz a 3.600 msnm en el 2000, Villena y col, encontraron que en recién nacidos a
las 0, 24 y 48 horas del nacimiento encontr6: un PH de 7,36 = 0,07, PO2 de 43,85 * 6,81
y PCO2 de 29,93 = 581lmmHg. (755 con disminucién de la PaO2 relacionada

directamente con la altitud sobre el nivel del mar.

En relacion con el Exceso de Base, la literatura informa que los valores son siempre
negativos: entre -3 a -5, pero aqui, debe considerarse que en la altura se respira algo mas
rdpido y que, con esto, se consigue eliminar una cantidad mayor de CO2, por

consiguiente el déficit de bases disminuiria, es decir se aproximaria a 0.

La obtencion de CO2 espirado, es un método no invasivo para evaluar la adecuada
ventilacién del paciente, siendo actualmente un método estandar en Anestesiologia, en la
salas de operaciones, sin embargo su uso en unidades de cuidados intensivos neonatales,

alin no esta estandarizado. (64).

La obtencion de la ETCO2, mediante la capnografia (método no invasivo), en recién
nacidos sanos de la Unidad de Neonatologia del Hospital “Dr. Enrique Garcés” es el
unico estudio de referencia reportado, que se haya podido encontrar luego de una
extensa revision bibliografica, tanto a nivel nacional como internacional, los estudios
gue se mencionan a continuacién, son realizados en recién nacidos patologicos. Los
hallazgos referidos en la literatura describen al ETCO2 ligeramente menor que la

PaCO2. @7
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Yazigi, A. (2007), encontrd a nivel del mar un promedio de ETCO2 de 38 mmHg, a una
presion barométrica de 760 mmHg y con valores de PaCO2 entre 36 y 44 mmHg.(99)
Becerra M., en un estudio del 2003, en Lima, Per(, demostré que existe una buena
correlacion entre la PaCO2 y el ETCO2 en pacientes neonatos de 16 dias de vida en
ventilacion mecéanica con una (r = 0.837, p < 0.001), habiéndose encontrado que el
promedio del ETCO2 se aproximaba al de la PaCO2 siendo, usualmente, de unos 2 a 5

mm Hg menos que la PaCO2 determinada. (64)

Otros estudios, como el de Mc Donald MJ, et al, en 129 nifios con ventilacion
mecénica, encontraron que la diferencia entre ETCO2 y PaCO2 fue de 47 + 8,2 mmHg,
con una fuerte correlacion entre ETCO2 con la PaCO2 (r = 0.72 y p <0.01). (99) En otro
estudio realizado por Meredith et al, se reporté una buena correlacion entre el ETCO2 y
la PaCO2 en 16 neonatos (r= 0.79) con enfermedad pulmonar en ventilacién mecanica,

siendo la diferencia entre PaCO2-ETCO2 de 4,7 £ 4,7 mmHg. (100)

Kugelman A, et al, en el 2008, evalud en neonatos intubados, un nuevo método con
capnografia valorando el extremo distal del CO2 espirado, comparandolo con el
PaCO2, y con el ETCO2 es un método preciso y fiable, método no invasivo para
estimar la PaCO2. Tenia una buena correlacion con la PaCO2 (n 222, r 0.72, P 0.001).
@o1) Rozycki et al en 1998, obtuvo (n 411, r 0.83, P 0.001). El sesgo que informa de
ETCO2 (-1,5 + 8,7 mm Hg), fue ain menor que el reportado por él mismo, donde el
ETCO2 era de -6.9 £ 6,9 mm Hg y fue asi menos de 5 mmHg, que se considera dentro

del acuerdo de buen rango. (102)
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Tingay D et al. (2005) evalu6 la precision de las mediciones de didxido de carbono al
final de la expiracion (CO2) en recién nacidos, en comparacion con las mediciones
arterial y transcutanea, en 21 neonatos ventilados. Los primeros pares de valores de
CO2 se compararon con los de sangre arterial, la diferencia entre CO2 arterial
(PaC02), transcutanea de CO2 (TcPCO2), y la final de la espiracion de CO2
monitorizacién por capnografia (ETCO2), se analiz6, una fuerte correlacion con la
PaCO2 y TcPCO2. Sin embargo, subestima la PaCO2, PETCO2 en un nivel
clinicamente aceptable (media (DS) 1.1 (0.70) kPa) y no hay una tendencia fiable. El
sesgo del ETCO2 es independiente de la PaCO2 vy de la gravedad de la enfermedad

pulmonar. (103)

Estudios realizados por Chia-Hua Wu et al, en donde se evaluaron 61 neonatos (20 a
término y 42 pre término) con el objetivo de determinar la precision de ETCO2 para
predecir la PaCO2, se encontr6 una correlacion mucho mas fuerte que en otros trabajos

entre ETCO2 y la PaCO2. (104)

Por otro lado, Wu et al, describieron una buena correlacion entre la PaCO2 y ETCO2 en
44 muestras, yendo tan lejos como para recomendar que se sustituyan las tomas
muestras de gasometria arterial. (105) Nangia et al, El monitoreo del ETCO2 se llevé a
cabo de forma prospectiva en todos los recién nacidos ventilados en nuestra UCIN
admitidos desde marzo 1995 hasta agosto 1995, independientemente del peso al nacer,
edad gestacional y la indicacion de ventilacion. El determiné la correlacion entre el

ETCO2 y PaCO2 en diversas situaciones clinicas. Los gases en sangre arterial se
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obtuvieron en todos los recién nacidos ventilados con monitoreo de ETCO2 simultanea.
Un total de 152 muestras de catéteres arteriales, Recién Nacidos con peso al nacer de
900 g hasta 3400 g, edad gestacional 28 a 42 semanas, fueron ventilados por distintas
indicaciones, como asfixia severa, sindrome de aspiracion meconial, la enfermedad de
membrana hialina y apnea. El analisis estadistico se llevé a cabo en 10 grupos para ver si
el ETCO2 correlacionados con el valor de la PaCO2 correspondiente. Los grupos de
estudio compuesto por tres grupos basados en el peso al nacer es <1.5-2.5 kg y> 2,5 kg,
tres grupos segun la edad gestacional de 28-31 semanas, 32-36 semanas y 37-41
semanas, y cuatro grupos por la necesidad de ventilacion; asfixia severa, sindrome de
aspiracion meconial, apnea del prematuro y la enfermedad de membrana hialina. Los
resultados del analisis de correlacion revel6 que el coeficiente de correlacion en el grupo
de estudio varié desde 0,55 hasta 0,96 y fue estadisticamente significativo en los bebés>
2,5 kgy 1,5-2,5, en el término y prematuros 32-36 semanas, y en los bebés con asfixia
severa, sindrome de aspiracion meconial, y apnea recurrente. El coeficiente de
correlacion fue mas bajo en los bebés con enfermedad de membrana hialina, siendo
0,55. El estudio mostr6 que el ETCO2 se correlaciona estrechamente con la PaCO2 en la

mayoria de las situaciones clinicas en los recién nacidos. (106)

Aliwalas et al estudiaron a 27 recién nacidos prematuros de < 28 semanas de gestacion
y concluyeron que habia una concordancia moderada entre el método no invasivo y la

PaCO2 en las primeras 24 horas (r = 0.61, 0.56 y 0.57 a las 4, 12 y 24 horas), pero que
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este método no puede ser utilizado para sustituir el analisis de la PaCO2 en recién

nacidos prematuros durante este periodo critico. (107

Singh et al, (2003). Estudio la correlacion y la concordancia entre la ETCO2 y la
PaCO2 en el peso extremadamente bajo al nacer ventilados (EBPN) en la primera
semana de vida. Fue un estudio retrospectivo de todos los EBPN (<1.000 g) a los nifios
ingresados un nivel 11 UCIN desde enero de 2003 a diciembre 2003. Se analiz6 la
(capnografia principal) y gasometria arterial (pH, PaCO2, Pa02). El coeficiente de
correlacion, el grado de polarizacion con un intervalo de confianza del 95%, entre el
ETCO2 y PaCO2, encontrando 754 pares de CO2 al final de la expiracion y arterial de
31 nifios de EBPN. El Valor de la PaCO2 (ETCO2 = 37,3 £ 7,8 mmHg vs PaCO2 = 43,5
+ 9,6 mmHg, p <0,0001). En sélo 89 / 754 (11,8%) de pares, el ETCO2 fue menor que
la PaCO2. El sesgo general fue de 5,6 + 6,9 mmHg. El coeficiente de correlacion fue de
0,81. Utilizando ETCO2 rangos de 30 a 50 mmHg, el método capnografia que
identifique el 84% de los casos en que la PaCO2 fue entre 35 (<= 35 hipocapnia) y 55

mmHg (> = 55 hipercapnia). (108)

En si se puede decir que existe una buena relacion entre los valores de la PaCO2 y de la
ETCO2 cuando hay una relacion normal de ventilacion/perfusion (V/Q). En pacientes
criticos, la relacion (V/Q) suele ser anormal. Asi, en estos pacientes el ETCO2
probablemente no reflejaria apropiadamente el valor de la PaCO2; sin embargo pese a
ello existen estudios que han demostrado esa correlacion entre el ETCO2 y la PaCO2 en

pacientes adultos y nifios como ya se ha expuesto anteriormente. (9s)
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El uso de la capnografia, la cual mide el CO2 espirado es un método no invasivo, para
evaluar la ventilacion, ha empezado a ser un método estandar en anestesiologia y salas
de operaciones tal como se citan en estudios internacionales. (64). Sin embargo su uso en
UCIN aln no esta estandarizado. Al demostrar en el estudio realizado en 192 recién
nacidos del Hospital “Dr. Enrique Garcés” de Quito, donde se relacion6 la ETCO2 y la
PaCO2, podemos demostrar su gran utilidad es estas unidades, la correlacion de la

ETCO2 y la PaCO2 es altamente significativa.

2 CONCLUSIONES

1. La actualizacion de los rangos de referencia para los valores de la gasometria
arterial en Recién Nacidos sanos del Hospital “Dr. Enrique Garcés”, arrojo
resultados parecidos (pero no idénticos) a los obtenidos hace 20 afios en el

HGOIA.

2. Larelacion entre la PaCO2 y la ETCO2 que, aparentemente constituye el dnico
estudio realizado en recién nacidos sanos, fue estadisticamente significativa, por

lo tanto podria sustituir a la gasometria arterial (en esa variable), por constituir
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un método no invasivo, tal como se ha corroborado en la literatura y en estudios

internacionales aunque éstos con pacientes patoldgicos.

3. Latabla de valores referenciales de Gasometria Arteria en nifios recién nacidos
sanos elaborada a la altura de la ciudad de Quito, puede ser aplicada, a partir de
ahora, en esta Unidad y, probablemente, servirda como datos de referencia para

otras Unidades de Neonatologia de esta ciudad.

4. La capnografia puede ser (til, para disminuir la necesidad de repetidas, costosas
y dolorosas punciones arteriales para la obtencion de muestras de gases
sanguineos Yy la continuidad de la evaluacion facilitara los cambios dindmicos

necesarios en el manejo de la ventilacion mecénica.

5. Estudios comparativos en Latinoamérica a diferentes alturas (diferentes
presiones barométricas) realizados en pacientes patoldgicos con apoyo
ventilatorio, han sido de gran soporte el uso del monitoreo no invasivo con la
obtencion del ETCO2 Y PCO2 recomendando su uso en las diferentes unidades
de cuidados intensivos neonatales, encaminados principalmente en aquellos

pacientes con destete ventilatorio y reubicacion del tubo endotraqueal.
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6. Ademas se aplico la ecuacion de regresion lineal obteniendo férmulas de calculo
que serviran de apoyo para obtener datos de referencia de PaCO2 tomando en
cuenta el ETCO2 del recién nacido, estos calculos seran solo aplicados en

neonatos con las mismas caracteristicas de los que participaron en el estudio.

3 RECOMENDACIONES
1. Estos datos de referencia pueden ser de gran utilidad en el manejo clinico de
recién nacidos en la sierra ecuatoriana, asi como servira de apoyo a trabajos
futuros de investigacion sobre el tema. Seria de especial interés determinar
cémo se afectan estos valores en presencia de patologias respiratorias o
cardiacas. Si empezamos tomando en cuenta que esta es una muestra
representativa de neonatos sanos a la altura de 1.850 msnm, a la altura de

Quito.

GSA en RN del HEG y su relacién con el ETCO2 Page 151



2. La gasometria debe interpretarse siempre de forma ordenada, siguiendo la
misma secuencia (oxigenacion, ventilacion y equilibrio acido/basico) y
sabiendo que los datos obtenidos de una muestra de sangre solo reflejan el
estado del paciente en el momento en que se hizo el analisis, y que esos
parametros pueden cambiar de forma significativa en muy poco tiempo. Por
eso, los resultados obtenidos no deben valorarse nunca de forma aislada, sino
dentro del contexto de la situacion clinica del paciente, de los parametros
respiratorios, del estado circulatorio.

3. Es importante considerar que, a futuro, para complementar y ampliar este
estudio, se tomen en consideracion, para evaluar los valores de gasometria
arterial, tomen en cuenta otros criterios de inclusion como: valor de glucosa
sérica y tension arterial (invasiva y no invasiva), los cuales son parte del
metabolismo y del estado hemodinamico del recien nacido.
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ANEXOS

ANEXO1 FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
HOSPITAL ENRIQUE GARCES
SERVICIO DE NEONATOLOGIA
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sido informado por el DIr.(@).....c.coouiiiiiiiiiiiiii del
procedimiento de toma de muestra de Gasometria Arterial, y sus fines de estudio que se
requiere, con su descripcion en términos sencillos de los riesgos, ventajas y beneficios
del procedimiento.

He realizado las preguntas que consideré oportunas, todas las cuales han sido absueltas y
con repuestas que considero suficientes y aceptables.

Por lo tanto, en forma consciente y voluntaria doy mi consentimiento para que le realice
dicho procedimiento ami hijo /a.............ooiiiiiiiiii i

Firma del responsable legal del RN Firma del profesional

ANEXO 2 FOTOS DE PROCESAMIENTO DE MUESTRAS DE GASOMETRIA
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ANEXO 3 PRESIONES BAROMETRICAS
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PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES

17 DE FEBRERO

Thu 17 Feb 2011

22 DE FEBRERO

Tue 22 Feb 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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23 DE FEBRERO DEL 2011

‘Wed 23 Feb 2011

3 DE MARZO DEL 2011

Thu 3 Mar 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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21 DE MARZO DEL 2011

Mon 21 Mar 2011

25 DE MARZO DEL 2011

Frl 25 Mar 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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28 DE MARZO DEL 2011

Mon 28 Mar 2011

30 DE MARZO DEL 2011

‘Wed 30 Mar 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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5 DE ABRIL DEL 2011

Tue § Apr 2011

7 DE ABRIL DEL 2011

Thu 7 Apr 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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12 DE ABRIL DEL 2011

Tue 12 Apr 2011

20 DE JUNIO DEL 2011

Mon 20 Jun 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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11 DE JULIO DEL 2011

Mon 11 Jul 2011

17 DE JULIO DEL 2011

Sun 17 Jul 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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20 DE JULIO DEL 2011

Wed 20 .Jul 2011

31 DE JULIO DEL 2011

Sum 31 Jul 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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1 DE AGOSTO DEL 2011

Man 1 Aug 2011

4 DE AGOSTO DEL 2011

Thu 4 Aug 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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5 DE AGOSTO DEL 2011

Fri & Aug 2011

5 DE AGOSTO DEL 2011

Sun 7 Aug 2011

PRESIONES BAROMETRICAS A LA ALTURA DE LA CIUDAD DE QUITO
GRAFICADAS EN HECTOPASCALES
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22 DE SEPTIEMBRE DEL 2011

25 DE SEPTIEMBRE DEL 2011

Sun 25 Sep 2011
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