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os signos clínicos de sepsis neonatal 
nunca son específicos ni uniformes. 
En el recién nacido la aparición de 

apnea, distensión abdominal, intolerancia 
alimentaria o el aumento de las 
necesidades de soporte ventilatorio, 
letargia o hipotonía, pueden ser datos en 
favor de este diagnóstico. En cualquier 
caso el común denominador en todos los 
casos de sepsis neonatal es la presencia de 
una respuesta inflamatoria sistémica con 
aumento de la proteína C reactiva (PCR) y 
procalcitonina en suero. Determinaciones 
analíticas como el cociente entre 
neutrófilos inmaduros y totales se han 
utilizado también como elementos 
predictivos de sepsis neonatal. Aunque son 
muchos los indicadores que se han 
propuesto para el diagnóstico precoz de 
sepsis neonatal, pocos han demostrado un 
alto valor predictivo positivo y un tiempo 
de adelanto diagnóstico suficiente para 
permitir instaurar un tratamiento precoz 
en los casos en que realmente está 
indicado. Por razones inherentes a su 
propia inmadurez, en el recién nacido 
pretérmino disponemos de escaso margen 
temporal entre la sospecha de sepsis y la 
instauración de antibioterapia empírica. Se 
pretende así evitar llegar tarde al 
tratamiento de un proceso que es la 
principal causa de morbilidad y mortalidad 
en el recién nacido de muy bajo peso. 
Además en ocasiones resulta 
extraordinariamente difícil diferenciar 
entre colonización bacteriana e infección y 
dado que los hemocultivos presentan un 
porcentaje no despreciable de falsos 

negativos, la observación de alguna 
variabilidad clínica en el curso evolutivo 
habitual y la constatación, nada 
infrecuente, de colonización de mucosas 
por algún microorganismo hospitalario, 
generalmente justifica la antibioterapia 
empírica. La incidencia acumulada de 
infección entre los recién nacidos de 
extremado bajo peso al nacer, varía según 
los autores (1), aunque en general se sitúa 
por encima del 50%. En el neonato, de 
forma más frecuente que en el adulto, la 
localización más frecuente de infección 
nosocomial es la bacteriemia, y el principal 
factor de riesgo es la colocación de algún 
catéter central, que multiplica el riesgo de 
bacteriemia hasta obtener una incidencia 
de 13-16 por 1000 catéteres/día (1). La 
profilaxis con antibióticos puede ser 
efectiva para prevenir la infección 
hematógena relacionada con el catéter, 
pero puede tener el efecto no deseado de 
promover la aparición de cepas resistentes 
de microorganismos. LA. Jandine (2), en 
una revisión sistemática realizada sobre un 
pequeño número de estudios, concluye 
que en los recién nacidos con catéteres 
venosos centrales los antibióticos 
profilácticos no tuvieron ningún efecto 
sobre la mortalidad general (RR 0,68; IC 
95%: 0,31 - 1,51). Los antibióticos 
profilácticos en los recién nacidos con 
catéteres venosos centrales redujeron la 
tasa de sepsis bacteriana comprobada (RR 
0,38; IC 95%: 0,18 - 0,82) y la tasa de sepsis 
bacteriana presuntiva o comprobada (RR 
0,40; IC 95%: 0,20 - 0,78). Esta afirmación 
puede no ser clínicamente importante ante 
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la ausencia de diferencias significativas en 
la mortalidad y la ausencia de datos sobre 
el resultado del desarrollo nervioso a largo 
plazo. En el momento actual no se puede 
recomendar el uso habitual de los 
antibióticos profilácticos en los recién 
nacidos con catéteres venosos centrales en 
las unidades neonatales. Algo similar 
ocurre en los recién nacidos sometidos a 
ventilación mecánica, dado que la 
intubación se asocia con colonización 
bacteriana de las vías respiratorias y, por 
consiguiente, puede aumentar el riesgo de 
contraer una infección. A pesar de ello, en 
el momento actual no existen suficientes 
evidencias (3) para recomendar el uso 
antibioterapia profiláctica. La utilización de 
antibióticos preventivos puede tener 
efectos secundarios no deseados y puede 
aumentar la probabilidad de infecciones 
resistentes al tratamiento. Por lo tanto, es 
posible que los riesgos de usar los 
antibióticos pesen más que los beneficios 
potenciales. En cualquier, caso se hace 
patente la necesidad de disponer de 
técnicas de detección precoz de la 
infección sistémica en el recién nacido de 
muy bajo peso, que permitan la 
instauración de antibioterapia sólo en los 
casos que realmente este indicada. 

Antes de que se inicie la sospecha de 
sepsis neonatal, es frecuente observar 
deceleraciones transitorias de la frecuencia 
cardiaca (FC) y disminuciones de la 
variabilidad de la misma, similares a las que 
se observan en los registros cardio-
tocográficos del feto en los casos de 
anoxia. Por regla general, estas 
deceleraciones de la FC no se acompañan 
de alteraciones valorables en la tensión 
arterial del recién nacido, que se mantiene 
constante gracias a los ajustes de 
redistribución vascular, que anteceden a la 
instauración de una hipotensión arterial 
franca (4).  El mecanismo por el que la 
sepsis neonatal primero reduce la 
variabilidad de la frecuencia cardiaca del 
recién nacido y luego origina 
deceleraciones de la frecuencia cardiaca se 
desconoce, aunque existe la hipótesis de 

que la liberación de citokinas inflamatorias 
interfieren con la liberación de impulsos 
cardiacos en el nodo sinusal. Por su parte, 
el shock es un síndrome caracterizado por 
el desequilibrio entre oferta y demanda de 
nutrientes y oxígeno a los tejidos, ya sea 
por inadecuado aporte o por mala 
utilización a nivel celular. La adecuada 
oxigenación tisular es un prerrequisito para 
el metabolismo aeróbico. Podemos por 
tanto, situar las alteraciones de  
revascularización y oxigenación tisular en 
un plano temporal muy anterior a las 
disminuciones de tensión arterial de una 
situación de bacteriemia y shock 
establecida. No son pocos los autores (5;6), 
que han observado que la precocidad del 
tratamiento en la infección neonatal, 
supone mejores resultados.   

La observación de que diversas 
moléculas biológicas cambian sus 
propiedades ópticas cuando se unen al 
oxígeno sirve de base teórica a la 
determinación de la saturación regional de 
oxígeno en un espectro de luz entre 700-
1100 nm. Desde hace varios años, la 
medida de la oxigenación regional de 
oxígeno (rSO2) por espectroscopia cercana 
al infrarrojo (NIRS) está cada vez más 
establecida en las Unidades de Cuidados 
Intensivos Neonatales (UCIN). La NIRS se ha 
utilizado para evaluar la oxigenación 
cerebral en recién nacidos prematuros 
durante la reanimación (7), monitorizar la 
oxigenación cerebral durante la 
monitorización convencional (8) o tras 
cirugía en recién nacidos (9). Además, 
existen varias revisiones sobre la utilidad 
de la NIRS en recién nacidos (10;11). Todos 
los autores concluyen que la NIRS puede 
ser una herramienta útil en el manejo 
clínico del recién nacido, sin embargo 
muchas de las indicaciones diagnósticas de 
esta herramienta, así como su valor real 
están por establecer en el momento actual.  

Tanto la saturación periférica como 
cerebral de oxígeno (prSO2, crSO2) 
disminuyen cuando la capacidad de 
transporte de oxígeno se ve comprometida 
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(12). Los estudios que evalúan la SO2 
esplácnica (eSO2) utilizando NIRS son 
escasos. Algunos estudios (13;14), han 
referido que la perfusión del tejido 
mesentérico es altamente variable; sin 
embargo, la monitorización diferencial de 
la oxigenación en diferentes órganos 
puede ser extraordinariamente útil al 
permitirnos inferir las modificaciones de 
redistribución vascular que anteceden a las 
situaciones de shock. El cociente de 
saturación de oxígeno regional (CSOR, 
saturación esplácnica dividida por 
saturación cerebral) fue inicialmente 
descrito por P.M. Fortune y cols. (15), 
quien observó que durante los episodios 
hipotensivos la perfusión del tejido 
esplácnico puede disminuir en relación a la 
de otros órganos vitales como el cerebro. 
Este autor demostró en 40 neonatos que 
los pacientes con isquemia intestinal 
demostrada tenían un CSOR de 0.75, 
significativamente inferior al valor medio 
de 0.96 (IC 95%: 0.83-1.02) observado en 
los neonatos sin isquemia intestinal. Este 
método de monitorización se ha mostrado 
especialmente útil para evaluar el grado de 
progresión de la enterocolitis necrotizante 
del prematuro, proceso que puede afectar 
al 30% de los recién nacidos prematuros de 
muy bajo peso, y que puede ser 
responsable hasta en un 50% de su 
mortalidad. Existen menos datos sobre el 
valor de la NIRS en la valoración de la 
perfusión renal del recién nacido. Un 
estudio (16), ha observado que los 
episodios de hipoxemia, no acompañados 
de bradicardia pueden disminuir la 
saturación regional renal (rSO2), son llegar 
a disminuir la crSO2.  

Creemos que la monitorización del 
CSOR renal y esplácnico en el recién nacido 
de muy bajo peso puede permitir disminuir 
la tasa de utilización de antibioterapia 
profiláctica en las Unidades de Cuidados 
Intensivos Neonatales, al permitir detectar 
la infección sistémica con un tiempo de 
adelanto significativo sobre las técnicas de 
detección habitualmente en uso.  
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RESUMEN 

La hiperlipidemia, asociada en 

situaciones de no gravidez con patologías de 

alta prevalencia en la población, como 

ateroesclerosise hipertensión arterial, 

adquiere en la gestante otro significado, 

cuya trascendencia real está por dilucidar. 

El incremento de los requerimientos 

nutricionales por parte de la unidad 

feto-placentaria y el perfil endocrino en el 

transcurso de la gestación podría ser el 

punto de partida que explique dichas 

modificaciones. Estudiamos evolutivamente 

a 35 gestantes sanas con edades 

comprendidas entre 21 y 38 años, sin 

patología previa a la gestación actual y que 

desarrollaron un embarazo que llegó a su 

término sin complicaciones; y otro grupo de 

24 gestantes con edad gestacional superior 

a las 33 semanas con crecimiento 

intrauterino retardado diagnosticado por 

ecografía y confirmado tras el nacimiento. 

Analizamos en todos los casos y 

coincidiendo con la revisión obstétrica: 

colesterol total, triglicéridos, 

HDL-colesterol, LDL-colesterol, ácidos 

grasos libres, fosfolípidos, apoproteina A y 

apoproteina B, -electroforesis en gel, 

microtécnica enzimática e inmunodifusión 

radial-. El análisis estadístico consistió en 

un test de normalidad de Shappiro y Wilk's, 

análisis de varianza de una vía, test de 

comparación de medias y estudio de 

correlación "r" de Pearson. El colesterol 

total aumenta progresivamente a lo largo de 

la gestación de curso normal, 

encontrándose valores significativamente 

más altos a partir de la semana 25. Los 

triglicéridos y LDL-colesterol también se 

incrementan a lo largo de la gestación, 

obteniéndose en el último período valores 

significativamente más altos que los 

encontrados en otros. Existen profundas 

diferencias en los perfiles lipídicos de las 

mujeres con crecimiento intrauterino 

retardado, siendo las modificaciones 

viscositarias secundarias a estos cambios. 

Crecimiento intrauterino retardado, 

gestación, hiperlipidemia, aterogénesis, 

viscosidad. 

 

INTRODUCCION 

Durante la gestación acontece un 
incremento en el metabolismo lipídico 
responsable del aumento de los niveles de 
colesterol, triglicéridos y fosfolípidos, como 
consecuencia del aumento de la síntesis 
lipídica por los esteroides sexuales 
femeninos incrementados durante la 
gestación y de la lipolisis debida al 
lactógeno placentario.  
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La hiperlipidemia, asociada en 
situaciones de no gravidez con patologías 
de alta prevalencia en la población, como 
aterosclerosis e hipertensión arterial, 
adquiere en la gestante otro significado, 
cuya trascendencia real está por dilucidar. 
El incremento de los requerimientos 
nutricionales por parte del feto en el 
transcurso de la gestación podría ser el 
punto de partida que explique dichas 
modificaciones 1). 

Parece necesario profundizar en el 
conocimiento de las modificaciones 
bioquímicas que se originan durante la 
gestación y establecer los rangos de 
normalidad para poder identificar de esta 
forma, respuestas lipolíticas gestacionales 
excesivas que permitan determinar si la 
evolución de un perfil lipoprotéico en una 
gestante sugiere mayor riesgo aterogénico 
con repercusiones sobre el crecimiento y 
desarrollo fetal. En nuestro estudio 
analizamos el perfil de las diversas 
fracciones lipídicas en gestaciones de curso 
normal y con crecimiento intrauterino 
retardado, relacionando estos cambios con 
las modificaciones viscositarias constatadas. 

 

MATERIAL Y METODO 

Características y definición de la 
muestra. Se estudiaron un total de 59 
gestantes distribuidas en dos grupos, según 
las características que seguidamente se 
describen: En un  primer grupo se estudian 
evolutivamente a 35 gestantes sanas con 
edades comprendidas entre 21 y 38 años 
27.4 +/- 3.5 años), sin patología previa a la 
gestación actual y que desarrollaron un 
embarazo que llegó a su término sin 
complicaciones 279 +/- 10 días de edad 
gestacional), con un peso del recién nacido 
de 3345.4 +/- 449.3 g.; en un segundo grupo 
se incluyen 24 gestantes con crecimiento 

intrauterino retardado CIR) con edades 
comprendidas entre 16 y 34 años 24.5 
+/- 4.9 años) con una edad gestacional al 
término de su embarazo de 278 +/- 12 días, 
y con un peso del recién nacido que osciló 
entre 1170 y 2830 g. 2305.4 +/- 544.7 g.). El 
diagnóstico de crecimiento intrauterino 
retardado CIR) se realizó cuando las 
gestantes con mas de 33 semanas de edad 
gestacional tenían un diámetro biparietal 
obtenido por ultrasonidos 2 SD por debajo 
de la media en las curvas de crecimiento 
fetal (2). 

Procedimientos metodológicos. Las 
gestantes permanecieron en ayunas antes 
de la extracción de sangre para las 
determinaciones analíticas. Las 
determinaciones analíticas se ajustaron a 4 
períodos definidos al inicio del estudio: 
menos de 17 semanas período I), 18 a 24 
semanas período II), 25 a 32 semanas 
período III) y más de 33 semanas período 
IV). Las gestantes con CIR se estudiaron a 
partir de la semana 33. Analizamos en todos 
los casos y coincidiendo con la revisión 
obstétrica: colesterol total TC), triglicéridos 
TG), lipoproteínas de alta densidad HDL), 
lipoproteínas de densidad media 
LDL) -electroforesis de lipoproteínas-, 
ácidos grasos libres FGA) y fosfolípidos 
FL) -microtécnica enzimática-, 
apoproteína-A Apo-A) y apoproteína-B 
Apo-B) -inmunodifusión radial simple-. 
Además en todos los casos se recogió el 
valor de tensión arterial sistólica ATS) y 
diastólica ATD) para cada uno de los 
períodos considerados. La viscosidad sérica 
SV) y plasmática PV) se midió con un 
viscosímetro capilar de Harkness, serie nº 
8052 Coulter electronics).  

El análisis estadístico consistió en un 
test de normalidad de Shapiro y Wilk's, 
análisis de varianza de una vía ANOVA), test 
de comparación de medias y estudio de 
correlación "r" de Pearson. 
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RESULTADOS 

En la Tabla I, de la publicación original 
se expresan los valores medios y desviación 
estándar de cada uno de los parámetros 
lipídicos analizados en el transcurso de la 
gestación. El TC aumenta progresivamente 
a lo largo de la gestación, encontrándose 
valores significativamente más altos a partir 
de la semana 25. De forma similar, TG y LDL 
se incrementan a lo largo de la gestación, 
obteníendose en el último período valores 
significativamente más altos que los 
encontrados en los períodos I t=4.61; 
p<0.01 y t=2.17; p<0.05 respectivamente) y 
II t=6.07; p<<0.001 y t= 2.51; p<0.05 
respectivamente). HDL y FGA no se 
modifican significativamente a lo largo de la 
gestación F=1.16; p=NS y F=1.63; p=NS 
respectivamente). Los FL se incrementan 
progresivamente hasta el tercer período, 
momento en que se estabilizan y 
descienden discretamente. La Apo-A 
aumenta en el transcurso de la gestación 
hasta el tercer período, disminuyendo 
significativamente a partir de la semana 33 
de gestación t=2.61; p<0.05). La Apo-B 
aumenta lentamente a lo largo de la 
gestación. La tensión arterial se determinó 
por tres veces con la paciente acostada y 
tomándose el valor medio de las tres 
determinaciones. La ATS no se modifica 
significativamente a lo largo de la gestación 
F=1.67; p=NS); sin embargo, la ATD sí se 
incrementa en el tercer y cuarto periodo 
respecto a los valores obtenidos en 
gestantes de menos de 17 semanas t=2.47; 
p<0.05  y t=2.53; p<0.05 respectivamente). 
El grupo con CIR no mostró valores de 
tensión arterial patológicos en ningún 
momento de la gestación. 

Durante el primer período de las 
gestaciones de curso normal estudiadas, 
obtenemos coeficientes de correlación 

significativos entre ATS y TC r=0.33; p<0.05), 
LDL r=0.53; p<0.01), FGA r=-0.42; p<0.05) y 
FL r=-0.42; p<0.05). La ATD se correlaciona 
significativamente con TG r=-0.34; p<0.05) y 
FL r =-0.51; p<0.01). Durante el tercer 
período se aprecia relación significativa 
entre HDL y ATS r=-0.36; p<0.05); la ATD se 
relaciona significativamente con los niveles 
de TC r=0.42; p<0.05). En el cuarto período 
no encontramos relaciones significativas 
entre tensión arterial y variables lipídicas. 
Las gestantes con CIR muestran valores de 
Apo-A y triglicéridos significativamente 
diferentes a los observados en las gestantes 
del grupo control, no se diferencian sin 
embargo, los restantes parámetros lipídicos 
(Tablas 1 y 2, de la publicación original). Las 
gestantes con CIR tienen unos valores de 
proteínas totales similares a los del grupo 
control, siendo la única fracción protéica 
sérica con valores estadísticamente 
diferentes la alfa-1 globulina, incrementada 
cuando se detecta CIR (Tabla III, de la 
publicación original); en este grupo, donde 
además hay un ratio HDL/Apo-A altamente 
aterogénico y estadísticamente superior al 
grupo control, las relaciones entre HDL y 
Apo-A son diferentes a las observadas en el 
grupo control, quedando reflejadas en la 
figura 1 (publicación original).  

Como puede apreciarse en la Tabla III 
(publicación original), la PV y SV del grupo 
con CIR son significativamente superiores a 
las encontradas en idénticos periodos del 
grupo de gestantes de curso normal. La 
diferencia entre PV y SV es una forma 
indirecta de cuantificar el efecto viscositario 
debido a la fracción fibrinógeno (2). La 
diferencia entre viscosidades en el cuarto 
periodo del grupo control es de 0.17 
+/- 0.15 mPa.s, frente a 0.22 +/- 0.20 mPa.s 
en el grupo con CIR, no existiendo 
diferencias significativas para este 
parámetro entre ambos grupos t= 1.05; 
p=NS). El coeficiente de variación para el 
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grupo control fue de 88.2 %; para el grupo 
con CIR fue de  71.4 %. 

 

DISCUSION 

Las modificaciones en los niveles 
lipídicos observados durante la gestación 
son el resultado de una adaptación 
metabólica del organismo materno al 
embarazo. La movilización de las grasas de 
depósito, el aumento de los FGA y la 
relación existente con los niveles de 
estrógenos y progesterona circulantes (3), 
hacen pensar en estas hormonas como 
responsables de los cambios lipídicos 
observados durante la gestación. El 
lactógeno placentario, favorece la liberación 
de grasas de los lugares de depósito y el 
aumento de FGA, todas ellas modificaciones 
de vital trascendencia para asegurar un 
sustrato energético adecuado al feto (1). 

Al igual que Jiménez y cols. (4) no 
encontramos diferencias significativas en el 
HDL durante el embarazo, no obstante, 
observamos un discreto aumento en los 
valores medios de HDL entre las semanas 
25 a 32 de gestación, de forma similar a lo 
referido por Piechota y cols. (3). Al igual que 
otros autores (3, 5, 6, 7), encontramos un 
incremento significativo de los niveles de TC 
y TG en las últimas semanas de gestación. 
Los niveles de FGA aumentan ligeramente 
en el transcurso de la gestación, aunque de 
forma no significativa lo que sugiere que la 
lipólisis a partir de triglicéridos endógenos 
no se encuentra incrementada. Al igual que 
refieren otros autores (3, 8), encontramos 
un incremento progresivo en los niveles de 
Apo-B a lo largo de la gestación.  

A partir de la semana 33, el nivel 
medio de Apo-A desciende discretamente, 
aunque de forma no significativa en la 
gestación de curso normal, en las gestantes 

con CIR, se produce un descenso hasta 
niveles inferiores a los pregestacionales 
Tabla I, de la publicación original).  

El incremento de los niveles lipídicos 
a partir de la semana 25 de gestación es un 
hecho referido por diversos autores (3, 6), 
resultado de una adaptación del 
metabolismo lipídico a las exigencias de la 
gestación. El incremento de los niveles de 
triglicéridos en el transcurso de la gestación 
de curso normal indica un progresivo 
incremento de la oferta de FGA al feto en el 
transcurso de la gestación. El ratio FGA/TG 
indicativo de la lipólisis  de TG disminuye 
ligeramente a partir de la semana 25 pese al 
incremento observado en los niveles de 
triglicéridos en el último periodo de la 
gestación, lo que sugiere que el incremento 
de triglicéridos endógenos no es 
equivalente al incremento de su lipólisis 
endógena (tabla II, de la publicación 
original). 

La Apo-A se incrementa 
significativamente entre las semanas 25 y 
32 de gestación, si bien el ratio HDL/Apo-A 
no es significativamente diferente en los 
distintos períodos gestacionales conside-
rados; sin embargo, las gestantes con CIR sí 
manifiestan modificaciones en la 
composición de las HDL ratio HDL/Apo-A 
significativamente mayor). No podemos 
aceptar en base a nuestros resultados 
modificaciones en la composición de las 
HDL en los últimos estadios de la gestación 
de curso normal, como refieren Piechota y 
cols. (3), la razón de ello la atribuimos a que 
Piechota y cols. (3) no distingue en su 
manuscrito entre gestantes de curso normal 
y con crecimiento intrauterino retardado, 
que si hemos tenido en cuenta en nuestro 
estudio.  

El ratio Apo-B/Apo-A, considerado 
como el índice aterogénico más sensible, 
tiene un valor medio al final de la gestación 
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significativamente superior al encontrado 
en estadios previos, lo que indica que el 
perfil lipoprotéico de las gestantes de curso 
normal es más aterógenico al final de la 
misma y significativamente mayor en 
gestantes con CIR (Tabla II, de la publicación 
original). 

En gestaciones de curso normal los 
niveles de LDL y HDL se relacionan 
estrechamente con la concentración de 
estrógenos y progesterona circulantes y el 
momento de la gestación en que se 
determinan. El HDL se incrementa frente a 
niveles elevados de estrógenos, a través de 
un incremento de la apoproteina A de 
síntesis preferente hepática (3). Las 
pacientes con CIR muestran valores de 
Apo-A significativamente más bajos que las 
gestantes de curso normal; quedan por 
dilucidar los mecanismos por los que la 
gestante con CIR no gestósico disminuye los 
niveles de Apo-A. 

La ATD aumenta de forma 
significativa a lo largo de la gestación lo que 
podría ser respuesta a las modificaciones en 
la compartimentalización hídrica o al 
incremento de la PV tras la inhibición 
competitiva de los receptores endoteliales 
del plasminógeno por la Apo-B, 
incrementada en gestantes (9). 

Fletcher y col han encontrado 
cambios en la viscosidad del plasma de 
gestantes, quienes presentan un 
incremento del catabolismo del fibrinógeno 
inducido por trombina con formación de 
complejos de fibrina de alto peso molecular 
HMWFC). La PV es significativamente mayor 
en gestantes  con CIR. La diferencia entre 
PV y SV puede ser un buén estimador de la 
viscosidad debida a la fracción fibrinógeno 
(2). En nuestro estudio no hemos 
determinado fibrinógeno al no disponer de 
volumende sangre suficiente para realizar 
todas las determinaciones analíticas, y se 

realizó la diferencia entre las viscosidades 
plasmáticas y séricas para evaluar los 
cambios de viscosidad debidos a la fracción 
fibrinógeno. Diversos autores (10, 11), que 
explican los cambios viscositarios 
observados en las gestantes con CIR 
fundamentalmente por el aumento de la 
fracción fibrinógeno a lo largo de la 
gestación y de forma más acusada en el 
grupo con CIR. Los valores del coeficiente 
de variación para la diferencia de 
viscosidades en ambos grupos, mayores que 
los referidos por Ernst E. y col. (2), nos 
indican la gran variabilidad de las relaciones 
entre viscosidad y fibrinógeno, situación 
que pensamos puede estar justificada por 
una actividad fibrinolítica incrementada en 
la gestante (12,13), lo que hace el método 
de la diferencia de viscosidad menos útil en 
la gestante. 

La comparación entre fracciones del 
proteinograma en gestantes de curso 
normal y con CIR muestra únicamente 
diferencias para la fracción alfa-1 globulina, 
con valores medios aumentados en las 
gestantes con CIR. Las HDL se incluyen entre 
las proteínas con movilidad electroforética 
en la banda alfa-1; aunque los valores de 
HDL no difieren estadísticamente en ambos 
grupos, apreciamos un cambio en la 
composición de tales lipoproteínas, 
observándose una disminución de la 
apoproteina A en las gestantes con CIR. La 
relación observada en las gestantes de 
curso normal entre PV y alfa-1 globulinas 
desaparece en las gestantes con CIR (figura 
2). La disminución de la Apo-A, junto con el 
incremento de la Apo-B en las gestantes con 
CIR puede ser el punto de partida que 
explique los cambios viscositarios 
observados en las gestantes con CIR. La 
afinidad de la Apo-B y plasminógeno por los 
mismos receptores endoteliales (9) pueden 
explicar a través de un mecanismo de 
inhibición competitiva de la fibrinolisis el 
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incremento de la viscosidad plasmática 
observado en las gestantes con CIR.  

Quedan por determinar las causas 
que inducen en el CIR la disminución de la 
Apo-A e incremento de las otras fracciones 
proteicas integradas en la banda 
electroforética alfa-1. En base a nuestras 
observaciones pensamos que las 
modificaciones hemorreológicas del CIR, 
constatadas por varios autores  (10, 11, 14, 
15),  son secundarias a modificaciones en el 
metabolismo de las lipoproteínas de alta 
densidad y a la inhibición competitiva de la 
fibrinolisis por la Apo-B, incrementada en 
este grupo de gestantes. Aunque son 
precisos ensayos clínicos más amplios, las 
modificaciones de la Apo-A y en concreto 
del ratio Apo-B/Apo-A podrían ser 
excelentes estimadores en la detección 
precoz del CIR.  
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PRINCIPIOS GENERALES. DISTRIBUCIÓN 
DEL AGUA CORPORAL  

La transición de la vida fetal a la 
neonatal se asocia con cambios 
fundamentales del control homeostático 
del agua y los electrolitos. La composición 
corporal del feto varía a lo largo de la 
gestación, disminuyendo la proporción 
del peso corporal correspondiente al 
agua a medida que progresa el embarazo 
(1). Se calcula que hasta un 85% de la 
masa corporal es agua en el recién nacido 
de extremado bajo peso (2-3). 

Se define Agua Corporal Total 
(ACT) como la suma del Líquido 
Intracelular (LIC) más el líquido 
extracelular (LEC). A su vez el LEC está 
compuesto por el líquido intravascular y 
el líquido intersticial. 

 

Figura 1. Representación de la composición 
corporal total. 

Cuanto menor es la edad 
gestacional,  mayor supone el LEC en 
relación al peso al nacimiento. Por tanto, 
los recién nacidos de bajo peso tienen 
que perder un mayor porcentaje de peso 

para mantener una proporción de LEC 
equivalente a los recién nacidos a 
término. Esto justifica la pérdida de hasta 
un 15% (2-3%/día) en los prematuros 
comparado con el 5-10% de pérdida de 
peso fisiológica en los RN a término. Esta 
mayor pérdida de peso posiblemente es 
beneficiosa para el recién nacido 
prematuro ya que la administración de un 
exceso de líquidos y sodio puede 
aumentar el riesgo de enfermedad 
pulmonar crónica y de persistencia del 
ductus arterioso entre otras compli-
caciones (4). Pese a estas creencias, 
últimos estudios sugieren que sólo 
aportes por encima de 170 ml/kg/día el 
tercer día de vida están relacionados con 
DAP (3). 

ORIGEN DE LA PÉRDIDA DE AGUA 

Pérdidas renales: Después del 
parto hay una salida de fluido intracelular 
al espacio extracelular. Este flujo de LEC 
hacia los riñones produce la crisis 
diurética de agua y sales en torno a  las 
48-72 horas de vida. En este punto 
sucede una elevación del péptido 
natriurético atrial que está relacionado 
con una mejoría de la situación 
respiratoria (1).  

La función renal madura según 
aumenta la edad gestacional. En recién 
nacidos prematuros es frecuente una 
homeostasia inmadura del Na+ y el agua. 
Los factores que contribuyen a ello son: 
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- Disminución de la tasa de filtración 

glomerular. 

- Reabsorción de Na+ reducida en los 

túbulos proximal y distal.  

- Disminución de la capacidad para 

concentrar y diluir la orina. 

- Disminución de la secreción de 

bicarbonato, potasio y de H+. 

Pérdidas Insensibles: Las pérdidas 
insensibles de agua las podemos calcular 
como la ingesta de líquido menos la 
diuresis más la diferencia de peso. En los 
recién nacidos de muy bajo peso al nacer 
las pérdidas insensibles pueden superar 
los 100-150ml/kg/día debido a la mayor 
temperatura ambiental, la pérdida de 
continuidad de la piel, las cunas 
radiantes, la fototerapia… 

Aproximadamente 2/3 de estas 
pérdidas provienen de la piel mientras 
que el 1/3 restante procedería del tracto 
respiratorio. Actualmente el diseño de las 
nuevas incubadoras permite mejorar la 
conservación del calor y la humedad, con 
lo que se consigue unas menores 
pérdidas insensibles.  

Tabla 1. Intervalo de pérdidas insensibles 
estimadas (5). 

Peso al 
Nacimiento (g) 

Pérdida Insensible de agua 
(ml/kg/día) 

<750 100–200 

750–1000 60–70 

1001-1500 30-65 

> 1500 15-30 

 
Otros líquidos que se deben 

remplazar si se considera que la cantidad 
es significativa son las heces (diarrea o 
drenaje de una ostomía), LCR (por un 
drenaje ventricular o por punciones 
lumbares repetidas) y el líquido drenado 
por una sonda nasogástrica o tubo de 
toracostomía.  

Prevención de pérdidas 
insensibles (3): Los nuevos avances en el 
cuidado del prematuro extremo han 
llevado al uso experimental de bolsas, 
apósitos y envolturas del RN de muy bajo 
y extremo bajo peso. Varios estudios 
muestran que las bolsas de  polietileno 
mejoran la temperatura al ingreso y 
disminuyen la pérdida de fluidos, 
mejorando la supervivencia en menores 
de 28 semanas (2). Efectos adversos 
derivados de su uso son lesiones 
cutáneas en caso de maceración de la piel 
con el material plástico, aumento de la 
temperatura (hipertermia) e infecciones 
asociadas a una humedad excesiva. 

En 1982, se planteó el uso de 
productos emolientes para la piel del 
prematuro. Más tarde, en el año 2000 se 
desechó dicha práctica por aumentar el 
riesgo de candidiasis y enfermedades 
bacterianas. 

La humedad en el interior de la 
incubadora debe ser planeada 
cautelosamente. Los expertos reco-
miendan en torno a un  60-80% de 
humedad. Una cantidad mayor podría 
favorecer la colonización por bacterias y 
hongos. Sin embargo, las antiguas 
incubadoras radiantes aumentaban el 
riesgo de hipernatremia, hiperpotasemia, 
oliguria… 

VALORACIÓN DEL ESTADO HIDRO-
ELECTROLÍTICO 

Historia Clínica: Para realizar la 
valoración inicial de un recién nacido será 
fundamental conocer los antecedentes 
obstétricos, estado de la madre durante 
el embarazo y parto (hidratación, 
medicamentos…). 

La presencia de oligoamnios puede 
indicar malformaciones renales 
congénitas. La asfixia perinatal puede 
conducir a una necrosis tubular aguda… 
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Exploración física: Los cambios de 
peso agudos suelen reflejar cambios en el 
agua corporal total. Pesar por tanto, 
regularmente,  al recién nacido es una 
práctica fundamental. La turgencia 
cutánea, la depresión de la fontanela 
anterior, y la sequedad de las membranas 
no son, según la literatura, indicadores 
sensibles del estado hidro-electrolítico 
aunque forman parte de nuestra 
observación diaria y en su ausencia no 
podemos descartar por ejemplo estado 
de deshidratación. Otros signos a valorar 
son la taquicardia, relleno capilar, 
alteraciones de la tensión arterial… 

Exámenes de Laboratorio 

Electrolitos séricos y osmolaridad 
plasmática: En recién nacidos 
pretérminos, los electrolitos séricos 
hablan de la composición y tonicidad del 
LEC. Una monitorización estrecha (cada 
6-8 horas) en las primeras horas de vida 
es esencial por las elevadas pérdidas 
insensibles. 

Balance hídrico: El balance hídrico 
de entradas y salidas puede reflejar el 
estado de LEC. La diuresis normal es de 1-
3 ml/kg/hora. En estados de depleción de 
LEC la diuresis puede disminuir <1 
ml/kg/hora. 

Electrolitos y Osmolaridad de la 
orina: Pueden reflejar la capacidad del 
niño para concentrar o diluir la orina. Son 
útiles además para orientar hacia la falta 
de líquidos o glucosuria cuando la orina 
tiene una elevada osmolaridad. 

Excreción Fraccional de Na: Refleja 
la el equilibrio entre la filtración 
glomerular y la reabsorción tubular de 
Na. Se define por la siguiente fórmula. 

FENa = (Na en orina x creatinina en 
plasma/sodio en plasma x creatinina en 
orina) x 100 

Un nivel <1% indica una reducción 
del  flujo renal dependiente del factores 
prerrenales. Un nivel >2,5% se produce 
en la insuficiencia renal aguda pero 
también se puede dar con frecuencia, en 
prematuros < 32 semanas.  

Valores de nitrógeno ureico en 
sangre y de creatinina en suero: 
Proporcionan información indirecta sobre 
el LEC y la Tasa de Filtración Glomerular. 

Determinación del pH arterial, la 
pC02 y el bicarbonato sódico: Pueden ser 
signos indirectos del volumen 
intravascular ya que una mala perfusión 
tisular produce una acidosis metabólica 
con desequilibrios del anión gap (acidosis 
láctica..)  

MANEJO DE LOS LÍQUIDOS Y 
ELECTROLITOS 

Los objetivos del apoyo 
hidroelectrolítico durante los primeros 
días de vida postnatal son la conservación 
del estado de líquidos, manteniendo la 
volemia, una osmolaridad plasmática 
entre 300-310 mOsm/L y diuresis que 
oscile entre 0,5-1ml/kg/h. Se debe 
permitir una contracción inicial del LEC 
que permita una pérdida fisiológica de 
peso en los primeros 5-6 días. Mantener 
la tonicidad normal y el volumen 
intravascular se traducirá en la presión 
arterial, la frecuencia cardíaca, la 
producción de orina, el nivel de 
electrolitos en suero y pH. 

Fluidos 

El ajuste de líquidos en los 
primeros días de vida debe ser 
individualizado, teniendo en cuenta 
cambios de peso, pérdidas renales, 
pérdida insensible de agua, variable 
según edad y peso. La incorporación de 
incubadoras capaces de proporcionar una 
humedad alta, ha permitido un menor 
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aporte de líquido al reducir de forma 
evidente las pérdidas insensibles (2). 

El primer día después del parto, 
los neonatos nacidos a término 
necesitan un mínimo de 60 ml/kg/día 
para cubrir las necesidades de 
mantenimiento (reposición de las 
pérdidas netas). A medida que los 
neonatos maduran, las necesidades de 
líquidos aumentan hasta alcanzar los 
120-150 ml/kg/día para permitir una 
mayor carga renal de solutos, la pérdida 
de agua con las heces y el crecimiento. 
Los neonatos prematuros de muy bajo 
peso al nacer tienen necesidades de 
líquidos mayores el primer día de vida, de 
80 y 100 ml/kg/día, y aumentan entre 10 
y 20 ml/kg/día hasta alcanzar los 130-180 
ml/kg/día a medida que los neonatos 
prematuros maduran (3). Todo ello para 
debe permitir una pérdida de peso 
fisiológica del 5-10% en neonatos a 
término y del 5-15% en neonatos 
pretérmino durante la primera semana 
de vida (2-3%/día). 

La literatura coincide además en 
utilizar las mínimas cantidades de aportes 
IV necesarios para evitar complicaciones 
graves como la hemorragia intraven-
tricular, enterocolitis necrotizante o 
displasia broncopulmonar (2). Sin 
embargo, faltan estudios que incluyan a 
recién nacidos de muy bajo peso y que 
puedan comparar el valor de la 
restricción hídrica en relación a la posible 
hipernatremia (2,3). 

En búsqueda de la máxima 
evidencia científica, Lorenz J y cols. (6) 
propuso las siguientes orientaciones para 
tratar al recién nacido el primer día de 
vida. 

 

 

Tabla 2. Aportes de fluidos (ml/Kg/día). 

Edad 

gestacional 

(semanas) 

Día 1 
Fase 

prediurética 
Crisis diurética 

< 25  150 

Subimos 

aportes si: 

Pérdida de 

peso es > 2% ó 

suben niveles 

de sodio. 

Subimos 10- 30 

ml/ Kg/ día si: 

pérdida peso > 

5% ó sodio > 

150 mEq/ L sin 

aporte de sodio 

25- 27  120 

Bajamos si: 
Incremento de 

peso ó bajan 

niveles de 

sodio 

Bajamos 10- 30 

ml/ Kg/ día si 

pérdida de peso 

< 1%/ día. 

28- 30  100   

31- 36  80   

> 36 60   

 
De tal forma y ajustado al peso, los 

aportes totales se podrían modificar en 
los siguientes días de vida como propone 
la guía de práctica clínica del Texas 
Children Hospital en Up to date en 2011 
(7). 
 

Tabla 3. Aportes e líquidos según la guía de 
práctica clínica del Texas Children Hospital (7). 

Peso al 

Nacimiento 

(g)  

Días 1-2  Día 3  Día > 3  

<1000  90-120 140 150 

1001-1250  80-100 120 150 

1251-1500  80 100 150 

1501-1000  65-80 100 150 

>2000  65-80 100 150 
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Electrolitos 

En cuanto a la adición de Na+, la 
literatura coincide en esperar en torno a 
48 horas para permitir la contracción del 
LEC (1,8). De la misma forma recomienda 
iniciar dichas aportes cuando el Na+ 
sérico es <130mEq/l  (130-135mEq/l 
según las diferentes publicaciones). Se 
comenzaría con aportes de 2-3mEq/l para 
alcanzar aportes de hasta 3-7mEq/l según 
las necesidades. En el caso del recién 
nacido de extremado bajo peso al nacer 
no debemos ignorar las fuentes de sodio 
adicional presentes en muchas de las 
medicaciones que administramos 
(dopamina, gluconato cálcico, 
gentamicina, bicarbonato…) (9).  

Es muy importante evitar el daño 
producido por la hipernatremia y 
deshidratación pero también el 
producido por la hiponatremia que está 
vinculado a déficit neurosensoriales y 
cuya corrección debe ser muy lenta. 

Comenzaremos los aportes de K en 
2-3mEq/L a las 24-48 horas cuando la 
función renal esté establecida y no exista 
riesgo de insuficiencia renal no oligúrica. 

Situaciones especiales 

La persistencia del DAP definida 
por la presencia o no de una 
ecocardiografía compatible, soplo 
audible, pulso saltón, tensiones 
despinzadas (TAS hasta 2 veces > TAD) y 
necesidad de Fi02>30%, precisa una 
restricción hídrica de 20 ml/kg con 
respecto a los aportes basales (2). 

Situaciones como el distrés 
respiratorio, estado edematoso, encéfa-
lopatía hipóxico-Isquémica, requieren de 
una limitación hídrica y electrolítica.  

La deshidratación precisará por el 
contrario un aporte extra de agua y sodio. 

Otros casos como SIAHD, dolor, 
uso de opiáceos, fallo cardiaco, bloqueo 
neuromuscular se tratarán con restricción 
de agua en exclusiva. 

Tabla 4. Ejemplo práctico del manejo 
individualizado del manejo de fluidos.  

 
Día 1 

 
137 

Na (mE/l) 
142 

 
149 

Elevadas PI 90 100 120 
Día 2 152 155 147 
K 140 180 180 
Día 3 143  141 
Queratinización 140  100 
Día 4 131  138 
PDA 80  60 
Día 5 131  128 
Oliguria 80  60 

 

Como propone el ejemplo, en el 
día 1 un recién nacido de 600g presenta 
unas enormes pérdidas insensibles (hasta 
100-120 ml/kg). Si realizamos valora-
ciones puntuales podemos aumentar 
líquidos hasta 120 ml/kg/día. En el día 2 
elevados Na+ y K+ por depleción del 
espacio intracelular que permiten 
continuar aumentando fluidos. En  el día 
3 la deshidratación está controlada y se 
establece el proceso de queratinización 
de la piel. Previniendo esta situación en la 
que el Na+ puede aumentar 
drásticamente, se puede realizar una 
restricción hídrica que continuaría en 
caso de la aparición hipotética de un DAP 
el día 4 y que puede acompañarse de 
hiponatremia. En el día 5, aparece 
oliguria e hiponatremia en el contexto del 
tratamiento del DAP que no debe ser 
tratada mediante el uso de suero salino 
fisiológico. 

RECOMENDACIONES EN LA PRÁCTICA (2) 

Para llegar a un balance adecuado 
es imprescindible realizar un balance 
hídrico preciso cada 6-8 horas con 
electrolitos (ideal procedentes de catéter 
arteria umbilical). Debemos pesar al 
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recién nacido al menos 2 veces al día en 
las primeros 2-3 días de vida. 

 Se recomienda de igual forma 
realizar mediciones como la excreción 
fraccional de sodio, potasio, fósforo y 
calcio así como de glucosa en orina para 
así evaluar la reabsorción tubular. 

En los recién nacidos de extremado 
bajo peso debemos, además: 

- Humidificar las incubadoras con una 

humedad relativa del 60-80%. 

- Utilizar el mínimo volumen de líquido 

para mantener las concentraciones de 

sodio sérico entre 130-150 mEq/l y de 

potasio sérico < 6,7 mEq/l. 

- Mantener los líquidos < 150 ml/kg/día 

en la medida de lo posible. 

- Realizar cambios paulatinos en la 

velocidad de infusión de fluidos no 

mayores de 10-20 ml/kg cada 8 horas. 

Evitar bolos de SSF repetidos, en su 

lugar optimizar el manejo programado 

de líquidos. 

- Mantener niveles de glucemia entre 

60-180mg/dl utilizando perfusiones de 

insulina si es necesario. 

- Evitar hipernatremia pero también 

hiponatremia que contribuye a la 

producción sordera neurosensorial y 

cuya rápida corrección influye el 

pronóstico final. 

- Tratar el estado de hiponatremia con 

restricción hídrica en lugar de 

aumentando aportes de sodio. 

- Evitar diuréticos en situaciones de 

oliguria ya que alteran el medio 

interno y además, en el caso de la 

furosemida, puede empeorar la 

situación clínica en presencia de DSP. 
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INTRODUCCIÓN 

 Los avances ocurridos en los 
últimos años en neonatología han 
determinado un aumento importante en 
la supervivencia de niños que hasta hace 
poco tiempo fallecían de forma 
irremediable. Actualmente, los tra-
tamientos intensivos permiten la 
supervivencia de neonatos a partir de 24 
semanas de edad gestacional, lo cual 
provoca serios dilemas éticos, dada la 
elevada tasa de problemas de salud 
crónicos y graves que estos niños sufren. 
La atención al neonato con prematuridad 
extrema presenta un conjunto de 
particularidades ligadas a las probables 
secuelas graves que sufrirá en caso de 
sobrevivir y que merecen especial 
consideración, pues implican cuestiones 
éticas complejas.  

DEFINICIONES 

1) Recién nacido de extre-
madamente bajo peso (RNEBP): Se trata 
de todo aquél recién nacido con peso al 
nacimiento igual o menor a 1000 gramos.  

2) Límite de viabilidad: Edad 
gestacional inferior a la cual un neonato 
se considera no viable, es decir, con nulas 
posibilidades de supervivencia. 

3) Ética médica: Conjunto 
de principios morales que orientan la 
conducta de los profesionales de la salud. 

4) Cuidados paliativos: 
Cuidado integral de los pacientes que no 
responden al tratamiento curativo, 
siendo primordial el control del dolor y 
otros síntomas, así como de los 
problemas psicológicos, sociales y 
espirituales; y cuya meta es lograr la 
mejor calidad de vida posible para los 
enfermos y familiares (OMS).  

5) Limitación del esfuerzo 
terapéutico (LET): Decisión de no iniciar o 
de retirar si ya se hubiera iniciado, 
cualquier tipo de tratamiento, incluyendo 
el soporte vital, que tenga por finalidad 
prolongar la vida, manteniendo las 
actuaciones y tratamientos necesarios 
para garantizar el máximo confort y 
bienestar del paciente.  

6) Encarnizamiento tera-
péutico: tratamiento desaconsejado 
porque es clínicamente ineficaz, no 
mejora el pronóstico, los síntomas o las 
enfermedades intercurrentes, o porque 
de manera previsible producirá perjuicios 
personales, familiares, económicos o 
sociales desproporcionados al beneficio 
esperado. 

BIOÉTICA DE LA LIMITACIÓN DEL 
ESFUERZO TERAPÉUTICO 

 Tradicionalmente, se presupone, 
que si un médico tiene a su disposición 
determinados medios tecnológicos o 
farmacológicos, debe usarlos en todos los 
casos, al margen de la expectativa de 
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supervivencia y calidad de vida; es lo que 
se conoce como imperativo tecnológico. 
Desde el punto de vista ético, no existe 
diferencia entre la no instauración o 
retirada de soporte vital. Sin embargo, en 
la práctica clínica, no se sitúan en el 
mismo plano psicológico, ya que es 
menos conflictivo tomar la decisión de no 
poner en  marcha medidas, que retirarlas 
una vez ya instauradas, incluso cuando la 
recuperación del paciente se considera 
imposible debido al mal pronóstico y a la 
mala calidad de vida esperada en función 
de los parámetros clínicos. La estimación 
de beneficio en términos de calidad de 
vida correspondería en esta ocasión a los 
padres o representantes legales. 

 La LET se va a basar en los 
siguientes principios éticos: 

1) No maleficencia: Evitar 
mantener o iniciar un tratamiento 
cuando es desproporcionado y no 
abandonar al paciente ni a la familia en el 
proceso de muerte.  

2) Beneficencia: Ajustarse al 
conocimiento de la medicina basada en la 
evidencia, asegurar los cuidados 
imprescindibles y someterse al consenso 
del equipo asistencial. 

3) Autonomía: Decisión de 
los padres o representantes legales tras 
ser informados por el médico 
responsable, utilizar un consentimiento 
informado como garantía de proceso del 
consenso y consultar al Comité de 
Bioética asistencial en caso de disparidad 
de opiniones.  

4) Justicia: Uso eficiente de 
los recursos disponibles, reevaluación de 
los tratamientos y registro en la historia 
clínica para el conocimiento de todo el 
personal facultativo involucrado.  

Cuando el neonatólogo tiene 
noción  de la gravedad de su paciente, se 
establece un proceso de reflexión en el 

que se incorporan diversas variables, 
como las características de la 
enfermedad, los recursos terapéuticos, 
las disponibilidades reales de la propia 
Unidad, el estado emocional y 
personalidad de los padres, la inmediatez 
de una evolución desfavorable, los 
antecedentes de dicha enfermedad y la 
vivencia del proceso por parte del propio 
médico. En el periodo de tiempo que el 
paciente se encuentra en estado crítico, 
podría evolucionar hacia la curación o 
hacia el fracaso terapéutico, ya sea por la 
muerte o porque el paciente sobreviva 
con graves secuelas o se retrase 
inútilmente su muerte. El médico que se 
enfrenta a estas situaciones ha de decidir 
qué debe hacer y cuál es la acción más 
beneficiosa para el paciente.  

Durante la toma de decisiones 
técnicas, se debe disminuir al máximo el 
nivel de incertidumbre, pero nunca podrá 
ser eliminado del todo. Cuando hablamos 
de vida o muerte, se tiene la obligación 
moral de reducir la incertidumbre al 
mínimo y acotar al máximo el intervalo 
de confianza que permita afirmar la 
probable futilidad de un tratamiento en 
función de los riesgos y beneficios, pero 
no será posible obtener la certeza 
absoluta. La decisión de no iniciar un 
determinado tratamiento en un paciente 
puede ser éticamente menos apropiada si 
no se dispone de suficiente información 
pronóstica. En caso de duda, la actuación 
debe ser a favor de la vida y se podría 
intentar un tratamiento de prueba 
durante un tiempo razonable.  

 En definitiva, es éticamente 
obligatorio todo tratamiento que desde 
un punto de vista razonable es probable 
que proporcione mayor beneficio que 
perjuicio (beneficio neto). Este criterio es 
aplicable incluso en las decisiones al final 
de la vida, si se considera para el neonato 
que es mejor morir que seguir con vida. 
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Mantener o iniciar un tratamiento, 
cuando es inútil o desproporcionado, no  

 

es actuar de acuerdo con el mejor interés 
del niño, y supone violar los imperativos 
éticos de no maleficencia y beneficencia. 

LÍMITE DE VIABILIDAD 

 El límite de viabilidad de un 
prematuro viene definido por las escasas 
probabilidades de supervivencia que 
presenta y se encuentra en nuestro 
medio en el intervalo de 24-25 semanas 
de edad gestacional. Conocer la 
morbimortalidad de estos prematuros 
extremos es fundamental a la hora de 
informar a los padres, ya que su principal 
interés es la probabilidad de 

supervivencia y la tasa de secuelas que 
pueden presentar.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Existen varios estudios sobre la 
mortalidad en prematuros en límite de 
viabilidad, a los que podemos acudir para 
informar a los padres del paciente y 
resolver sus dudas. Será interesante 
utilizar resultados de nuestro medio, 
como los de nuestra Unidad Neonatal de 
los últimos años, en los que la mortalidad 
en menores de 24 semanas de edad 
gestacional  es del 100% y disminuye 
prácticamente a la mitad a partir de dicha 
edad. A partir de la semana 26, la 
supervivencia aumenta de forma 
significativa (Tabla 1). También debemos 
tener en cuenta, además de la edad 

 
Tabla 1. Mortalidad neonatal (%) (periodo 2008-12). Distribución por grupos de edad gestacional en 
semanas. Datos de la UCIN Hospital Clínico San Cecilio de Granada. 

 
Edad gestacional 
(Semanas) 

2008-10 2011-12 Total 

<24 6/6 (100%) - 6/6 (100%) 

24-25 3/8 (37.5%) 4/5 (80%) 7/13 (53.8%) 

26-27 5/31 (16.1%) 1/11 (9.1%) 6/42 (14.3%) 

28-29 2/27 (7.4%) 1/27 (3.7%) 3/54 (5.6%) 

30-31 1/35 (2.9%) 1/18 (5.6%) 2/53 (3.8%) 

>31 0/15 (0%) 1/10 (10%) 1/25 (4%) 

Total  12/117 (10.3%) 11/71 (11.3%) 20/188 (10.6%) 

 

 
Tabla 2. Mortalidad neonatal (%) (periodo 2008-12). Distribución por grupos de peso al nacer. Datos de la 
UCIN Hospital Clínico San Cecilio de Granada. 

 
Peso (g) 2008-10 2011-12 Total 

500-749 2/9 (22.2%) 1/4  (25%) 3/10 (23.1%) 

750-999 4/28 (14.3%) 2/16 (12.5%) 6/44 (13.6%) 

1000-1249 4/41 (9.8%) 3/25 /12%) 7/66 (10.6%) 

1250-1500 0/31 (0%) 1/16 (6.3%) 1/47 (2.1%) 
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gestacional, el peso al nacimiento, ya que 
aunque suelen ir relacionados, también 
influye en la supervivencia (Tabla 2). 

 

 

Existen otros estudios en nuestro 
medio que también pueden servir de 
soporte a la hora de informar sobre 
probabilidad de supervivencia, como por 
ejemplo el realizado por Santesteban y 
cols. en el País Vasco y Navarra entre 
2001 y 2006 (figura 1) y que muestra 
incluso unos resultados menos favorables 
que los de nuestra Unidad Neonatal, 

donde la mortalidad también es del 100% 
en menores de 24 semanas de edad 
gestacional y la supervivencia también es 
menor entre las semanas 24 y 27 (75-
25%).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

También es de interés el estudio 
observacional EPICure, realizado en 1995, 
que describe la morbimortalidad de los 
recién nacidos en el límite de la viabilidad 
(22-25 semanas de edad gestacional) y 
que muestra unos resultados semejantes 
a los de nuestra Unidad, aunque quizá 
discretamente con mejor pronóstico 
(Tabla 3). 

 
Tabla 3. Datos de supervivencia y morbilidad del estudio EPICure (1995), según las semanas de edad 
gestacional. 

 
 22 23 24 25 

Nacidos vivos (n) 138 241 382 424 

Supervivientes 2 (1%) 131 (54%) 100 (26% 186 (44%) 

Discapacidad severa 1 (50%) 5 (23%) 21 (29%) 26 (18%) 

No discapacidad 1 (50%) 5 (36%) 36 (49%) 86 (60%) 

 

 
Figura  1. Mortalidad neonatal total y mortalidad neonatal al alta por edad gestacional (Santesteban Otazu 
et al, 2012). 
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CUÁNDO INICIAR LA LIMITACIÓN DEL 
ESFUERZO TERAPÉUTICO 

 En el caso del RNEBP, la elección 
no es entre una vida con déficit o una 
vida normal, sino entre una vida con 
déficit y la ausencia de vida. La LET 
significa que se finalicen las medidas 
terapéuticas, sino que el esfuerzo se 
traspasa a otras áreas como garantizar 
medidas de analgesia, confort e higiene, 
considerándose más extraordinarios para 
el soporte vital y que requieren mayor 
entrenamiento técnicas invasivas como la 
ventilación mecánica, la reanimación 
cardiopulmonar avanzada, diálisis, 
trasfusión de hemoderivados, anti-
bioterapia, nutrición artificial o 
hidratación. 

El diagnóstico y la propia evolución 
del paciente son los que van a marcar el 
pronóstico que nos permita saber en qué 
momento debe iniciarse la LET. Toda 
aquella medida que sea inútil en términos 
de supervivencia estará contraindicado, 
lo que se relaciona directamente con el 
principio de no maleficencia. Por otra 
parte, además de la baja probabilidad de 
supervivencia del paciente, será 
fundamental una evaluación de la calidad 
de vida futura a la hora de la decisión de 
continuar con una serie de medidas de 
soporte vital en estos pacientes. También 
es importante valorar los factores 
externos al paciente, como son un 
entorno familiar desfavorable, 
consecuencias para la familia, coste de la 
asistencia, etc.  

Por tanto, para iniciar la LET en 
RNEBP, deberán cumplirse los siguientes 
requisitos: 

1) Máxima fiabilidad en el 
diagnóstico y en el pronóstico y, si es 
necesario, la consulta a otros equipos 
asistenciales de neonatología. 

2) Acuerdo con los padres 
del recién nacido, los cuales deben recibir 
información relevante sobre el caso de 
manera suficiente, honesta y veraz, y 
deben dar su consentimiento explícito y 
por escrito. 

3) Se ha de acompañar de 
las medidas más apropiadas para el 
control de síntomas y para prevenir y 
suprimir el dolor y el sufrimiento que 
podría experimentar. 

4) En caso de muerte no 
inminente, se debe tener en cuenta las 
consecuencias que para su calidad de 
vida actual y futura tendría la 
instauración o la continuación  de 
tratamiento intensivo. 

VALORACIÓN DE LA CALIDAD DE VIDA 

Para valorar la calidad de vida de 
un paciente se consideran criterios 
subjetivos, basados en los valores de la 
familia, y objetivos, como son la 
esperanza de vida, el grado futuro de 
dependencia de los cuidados médicos, la 
posibilidad de llevar una vida autónoma, 
la presencia de una mínima capacidad 
para establecer relaciones de 
comunicación con el entorno y su nivel de 
sufrimiento.  

 Se trata de una evaluación de 
probabilidades y de utilidad, lo que va a 
implicar un juicio de valor, por tanto, 
existirá una mayor variabilidad a la hora 
de plantear la LET, que se deberá tener 
en cuenta a la hora de buscar una posible 
homogeneidad en estas decisiones 
terapéuticas. En esa fase de 
homogeneización será fundamental 
introducir a los padres del paciente, ya 
que tienen el derecho y la obligación de 
definir el contenido de la beneficencia de 
su hijo, siempre y cuando no traspasen el 
límite de la no maleficencia, del grave 
perjuicio del recién nacido.  
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 Se identifican algunos criterios en 
los que es posible estar de acuerdo a la 
hora de evaluar la calidad de vida, como 
son un grave retraso físico e intelectual, 
la ausencia de una mínima capacidad 
para establecer relaciones con el 
entorno, la inmovilidad o la ausencia de 
un desarrollo cognitivo o motor. Todos 
ellos pueden constituir el estándar de una 
mala calidad de vida.  

MODO DE REALIZAR LA LIMITACIÓN DEL 
ESFUERZO TERAPÉUTICO 

 Una vez tomada la decisión de 
iniciar la LET, es necesario determinar su 
modo de realización, ya sea manteniendo 
el tratamiento actual pero sin añadir 
nuevas técnicas o fármacos o retirando el 
tratamiento. Se suelen considerar dos 
modos de actuación:  

1) No inicio de tratamiento:  

a) No reanimación. 
b) No inicio de cuidados 

intensivos. 
c) No intervención quirúr-

gica. 
d) No inicio de nuevos 

tratamientos, manteniendo el actual. 

2) Retirada del soporte vital: 
ventilación mecánica, drogas vasoactivas, 
etc.  

Por tanto, en estas situaciones, se 
dejará una evolución hacia el 
fallecimiento del paciente, ya que existe 
otra causa concomitante en el tiempo e 
irreversible que le conducirá a la muerte 
y el modo de la LET se basará en asegurar 
el menor perjuicio para el neonato. 
Independientemente de los medios que 
se utilicen y de los que se retiren, existe 
siempre la obligación moral de no 
abandonar ni al paciente ni a los padres 
en el proceso de muerte, garantizando 

todas las medidas para su bienestar 
(cuidados, analgesia, sedación) que 
puedan requerir.  

 

 

INFORMACIÓN A LOS PADRES 

 La transmisión de la información 
es una parte más de la medicina, y a la 
hora de iniciar la LET cobra gran 
importancia. La información que se debe 
transmitir debe ser objetiva y de amplio 
alcance sobre los factores de riesgo de la 
prematuridad y sobre las posibles 
consecuencias en la calidad de vida futura 
del recién nacido. 

 Debe buscarse el lugar y el 
momento oportuno, el ambiente idóneo, 
en ocasiones con máxima privacidad, en 
otras con algún miembro relevante de la 
familia, o con más miembros del equipo. 
Es fundamental crear un clima de 
confianza, en el que los padres puedan 
comprender el problema, utilizando un 
léxico adecuado a cada interlocutor, 
huyendo de tecnicismos que puedan 
aumentar más su angustia.  

 Otro factor a tener en cuenta es 
la coexistencia de distintas versiones de 
la información, en ocasiones vertida de 
manera espontánea y en otras 
promovidas por la  familia en su afán de 
obtenerla, en muchas ocasiones 
buscando que ésta contenga matices más 
favorables. Además, la asimilación suele 
ser diferente dependiendo del 
informante. 

 Habrá que tener precaución en 
los casos en los que la información diaria 
es rutinariamente desfavorable o sin 
visos de mejora, ya que la actitud 
emocionalmente defensiva e incorrecta 
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del profesional puede ser la de ir 
despegándose afectivamente del 
paciente irreversible, con lo que el 
proceso informativo puede ser cada vez 
más distante, breve y siempre reiterativo, 
lo cual será detectado por la familia y 
provocará malestar. 

 En el caso de los prematuros de 
24-25 semanas de edad gestacional será 
necesario consensuar con los padres o 
responsables legales la decisión  de 
reanimar o no en la sala de partos. Para 
ello, se deberá establecer una 
información a los mismos a través de los 
equipos que se encargarán de todo el 
proceso perinatal, tanto de pediatría 
como de obstetricia. Se utilizarán los 
resultados de morbimortalidad basados 
en la experiencia previa de la propia 
Unidad Neonatal para informar a los 
padres del pronóstico vital y de calidad 
de vida del neonato y así poder tomar 
una decisión. También podemos utilizar 
los datos de otros estudios, como los 
citados anteriormente. 

 Por tanto, será fundamental 
establecer dicho diálogo lo antes posible 
una vez concurra la amenaza de parto 
pretérmino para las 24 semanas de edad 
gestacional.  Una vez cumplida la semana 
26, únicamente se informará del 
pronóstico, pero no se consensuará la 
orden de reanimación, puesto que en 
este caso se tratará de un neonato viable 
y reanimable, salvo anomalías congénitas 
graves incompatibles con una vida 
aceptable.  

DECISIÓN DE NO REANIMACIÓN 

 Las guías de reanimación 
cardiopulmonar neonatal no establecen 
criterios diferentes para los RNEBP. Sin 
embargo, la fragilidad de estos niños, 
despierta la preocupación de que el uso 
del masaje cardiaco o adrenalina pueda 

condicionar un aumento del número de 
supervivientes con secuelas neurológicas 
graves. Se ha observado que una 
aproximación activa con respecto al 
manejo perinatal de los RNEBP aumenta 
su supervivencia sin aumentar la 
morbilidad al año de vida, mientras que 
una actitud restrictiva obtiene mayor 
mortalidad sin disminuir la morbilidad de 
los supervivientes. Estrategias como el 
control de la oxigenación, ventilación, PIP 
y PEEP y monitorización (pulsioximetría, 
capnografía, TA) podrían favorecer una 
mejor evolución. 

 En la mayoría de las ocasiones, en 
los primeros minutos postparto, sólo será 
posible establecer un pronóstico genérico 
en forma de porcentajes que no 
contempla las características individuales 
del paciente reanimado. En esta situación 
de incertidumbre, el recién nacido 
enfermo, tiene derecho a ser tratado si 
para él existe una esperanza real de vida 
sin graves secuelas neurológicas. Por 
tanto, se debe seguir la premisa de “ante 
la duda, reanimar”. 

 Las indicaciones de no 
reanimación en neonatos son las 
siguientes según la Sociedad Española de 
Neonatología (SEN) son: 

1) Edad gestacional menor o 
igual a 23 semanas y/o peso menor a 400 
gramos, salvo que presente un bajo peso 
para su edad gestacional o esté muy vital 
para la misma. 

2) En la edad gestaciónal de 
24-25 semanas, se debe consensuar la 
reanimación con los padres o tutores 
legales, tras una adecuada información 
personalizada del caso, teniendo en 
cuenta los datos de madurez y vitalidad 
del recién nacido.  

3) Detección antenatal de 
anomalías congénitas graves 
incompatibles con una vida aceptable. 
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Cuando no se cumpla alguna de las 
indicaciones anteriores, se catalogará al 
neonato como reanimable. No obstante, 
habrá que individualizar cada caso, por 
tanto, será el pediatra el que decidirá 
sobre la viabilidad del recién nacido. 
Asumir la viabilidad del recién nacido e 
iniciar las maniobras de reanimación 
oportunas, implica que a partir de ese 
momento el pediatra es el responsable 
de los cuidados y tutelaje del recién 
nacido, tanto en caso de supervivencia 
como de defunción. Aún en el caso de 
que el fallecimiento ocurriese antes de 
transcurridas 24 horas de vida deberá 
realizar el certificado de defunción y 
tutelar los trámites de traslado con el 
Servicio de Información al Usuario 
(S.I.U.). Si se establece con la familia la 
indicación de necropsia clínica se debe 
consultar “Protocolo de solicitud de 
necropsias” antes de su traslado al 
Instituto Anatómico Forense.  

Una vez iniciada la reanimación, se 
considerará su suspensión en los 
siguientes casos: 

1) Ausencia de signos vitales 
después de 10 minutos de RCP adecuada 

2) Confirmación del 
diagnóstico de una enfermedad incurable 
tras iniciarse la RCP. 

ORDEN DE NO REANIMAR 
(CONSENTIMIENTO INFORMADO) 

Cuando acontece una parada 
cardiorrespiratoria no se dispone de 
tiempo para realizar análisis 
pormenorizados de las circunstancias y el 
paciente no está capacitado para 
participar en el proceso de toma de 
decisiones, con lo que su consentimiento 
se presupone. En los recién nacidos, la 
información irá dirigida a sus padres o 
tutores legales, que serán los que 
intervendrán en dicho proceso.  

 Para que el consentimiento de no 
reanimación del neonato sea válido debe 
cumplir varios requisitos. El primero es 
que los padres o responsables legales 
sean capaces, es decir, que estén en 
condiciones intelectuales y emocionales 
de tomar una decisión. Deben estar 
adecuadamente informados de toda la 
situación, de las posibilidades 
terapéuticas, su pronóstico y su 
factibilidad. Por último, la decisión debe 
ser libre, con ausencia de coerción. 

Por tanto, la decisión consensuada 
(consentimiento informado) de no 
reanimar debe reunir las siguientes 
características:  

1) Valoración anticipada. La 
decisión se tomará previamente de 
común acuerdo entre los médicos 
responsables del paciente y  sus padres o 
responsables legales. 

2) Pronóstico, tanto vital 
como de calidad de vida.  

3) Debe ser por escrito, 
firmada por los padres o tutores y el 
médico responsable, debe constar 
claramente en un lugar visible de la 
historia clínica del paciente y debe 
comunicarse la decisión a todos los 
profesionales involucrados en el cuidado 
del niño. 

4) Revisable, siempre de 
acuerdo con la voluntad de los padres. 

5) Compatible con otros 
cuidados. La orden de no reanimación no 
significa que al paciente se le nieguen 
otras medidas que hagan más 
confortable su estado.  

En caso de patologías terminales, la 
orden de no reanimación está indicada 
desde el punto de vista médico y no 
precisa ser consensuada con la familia. 
Sin embargo, se les debe informar 
detenidamente de los motivos por los 
que se ha tomado dicha decisión y las 
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ventajas que comporta. En casos dudosos 
puede ser útil el asesoramiento de un 
Comité Ético Asistencial, entidad que 
debería existir en cualquier hospital y que 
aporta no sólo la experiencia de sus 
miembros y el trabajo en equipo, sino 
que al ser su composición heterogénea, 
analiza el problema fuera del ámbito de 
la propia unidad, ofreciendo una visión 
más libre y objetiva y, por tanto, con 
mayor peso decisivo. 

RETIRADA DEL SOPORTE VITAL Y 
SOPORTE RESPIRATORIO 

 Desde un punto de vista ético, la 
asistencia respiratoria no es un 
tratamiento, sino una medida de soporte 
temporal para neonatos con fallo 
respiratorio potencialmente reversible. 
Los médicos que inician la asistencia 
respiratoria tienen el deber de considerar 
con los padres la retirada de la misma si 
no se alcanzan los resultados esperados. 
Es necesario contar con un código de 
práctica coherente para definir las 
circunstancias que permitan la retirada 
del soporte respiratorio, el cual debería 
derivar de conceptos lógicos y morales, 
basados en el respeto por la vida humana 
y que puedan aplicarse en un amplio 
abanico de circunstancias individuales.  

 En la práctica, existen dos 
circunstancias importantes en las cuales 
se considera la retirada de la asistencia 
respiratoria: 

1) Cuando se considere que 
el niño ha comenzado el proceso de 
muerte. 

2) Cuando la asistencia 
respiratoria permite la supervivencia del 
paciente pero con riesgo de graves 
alteraciones del neurodesarrollo. 

Los médicos no están obligados a 
continuar con tratamientos que no sirvan 

a ningún propósito, especialmente 
cuando produzcan incomodidad. El 
problema será decidir cuándo la 
ventilación mecánica ha dejado de ser un 
intento de dar vida, para ser simplemente 
una prolongación del proceso de muerte. 
Deben ofrecerse los tratamientos 
específicos o de sostén dirigidos a las 
complicaciones derivadas del fallo 
multiorgánico (fallo circulatorio, renal o 
metabólico, hipotensión, coagulación 
intravascular diseminada, etc), pero sin 
garantías de éxito. La decisión de retirada 
del soporte respiratorio debe basarse en 
una indicación médica que contemple 
que añadir más tratamientos carecería de 
sentido, desde el punto de vista médico. 

 Bien es cierto que, aunque un 
niño podría seguir viviendo como 
resultado del soporte respiratorio 
continuo, la calidad de vida estaría 
seriamente cuestionada. Existen algunas 
circunstancias concretas en las que es 
éticamente aceptable suspender la 
ventilación asistida de un niño que podría 
salvarse sólo prolongando una terapia 
intensiva neonatal frustrante, y en quien 
es probable que discapacidades tanto 
físicas como del neurodesarrollo limiten 
radicalmente su habilidad de participar 
en las experiencias humanas, 
dependiendo permanentemente de un 
cuidador para su desempeño cotidiano.  

 No es habitual que los padres 
soliciten de forma consistente la retirada 
de la asistencia respiratoria en contra del 
consejo de los pediatras, los cuales, en 
estas ocasiones, deben actuar según su 
percepción profesional, en función de lo 
que sea mejor para el neonato. Es más 
frecuente que los padres soliciten 
continuar con la asistencia respiratoria, 
en contra de la opinión facultativa. En 
este caso, el deber del pediatra 
especialista en neonatología es 
asegurarse de que los padres entienden 
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los hechos de manera tal que sean 
capaces de actuar en su favor.  

 Tras la retirada de la asistencia 
respiratoria, los padres frecuentemente 
desean saber cuándo llegará la muerte 
del paciente. Si los cuidados paliativos se 
realizan porque ya ha comenzado el 
proceso de muerte, se puede anticipar 
que la muerte llegará rápidamente, 
aunque esto no es la regla y hay que 
advertírselo a los padres.  

CUIDADOS PALIATIVOS EN EL RNEBP 

 El abordaje del proceso de los 
cuidados paliativos precisa de la 
participación conjunta de todo el equipo 
asistencial involucrado en la atención del 
RNEBP y su familia, donde el personal de 
enfermería ocupa un lugar privilegiado en 
el seno de dicho equipo, ya que oferta 
cuidados de forma integral y continuada y 
desarrolla una relación intensa de 
empatía con la familia que facilita su 
labor para proporcional apoyo emocional. 
Será primordial el control del dolor y 
otros síntomas, así como de los 
problemas psicológicos, sociales y 
espirituales.  

 Se realizarán intervenciones 
dirigidas a proporcionar apoyo emocional 
para identificar y reforzar la realidad de la 
pérdida. Durante el tiempo de espera 
hasta el fallecimiento, pueden aumentar 
las dudas de los padres sobre la decisión 
tomada e intensificar su estrés.  

 Si bien el recién nacido es incapaz 
de comunicar su sufrimiento, sí tiene 
suficiente desarrollo neurológico para 
experimentarlo en forma de dolor, 
malestar, dificultad respiratoria u otros 
síntomas. Los propios padres podrían ser 
capaces de evaluar el grado de dolor y de 
malestar que sufre el neonato, así como 
el grado de mejora que pueda 

conseguirse con la medicación, 
observando su comportamiento y los 
signos vitales (TA, frecuencia cardiaca o 
respiratoria). 

Será fundamental conseguir un 
entorno lo más tranquilo posible, que 
facilite la confortabilidad, intimidad y 
dignidad del recién nacido y su familia. Se 
deberán optimizar los recursos 
disponibles para encontrar un entorno 
óptimo (situar al neonato en un extremo 
de la Unidad, colocar biombos, etc), 
reducir la luminosidad y el ruido en el 
interior del espacio habilitado, 
intentando hablar suavemente con un 
volumen bajo, suspender las alarmas de 
los monitores, ofertar a los padres poner 
música suave, etc. Es interesante que el 
resto de personal sepa que hay un 
proceso de cuidados paliativos; puede ser 
útil colocar algún distintivo o icono que el 
equipo reconozca y le ponga sobre aviso.  

CERTIFICACIÓN DEL FALLECIMIENTO 

 El certificado de defunción se 
realizará una vez constatada la parada 
cardiorrespiratoria irreversible, tanto en 
los neonatos catalogados como 
reanimables o no reanimables (según la 
estimación de viabilidad realizada por el 
pediatra). En caso de fallecimiento de un 
neonato estimado viable, la certificación 
y tutelaje de todo el proceso deberá 
realizarlo el pediatra. En caso de 
fallecimiento de un neonato estimado no 
viable y en cuya asistencia no ha 
intervenido el pediatra, la certificación de 
defunción y el tutelaje de todo el proceso 
debería realizarlo el obstetra que asiste el 
parto. 

Por otra parte, será fundamental 
consensuar el lugar dónde se debe dejar 
al neonato fallecido hasta que la familia 
se haga cargo del cuerpo tras las 
gestiones oportunas. Parece razonable, 
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que si en el proceso de asistencia ha 
intervenido el pediatra, sea éste el que 
realice los trámites oportunos. Los recién 
nacidos estimados como no viables y por 
tanto no reanimables, deberían ubicarse, 
hasta su fallecimiento, en un área de 
obstetricia donde se garantice en la 
medida de lo posible los derechos del 
recién nacido y su familia, a la intimidad y 
duelo. 
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HOJA INFORMATIVA PARA PADRES DE PACIENTES EN SITUACION DE LET 

Por Limitación del Esfuerzo Terapéutico (LET) se entiende la decisión prudencial de 
restringir o cancelar algún tipo de medidas cuando se percibe una desproporción 
entre los fines y los medios del tratamiento, con el objetivo de no caer en la 
obstinación terapéutica. La justificación ética se basa en tres condiciones: 

1. El proceso de la enfermedad está en fase terminal. 
2. No existe ninguna medida terapéutica con esperanza de éxito. 
3. Un nuevo intento podría tener efectos secundarios dañinos o reducir la 

calidad de vida del paciente. 
Fuente AEBI (Asociación Española de Bioética y ética médica).  

En el caso de su recién nacido, la elección no es entre una vida con déficit o una vida 
normal, sino entre una vida con gran déficit y la ausencia de vida. La limitación del 
esfuerzo terapéutico no quiere decir que se finalicen las medidas terapéuticas, sino 
que el esfuerzo se traspasa a otras áreas como garantizar medidas de analgesia, 
confort e higiene.  

Tomando en cuenta lo antes mencionado, procedemos a describir las patologías que 
presenta su hijo con las consecuencias a largo plazo y que lo hacen candidato para 
LET: 

______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
______________________________________________________________________
_________________________ 

Yo, ________________________________________________________, con DNI 
______________________ en calidad de padre/madre/tutor de 
___________________________________________ se me ha explicado y entiendo la 
condición médica de mi hijo y por tanto deseo que se cumplan los siguientes 
apartados: 

 

Fecha y firma: 
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Listado de preferencias en LET (a rellenar por los padres). 

 

A 

Seleccionar 
uno 

Reanimación Cardiopulmonar (Paciente no tiene pulso o no 
respira): 

☐ Reanimación cardiopulmonar/intentar resucitación 

☐ No reanimación/Permitir muerte natural 
 
Escoger no reanimación incluirá medidas de confort y puede 
incluir el rango de tratamientos en los apartados siguientes.  

B 

Seleccionar 
uno 

Intervenciones medicas (Paciente tiene pulso y/o respira): 

☐ Medidas de confort únicamente: úsese medicación por 
cualquier vía, posicionamiento, cuidado de heridas y otras medidas 
dirigidas al alivio del dolor y sufrimiento. Úsese oxígeno, aspiración 
oral y limpieza en la obstrucción de vías aéreas necesaria para el 
confort. 

☐ Intervenciones adicionales: incluye los cuidados descritos 
previamente y tratamiento médico, fluidos IV y monitorización 
cardiaca. No usar intubación o ventilación mecánica. Puede usarse 
otras medidas de soporte ventilatorio menos invasivas (CPAP). 

☐  Tratamiento completo: incluye los cuidados descritos y úsese 
intubación, medidas de soporte ventilatorio avanzadas incluyendo 
ventilación mecánica si fuese necesario. 

C 

Preferencias 
adicionales 

Antibióticos (opcional) 

☐ No usar antibióticos.  

☐ Usar antibióticos si puede prolongar la vida 

☐ Determinar el uso o no de antibióticos si ocurre infección, como 
confort como meta. 
Nutrición asistida: 

☐  No administrar nutrición asistida mediante sondas. 

☐ Periodo de prueba de nutrición asistida mediante sondas. 

☐ Permitir nutrición asistida mediante sonda. 

D  

Ordenes 

adicionales 

☐ Diálisis 

☐ Toracocentesis o paracentesis 

☐ Transfusiones de hemoderivados 

☐ Otras: 
_______________________________________________________ 
_______________________________________________________ 
_______________________________________________________ 
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La ventilación no invasiva (VNI) es 
utilizada cada vez más  en las unidades de 
cuidados intensivos pediátricos (UCIP). 
Por lo tanto, es necesario un personal de 
enfermería con conocimiento experto y 
especializado en el manejo de esta 
técnica. 

Las indicaciones de la VNI en la 
UCIP son casi tan amplias como las de la 
ventilación convencional, pero se hace 
necesario  seleccionar a los niños para el 
éxito de dicha técnica. Si el niño no 
respondiera de forma rápida no 
deberíamos insistir en el empleo de la 
VNI pues implicaría un retraso perjudicial 
en el inicio de la ventilación 
convencional. 

En cuanto a las ventajas de la VNI 
es fácil pensar en un menor riesgo de 
infecciones nosocomiales, sobre todo 
neumonía, y menor empleo de 
antibióticos. Se acorta también  la 
estancia hospitalaria de cierto grupo de 
pacientes, no requiriendo  el empleo de 
sedación profunda o de relajación 
muscular, preservando los mecanismos 
de defensa de la vía aérea superior.  

Además se conserva el habla y los 
reflejos deglutorios, no apareciendo 
lesiones laringotraqueales, siendo su 
inicio y retirada flexibles.  

Las interfases son los dispositivos 
que hacen posible la adaptación entre el 
paciente y el respirador. Sellan la vía 

aérea del enfermo comunicándola con el 
ventilador.     

Una mascarilla ideal es aquella que 
permite mayor grado de autonomía y 
confort al niño, precisando menor 
tensión de apretado para conseguir un 
sellado correcto. No obstante, no 
debemos olvidar que la aparición de 
fugas es inevitable, es importante 
minimizarlas para evitar que afecten a la 
adaptación del niño. 

Las interfases pueden clasificarse 
en mascarillas orales, nasales, oronasales, 
mascarillas faciales completas y sistema  
Helmet que consta de una especie de 
casco transparente por su parte 
delantera y opaco por el resto de su 
superficie con un sistema de fijación en 
su parte inferior.      

Tan importante como la correcta 
elección del tipo de interfase es saber 
seleccionar un sistema de sujeción con 
escaso riesgo de fugas y lesiones 
cutáneas. Un buen sistema de fijación 
aumenta la eficacia de la VNI y la 
tolerancia del niño a ésta, disminuyendo 
las complicaciones debidas a una excesiva 
presión. 

La fijación ideal debe ser ligera, 
atraumática, estable, de fácil colocación y 
retirada en casos de urgencia. El material 
de estos dispositivos debe ser elástico y 
transparente, preferiblemente hipo-
alergénico. Estos modelos disponen de un 
sellado con velcro en los extremos de los 
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tirantes para mejorar el ajuste a la cara y 
poder regular la presión. 

 

Figura 1. Pasos a seguir en la aplicación de VNI. 

     

 

En cuanto a los cuidados generales 
de enfermería propiamente dichos en la 
VNI comentaremos lo siguiente.  La 
actividad inicial de la enfermera es la 
recepción e información tanto al niño 
como a los padres.  Una información 
adecuada  en el momento de comenzar la 
técnica consigue una disminución de la 
ansiedad y favorecerá el éxito de la 
técnica de VNI. A continuación  
colocaremos al niño  en posición Fowler 
45º-60º y procederemos a la 
monitorización y toma de constantes 
(frecuencia cardiaca, frecuencia 
respiratoria, saturación de oxígeno  y 
gasometría arterial basal). Se debe vigilar 
estrechamente la presencia de disnea, 
episodios de dolor torácico y la posible  
instauración de alguna arritmia. 
Finalmente se procederá a la apertura de 
gráfica. 

De manera sucinta los pasos a 
seguir para que un niño inicie la VNI 
aparecen reflejados en la tabla 1. En 
primer lugar además de la correcta 
selección de los pacientes es necesario 
considerar el empleo de una interfase 
confortable y un modo de ventilación 
idóneo, una monitorización adecuada y 
sobre todo, los cuidados de un equipo 
multidisciplinar capacitado. Igualmente 
se debe seleccionar adecuadamente el 
tipo de respirador como el modo de 
ventilación (ya sea en modo BIPAP o en 
modo CPAP). Conectaremos el ventilador 
con el filtro antibacteriano,  el tubo 
corrugado y el sistema de humidificación. 

Colocaremos  el arnés para sujetar 
y sellar la máscara, evitando ejercer 
excesiva presión sobre la cara del niño, 
usando siempre un parche hidrocoloide 
sobre el dorso de la nariz, humedeciendo  
la cavidad oral y aplicando  la máscara a 
la cara del paciente.  
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Figura 2. Algoritmo para la retirada de la VNI. 
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Ajustaremos  el arnés de manera 
que la presión que ejerza la interfase  
sobre la cara sea mínima, siempre 
controlando las fugas de aire para 
mantener un volumen corriente 
adecuado. 

Una vez conectado todo el sistema 
e iniciada la ventilación, debemos 
permanecer a pie de cama para seguir 
con una vigilancia más estricta durante 
las primeras horas. Se debe conseguir 
una buena sincronía entre el esfuerzo 
inspiratorio y el soporte ventilatorio. 

Por último y tras la estabilización 
del enfermo, debemos permitir a la 
familia una visita  para que vean al niño, 
haciendo partícipes  a los padres de los 
cuidados y manteniéndolos  adecuada-
mente informados para disminuir así la 
ansiedad. 

El personal de enfermería cumple 
un papel fundamental para la gestión y el 
manejo tanto de la técnica de VNI, como 
del niño sometido a ella. Precisando por 
ello de un profundo conocimiento en la 
técnica, la tecnología utilizada para 
aplicarla, los efectos fisiológicos y las 
posibles complicaciones potenciales de su 
uso. 

La VNI se debe continuar hasta 
haber superado al menos la fase aguda 
de la enfermedad. Cuando la causa 
primaria de la insuficiencia respiratoria o 
de la enfermedad se han resuelto, se 
deberá comenzar la retirada del 
respirador, periodo conocido como el 
destete o weaning.  La enfermería  debe 
conocer cuando se debe mantener la VNI 
o cuando, superada la fase aguda, 
proceder al destete. 

El weaning es definido como el 
proceso de retirada gradual de la 
ventilación mecánica (invasiva y no 
invasiva), mediante el cual el niño 

recuperará la ventilación espontánea 
eficaz y autónoma.  

Para finalizar decir que el 
profesional de enfermería como miembro 
del equipo multidisciplinar de atención al 
niño sometido a VNI ha de ser capaz 
durante el mantenimiento de la terapia, 
de seguir un plan de cuidados integral, 
abarcando la ventilación, las 
observaciones clínicas y el cuidado 
personal del niño. Debe vigilar el estado 
mental del niño, su nivel de respuesta y 
alerta (Escala de Glasgow), además de 
todo aquello que el propio niño nos 
pueda verbalizar para tener un mayor 
control de la tolerancia y manejo de la 
terapia, ayudando a éste a disminuir su 
nivel de ansiedad y temor ante su 
situación actual. 

Existen estudios que afirman que el 
éxito de la técnica viene dado más por la 
formación y entrenamiento del personal  
médico y de enfermería que por la 
utilización de la VNI en sí misma. 
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