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Resumen

Una parte importante de la morbilidad y mortalidad neonatal 
ocurre en los recién nacidos prematuros, especialmente en los 
de muy bajo peso. Los acontecimientos que pueden presentar 
estos niños suelen tener una secuencia temporal, y el conoci-
miento de las razones que los provocan permite al neonatólogo 
«esperar» el problema antes de que ocurra, detectarlo de forma 
inmediata y, de esta forma, hacer más eficaz el tratamiento.

El objetivo de este artículo es mostrar esta secuencia tem-
poral, las razones que la explican y algunas consideraciones 
terapéuticas al respecto. Obviamente, no pretendemos ser ex-
haustivos, pero sí didácticos (formación de nuevos residentes 
en neonatología). Además, creemos que comprender esta idea 
tiene importantes implicaciones clínicas para todos los que 
asistimos a neonatos.
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Abstract

Title: “Chronological” diagnosis in neonatology

A substantial part of current routine practice in neonatology 
is focused on premature infants, especially those having a very 
low birth weight, the group associated with the highest rates 
of morbidity and mortality. The problems that these children 
may develop usually follow a temporal sequence. The know-
ledge of this common pattern enables the clinician to concen-
trate his attention on each predictable event as it occurs, ai-
ding him in the diagnosis and the treatment of the patient. The 
aim of this paper is to describe this temporal pattern, the rea-
sons that explain it and some considerations regarding treat-
ment, for possible use as a tool in the training of residents in 
neonatology. We feel that the understanding of this issue has 
important implications for all the professionals involved in the 
care of newborn infants.
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Introducción

Gran parte de la actividad que se desarrolla en la neonatología 
actual se centra en los niños de menor edad gestacional y pe-
so. Es el grupo en el que mayor morbilidad y mortalidad encon-
tramos.

La transición al medio extrauterino, la patología respiratoria, 
el surfactante, la asistencia ventilatoria, los trastornos hidro-
electrolíticos, la apertura del ductus, etc., van condicionando 
una serie de enfermedades, o de posibles complicaciones, que 
a menudo siguen una secuencia temporal.

El conocimiento de esa secuencia permite al clínico centrar 
su atención en aquello que es esperable que ocurra en cada 
momento, ayudándole en el manejo diagnóstico y terapéutico 
del paciente.

A continuación, haremos un recorrido desde el momento en 
que un gran prematuro nace, deteniéndonos en algunos de los 
acontecimientos patológicos que con más frecuencia compli-
can la evolución de esos niños. Se acompañan de unos casos 
clínicos «típicos», de citas bibliográficas que tienen como fin 

apoyar las consideraciones diagnósticas y terapéuticas que se 
aportan, y de unos gráficos que resumen e ilustran todo lo 
expuesto en el texto. No se pretende obtener un listado ex-
haustivo de las enfermedades del prematuro, ni una revisión 
bibliográfica completa de cada una de ellas, ya que eso corres-
pondería a otro tipo de publicación. El objetivo de este artículo 
es aportar un instrumento de utilidad didáctica (enseñanza a 
nuevos residentes) e interés clínico (prevención, diagnóstico y 
tratamiento precoz). Esperamos, en fin, que ayude a todos los 
compañeros que se inician en el apasionante campo de la neo-
natología.

Cronología (figuras 1-3)

Primeras horas de vida
Ejemplo 1: Recién nacido (RN) mediante parto espontáneo, de 
720 g de peso y test de Apgar de 3/6/8, que muestra desde el 
nacimiento una mala perfusión periférica.

Los RN pretérmino que tienen algún problema hipóxico-is-
quémico alrededor del parto presentan con frecuencia un fallo 
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de bomba. Es frecuente que se relacione el test de Apgar bajo 
en estos RN con un descenso en la fracción de eyección, de-
mostrado por ecocardiografía.

Salvo en casos de pérdida de sangre (desprendimiento de 
placenta y RN pálido), se trata de niños normovolémicos. El 
tratamiento inmediato son los fármacos vasoactivos1 desde el 
mismo instante en que apreciamos esa mala perfusión, sin es-
perar al descenso de la presión arterial (PA). Debido al riesgo 

de sangrado intraventricular, se reserva la expansión con cris-
taloides para cuando se constate la respuesta al tratamiento.

Primer día de vida
Ejemplo 2: RN de 26 semanas de gestación. Enfermedad de las 
membranas hialinas. Se aplica surfactante a los 20 minutos de 
vida, y mejora la situación respiratoria. Se inicia un descenso 
de los parámetros ventilatorios. Pasadas 8 horas, comienza a 
precisar un aumento de la fracción inspiratoria de oxígeno en 
el aire inspirado (FiO2 ) y el pico de presión. La radiografía 
muestra la presencia de un enfisema intersticial.

Ejemplo 2 bis: El mismo caso anterior, pero la radiografía de 
tórax muestra un patrón de pulmón blanco bilateral.

Respecto al manejo del distrés respiratorio tipo I (membrana 
hialina), la conducta actual varía entre la profilaxis y la aplica-
ción precoz del surfactante2. En los minutos siguientes comien-
za una mejoría de la dinámica respiratoria, que permite ir redu-
ciendo los parámetros ventilatorios aplicados. Una reducción 
más lenta de lo que el paciente demanda conduce a unos volú-
menes excesivos, que dañan el pulmón (volutrauma), lo que 
desemboca en la aparición de escape aéreo, manifestado ini-
cialmente como enfisema intersticial. El tratamiento de éste 
radica en el paso a ventilación de alta frecuencia (VAF)3. En 
otros casos, el empeoramiento desde el punto de vista respira-

Figuras 1-3. Diagnóstico «cronológico» en neonatología. Bajo 
la línea horizontal que marca la edad del niño, se señalan las 
enfermedades o complicaciones en el periodo aproximado en 
que suelen ocurrir. Debajo se expresan algunos factores que 
las explican. Encima se muestran algunas consideraciones sobre 
la actitud preventiva o terapéutica
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torio responde a un agravamiento de la enfermedad de la mem-
brana hialina, con un patrón radiológico que indica un mayor 
colapso alveolar. El tratamiento en estos casos difiere del an-
terior, y pasa por la aplicación de una segunda dosis de surfac-
tante.

Por tanto, ante un empeoramiento ventilatorio en las horas 
siguientes a la aplicación del surfactante, es importante realizar 
una radiografía para definir si se trata del inicio de escape aé-
reo, que se trataría en primera instancia con VAF, o bien de un 
agravamiento de la membrana hialina, que se beneficiaría, en 
cambio, de una segunda dosis de surfactante. Una tercera cau-
sa se relaciona con la apertura del ductus, que describiremos a 
continuación, si bien suele demorarse algo más.

Al cabo de 18-36 horas
Ejemplo 3: RN de 27 semanas de gestación y 1.000 g de peso. 
Evoluciona bien desde el nacimiento pero, a las 23 horas de 
vida, empieza a presentar periodos de bradicardia moderada, 
que se resuelven espontáneamente. Una hora después presen-
ta una taquicardia paroxística supraventricular.

Los grandes inmaduros, habitualmente con un peso inferior 
a 1.250 g, pueden presentar una hiperpotasemia grave, que 
provocaría una arritmia cardiaca e incluso la muerte del RN o, 
en otras ocasiones, un fallo de bomba, una isquemia cerebral 
o una leucomalacia periventricular. Se trata, pues, de un cua-
dro sumamente grave que requiere una sospecha diagnóstica 
y un tratamiento inmediato. Casi siempre ocurre entre las 12 y 
las 36 horas de vida. El tratamiento se basa, por tanto, en un 
seguimiento mediante electrocardiograma (ECG) y en la reali-
zación de controles de potasio durante ese periodo4.

A veces, el signo de inicio es la arritmia, que ya de por sí 
supone un riesgo de fatales consecuencias. Por ello, en todo 
niño con un peso aproximado <1.250 g, que presenta entre las 
12 y las 36 horas un cuadro de taquicardia paroxística supra-
ventricular, bradicardia intensa con complejos de origen ventri-
cular en el ECG o fibrilación ventricular, el tratamiento no es 
sólo la reanimación inmediata (masaje cardiaco, adrenalina, 
desfibrilación…), sino, sobre todo, corregir el problema de ba-
se (la hiperpotasemia). Habitualmente, si ponemos 1 dosis de 
gluconato cálcico intravenoso, la arritmia cederá durante su 
administración. Un nivel de potasio sérico elevado nos confir-
mará, a posteriori, el diagnóstico. Generalmente, el uso de in-
sulina y glucosa consiguen corregir el problema5 hasta que, 
hacia las 36 horas de vida, el niño presenta una diuresis franca. 
Desde ese momento, es raro que la hiperpotasemia sea un pro-
blema.

Al cabo de 24 horas: natremia
Ejemplo 4: RN de 26 semanas de gestación y 1.000 g de peso. 
Se pautaron los líquidos iniciales a 70 mL/kg/día, si bien luego 
el RN precisó sueros con diversos fármacos vasoactivos. A las 
24 horas de vida, el RN estaba muy inestable y con artefactos 
que dificultaban la valoración del peso. La natremia se situaba 
en valores de 126 mEq/mL.

El control de líquidos en los primeros días de 1 RN de muy 
bajo peso tiene una gran trascendencia. Un exceso de líquidos 
se ha relacionado con una mayor incidencia de ductus, displa-
sia broncopulmonar, enterocolitis necrosante y mayor mortali-
dad. Unos líquidos escasos pueden conducir a un síndrome 
hiperosmolar y a riesgo de hemorragia intraventricular.

Un control óptimo de los líquidos incluye un conocimiento 
exacto de los aportes y las pérdidas, pero en la práctica es más 
útil hacer un seguimiento del peso y la natremia6. Por desgra-
cia, es frecuente que las mediciones del peso no sean lo sufi-
cientemente fiables.

La natremia en la primera semana de vida puede constituir un 
método para determinar, indirectamente, si los líquidos aporta-
dos han sido adecuados, escasos o excesivos7. Una hiponatre-
mia indica que los líquidos aportados han sido superiores a los 
que el niño requería, por lo que se restringirán algo más. Una 
hipernatremia indica la necesidad de aumentar los aportes.

Al cabo de 2-5 días: «ductus» arterioso
Ejemplo 5: RN de 26 semanas de gestación y 1.000 g de peso. 
Presenta una enfermedad de las membranas hialinas, con bue-
na evolución respiratoria tras la administración de surfactante. 
Al tercer día mostraba una mayor retención de CO2 y la PA 
diastólica había descendido.

El ductus, clínicamente relevante, generalmente se manifiesta 
entre los 2-5 días de vida. El motivo es el siguiente: cuando dis-
minuyen las resistencias pulmonares es cuando se inicia un flujo 
significativo izquierda-derecha del ductus. Si éste tiene un ca-
libre pequeño, soplará, lo que no ocurre si el diámetro del con-
ducto es grande. Clínicamente, los ductus grandes suelen mani-
festarse por una mayor retención de CO2 (a veces sin que las 
necesidades de oxígeno se vean muy incrementadas), un des-
censo de la PA (desde un simple descenso de la diastólica con 
incremento de la PA diferencial hasta una situación de shock), un
empeoramiento respiratorio franco con imagen de edema pulmo-
nar, oliguria o incluso hemorragia pulmonar.

En general, cualquier empeoramiento respiratorio y/o hemo-
dinámico que ocurra entre el segundo y el quinto día de vida 
nos debe hacer sospechar la apertura del ductus, que a veces 
se diagnosticará por la auscultación y que se confirmará con 
ecocardiografía. Si no es factible realizarla de forma urgente, 
somos partidarios de iniciar inmediatamente un tratamiento 
médico para su cierre8,9 (esto puede suponer que en una valo-
ración ecocardiográfica posterior al inicio del tratamiento se 
observe más pequeño de lo que era al principio).

Al cabo de 2-5 días: hemorragia pulmonar
Ejemplo 6: RN de 26 semanas de gestación y 1.000 g. de peso. 
Presenta una enfermedad de las membranas hialinas, con bue-
na evolución respiratoria tras la administración de surfactante. 
También presenta una desaturación. Se procede a una aspira-
ción del tubo endotraqueal y se extraen secreciones sanguino-
lentas. Unas horas después el aspecto de éstas es similar a la 
sangre.
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La hemorragia pulmonar es una de las complicaciones más 
graves que puede presentar un RN. Además, es relativamente 
frecuente en los más inmaduros. Cuando aparece entre los 2 y 
los 5 días de vida, casi siempre se debe a un flujo masivo de 
sangre por el ductus en sentido izquierda-derecha, lo cual pro-
voca un edema agudo de pulmón9,10. Lo que se aspira del tubo 
endotraqueal no es sangre pura, sino el exudado que va al al-
véolo, con un alto contenido de hematíes. Se trata, por tanto, 
de la aparición, extremadamente brusca, de un ductus hemodi-
námicamente significativo, el cual, debido a su gran tamaño, 
no suele soplar. Este acontecimiento ocurre tras un descenso 
rápido de las resistencias pulmonares. Por eso, es frecuente 
que aparezca 1-2 días después del uso del surfactante.

Es muy importante entender que la hemorragia pulmonar del 
gran prematuro no es sino un edema agudo de pulmón, extre-
madamente intenso, provocado por el shunt izquierda-derecha, 
que habitualmente no se debe a un problema de hemostasia. 
Si tras un diagnóstico erróneo de coagulopatía se tratara con 
plasma, lo único que se conseguiría es agravar el edema pul-
monar. El tratamiento correcto irá encaminado a reducir el ede-
ma alveolar mediante: a) la reducción del aporte de líquidos, y 
b) el aumento de la presión intralveolar (subiendo la presión 
positiva al final de la espiración [PEEP] o, mejor aún, pasando 
a VAF11), y, por supuesto, cerrando el ductus (con indometacina 
o ibruprofeno). Creemos que no debe usarse plasma sin confir-
mar una alteración de la coagulación.

Es muy frecuente que a este episodio se sume un descenso 
de la diuresis y la hipotensión como consecuencia del robo por 
el ductus que, como hemos mencionado anteriormente, se co-
rregiría con indometacina o ibuprofeno y la administración de 
fármacos vasoactivos, evitando en lo posible el uso de expan-
sores.

«Otros tiempos»
Pueden aparecer otras enfermedades después de un periodo 
libre muy variable tras el nacimiento, sin que se puedan definir, 
como en los casos anteriores, unos días de mayor riesgo. Por 
su gravedad y su posible prevención, destacaremos 3:

• Enterocolitis necrosante. Si bien el origen de la enfermedad 
es multifactorial, casi siempre aparece en niños que han su-
frido algún proceso de isquemia mesentérica (gestosis, Dop-
pler umbilical patológico, shock, robo por ductus, tratamien-
to con indometacina…). Así, en estos niños de mayor riesgo 
se debe estar especialmente atento a los síntomas de inicio 
de la enfermedad (distensión abdominal, intolerancia diges-
tiva…).

• Accidentes «mecánicos». La presencia de artefactos conlleva 
un riesgo de lesión mecánica de gran importancia (perfora-
ción gastrointestinal por sondas nasogástricas, perforación 
vesical o rotura de uretra por sonda vesical, rotura de catéter 
epicutáneo con migración del fragmento desprendido, escape 
aéreo por ventilación mecánica…). A este respecto, la consi-
deración fundamental es valorar, cada día, si el beneficio de 
mantenerlos es superior al riesgo que suponen.

• Infecciones nosocomiales. Todos los artefactos aumentan el 
riesgo de infección nosocomial, por lo que la consideración 
más importante es retirarlos en cuanto sea conveniente12,13.
En este sentido, tienen especial interés los catéteres epicu-
táneos. En general, ante cualquier empeoramiento de un RN 
más allá de los 3 días de vida, con signos o síntomas compa-
tibles con infección, consideraremos una posible relación 
con el catéter (se retirará y cultivará la punta). Dado el riesgo 
de que un catéter provoque una infección nosocomial (sepsis 
relacionada con catéter), del que se produce un notable au-
mento a partir de los 14 días de su inserción, se debe consi-
derar un cambio de catéter al cumplir ese tiempo, o antes si 
aparecen signos de flebitis o clínica de sepsis14,15.

Conclusión

A menudo, las enfermedades que sufren los RN más inmaduros 
(y que explican la gran mayoría de las causas de muerte) si-
guen una secuencia cronológica. El conocimiento de esta se-
cuencia temporal permite al clínico «buscar» cada proceso 
cuando es esperable que ocurra, lo que es sumamente impor-
tante porque abre la posibilidad de evitarlo o de diagnosticarlo 
y tratarlo de forma precoz.
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