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La Sociedad Iberoamericana de Neonatología
(SIBEN), constituida por miembros de 25 países, fue
creada en 2004 con el propósito de facilitar la educa-
ción, la comunicación y el avance de los profesionales
que trabajan en el campo de la neonatología en Ibero-
américa. Su objetivo último es contribuir al bienestar
de los recién nacidos y de sus familias para mejorar los
resultados neonatales en la Región (1). 

Durante décadas, la formación, la enseñanza y
los logros neonatológicos conseguidos en los países de

SINOPSIS

Este trabajo informa acerca del proceso y los resultados del
Segundo Consenso Clínico de la SIBEN (Sociedad Ibero-
americana de Neonatología), en el cual 80 neonatólogos de
23 países fueron invitados a participar y colaborar. Se desa-
rrollaron varias preguntas de importancia clínico-fisiológica
sobre el manejo hemodinámico del recién nacido. Los parti-
cipantes fueron distribuidos en grupos, facilitando así la in-
teracción y el trabajo conjunto, con la consigna de responder
de tres a cinco preguntas mediante el análisis de bibliografía
y factores locales. El Grupo de Consenso se reunió en Mar
del Plata, Argentina, donde se llevaron a cabo diversas po-
nencias, debates y presentaciones. En total participaron 54
neonatólogos de 21 países, con el objetivo de desarrollar un
consenso sobre aspectos que incluyeron conceptos y defini-
ciones de inestabilidad hemodinámica, la fisiopatología del
cuadro de compromiso hemodinámico, las estrategias tera-
péuticas recomendadas y el monitoreo hemodinámico. Se es-
pera que esta experiencia internacional sirva como una ini-
ciativa útil tanto para la búsqueda de futuros consensos
como para reducir las disparidades existentes entre los tra-
tamientos y resultados de los diferentes países de la Región.  
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habla hispana y portuguesa han sido muy dispares. En
los últimos años, sin embargo, se ha observado que los
procesos de consenso médico pueden ser una vía para
aumentar la colaboración profesional y también la uni-
formidad en los cuidados que reciben los pacientes.
Tal fue la razón que llevó a organizar y publicar los re-
sultados del Primer Consenso Clínico de la SIBEN
sobre ductus arterioso permeable (DAP) (2). En 2008,
el Segundo Consenso se enfocó en el manejo hemodi-
námico del recién nacido, tal vez uno de los temas más
controvertidos en neonatología por su gran variedad
de posibilidades en la selección de conductas diagnós-
ticas y terapéuticas. La intención en este segundo caso
fue disminuir la disparidad en los cuidados y el ma-
nejo de los recién nacidos en la Región. 

Al igual que en el primero, el Segundo Con-
senso Clínico SIBEN comenzó a organizarse inte-
grando un grupo de neonatólogos de diferentes
países de Iberoamérica, quienes trabajaron durante
varios meses con una metodología intensa y en estre-
cha colaboración. El grupo se reunió luego en Mar del
Plata, Argentina, durante el V Congreso Iberoameri-
cano de Neonatología (SIBEN) en septiembre de 2008.
En el presente trabajo se resumen los resultados de
este consenso con respecto a múltiples aspectos del
manejo hemodinámico del recién nacido. Se espera
que estos datos y recomendaciones ayuden a cerrar la
brecha entre el conocimiento disponible y la atención
que recibe cada recién nacido en la Región, disminu-
yendo así la disparidad existente en los cuidados neo-
natológicos y mejorando los resultados en el largo
plazo (2).

CONCEPTOS Y DEFINICIONES DE
INESTABILIDAD HEMODINÁMICA

¿Cómo se define o diagnostica normotensión en el
recién nacido prematuro? ¿Hay algún rango de
presión arterial que asegure una perfusión de
órganos adecuada? 

El rango fisiológico “normal” de presión arterial
es aquel que asegura una adecuada perfusión a órga-
nos vitales. En el caso del recién nacido pretérmino
(RNPt), definir este rango —conocido como normo-
tensión— no es nada fácil. Se sabe que la hipotensión
en el prematuro es una complicación frecuente, aun
cuando hay una considerable variabilidad en las pre-
valencias notificadas, el umbral estimado para el trata-
miento y la naturaleza del tratamiento utilizado. Si
bien varios estudios han intentado definir valores o
rangos “normales” de presión arterial en bebés pre-
maturos, todos han encontrado limitaciones en el di-
seño relacionadas, entre otros, con datos retrospecti-
vos; bajo número de pacientes; mediciones de presión
arterial (PA) invasiva y no invasiva; muestras con
niños de peso adecuado y de bajo peso para la edad
gestacional (EG); consolidación de datos aislados en
un período largo de tiempo, y la no consideración del
aumento de la PA con el aumento de la EG o el au-
mento de la PA con la edad posnatal.

La PA depende de la EG, del peso al nacer (PN),
de la edad posnatal (EP), de los fármacos o tóxicos
maternos y de la vía del parto, entre otros. Varía en
proporción directa al PN y la EG, de tal forma que los
RN de bajo peso tienen menor PA que los de peso ade-
cuado a igual EG, lo que convierte al PN en un factor
independiente de la madurez del RN. La EG explica en
mayor medida la variabilidad de la presión arterial
media (PAM) observada en las primeras 24 horas de
vida en RNPt, con un incremento de 1,4 mmHg por
cada semana de EG (desde PAM de 27±4 mmHg a las
24–25 semanas de EG hasta 39±7 mmHg a las 32–33 se-
manas de EG). En cambio, el PN explica en mayor me-
dida la variabilidad observada entre las 24 a 72 horas
de vida, con un incremento de 1 mmHg por cada 100
g de peso adicional.

Como se puede ver, precisar la normalidad re-
sulta complejo, dado que el rango fisiológico normal
de presión sanguínea, definido como la presencia de
flujo sanguíneo orgánico normal, es desconocido tanto
en el prematuro como en el recién nacido de término
(RNT) (3–5). 

¿Cómo se define o diagnostica hipotensión del
prematuro pequeño en las primeras 72–96 horas 
de vida?

Considerando la ya mencionada dificultad para
definir la hipotensión arterial en estos pacientes, se
presentan las siguientes alternativas: 

• PAM < 30 mmHg en cualquier bebé prematuro des-
pués de las primeras 72 horas para EG menores a 30
semanas. Este concepto es limitado ya que relativiza
la importancia de la EG y la EP. 

• PAM inferior a la EG en semanas, concepto que se
relaciona con el percentil (P) 10 de algunas tablas.
Este criterio práctico ha sido avalado por el Grupo
de Trabajo Conjunto de la Asociación Británica de
Medicina Perinatal, pero no hay datos publicados
que comprueben su validez, aparte de que solo sería
de mayor relevancia en las primeras 24 horas de
vida posnatal (6).

• Basarse en estudios clínicos que han documentado
lesión cerebral, pero no se ha demostrado una rela-
ción causa-efecto.

• Basarse en estudios clínicos que han demostrado
flujo sanguíneo cerebral (FSC) presión-pasivo (pér-
dida de autorregulación cerebral).

En la práctica clínica habitual, los límites de PA
“normal” están definidos según EG y EP mediante va-
lores que se ubican entre el P5 (ó P10) y el P95 (ó P90).
A partir de estos datos, el límite inferior de PAM para
el primer día de vida es similar a la EG del niño. Sin
embargo, para el tercer día de vida, casi 90% de los
prematuros (incluso los de 23–26 semanas) tendrán
una PAM ≥ 30 mmHg.

La definición “más precisa” de hipotensión se re-
fiere al nivel de presión arterial por debajo del cual se
pierde el flujo sanguíneo necesario en los órganos vita-
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les. Como el flujo a los tejidos es difícil de medir, en la
práctica clínica se utiliza la medida de la presión arte-
rial. No obstante, como se vio, los criterios para el diag-
nóstico de hipotensión no están bien definidos y, aun-
que realmente lo importante desde el punto de vista
clínico es la perfusión de los tejidos, no está claro qué ni-
veles de presión arterial podrían resultar en daño tisu-
lar. Hay tablas con valores de presión arterial basados
en normativas estadísticas según la edad gestacional y
la edad posnatal. No hay datos prospectivos acerca de
nivel de PAM de seguridad o umbral de PAM que dicte
la necesidad de tratamiento para garantizar una evolu-
ción más favorable. Todo lo referente a hipotensión/
intervención publicado es retrospectivo. El estudio de
Pellicer y colaboradores es el primero prospectivo y
controlado donde hay un criterio definido de hipoten-
sión, un umbral terapéutico, un objetivo de normoten-
sión y un protocolo de intervención claros (7). 

Hipotensión del prematuro pequeño después de la
etapa neonatal 

El aumento de la PAM con la edad posnatal es
independiente del PN y la EG. La edad posnatal es el
principal determinante. Cuando este efecto se analiza
en un período más largo, la presión arterial sistólica
(PAS) es en promedio 30 mmHg mayor a los 4 meses
de edad posnatal comparada con la observada a los 7
días de vida. La PA aumenta significativamente con la
edad posnatal en RNT y prematuros estables, así como
también en recién nacidos internados en Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) (8, 9). En el
cuadro 1 se muestran los valores sugeridos de PAM
(mmHg) para diagnosticar hipotensión en RN de
acuerdo a su PN o EG y edad posnatal (10). 

¿Cómo se define o diagnostica hipotensión en el
recién nacido de término? 

En RNT sanos frecuentemente se registran PAM
≥ 43-45 mmHg en el período posnatal inmediato, y 
≥ 50 mmHg hacia el tercer día de vida. A diferencia de
estudios anteriores, Kent notificó mediana y rangos de
PA normales en 406 RNT sanos (37 a 42 semanas de
EG y entre 1 y 4 días de vida) y sin antecedentes peri-

natales anormales que pudieran influir en los resulta-
dos (11) (cuadro 2). No se observaron diferencias en
las mediciones cuando se analizó el peso al nacer y la
talla del recién nacido

¿Es la hipotensión igual a shock o a hipoperfusión?

No hay datos que permitan determinar si existe
hipoperfusión con determinado rango de PA: puede
haber hipotensión sin hipoperfusión y también puede
haber hipoperfusión sin hipotensión. El volumen mi-
nuto o gasto cardíaco (GC) es el volumen sistólico por
la frecuencia cardíaca. La PA es el producto del flujo
(GC) por la resistencia vascular sistémica (RVS). El
flujo (GC) es dependiente de la precarga, la contracti-
lidad, el volumen sistólico y la poscarga. La caída de la
PA puede ser secundaria a bajo GC, a baja RVS o a
ambos. El 75% de los prematuros con hipotensión pre-
sentan GC normal o elevado con baja RVS, en tanto el
resto presenta bajo GC con aumento de la RVS. La PA
en prematuros es más dependiente de la RVS que de la
volemia o la contractilidad miocárdica. 

La hipoperfusión es frecuente en el primer día
de vida y puede ocurrir en un 20% de los RN y hasta
en la tercera parte de los RN con < 30 semanas EG y
muchos de los RN con < 27 semanas EG, presentán-
dose variabilidad de prevalencia en los estudios reali-
zados por el mismo grupo de autores (12). De estos
niños, la mayoría tendrá registro de PA normal. Los
altos niveles de cortisol y catecolaminas posnaci-
miento mantienen la RVS elevada y el miocardio in-
maduro puede ser incapaz de mantener la perfusión
adecuada de los órganos contra esta poscarga. Algu-
nos estudios agregan que en las primeras 12 h la rela-
ción entre PA y flujo es inversa. 

Dadas las limitaciones de la PA como parámetro
de valoración hemodinámica, en todo RN con PA por
debajo del P5 para EG, peso y edad posnatal, antes de
decidir el inicio del tratamiento se debe evaluar en
forma individual su estado hemodinámico, incluidos
perfusión periférica, llenado capilar, gradiente de tem-
peratura, función miocárdica y presencia de ductus
por ecocardiografía, y si se pudiera, el flujo de vena
cava superior (VCS) y aun el lactato sérico.

¿Qué es shock?

Es un síndrome resultante de hipoperfusión e
hipoxia tisular sistémicas, caracterizado por un flujo
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CUADRO 1. Criterios de hipotensión en el recién nacido de
acuerdo a la presión arterial media (mmHg), peso al nacer y
edades gestacional y posnatal

Peso al nacer (gramos)

1 000– 1 501–
< 1 000 1 500 2 500 >2 500

Edad gestacional
(semanas) 23–27 28–33 34–37 > 37

Edad posnatal (días)
1–3 PAM < EG < 30 < 35 < 40
4–7 < 30 < 33 < 35 < 45
> 7 < 30 < 35 <40 < 50

Fuente: elaboración de los autores.
Nota: Abreviaturas. PAM: presión arterial media; EG: edad gestacional.

CUADRO 2. Mediana y rangos de presión arterial normales en
recién nacidos de término, según edad

Presión arterial (mmHg)

Edad (días) Sistólica Diastólica Media

1 65 (46–94) 45 (24–57) 48 (31–63)
2 68 (46–91) 43 (27–58) 51 (37–68)
3 69,5 (51–93) 44,5 (26–61) 52 (36–70)
4 70 (60–88) 46 (34–57) 54 (41–65)

Fuente: elaboración de los autores a partir de la referencia 11.



sanguíneo inadecuado para satisfacer las demandas
metabólicas tisulares de O2. Se caracteriza por perfu-
sión tisular inadecuada, insuficiente entrega de oxí-
geno y nutrientes a los tejidos y disfunción celular y
muerte si no hay respuesta a los tratamientos utiliza-
dos. La existencia de shock depende entonces del flujo
sanguíneo sistémico, del contenido de O2 de la sangre
y de las demandas tisulares de O2. Este principio rige
para la perfusión de los distintos órganos. Algunos ór-
ganos poseen una autorregulación vasomotora que les
permite mantener un adecuado flujo en estados de hi-
potensión, pero dicha autorregulación varía con la
edad gestacional y el estado clínico. 

El shock ocurre cuando el GC o la RVS son anor-
males y se clasifica en los tipos siguientes: 1) cardiogé-
nico [cardiomiopatía, insuficiencia cardíaca, arritmias,
isquemia], 2) hipovolémico [disminución del volumen
sanguíneo], 3) distributivo [afectación del lecho vascu-
lar, sepsis, vasodilatadores], 4) disociativo [relacio-
nado con la cantidad y “calidad” de la hemoglobina y
su fisiología, bajo contenido de O2, mala “entrega” de
O2 a los tejidos, anemia severa, metahemoglobinemia,
dishemoglobinemias] y 5) obstructivo [restricción de
flujo, neumotórax, derrame pericárdico, taponamiento
cardíaco, ARM]. 

Los factores de riesgo para shock neonatal inclu-
yen: accidente de cordón umbilical, anormalidades de
placenta, hemólisis fetal o neonatal severa, hemorragia
fetal o neonatal, infección maternal-fetal, anestesia e
hipotensión materna, asfixia intrauterina o intraparto,
falta de uso de corticoides antenatales, sepsis neonatal,
escapes de aire del pulmón, sobredistensión pulmonar
durante la ventilación con presión positiva, arritmias,
utilización inadecuada de drogas vasodilatadoras, al-
teraciones electrolíticas severas, alteraciones endó-
crinas, catéter venoso central, arritmias, derrame peri-
cárdico con solución de alimentación parenteral y
cardiopatías congénitas. 

El shock puede estar compensado o descompen-
sado, o ser irreversible. Su diagnóstico y la evaluación
de su tratamiento podrían realizarse mediante el mo-
nitoreo de:

• Signos clínicos. Los signos de sospecha de hipoper-
fusión orgánica, independientemente del valor de
PA, son 1) disminución de los pulsos periféricos, 2)
relleno capilar enlentecido, 3) extremidades frías o
moteadas, 4) taquicardia, 5) ritmo diurético < 1
ml/k/h, 6) alteración del estado de conciencia, 7)
acidosis láctica [mayor asociación con mortalidad
cuando es > 2,5 mMol/L] y 8) anormalidad del gra-
diente de temperatura.

• pH y equilibrio hidroelectrolítico. 
• Evaluación del flujo sanguíneo, lo que incluye: 1)

medición de flujo al órgano [espectroscopía cercana
a rayos infrarrojos, técnicas de Doppler], 2) medición
de flujo en VCS y 3) medidas de entrega y consumo
de oxígeno [presión parcial de oxígeno en sangre ve-
nosa mixta —generalmente no disponible— y PO2 /
Sat O2 en aurícula derecha: valor limitado, incluso en
ausencia de shunts o cortocircuitos].

• Concentración de lactato sérico (ver luego sobre su
inespecificidad).

Como se puede observar, no hay un método
único y preciso en la práctica clínica neonatal que
pueda ser usado en forma definitiva para confirmar o
descartar la presencia de shock antes de sus fases más
severas o terminales. Las posibles causas de hipoten-
sión y shock resistente a drogas vasopresoras son la
resistencia de los receptores adrenérgicos y la insufi-
ciencia suprarrenal absoluta o relativa. Debido a que
también sucede que hay hipoperfusión y shock sin hi-
potensión arterial, se deben tener en cuenta tres situa-
ciones diferentes: 1) hipotensión sin shock, 2) shock sin
hipotensión e 3) hipotensión con shock. 

En efecto, el shock y la hipotensión no siempre
ocurren conjuntamente debido a que la perfusión tisu-
lar está también determinada por la resistencia vascu-
lar. Cuando el GC es bajo, la vasoconstricción perifé-
rica puede mantener la PAM hasta ciertos límites
(shock sin hipotensión o shock compensado). En una
situación de hipovolemia, los fenómenos compensato-
rios del RNT pueden mantener niveles normales 
de presión arterial, pudiéndose llegar a la pérdida de
hasta el 30% a 40% del volumen circulatorio antes de
que se produzca hipotensión clínica, siendo esto
menos probable en el RNPt. Es decir que, en relación
con los signos clínicos y las características fisiopatoló-
gicas más relevantes del shock, la presión arterial no es
realmente el principal parámetro a tener en cuenta.
Queda claro entonces que hipotensión no es igual a
shock ni a hipoperfusión. En el cuadro 3 se resumen
las causas de hipotensión.
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CUADRO 3. Causas de hipotensión y/o flujo sanguíneo sisté-
mico en el recién nacido, según edad 

Edad Causa

Primer día posnatal • Adaptación retrasada del miocardio
inmaduro al aumento repentino en la
resistencia vascular sistémica
(disfunción transitoria de miocardio). 

• Vasodilatación periférica y función del
miocardio hiperdinámica sobre todo en
recién nacidos con muy bajo peso al
nacer, nacidos de madres con
corioamnionitis o que recibieran drogas
hipotensoras

• Depresión perinatal con disfunción de
miocardio secundaria y/o vasoregulación
periférica anormal 

• Hipovolemia (poco frecuente)

En cualquier momento • Ductus arterioso hemodinámicamente 
durante la primera significativo
semana • Mal uso del respirador

• Hipocalcemia (poco frecuente)
• Insuficiencia suprarrenal relativa y

resistencia a vasopresores/inotropos
• Síndrome de respuesta inflamatoria

sistémica específica (como en casos
con sepsis y/o enterocolitis necrosante)

Fuente: elaboración de los autores.



Seri y Noori consideran importante evaluar las
diferentes presentaciones clínicas del shock neonatal y
clasificarlas como sigue (13) [El niño]:

a. De muy bajo peso durante el período posnatal
inmediato.

b. De muy bajo peso con un DAP hemodinámica-
mente significativo.

c. A término o pretérmino con depresión perinatal.
d. A término o pretérmino hipotenso con insuficiencia

adrenal relativa.
e. A término o pretérmino con un síndrome específico

de respuesta sistémica inflamatoria y/o shock
séptico.

Si bien resulta claro que las estrategias a seguir
serían diferentes en cada uno de estos cuadros, no hay
certeza de que el manejo de la hipotensión en sí se re-
fleje en una disminución de la morbimortalidad.

FISIOPATOLOGÍA DEL CUADRO DE
COMPROMISO HEMODINÁMICO

Hipovolemia

¿Cómo se define o diagnostica?

En el RN de pretérmino con hipotensión, el vo-
lumen sanguíneo circulante es en general normal y
hay pobre o nula respuesta a la infusión de volumen
(14). La hipovolemia se da cuando hay una inade-
cuada presión de llenado cardíaco o pre-carga. Puede
ser absoluta, en los casos de pérdida de volumen del
compartimiento intravascular, o relativa, cuando existe
vasodilatación (p. ej. shock séptico) y el volumen san-
guíneo es inadecuado para llenar el compartimiento
intravascular expandido. Si la condición es severa,
habrá una caída del gasto cardíaco, resultando en hi-
poperfusión y déficit de oxigenación tisular. En la pér-
dida pura de volumen, el organismo responderá con
liberación de corticosteroides, adrenalina y noradrena-
lina, lo cual contribuye a contraer el compartimiento
vascular —manteniendo así la presión sanguínea y de
llenado— y a incrementar la frecuencia cardíaca y la
contractilidad para sostener el flujo sanguíneo sisté-
mico (FSS). Esta respuesta puede ser limitada en el re-
cién nacido enfermo o inmaduro.

El diagnóstico de hipovolemia es difícil y a
menudo requiere de un alto grado de sospecha 
clínica basada en la historia perinatal y en el estado clí-
nico, actual y dinámico. El cuadro de hipovolemia por
disminución del contenido puede cursar con palidez,
vasoconstricción, hipotensión (o no) y taquicardia (o
no) y con enlentecimiento del relleno capilar. 

¿Cómo se mide o estima la volemia?

En la actualidad no hay una manera fidedigna y
práctica de medir la volemia en recién nacidos. No
obstante, los siguientes son indicadores de utilidad clí-
nica, aunque indirectos e imprecisos: 

• Tiempo de relleno capilar y diferencia de temperatura
central-periférica: la evidencia sugiere que ambas
pruebas son de escasa precisión en el recién nacido.

• Presión arterial: la caída de la presión arterial podría
ser un signo relativamente tardío y la relación entre
presión y volumen sanguíneos es pobre.

• Frecuencia cardíaca: no existe referencia en la litera-
tura a que un persistente incremento de la frecuen-
cia cardíaca sea marcador de hipovolemia. 

• Índice cardio-torácico disminuido: verificar corrección
de la técnica radiológica empleada y que no haya
existido hiperexpansión pulmonar.

• Hematocrito/hemoglobina: la obtención del hemato-
crito es de utilidad junto al resto de la evaluación.

• Acidosis: no existe referencia a que sea un marcador
claro de hipovolemia (esta es quizás una de las in-
dicaciones de corrección de volumen menos susten-
tadas por la evidencia).

• Presión venosa central (PVC) baja: indicador de función
miocárdica y no hace diagnóstico de hipovolemia.

• Ácido láctico: en niveles elevados sugiere inadecuada
liberación de oxígeno tisular, lo que debe interpretarse
dentro del contexto clínico y hemodinámico global.

• Ecocardiografía: el gasto cardíaco puede ser evaluado
mediante ecocardiografía Doppler, pero no hay cer-
teza sobre su posible contribución para diagnosticar
hipovolemia. La medición del diámetro ventricular
de fin de diástole izquierdo puede ser útil en casos
severos de hipovolemia, donde puede observarse
un llenado ventricular exageradamente pobre. 

En el cuadro 4 se presentan las causas de hipo-
volemia en el recién nacido. A diferencia de la hipovo-
lemia absoluta, donde la causa primaria radica en un
compartimiento intravascular deficitario (disminución
del contenido), la hipovolemia relativa siempre es se-
cundaria a otras etiologías desencadenantes (modifica-
ción del continente). Esto es de suma importancia en el
proceso diagnóstico y terapéutico, dado que se deben
atender simultáneamente las fallas multiorgánicas
comprendidas en la causa de origen. Si bien la hipovo-
lemia es poco común en el recién nacido, debe consi-
derarse en casos de hemorragia materna periparto y,
menos frecuentemente, en fugas o pérdidas “a tercer
espacio” como en obstrucción intestinal, enterocolitis
necrosante (ECN) y sepsis neonatal.

La causa fundamental de hipotensión en RN no
es la hipovolemia absoluta, sino más bien la disfunción
miocárdica y la alteración en la regulación del tono vas-
cular (continente). En caso de hipovolemia absoluta, si
hay hipocarbia el continente se amplía (vasodilatación
sistémica) y el miocardio puede tener más disfunción
por alteración en la perfusión coronaria (15). 

Disfunción miocárdica en el recién nacido

La disfunción miocárdica es un estado patoló-
gico en el cual el corazón pierde la capacidad de pro-
ducir el gasto cardíaco necesario para satisfacer los
requerimientos metabólicos del organismo. Puede
ocurrir por alteración miocárdica primaria o por vaso-
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regulación periférica anómala primaria o predomi-
nante. Los mayores determinantes de la función mio-
cárdica son: 1) precarga o volumen tele diastólico
ventricular; 2) poscarga, que se relaciona con la
resistencia al vaciado ventricular; 3) contractilidad car-
díaca o capacidad intrínseca del miocardio para con-
traerse, y 4) frecuencia cardíaca o número de latidos
por minuto (ciclo cardíaco completo) (16). Sin em-
bargo, la estructura y función miocárdica del RNPt,
del RNT y del adulto son muy diferentes (17). En el
cuadro 5 se resumen las características de un miocar-
dio inmaduro.

La ecocardiografía convencional puede ser de
utilidad para conocer mejor la función miocárdica, es-

timar el flujo sanguíneo pulmonar y sistémico, y ob-
servar comunicaciones intra y extracardíacas y alte-
raciones cardíacas estructurales, proporcionando así
información en tiempo real sobre la función hemodi-
námica y sobre los cambios cardiovasculares resultan-
tes del tratamiento administrado (18). Más todavía, se
han descrito múltiples mediciones o estimaciones eco-
cardiográficas para diagnosticar función miocárdica
deficiente, entre ellas:

• Intervalo de tiempo sistólico
• Evaluación de volumen de llenado
• Dimensiones al final de la sístole y diástole de ven-

trículo izquierdo (fracción de acortamiento) 
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CUADRO 4. Causas y características de hipovolemia en el recién nacido

Causas Características

Hipovolemia absoluta
Pérdida de sangre de cara fetal placentaria (desprendimiento
normoplacentario y placenta previa, ruptura de vasa previa)

Hemorragia feto-materna

Hemorragia feto-placentaria
Transfusión feto-fetal

Hemorragia fetal

Hemorragia neonatal (posparto)

Hipovolemia relativa
• No hay déficit del volumen intravascular; redireccionamiento

hacia otros compartimientos, generando un estado clínico de
múltiples componentes unificados bajo la denominación de
“shock”

• Siempre es secundaria a otras etiologías desencadenantes
(modificación del continente)

En anteparto. Pérdida de sangre materna y de superficie funcional placentaria;
también de células rojas fetales. La ruptura de vasa previa puede llevar al
desangrado fetal.

Rara (en 0,25% de los embarazos). Antes o durante el trabajo de parto.
Requiere demostración de un número significativo de células rojas fetales en
circulación materna.

Por presión externa sobre el cordón umbilical (circular de cordón ajustada).
En embarazos gemelares monocoriales. Generalmente crónica, el feto

transfusor nace anémico pero normovolémico. Sin embargo, en algunos
casos existe transfusión aguda sobre la base crónica (recién nacido donante
hipovolémico).

Sangrado hacia la cavidad uterina: puede ocurrir por disrupción accidental del
cordón umbilical durante una amniocentesis o cordocentesis. También
cuando la incisión de una cesárea pasa a través de una placenta anterior.

Hemorragia intracraneal severa, hemorragia subgaleal, hemorragia secundaria
a trauma de órgano interno (hígado, glándulas suprarrenales).

En casos de sepsis, enterocolitis necrotizante, vasodilatación inducida por
drogas, y también como efecto de la asistencía respiratoria mecánica sobre
el retorno venoso.

Fuente: elaboración de los autores.

CUADRO 5. Características de miocardio inmaduro en recién nacidos

Contractilidad miocárdica y en Limitada capacidad para 
la respuesta a cambios en la Disminución de la manejar incrementos Liberación de calcio 

precarga y poscarga reserva cardíaca de volumen marcadamente disminuida

Influidas por

• Tamaño y forma del
cardiomiocito

• Cantidad de elementos
contráctiles

• Volumen relativo nuclear de la
célula

(Estos factores cambian durante la
vida fetal y el período neonatal. El
contenido de agua y otros
componentes celulares se
modifican de acuerdo a la edad
gestacional.) 

• Menor número de miofibrillas del
músculo cardíaco

• Aumento de la rigidez de las
cámaras cardíacas

• Frecuencia cardíaca
relativamente alta 

• Sistema nervioso autónomo
inmaduro

• Incremento de masa tisular no
contráctil

• Baja distensibilidad ventricular
• Gasto cardíaco dependiente de

frecuencia cardíaca
• Reducida inervación simpática
• Disminución de contractilidad

ante pequeños aumentos en la
poscarga

Fuente: elaboración de los autores.

• Cardiomiocito inmaduro (carece
de túbulos transversos)

• Canales de calcio tipo L y
canales sarcoplásmicos de
liberación de calcio físicamente
separados

• La concentración de calcio
extracelular para su función



• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (mu-
chos autores no recomiendan utilizarla en el neo-
nato porque para su determinación, al elevar las
medidas al cubo, los posibles errores de medida se
multiplican)

• Estimación del gasto de ambos ventrículos (volu-
men de eyección y gasto cardíaco) 

• Patrón de flujo de la aorta en todos sus trayectos 
• Circunferencia y área de acortamiento
• Medición del promedio de la velocidad de acorta-

miento de la fibra circunferencial (mVcfs)
• Medición del diámetro del eje largo auricular

izquierdo 
• Medición del eje corto auricular izquierdo 

Dado que la contracción miocárdica cae con-
forme se incrementa la poscarga, la fracción de acor-
tamiento puede subestimar la función ventricular, por
lo cual se ha sugerido utilizar mVcfs que no depende
de la carga. La contractilidad miocárdica se estima me-
diante la relación entre la mVcfs y la presión de pared
del ventrículo izquierdo, medición independiente de
la precarga (19). El electrocardiograma de 12 deriva-
ciones por sí solo no resulta útil para evaluar al neonato
en estado crítico, excepto para evaluar alteraciones del
ritmo o frecuencia cardíaca como la taquicardia supra-
ventricular, bradiarritmias y bloqueos de rama. Tam-
bién puede detectar alteraciones cardíacas como so-
brecarga de cavidades o trastornos de repolarización.
Sin embargo, es una prueba poco sensible para detec-
tar compromiso hemodinámico. En el cuadro 6 se re-
sumen las causas de fallo hemodinámico por disfun-
ción miocárdica primaria o predominante. 

Las causas de vasorregulación periférica anó-
mala primaria o predominante son múltiples e inclu-
yen: 1) vasorregulación periférica deficiente por inma-
durez autonómica; 2) respuesta microvascular local
alterada; 3) formación de trombos o microtrombos; 4)
ductus arterioso permeable hemodinámicamente signi-

ficativo (DAP-HS); 5) insuficiencia suprarrenal relativa;
6) síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (múlti-
ples causas); 7) sepsis neonatal; 8) enterocolitis necro-
sante; 9) malformaciones congénitas arterio-venosas;
10) coartación aórtica; 11) enfermedad renovascular
congénita y eventos tromboembólicos de la arteria
renal, y 12) medicamentos tales como vasodilatadores,
inhibidores enzimáticos, vasoconstrictores, anestésicos,
sedantes, analgésicos y diuréticos de asa u osmóticos.

Disfunción hemodinámica en cardiopatías
congénitas

Muchas cardiopatías congénitas se diagnostican
antes del nacimiento. Sin embargo, y aun cuando en
los últimos años ha habido un significativo avance en
el diagnóstico y el tratamiento de los RN que las pa-
decen, las cardiopatías congénitas constituyen la causa
más frecuente de disfunción miocárdica y de insufi-
ciencia cardíaca en el período neonatal (20–22). Los
mecanismos de compensación cardíaca conducen a
cambios a nivel del corazón que generan dilatación,
hipertrofia o taquicardia, además de cambios circula-
torios que se manifiestan por retención hídrica y vaso-
constricción periférica. Entre los principales mediado-
res de estos cambios fisiopatológicos están el sistema
nervioso simpático y el sistema renina-angiotensina-
aldosterona.

Bases fisiopatológicas

Como se puede apreciar a partir del cuadro 5, el
miocardio de los RNPt y RNT y de niños y adultos es
diferente. El RN es más sensible a que pequeños cam-
bios en la poscarga generen disminución significativa
de la contractilidad, con la consecuente disminución
del gasto cardíaco. Cuando hay sobrecarga de presión
(aumento de la poscarga) el ventrículo hipertrofia 
sus fibras, las cuales pierden irrigación y contractili-
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CUADRO 6. Causas de fallo hemodinámico por disfunción miocárdica primaria o predominante 

Disfunción Causa

Disfunción transitoria del miocardio

Función hiperdinámica del miocardio
Disfunción secundaria del miocardio

Defectos estructurales cardíacos
congénitos con obstrucción del tracto
de salida del ventrículo izquierdo

Disrritmias cardíacas
Alteraciones hematológicas
Miocarditis viral o bacteriana
Taponamiento cardíaco
Errores congénitos del metabolismo

Miocardiopatía hipertrófica

Adaptación tardía del miocardio inmaduro al aumento repentino en la
resistencia vascular sistémica en el recién nacido pretérmino 

Sepsis neonatal temprana, madres con fiebre y/o corioamnionitis
Depresión perinatal o eventos hipóxico-isquémicos perinatales.

Trastornos metabólicos: hipoglucemia, hipocalcemia, hiponatremia.
Soporte ventilatorio elevado. Neumotórax a tensión

Coartación de aorta, estenosis aórtica, síndrome de corazón izquierdo
hipoplásico

Taquiarritmias y bradiarritmias
Anemia y policitemia / hiperviscosidad
Coxackie, Parvovirus, Estafilococo
Accesos vasculares centrales 
Glugenosis tipo II (enfermedad de Pompe), mitocondriopatías,

anomalías del metabolismo energético. Distrofias musculares como
la de Duchenne o Becker

Hijo de madre diabética

Fuente: elaboración de los autores. 



dad, detectándose entonces una disfunción sistólica.
Cuando hay sobrecarga de volumen, el ventrículo in-
tenta manejarla estirando sus fibras musculares, dila-
tándose y aumentado el volumen diastólico final (pre-
carga). Cuando el exceso de estiramiento hace ineficaz
la contracción, se produce disfunción diastólica. Las
cardiopatías congénitas que producen disfunción mio-
cárdica se muestran en el cuadro 7. 

En la estenosis aórtica severa, el compromiso he-
modinámico dependerá del grado de obstrucción a la
eyección del ventrículo izquierdo (VI). La elevación de
la presión sistólica en el VI lo condicionará progresi-
vamente a una hipertrofia, aumentando su presión al
final de la diástole y una disminución de la perfusión
coronaria. El daño de las fibras miocárdicas y su dis-
función, secundarios a la perfusión pobre, las hacen in-
capaces de mantener un gasto cardíaco adecuado con
la consecuente falla cardíaca secundaria, hipotensión y
shock cardiogénico, el cual se verá intensificado a me-
dida que se cierre el ductus arterioso.

En las obstrucciones izquierdas ductus-
dependientes, la constricción ductal y el incremento
súbito de la poscarga del VI, sin la capacidad de origi-
nar mecanismos compensatorios efectivos, pueden
asociarse a una disfunción sistólica (VI dilatado e hi-
poquinético), llevando a una situación de bajo gasto y
de shock cardiogénico. Cuando existe comunicación
interventricular asociada, el flujo pulmonar será
mayor y la insuficiencia cardíaca (IC) se establecerá en
forma más temprana después del nacimiento. La hi-
pertensión arterial puede estar presente como res-
puesta a la activación del sistema renina-angiotensina-
aldosterona reteniendo agua y sodio con incremento
de la RVS.

Otras causas de inestabilidad hemodinámica

Efecto de ventilación mecánica sobre hemodinamia

El inicio de la asistencia ventilatoria mecánica,
cualquiera sea la patología, apunta a mejorar la insufi-
ciencia ventilatoria y de oxigenación y la entrega de
oxígeno a los tejidos. Debido a que los cambios en el
volumen pulmonar alteran la tonicidad autonómica y
la resistencia vascular pulmonar (RVP), si los volúme-
nes o presiones son altos pueden comprimir el me-
diastino, el corazón y sus respectivos circuitos de en-
trada y salida, la sobre-expansión pulmonar aumenta
la RVP y la presión en la arteria pulmonar, dificul-
tando la eyección ventricular derecha y disminuyendo
el retorno venoso. Esto puede producir hipotensión,
hipoperfusión y oliguria, y ser “confundido” con hi-
povolemia o incluso shock. En estos casos, dar dopa-
mina, dobutamina, epinefrina o corticoides es “mala
praxis”, aunque si es imprescindible usar presiones
altas para mantener el pulmón abierto produciendo
deterioro cardiovascular, ciertas drogas podrían ayu-
dar. Por otro lado, la disminución del volumen pul-
monar induce colapso alveolar e hipoxia, estimulando
el aumento del tono vasomotor pulmonar por el pro-
ceso de vasoconstricción pulmonar hipoxémica. Las
maniobras de reclutamiento alveolar, como presión
positiva al final de la espiración (PEEP, por sus siglas
en inglés) y presión positiva continua en la vía aérea
(CPAP, por sus siglas en inglés), pueden revertir la va-
soconstricción pulmonar hipoxémica y reducir la pre-
sión en la arteria pulmonar. 

Los esfuerzos inspiratorios durante la respira-
ción espontánea disminuyen la presión intratorácica
(PIT) y aumentan el retorno venoso, es decir que
cuanto mayor sea la caída de la PIT mejor será el re-
torno venoso y por eso no es conveniente usar paráli-
sis muscular de rutina. Por otro lado, dado que la pre-
sión en la aurícula derecha refleja la presión del
retorno venoso sistémico, aquella puede cambiar rápi-
damente durante el ciclo respiratorio debido a los
cambios concomitantes de la PIT. La presión positiva
inspiratoria aumenta la PIT y la presión en la aurícula
derecha, disminuyendo así el gradiente de presión del
retorno venoso con consecuente caída del flujo venoso
y, por lo tanto, del gasto cardíaco. Esto es peor en es-
tados de hipovolemia, dado que mínimos efectos de
distensión pueden disminuir dramáticamente el re-
torno venoso. 

El efecto de la presión media en la vía aérea du-
rante los cortocircuitos de derecha a izquierda en hi-
pertensión pulmonar del recién nacido no ha sido
completamente estudiado. Si bien en algunos casos el
aumento de la presión media en la vía aérea puede dis-
minuir el flujo sanguíneo pulmonar, no hay pruebas
concluyentes de que el aumento de la presión media
empeore la hipertensión pulmonar, ya que en ciertos
casos disminuye la resistencia vascular pulmonar. En
casos de ductus permeable con cortocircuito de iz-
quierda a derecha, aumentar la presión media en la vía
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CUADRO 7. Cardiopatías congénitas que producen disfun-
ción miocárdica, según haya aumento de la poscarga o de la
precarga

Aumento

Poscarga
(obstrucciones severas a la Precarga
salida del flujo sistémico) (sobrecarga de volumen)

• Estenosis aórtica severa
• Coartación aórtica
• Síndrome de corazón

izquierdo hipoplásico
• Interrupción del arco aórtico

(ductus dependiente)

• Cardiopatías con cortocircuito
izquierda derecha no cianógenas y
flujo pulmonar aumentado:

� Comunicación interventricular
� Canal aurículo-ventricular
� Ductus arterioso persistente
� Ventana aorto-pulmonar

• Cardiopatías cianógenas : 
� Transposición de grandes

vasos
� Tronco arterioso
� Drenaje venoso pulmonar

anómalo total
� Anomalía de Ebstein severa
� Atresia pulmonar

• Insuficiencia de las válvulas
aurículo-ventriculares o
sigmoideas

Fuente: elaboración de los autores.



aérea para aumentar la resistencia vascular pulmonar
puede ser contraproducente, ya que el efecto puede
ser el opuesto, reduciendo así la resistencia vascular
pulmonar e incrementando el cortocircuito de iz-
quierda a derecha y el hiperflujo pulmonar. 

También hay mayor probabilidad de fracaso en
la estabilización cardiovascular en los pacientes some-
tidos a ventilación de alta frecuencia vs. ventilación
convencional (asociación estadística, no causa-efecto)
y habría mayor necesidad de volumen e inotropos con
ventilación de alta frecuencia, provocada por el menor
flujo en VCS y no por la presión arterial. Esto es una
clara demostración de la necesidad de individualizar y
evaluar en detalle a cada RN antes de proceder en
forma rutinaria.

Efectos de hipocapnia e hipercapnia

La PaCO2 es un potente vaso regulador. La hi-
pocapnia induce vasodilatación sistémica e hipoten-
sión, así como disminución de FSC (vasoconstricción
cerebral) y, si es persistente, favorece el desarrollo de
leucomalacia periventricular. La hipercapnia, por otro
lado, induce vasoconstricción sistémica que puede
ocasionar inadecuado flujo sanguíneo sin hipoten-
sión. La fluctuación puede ser muy deletérea. La hi-
pocapnia disminuye la entrega de oxígeno al cerebro
(a través de vasoconstricción cerebral), la pO2 venosa
y el consumo de oxígeno cerebral, mientras que au-
menta el metabolismo de la glucosa y la generación de
lactato. Los efectos de la disminución de perfusión ce-
rebral por vasoconstricción durante períodos severos
y prolongados de hipocapnia se pueden agravar por
necesidades energéticas cerebrales más altas, au-
mento de la excitabilidad neuronal con posible libera-
ción de exotoxinas como el glutamato y reducción de
la entrega de oxígeno debido a su mayor afinidad a la
hemoglobina con hipocarbia. Cuando hay hipoten-
sión, la isquemia inducida por hipocapnia es peor y
puede iniciar la destrucción de la sustancia blanca,
que se potencia por la depleción de antioxidantes y
producción de lipopolisacáridos y citoquinas (inter-
leukina-1 y factor de necrosis tumoral). Asimismo, la
restauración de una presión de CO2 a valores norma-
les puede resultar en vasodilatación cerebral, pu-
diendo precipitar o contribuir a hemorragia intraven-
tricular. Esto es de más riesgo aún si se produce
hipercarbia, porque aumentaría marcadamente el
flujo cerebral y también la posibilidad de injuria oxi-
dativa y de reperfusión. 

La hipocapnia severa ha sido asociada a mal
pronóstico neurológico y a déficits auditivos en niños.
Más aún, dada su baja tolerancia cerebral a la hipoxia,
la hipocapnia podría potencialmente causar daño ce-
rebral permanente, y se ha observado una correlación
entre su grado y duración con el aumento del riesgo de
hemorragia intracraneana, leucomalacia periventricu-
lar y parálisis cerebral. De allí que evitar la hipocapnia sea
crucial, pero sin permitir hipercapnia, la cual conlleva
consecuencias adversas de la acidosis hipercápnica

descrita en estudios con animales y humanos, como la
hemorragia intraventricular, la retinopatía severa,
peor seguimiento a largo plazo y mayor mortalidad.
Además, la hipercapnia induce vasodilatación cere-
bral que puede producir edema intraparenquimatoso
y aumentar la presión intracraneana, particularmente
peligrosa en la encefalopatía hipóxico-isquémica. En el
niño prematuro, el aumento del flujo sanguíneo cere-
bral asociado a hipercapnia contribuye en la patogéne-
sis de la hemorragia intraventricular. El grupo de con-
senso considera que en RN hipotensos es fundamental
prevenir la hipocarbia y, aun cuando no hay definicio-
nes precisas de hipocapnia e hipercapnia, en principio
habría que intentar evitar PaCO2 por debajo de 45
mmHg y por arriba de 55 mmHg, además de evitar
fluctuaciones rápidas.

Hipocalcemia

La contractilidad de la célula muscular cardíaca
depende del aumento del Ca++ intracelular por encima
de un cierto umbral, en tanto que la relajación sucede
cuando el Ca++ cae por debajo de este umbral. Dos son
las principales regiones donde se produce el flujo de
Ca++: a) la membrana sarcolémica (respuesta lenta) y
b) la liberación de los depósitos internos, el retículo
sarcoplásmico (liberación rápida y recaptura). El retí-
culo sarcoplásmico, escasamente desarrollado en el
feto, puede no diferenciarse claramente en el miocar-
dio fetal menor de 30 semanas y su maduración se
completa en la etapa posnatal temprana, razón por la
cual a menor edad gestacional mayor será la depen-
dencia del calcio extracelular para la contracción. En
este sentido, dado que gran parte del calcio necesario
proviene del espacio extracelular tanto en el feto como
en el recién nacido, es esencial contar con niveles de
calcio iónico adecuados para una función contráctil
normal del músculo cardíaco, el músculo liso vascular
y el músculo esquelético. 

Mantener niveles séricos de calcio iónico nor-
males es especialmente crítico en recién nacidos so-
metidos a cirugía cardiovascular, en aquellos con hi-
pertensión pulmonar persistente con requerimiento
de asistencia ventilatoria y en los que reciben drogas
vasoactivas. Los RN con defectos cono-troncales y
anomalías del arco aórtico —tales como el tronco ar-
terioso—, presentan un riesgo aumentado de hipocal-
cemia secundaria a potencial hipoparatiroidismo y
síndrome de Di George. También aumenta el riesgo
de hipocalcemia la transfusión de grandes volúmenes
de sangre citratada (aunque actualmente se utilizan
otros anticoagulantes que no interfieren tanto en el
metabolismo del calcio a nivel celular). Los diuréticos
de asa promueven aumento de la excreción tubular
renal de calcio, incrementando las pérdidas urinarias.
La alcalosis respiratoria con moderada a severa hipo-
capnia y pH elevado, y la alcalosis metabólica redu-
cen los niveles de calcio iónico al promover su unión
a las proteínas séricas. En el recién nacido crítica-
mente enfermo y comprometido hemodinámica-
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mente, el monitoreo rutinario del calcio iónico y su co-
rrección terapéutica deben ser un procedimiento es-
tándar de cuidado. 

TRATAMIENTO DE LA HIPOTENSIÓN

A lo largo de este trabajo se describen amplia-
mente los aspectos relacionados con el tratamiento de
la hipotensión. En resumen, se puede decir que no hay
unanimidad en la práctica clínica acerca de cómo tratar
la hipotensión, utilizándose diferentes estrategias en
cada unidad de cuidados intensivos neonatales. Como
ya se dijo, uno de los objetivos de este consenso es pre-
cisamente disminuir la disparidad en los tratamientos
utilizados y enfatizar la importancia crítica de seguir
una secuencia de evaluación lo más detallada posible
antes de iniciar cualquier tratamiento. De allí que se
deba valorar con cautela si realmente hay hipotensión
y, de ser así, evaluar la causa y los mecanismos fisiopa-
tológicos diversos que pueden estar provocándola. 

Expansores de volumen: indicaciones,
contraindicaciones y riesgos 

La administración de bolos o expansiones de
fluido en general ha sido la primera intervención en
niños con PA baja, por el convencimiento de que los
niños están hipovolémicos (23). Sin embargo, en la ma-
yoría de los niños hipotensos el volumen sanguíneo
circulante es normal y la respuesta a la administración
de volumen es pequeña o nula (24). En muchas oca-
siones diagnosticar hipovolemia con precisión —en
neonatología— es difícil, si no imposible, porque mu-
chas condiciones que parecen hipovolemia no lo son y
el diagnóstico diferencial es extenso. En relación con el
diagnóstico de hipovolemia, el grupo de consenso
opina en forma dividida acerca de los tres puntos
siguientes:

• Diagnóstico difícil o, a veces, imposible con los mé-
todos actuales: 33 miembros de acuerdo/ 9 no. 

• Diagnóstico difícil sin evidencia de pérdida de san-
gre: 40 miembros de acuerdo/2 no. 

• El ecocardiograma no es útil para un diagnóstico
concluyente: 31 miembros de acuerdo/11 no. 

Los expansores de volumen que se han usado en
neonatología incluyen albúmina, plasma fresco conge-
lado, solución salina normal, sangre o concentrado de
glóbulos rojos y Ringer lactato. No hay ensayos con-
trolados que hayan comparado resultados entre usar y
no usar bolos o expansiones de fluidos en prematuros
con compromiso cardiovascular. La comparación de
dos tipos diferentes de fluidos ha sido objeto de estu-
dio en cuatro ensayos (25–28). El Ringer lactato casi no
es utilizado en RN y la literatura sobre su uso es escasa
e incompleta, pero se sabe que tiene potencialmente
más efectos colaterales que la solución fisiológica. En
la actualidad no hay otros expansores de utilidad com-
probada y sin efectos adversos que se puedan utilizar
en neonatología. 

Complicaciones y riesgos de la administración de bolos o
expansiones de fluidos:

• Su uso innecesario se asocia con peor evolución
según numerosos estudios controlados y observa-
cionales. Incremento de hemorragia intracraneana
en RNPt que recibieron expansión rápida de volu-
men (29).

• Resultado neurológico adverso en RNPt que reci-
bieron infusiones de coloides (30). 

• Incremento de la mortalidad en RNPt asociado a la
administración de múltiples expansiones de volu-
men (31).

• Incremento de la displasia broncopulmonar aso-
ciado con bolos de fluidos (exceso de agua y sodio)
administrados durante los primeros días de vida
(32, 33).

Complicaciones y riesgos del uso de plasma:

• Injuria pulmonar asociada a la transfusión, debida a
la reacción entre el plasma del dador y los neutrófi-
los del receptor. Se ha reportado en la población ge-
neral que esto es hipoxemia de aparición aguda,
dentro de las 6 horas de la transfusión. 

• Es la causa más común de muerte asociada a trans-
fusiones (1:5 000 unidades) en la población general.

• Sobrecarga circulatoria asociada a la transfusión: di-
ficultad respiratoria, ductus y edema pulmonar.

• Sepsis bacteriana (1:24 000 transfusiones); es la prin-
cipal amenaza de las transfusiones, no se la diag-
nostica ni se la notifica adecuadamente (34).

• Transmisión de patógenos inusuales emergentes (p.
ej. Chagas).

• Reacciones mediadas por citoquinas y otras proteí-
nas del plasma: el factor activador plaquetario in-
duce necrosis intestinal y trombocitopenia en mode-
los experimentales y contribuye a la patogénesis de
la ECN.

• Reacción “injerto contra huésped”: alteraciones cu-
táneas, elevación de enzimas hepáticas, pancitope-
nia, mortalidad de 90%; se puede prevenir mediante
irradiación de los productos sanguíneos que se van
a trasfundir. 

Complicaciones y riesgos del uso de albúmina:

• La albúmina exógena inhibe la síntesis de albúmina
endógena.

• Tiene una tasa de mortalidad de 1 por cada 14–20
pacientes tratados.

• Aumento de albúmina, agua y sal intra-alveolar.
• Injuria pulmonar.

Queda claro entonces que no hay justificación fi-
siológica para administrar expansiones en el recién na-
cido, menos aún en el prematuro, excepto cuando hay
datos y antecedentes sólidos que sugieran hipovole-
mia (35, 36). En caso de indicarse, no se debe emplear
albúmina ni plasma humano fresco y congelado como
expansor de volumen. El plasma fresco y congelado,
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no obstante, sí es útil para corregir los niveles de fac-
tores de coagulación en RN cuya deficiencia ha sido
demostrada. Dentro del grupo de consenso, 97% de los
integrantes recomienda disminuir la cantidad de bolos
de infusión en el RN internado, en tanto que 95% con-
sidera que no debe usarse plasma fresco congelado
para el tratamiento de la hipotensión. 

Inotropos

Los inotropos son utilizados rutinariamente en
recién nacidos, a pesar de la escasa evidencia de su
efectividad que ofrece la literatura. No obstante, si se
decide usarlos, la selección debe basarse en sus pro-
piedades farmacológicas y conforme a la alteración he-
modinámica específica a corregir. La interacción con
receptores específicos, los efectos cardiovasculares y
los estudios controlados deberían guiar el uso clínico
de inotrópicos; lamentablemente existen muy pocos
estudios controlados sobre drogas inotrópicas en
neonatos. 

Un gran número de recién nacidos, en su mayo-
ría prematuros, reciben soporte cardiovascular en los
primeros días de vida, aunque las tasas de uso de este

procedimiento son muy variables entre unidades de-
bido a prácticas clínicas diferentes. Muchos neonatólo-
gos tratan únicamente con base en cifras numéricas de
PA, mientras que otros requieren la presencia de sig-
nos clínicos o de métodos auxiliares antes de interve-
nir. La pregunta que aún queda sin responder es si los
niños con hipotensión, pero que tienen adecuada per-
fusión y cesión de oxígeno tisular, requieren algún tra-
tamiento. A continuación se describen algunos de los
medicamentos que se utilizan para alteraciones hemo-
dinámicas neonatales (cuadro 8).

Dopamina

Sus efectos a nivel de los diferentes sistemas de-
penden de la dosis. A dosis bajas (0,5 a 3 µg/kg/min)
aumenta la perfusión renal, mesentérica y coronaria,
con dosis intermedias (3 a 10 µg/kg/min) se eviden-
cian los efectos inotrópicos, mientras que dosis altas
(10 a 20 µg/kg/min) producen vasoconstricción. Los
efectos farmacodinámicos referidos se basan en pobla-
ciones de adultos sanos, recomendándose iniciar con
dosis bajas e ir ajustándolas hasta alcanzar la respuesta
hemodinámica y renal deseada (22). 
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CUADRO 8. Drogas utilizadas para tratar alteraciones hemodinámicas neonatales

Droga Indicaciones/Efecto Dosis Efectos colaterales

Dobutamina 

Epinefrina 

Norepinefrina 

Milrinona y otros 
inhibidores de 
fosfodiesterasa III 

Digoxina 

Shock séptico, cardiogénico. Inotrópico
potente, cronotrópico positivo y
vasopresor. Disminuye la RVP 

Arresto cardíaco, bradicardia severa e
hipotensión, reacciones anafilácticas.
Estimula los receptores alpha y beta
adrenérgicos. Inotrópico, vasodilatador,
cronotrópico positivo sobre el sistema
de conducción. Aumenta la RVS, la
presión arterial y la RVP dosis
dependiente. 

Shock séptico persistente, HPP del RN
con hipotensión refractaria tras
expansión de volumen y dosis elevadas
de dopamina, dobutamina. 

Estimula los receptores alpha y beta adre-
nérgicos (inotrópico, cronotrópico).
Aumenta la RVS, la PAM y el flujo
coronario. Los efectos alpha son
mayores que los B1. 

Bajo gasto cardíaco de comienzo agudo
tras cirugía cardiovascular, shock
séptico. HPP del RN.

Aumenta la contractilidad miocárdica, 
vasodilatación sistémica y pulmonar.
Reduce la precarga y poscarga, incre-
menta la velocidad de conducción
aurículoventricular y mejora la función
diastólica del ventrículo.

Arritmias cardíacas (TSV, FA), falla
cardíaca congestiva. Poca efectividad
como inotrópico en el neonato, con
negativo efecto cronotrópico.

Infusión
2,5 a 10 mcg/kg/min 

(hasta 25 mcg/kg/min)

Resucitación
0,1–0,3 ml/kg/dosis

(1:10 000)
Infusión

0,1–1,0 mcg/kg/min 
ajustando la dosis a
respuesta deseada

Infusión
0,01–0,03 mcg/kg/min 

(máximo 1 mcg/kg/min)

Carga 
75 mcg/kg/en 1 hora

Mantenimiento
0,5–0,75 mcg/kg/min

Prematuros: < 30 sem 
Carga

0,75 mcg/kg/en 3 horas
Mantenimiento
0,2 mcg/kg/min

Prematuro
IV 15 mcg/kg.

RNT 
30 mcg/kg/en 3 dosis

Hipotensión si hay hipovolemia.
Taquicardia, arritmias, hipertensión y
vasodilatación cutánea. Aumenta el
consumo de oxígeno del miocardio.

Taquicardia, hipertensión, hiperglucemia,
arritmias, retención urinaria aguda,
disminución del flujo renal. Aumenta el
consumo de oxígeno del miocardio. 

Taquicardia, arritmias, palpitaciones,
hipertensión. Ansiedad, cefalea,
vasoconstricción renal, oliguria. 

Existen varios informes en la literatura de
su empleo en neonatos.

Hipotensión en 5–10% después de dosis
de carga, retornando a lo normal a las
24 h. Taquicardia, arritmias, cefalea,
sarpullido, hipokalemia,
trombocitopenia, temblores,
broncoespasmo. No se recomienda su
uso sin consentimiento informado.

Bradicardia sinusal, bloqueo
senoauricular. Latidos ectópicos en atrio
o nodales. Arritmias ventriculares. 

(continúa)
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Prostaglandina 
E1 

Inhibidores de 
la enzima 
convertasa

Furosemida

Adenosina

Propanolol

Isoproterenol

Corticoides 

Morfina 

Fentanilo 

Relajantes 
musculares

Mantiene permeable el ductus arterioso. 
Causa vasodilatación a nivel del PCA y

todas las arteriolas.

Reducción de la precarga en falla
cardíaca congestiva. Hipertensión
arterial moderada a severa.

Impiden la conversión de angiotensina 
I a II. 

Falla cardíaca congestiva, edema pul-
monar en PCA. IRA oligúrica.

Diurético de asa. Disminuye la precarga y
la presión capilar pulmonar.

TSV paroxística.
Depresión del nodo sinusal y nodo AV de

conducción. 

Taquiarritmias (TSV), hipertensión. 
Paliativo en cardiomiopatía obstructiva

hipertrófica, Tetralogía de Fallot.
Bloqueador de receptores beta.

Shock cardiovascular. 
Estimulante de los receptores beta

simpático-mimético. Aumenta el gasto
cardíaco al aumentar la FC y disminuir
la poscarga.

Shock séptico, como terapia alterna en
caso de hipotensión refractaria a
drogas. No existe evidencia para su
empleo en hipotensión primaria RNPt.

Analgésico narcótico de elección sobre
otros opioides y de mejores propieda-
des sedantes que los sintéticos
(fentanilo/sufentanilo) 

Opioide sintético. Potente analgésico pero
de limitada acción sedante. 

Neonatos incordinados con el ventilador.
Uso controvertido en prematuros con muy

bajo peso al nacer.
Pancuronio: inicio y duración más

prolongada.
Antagonistas competitivos de la

acetilcolina para unirse a los receptores
de la placa motora terminal.

Reducen el trabajo miocárdico y consumo
de oxígeno.

Apnea, convulsiones, vasodilatación y
rash cutáneo, hipertermia, hipotensión,
hipocalcemia. Broncoespasmo,
hiperostosis, periostitis. 

Oliguria, IRA. Hipotensión. 
Inhiben la retención de sodio y agua. 

Alcalosis metabólica, hipokalemia,
hipocloremia, hipercalciuria,
hipovolemia, falta de medro,
disminución de la audición. Colelitiasis,
nefrocalcinosis.

Dilatación, disnea, irritabilidad, arritmias
breves, apnea. La cafeína y aminofilina
disminuyen su efecto. 

Bradicardia, broncoespasmo,
hipoglucemia. Hipotensión. Síndrome
de abstinencia raro. 

Taquicardia severa, vasodilatación
sistémica, hipoxemia si aumenta el
shunt intrapulmonar. Hipoglucemia.

Hiperglucemia, hipertensión, hemorragia
gastrointestinal, perforación intestinal,
retención de líquidos, aumento de
infecciones.

Hipotensión y bradicardia. Depresión
respiratoria, hipertonía transitoria,
retraso del vaciamiento gástrico, íleo. 

Retención urinaria. Tolerancia en empleo
prolongado.

Depresión respiratoria, hipotensión, rigidez
torácica, retención urinaria.
Laringoespasmo. Tolerancia con
empleo prolongado. Síndrome de
supresión si se usa por más de 5 días.

Vecuronio
Asociado a fentanilo puede producir

bradicardia que revierte con atropina. 
Pancuronio

Puede producir taquicardia y cambios 
en la presión arterial (hipotensión, 
hipertensión). 

Se potencia su efecto con la hipotermia,
acidosis, falla hepática y renal,
enfermedad cardíaca, aminoglucósidos,
hipermagnesemia e hipokalemia.

Inicial
0,05–1,0 mcg/kg/min 

en infusión continua IV 
Mantenimiento

0,05–0,1 mcg/kg/min

Captopril
0,01–0,05 mg/kg/dosis 

cada 8–12 horas vía oral
Enalapril

0,01 mg/kg/dosis cada 24 horas IV

1 mg/kg/dosis IV 
cada 12–24 horas 

(hasta un máximo de 2 mg/kg)

50 mcg/kg IV en 1–2 seg.
Incrementar la dosis 50 mcg/kg/
cada 2 min hasta ritmo sinusal. 

Dosis máxima usual
250 mcg/kg

Oral
0,05–0,5 mg/kg/dosis cada 6 horas,

hasta 3,5 mg/kg/dosis 
IV

Inicia 0,01mg/kg; Pasa 
en 10 min cada 6 horas.

Máximo 0,15 mg/kg cada 6 horas
(corregir acidosis antes) 

Infusión 
0,05–0,5 mcg/kg/min
máximo 2 mcg/kg/min

Hidrocortisona
1–2 mg/kg/dosis cada 8–12 h IV
No debe usarse dexametasona

0,05–0,2 mcg/kg IV
en 5 min, IM o SC
(repetir cada 4 h)

Infusión
carga de 100–150 mcg/en 1 hora, 

seguido de 10–20 mcg/kg/hora

Analgesia
0,5–4 mcg/kg/dosis IV lenta 

Infusión
1–5 mcg/kg/hora

Vecuronio y pancuronio
0,1 mg/kg IV 

(rango 0,03–0,15 mg/kg)

CUADRO 8. (Continuación)

Droga Indicaciones/Efecto Dosis Efectos colaterales

Fuente: elaboración de los autores con base en las referencias 37 y 38.
Nota: Abreviaturas. FA: fibrilación auricular; FC: frecuencia cardíaca; HPP: hipertensión pulmonar persistente; IRA: insuficiencia renal aguda; IV: intravenosa; PAM: pre-
sión arterial media; PCA: persistencia del conducto arterioso; RN: recién nacido; RNPt: recién nacido pretérmino; RNT: recién nacido de término; RVP: resistencia vas-
cular pulmonar; RVS: resistencia vascular sistémica; TSV: taquicardia supraventricular.



Los ensayos clínicos en RN muestran un efecto ne-
gativo sobre el gasto ventricular izquierdo y un efecto
variable sobre el gasto ventricular derecho y flujo en
VCS, sin mejoría en la contractilidad. En cuanto al flujo
órgano-específico, las dosis bajas de dopamina no indu-
cen cambios en la perfusión cerebral, aunque estudios
realizados en prematuros con hipotensión (PAM < edad
gestacional) han mostrado un aumento de la perfusión y
oxigenación cerebral en relación al aumento de PAM in-
ducido por la epinefrina y la dopamina (circulación ce-
rebral presión-pasiva). En un estudio aleatorizado
donde la variable principal de evaluación fue la perfu-
sión cerebral —y el tamaño de la muestra ajustado para
una potencia adecuada— se encontró que, independien-
temente de la dosis (baja = 2,5, ó alta = 10), la respuesta
es uniforme: el aumento de PAM produce cambios en la
perfusión cerebral (39). El aumento de la diuresis obser-
vado con dopamina puede ser debido también a la inhi-
bición de la prolactina (40).

Dobutamina 

La dobutamina es un agente sintético dirigido al
tratamiento de pacientes con falla cardíaca severa. No
causa liberación de noradrenalina y, a diferencia de la
dopamina, no afecta el nivel de catecolaminas plasmá-
ticas. Es un agonista selectivo α1 adrenérgico que co-
menzó a utilizarse en RN como alternativa a la dopa-
mina para el tratamiento de la hipotensión. Tiene
efecto inotrópico pero no tiene efecto a – 2 ni efecto va-
sodilatador renal y coronario y, al aumentar el gasto
cardíaco, también puede aumentar el flujo renal glo-
merular. Se utiliza preferentemente para mejorar el
gasto cardíaco después de operaciones o durante esta-
dos de shock; mejora marcadamente la función car-
díaca, pero menos la PA (36). 

La mayoría de los estudios aleatorizados contro-
lados que han comparado la dopamina con la dobuta-
mina para el tratamiento de la hipotensión en el RN
concluyen que la dopamina es más efectiva que la
dobutamina en mejorar la presión arterial, si bien 
la dobutamina podría ser considerada como droga de
primera línea en caso de disfunción miocárdica docu-
mentada (41). En un estudio aleatorizado se demostró
que la dopamina era más efectiva que la dobutamina
para aumentar la PAM en recién nacidos prematuros
(< 32 semanas) por aumento de la resistencia vascular,
mientras que la dobutamina inducía un aumento de la
PAM por aumento del gasto cardíaco, sin alteración de
la resistencia vascular (42). Además la dobutamina
tiene la ventaja de que puede ser administrada por una
vena periférica, sin los problemas potenciales de la
dopamina.

Epinefrina 

La epinefrina es uno de los inotrópicos más po-
tentes cuyo uso en general se reserva para casos seve-
ros de shock cardiogénico, colapso cardiovascular
agudo o insuficiencia cardíaca refractaria al manejo
con otros agentes. Estimula los receptores adrenérgi-

cos alfa y beta, aumenta la frecuencia cardíaca, la con-
tractilidad, el automatismo y la velocidad de conduc-
ción del miocardio y aumenta la resistencia vascular
sistémica (por constricción arteriolar). Ha sido muy
poco investigada en estudios prospectivos aleatoriza-
dos y controlados (36). 

Amrinona y milrinona 

Son dos medicamentos derivados de las biperi-
dinas cuyo efecto se observa de 5 a 15 min de iniciada
la infusión endovenosa. Dado que incrementan las
concentraciones intracelulares del adenosin monofos-
fato cíclico, también elevan la concentración del calcio
iónico intracelular, la contractilidad miocárdica y la re-
lajación de la capa muscular de los vasos, mejorando el
índice de oxigenación y produciendo efectos cardiotó-
nicos y vasodilatadores pulmonares. La milrinona, in-
dicada en situaciones de bajo gasto cardíaco asociado
a mala función diastólica y aumento de la poscarga,
tiene mínimos efectos en la frecuencia cardíaca y en el
consumo de oxígeno. Es útil en síndrome de gasto bajo
(SGB) poscirugía y también en disminución aguda de
la función cardíaca, como en miocardiopatías y en in-
suficiencia cardíaca refractaria a los tratamientos con-
vencionales (43). La dosis de carga se administra en
una hora, pero en los recién nacidos menores de 
30 semanas de gestación se indica en tres horas. La
velocidad de infusión se ajusta de acuerdo a la res-
puesta hemodinámica. A una dosis terapéutica de 0,25
µg/kg/min con función de mantenimiento en RNT
con hipertensión pulmonar persistente, no se ha ob-
servado hipotensión, sepsis ni trombocitopenia o ta-
quiarritmias, como sí se ha observado en dosis de 
0,50 µg/kg/min. La dosis máxima es de 1 µg/kg/min.
La dosis de ataque en RNT sépticos o en período 
posoperatorio de cirugía cardíaca sería de 0,75
µg/kg/min, con una dosis de mantenimiento de 0,25
µg/kg/min (44, 45).

Corticosteroides 

Los corticosteroides se emplean en hipotensión
refractaria. No hay estudios suficientes que avalen esta
práctica y, en general, el grupo de consenso no reco-
mienda su uso como terapia de primera línea —salvo
insuficiencia adrenal demostrada—, al menos hasta
que se cuente con datos probatorios sólidos de ensayos
controlados. 

Dexametasona. La evaluación del efecto de este corti-
costeroide en la presión arterial, en estudios retrospec-
tivos donde se usó con indicaciones diferentes, de-
mostró un aumento de la PA y una disminución de la
necesidad de vasopresores después una sola dosis. En
un estudio prospectivo controlado también se obser-
varon los mismos efectos con una sola dosis. En todos
estos estudios se usó una dosis de 0,25 mg/kg (46). 

Hidrocortisona. Varios trabajos hallaron aumento de
la presión arterial y disminución de la necesidad de
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vasopresores después de administrar hidrocortisona
(47–49). Por otro lado, de tres ensayos aleatorios con-
trolados que evaluaron sus efectos en la presión arte-
rial, uno reveló menor efectividad que la dopamina y
otro encontró que su profilaxis redujo la necesidad de
vasopresores el primer y segundo día de vida (50, 51).
El tercero y más reciente, que administró aleatoria-
mente hidrocortisona o placebo a una muestra de
RNPt con hipotensión refractaria al tratamiento con
vasopresores, reveló que el grupo tratado registró un
aumento de la presión arterial y menos necesidad de
vasopresores (52). Las dosis de hidrocortisona usadas
en estos estudios son las equivalentes a la producción
de cortisol basal y de estrés (6–25 mg/m2/día) y osci-
lan entre 2 mg/kg/día y 10 mg/kg/día. El intervalo es
de 4–6 horas y de 12 horas en los ensayos más recien-
tes. El tiempo medio de respuesta que se describe en
estos trabajos es aproximadamente entre 6 y 12 horas. 

Sedación y analgesia

La sedación o analgesia, al disminuir los reque-
rimientos para el sistema cardiovascular, resulta una
herramienta de uso frecuente como adyuvante en el
tratamiento del fallo hemodinámico. Sin embargo,
también puede desencadenar o agravar el fracaso
hemodinámico.

Fentanilo. Con una duración de acción más corta que la
morfina, menos liberador de histamina y por lo tanto
con menor efecto vasodilatador e hipotensor, el fenta-
nilo posee además alto grado de liposolubilidad que
permite una rápida penetración a través de la barrera
hematoencefálica. Su efecto opioide dura entre 30 y 
45 minutos, aunque la depresión respiratoria persiste
considerablemente más. Es el sedante más apropiado
para cuadros de hipertensión pulmonar persistente. 

Midazolam. Es una benzodiacepina hidrosoluble de
corta acción, utilizada como sedante para procedi-
mientos o asociado a opiáceos para potenciar su acción
en pacientes con asistencia respiratoria y bloqueo neu-
romuscular. Si se administra ante cuadros de bajo
gasto cardíaco e hipoperfusión esplácnica, su metabo-
lismo hepático puede verse reducido y acumularse. En
infusión endovenosa continua, a altas dosis y sobre
todo en conjunción con drogas narcóticas, puede tener
efecto sobre la vasculatura periférica y producir hipo-
tensión. Uno de sus preservativos es el alcohol bencí-
lico al 1%, por lo que su uso es desaconsejado en niños
prematuros por su potencialidad tóxica. Se asocia con
más mortalidad y mucha mayor incidencia de altera-
ciones severas del neurodesarrollo (53). Tiene graves
efectos tóxicos potenciales al impactar negativamente
al cerebro en desarrollo y, por ello, el grupo de con-
senso desaconseja su utilización en neonatos. 

Relajantes musculares. Los RN con escasa reserva car-
diorrespiratoria son los más beneficiados con estos fár-
macos, en tanto que la parálisis y la sedación profunda
son importantes en RN con labilidad secundaria a hi-

pertensión pulmonar, insuficiencia cardíaca severa
con requerimiento de soporte inotrópico intenso o
para facilitar la asistencia ventilatoria mecánica en
casos muy graves. Los relajantes musculares no tienen
propiedades sedantes ni analgésicas, y nunca deben
ser administrados solos ante procedimientos invasi-
vos. El atracurium y el vecuronio son relajantes de ini-
cio y duración de acción intermedia, seguros para
administrar en pacientes hemodinámicamente com-
prometidos. Su corta acción y alto costo hacen que se
utilicen preferentemente en infusión continua. 

Oxígeno

El oxígeno debe ser utilizado juiciosamente en el
neonato con enfermedad cardíaca congénita dado que
favorece el cierre de ductus arterioso, disminuye la
RVP y aumenta la RVS, pudiendo así aumentar el flujo
sanguíneo pulmonar a expensas del sistémico y ser
perjudicial. El neonato con sospecha de enfermedad
cardíaca congénita o con cardiopatía confirmada aso-
ciada a alguna enfermedad pulmonar puede recibir
oxígeno suplementario para mejorar la saturación de
oxígeno a 80–85% y no mucho más, pero cada caso
debe ser evaluado en detalle y de forma individual.

MONITOREO HEMODINÁMICO

Monitoreo no invasivo de la presión sanguínea

La técnica más utilizada de monitoreo no inva-
sivo de la PA en el RN es la medición por oscilometría,
que ofrece medidas de la presión arterial sistólica,
media, diastólica y de la frecuencia cardíaca. La medi-
ción se realiza con un manguito de presión conectado
a un monitor y una minicomputadora que controla
una bomba de aire y una válvula de inflado y desin-
flado del manguito. Un transductor de presión conec-
tado a la tubuladura del manguito actúa como sensor
de las pulsaciones de presión transmitidas por la arte-
ria cuando se infla. El sistema infla el manguito hasta
un nivel o punto por encima del cual no se detectan
pulsaciones. Luego el manguito se comienza a desin-
flar hasta el nivel de la presión sistólica, y el pulso ar-
terial es trasmitido al manguito (el valor de la PAS es
aquél en el cual el manguito detecta las pulsaciones). 
El valor de la PAM es determinado por el nivel más
alto detectado de las pulsaciones en la presión más
baja del manguito (54). El valor de la PAD se deter-
mina por la presión más baja del manguito antes de
que se detecten las pulsaciones arteriales basales. La
frecuencia cardíaca se calcula en base al valor prome-
dio del intervalo entre las pulsaciones. La alta sensibi-
lidad de esta técnica permite que sea utilizada en las
extremidades distales del RN (55).

Consideraciones técnicas 

Se debe ser cuidadoso al elegir el tamaño apro-
piado de manguito, el cual debe abarcar de 45% a 70%
de la longitud del miembro, dado que una medida in-
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correcta puede registrar valores erróneos de PA (bajos
si son tamaños grandes y altos si son pequeños) (cua-
dro 9). Cada RN debe tener un manguito propio y no
compartirlo para prevenir infecciones intrahospitala-
rias. Entre las limitaciones del monitoreo de PA no in-
vasivo se incluyen: 1) un error medio 5±8 mmHg; 2) no
se pueden hacer mediciones repetidas muy frecuentes
(más de 2 minutos entre cada una y conviene prome-
diar valores); 3) si las primeras dos lecturas difieren en
más de 5 mmHg, hay que hacer tomas adicionales
hasta que la diferencia sea igual o menor a esta cifra; 4)
los movimientos del paciente (los RN deben permane-
cer quietos); 5) arritmias cardíacas (medir la PA cinco
veces y promediar); 6) cambios rápidos de presión; 7)
shock grave; 8) hipotermia; 9) frecuencia cardíaca ex-
trema (< 50; > 220); 10) edema importante de la extre-
midad; 11) la medición no invasiva sobreestima la me-
dida con respecto a la invasiva; 12) Hewlett-Packard
da valores de presión más bajos para todas las presio-
nes y valores demasiado bajos en niños más grandes;
13) Criticare y Dinamap dan valores demasiado altos
en niños más pequeños; 14) Dinamap es menos ade-
cuado en rangos de PA baja y tiende a sobrevalorar la
PA en niños hipotensos (56). 

Monitoreo invasivo

El monitoreo invasivo es el procedimiento de
elección en el RN grave y en el RN de extremo bajo
peso. Está indicado en RN muy pequeños o inestables,
con hipotensión severa o shock; RN con cirugía o pro-
cedimientos mayores que puedan causar o exacerbar
la inestabilidad vascular; RN con patología quirúrgica
grave, como cardiopatías congénitas o hernia diafrag-
mática congénita; monitoreo de RN en ventilación me-
cánica agresiva con parámetros elevados u oxigena-
ción con membrana extracorpórea (OMEC) (57).

Consideraciones técnicas

En el monitoreo invasivo las mediciones deben
realizarse directamente de un catéter introducido en la
arteria umbilical (posición proximal o distal) o de una
arteria periférica (generalmente la radial), y debe ser
conectado a un transductor de PA mediante una tubu-
ladura que conduce la presión de los fluidos. El trans-
ductor de PA es un dispositivo que convierte las fuer-
zas mecánicas (presión) en señales eléctricas. (Hay

catéteres con micro transductores en sus extremos que
no precisan de tubuladuras con líquido en su interior
para transmitir la presión.) El monitor de PA procesa
la señal eléctrica generada por el transductor y la con-
vierte en unidades de presión arterial en milímetros de
mercurio o en kilo pascales. Parte de este procesa-
miento implica la detección de la PA sistólica, media y
diastólica. El equipo consta de un monitor multipara-
métrico neonatal, una bomba de infusión mecánica, lí-
quidos para ser infundidos en las tubuladuras, catéte-
res y conectores, kit o equipo para monitoreo de la PA
con transductor integrado desechable y con disposi-
tivo de lavado continuo. Es preciso familiarizarse con
el monitor y con el procedimiento de calibración de la
presión a 0 (cero). Siempre hay que calibrar el sistema
a la altura de la aurícula.

Una de las limitaciones del monitoreo invasivo
es que puede transmitir una onda arterial amorti-
guada, provocada por motivos que incluyen la forma-
ción de trombos o restos de sangre; burbujas grandes
en el catéter; punta del catéter junto a la pared del vaso,
catéter obstruido o espasmo arterial; angulaciones en
las alargaderas, extensiones o prolongadores, o en el
catéter; catéter y alargaderas demasiado largos o estre-
chos; secuencia incorrecta en llaves de paso/llaves de
tres vías y perfusiones añadidas, y transductor o am-
plificador defectuoso. También puede indicar una pre-
sión falsamente baja si el nivel del transductor es más
alto que el del corazón o si hay conexiones flojas. 

Presión venosa central

Dado que la PVC mide la presión de llenado de
la aurícula derecha (precarga), su medición debe ha-
cerse con un catéter situado en las proximidades de la
aurícula derecha o en territorio que incluya la cavidad
torácica. Su aplicabilidad clínica es variable, pero solo
es útil si se recuerda la curva de Starling en la función
cardíaca. La PVC no es idónea para diagnosticar el es-
tado de la volemia, sino más bien para estimar el
grado de suficiencia cardíaca, cualquiera sea la volemia
de ese momento. Si se decide administrar volumen, el
monitoreo continuo de la PVC permitirá evitar com-
prometer la función cardíaca (aumento progresivo de
PVC) e inducir insuficiencia congestiva. Si la PVC es
alta y se decide dar infusión de volumen, es funda-
mental administrarlo muy lentamente para no inducir
más aumento de la PVC y peor función cardíaca.

Consideraciones técnicas

El valor bajo o normal indica buena función
miocárdica y no informa hipovolemia. Los valores
bajos de PVC reflejan presión baja en la aurícula dere-
cha, y esto es normal, o también se dan por disminu-
ción del retorno venoso al corazón derecho o por al-
gunas formas de choque distributivo (séptico,
anafilactoide o neurogénico). También pueden resul-
tar lecturas de presión bajas debido a obstrucción del
sistema por coágulos de sangre, burbujas de aire o por
contacto del catéter con la pared del vaso sanguíneo.
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CUADRO 9. Tamaño apropiado de los man-
guitos para control de la presión arterial no
invasiva

Manguito Diámetro del miembro
(No.) (cm)

1 3–6
2 4–8
3 6–11
4 7–13
5 8–15

Fuente: elaboración de los autores.



Entre los factores que influyen en los valores de la
PVC se encuentran el volumen sanguíneo, el tono vas-
cular, el funcionamiento cardíaco, incrementos de la
presión intratorácica o intra-abdominal y la terapia
con drogas vasopresoras. En RN críticamente enfer-
mos, que reciben ventilación mecánica o requieren lí-
quidos endovenosos para mantener la PA, pueden
aparecer mediciones de PVC de 15 cmH2O ó más. Los
valores altos indican que la función cardíaca no es ade-
cuada, pero para nada se descarta hipovolemia. La es-
piración y la ventilación con presión positiva pueden
aumentar la presión intratorácica y la PVC. Además
puede ocurrir, aunque es muy infrecuente en neona-
tos, que la sobrehidratación que excede la función car-
díaca normal eleve la PVC. En el cuadro 10 se pueden
ver los rangos normales de PVC.

El empleo de catéter para medir la PVC plantea
complicaciones mecánicas y locales. Dentro de las pri-
meras figuran obstrucción y rotura de la vena (cual-
quier catéter venoso central); perforación miocárdica
(cualquier catéter venoso central); arritmias cardíacas;
taponamiento cardíaco por derrame pericárdico; neu-
motórax, derrame pleural y hemotórax; tromboembo-
lismo aéreo y pulmonar; parálisis hemidiafragmática y
edema pulmonar. Entre las complicaciones locales fi-
guran flebitis, infecciones, necrosis de la zona de colo-
cación del catéter, sepsis y endocarditis. 

Acidosis metabólica

La acidosis metabólica es una alteración del es-
tado ácido base que resulta de una acumulación de
ácidos orgánicos. Con pH de cordón umbilical mayor
a 7,0 ó déficit de base menor a 12 mMol/L, las secue-
las en el período neonatal son raras. El pH y déficit de
base de cordón son pobres predictores de morbilidad.
En una muestra de 14 000 neonatos, King y colabora-
dores identificaron pH inferiores a 7,0 en 58 niños
(0,4%), todos nacidos a las 35 semanas de gestación o
más. Ninguno de los niños que fueron seguidos estre-
chamente desarrolló manifestaciones clínicas de ence-
falopatía hipóxico isquémica, lo cual sugiere que los
neonatos con una adecuada condición clínica al nacer
y libres de disturbios cardiopulmonares no requieren
admisión a UCIN o investigación detallada solo en
base a un pH bajo (58). 

En contraste, la combinación de pH bajo al nacer
con otro hallazgo clínico anormal se convierte en un
fuerte predictor de secuelas. Perlman y Raiser demos-
traron que una combinación de pH inferior a 7,0, re-
querimiento de intubación y Apgar a los 5 minutos

menor o igual a 5 tuvo un valor predictivo positivo de
80% para el desarrollo de convulsiones (59). Williams
y colaboradores, por su parte, mediante un análisis de
regresión múltiple encontraron que el pH tiene una
sensibilidad de 73,8% para predecir convulsiones. El
cambio en la concentración de iones hidrógeno aso-
ciado con un descenso en el pH de 7,0 a 6,9 es casi el
doble del asociado con una caída en el pH de 7,3 a 7,2
(60). En menos de 60 minutos posparto de una mues-
tra arterial o venosa de cordón puede caer más de 0,2
unidades, lo que explica por qué las muestras que no
se manejan adecuadamente no son de utilidad alguna. 

Valores normales del estado ácido base en sangre de cordón.
Se recomienda realizar el análisis de gases sanguíneos
de cordón umbilical especialmente en RN con depre-
sión neonatal, si es posible al momento de nacer —o
dentro de la primera hora de vida, aunque en este caso
la interpretación será muy diferente. Para una inter-
pretación óptima del pH de la sangre de cordón,
aparte de proceder lo antes posible tras el nacimiento,
se debe tomar una muestra arterial y venosa, extraída
de un segmento de cordón doblemente pinzado para
aislarlo de la placenta. Así, el pH se mantendrá relati-
vamente constante a la temperatura de la habitación
durante una hora. 

Monitoreo de lactato. La determinación de los niveles
de lactato es variable como índice pronóstico de mor-
bimortalidad en adultos, niños y, más aún, en RN (61,
62). Dado que una de las consecuencias de la hipoxia
tisular es frecuentemente el desarrollo de acidosis lác-
tica, la razón lactato/piruvato (L/P) podría ser un in-
dicador de valor, por ejemplo porque una mayor
razón L/P estaría indicando metabolismo anaeróbico.
Asimismo, la hiperlactacidemia acompañada de una
razón L/P normal indicaría aumento de la formación
de lactato debido a una excesiva formación de piru-
vato (glucólisis acelerada) o a una disfunción de la pi-
ruvato deshidrogenasa. La especificidad del lactato
como marcador pronóstico podría incrementarse con
la determinación simultánea de la razón L/P, pero el
piruvato es técnicamente difícil de medir. El lactato de
cordón umbilical se correlaciona con el pH y el déficit
de base. Un estudio de 4 045 muestras de cordón um-
bilical mostró que el lactato fue similar al pH y al défi-
cit de base en su capacidad para predecir Apgar bajo.
Un punto de corte en el P95 (no proporcionado) pre-
dijo mortalidad con muy baja sensibilidad (43%) y una
especificidad de 95% (63). El lactato sanguíneo del
cuero cabelludo fetal es una medición técnicamente
más fácil de obtener que el pH, aunque su aceptación
no ha sido amplia. En general la acidosis metabólica
severa asociada con hipoxia responde a la terapia con
bicarbonato, pero no hay estudios que demuestren be-
neficios a largo plazo. Sin embargo, una acidosis me-
tabólica asociada con errores innatos del metabolismo
puede responder parcialmente a la terapéutica con bi-
carbonato si la causa subyacente no es tratada.

En 1997, Hatherill y colaboradores, en un estu-
dio de lactantes con cardiopatías complejas, observa-
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CUADRO 10. Rangos normales de presión
venosa central

Presión cmH20 mmHg

Baja < –2 a –4 < 0
Normal 2–6 –3 a –5

Alta > 8–12 > 8

Fuente: elaboración de los autores.



ron que los niveles iniciales de lactato sérico mayores
de 6 mMol/L poscirugía predijeron mortalidad con
una sensibilidad de 78%, especificidad de 83% y un
valor predictivo positivo de apenas 32%, concluyendo
que las concentraciones iniciales de lactato tienen muy
mal valor predictivo positivo para mortalidad por lo
que la medición de rutina de lactato no puede justifi-
carse en la práctica clínica (64). Charpie y colaborado-
res, por otra parte, sugieren que las mediciones seria-
das de lactato sanguíneo pueden ser un mejor
predictor de muerte o requerimiento de OMEC en ne-
onatos sometidos a cirugía cardíaca compleja, pero no
se sabe cuán útil pueda ser para mejorar la práctica ac-
tual en cuidados intensivos (65). 

El nivel de lactato en pacientes que cursan con
shock séptico tiene algún valor para predecir mal pro-
nóstico, complicaciones y muerte, si en la admisión es
mayor que 5 mMol/l, pero no puede guiar la terapia ni
su interrupción (66). Las causas de elevación del lac-
tato en sangre incluyen hipoxia e isquemia tisular,
sepsis, asfixia, cardiopatías cianóticas congénitas y
convulsiones neonatales (que provocan una rápida
disminución de la concentración de glucosa cerebral y
un aumento de lactato cerebral). 

Ecocardiografía para el monitoreo del estado
hemodinámico y del tratamiento

Los dos parámetros determinantes en la llegada
del oxígeno a los tejidos son la concentración arterial de
oxígeno y el flujo sanguíneo sistémico, por lo que la
medición de este último es esencial para establecer si la
demanda de oxígeno es menor o mayor que su oferta a
los diferentes órganos. La medición del flujo sanguíneo
sistémico no es simple; la ecocardiografía ventricular
con Doppler puede orientar, pero siempre y cuando no
haya ningún cortocircuito. A fin de evitar este inconve-
niente, se estableció que la medición del flujo en VCS,
que representa a la parte superior del cuerpo, funcione
como método indicativo del flujo sistémico a órganos
vitales como el cerebro. La presencia de un bajo flujo en
VCS en el primer día de vida se ha correlacionado con
varios índices importantes de morbimortalidad neona-
tal en RNPt. Aunque se han escrito varios artículos al
respecto, su empleo a nivel clínico está limitado por su
costo y, sobre todo, por la necesidad de entrenamiento
específico y disponibilidad de equipo. 

La evaluación ecocardiográfica convencional es
importante también para determinar la función cardí-
aca y el beneficio de las estrategias terapéuticas, ya que
en algunos casos su utilización podría llevar a una hi-
potensión paradójica en presencia de una hipertrofia
ventricular izquierda. Además, puede medir el efecto
de los agentes inotrópicos en el gasto cardíaco iz-
quierdo. El uso de varios parámetros clínicos combi-
nados podría ser la solución para estudiar la eficacia
de diversas medidas terapéuticas tendientes a dismi-
nuir las alteraciones hemodinámicas que podrían va-
riar el pronóstico a largo plazo. 

Otra técnica que a futuro podría ser importante
para medir el consumo de oxígeno por los tejidos, y

por ende la estabilidad hemodinámica, es la espectros-
copía de luz cercana al infrarrojo y de resolución espa-
cial (NIRS-SRS, por sus siglas en inglés), ya que cons-
tituye un instrumento de valoración complementaria
tanto de la perfusión como del consumo de oxígeno a
nivel tisular. Hay ya varios estudios de validación de
esta técnica comparándola con datos de saturaciones
venosas mixtas donde los resultados no han sido muy
precisos, mientras que otros trabajos sí encontraron
una buena correlación. Es probable que la información
derivada de estos monitores pueda guiar el manejo de
procesos clínicos, como la valoración de la repercusión
hemodinámica del ductus o su tratamiento, y de esta-
dos con compromiso circulatorio mesentérico y sisté-
mico importante. En las unidades de cuidado inten-
sivo y en los quirófanos, la medición de oxigenación
cerebral con bajos niveles en NIRS-SRS es un mejor
predictor de daño neurológico (en forma de lesiones
cerebrales isquémicas) que las medidas tradicionales.
En la actualidad, esta técnica de medición se utiliza
con frecuencia en centros de investigación, pero no
tanto en la práctica clínica de rutina.

Flujo sanguíneo de vena cava superior y cerebro 

Se estima que aproximadamente 80% del flujo
de la vena cava superior corresponde a sangre que re-
torna de la circulación cerebral, y su medición es una
nueva modalidad para estimar el flujo sistémico inde-
pendiente de los cortocircuitos (shunts) atrial o ductal.
El bajo flujo en VCS se estipuló como menor de 30
ml/kg/min a las 5 h, y menor de 46 ml/kg/min a las
48 h de vida en RNPt (67, 68). La correlación entre flujo
de VCS y PA fue débil (r < 0,25), implicando que los
niños con bajo flujo son frecuentemente no identifica-
dos y que muchos RN con PA baja tienen flujo normal.
Cuando se estima el flujo en VCS por un solo opera-
dor, la variabilidad intra-operador es aceptable y simi-
lar a otras mediciones ecocardiográficas; sin embargo,
la variabilidad entre dos o más observadores es muy
elevada y por lo tanto resulta difícil de estandarizar
(69). Los integrantes del grupo de consenso concuer-
dan en que el flujo en VCS es difícil de medir y que no
está definido el valor de FSC por debajo del cual se
produce daño (isquemia).

CUESTIONARIO AL GRUPO DE CONSENSO

A continuación se presenta un cuestionario en-
viado por el grupo de consenso luego de finalizada la
reunión (82% de los participantes remitieron sus res-
puestas completas).

1. La disfunción miocárdica y otros aspectos hemo-
dinámicos en el RN representan una de las áreas
neonatológicas menos consensuadas y con mayor
discrepancia en estrategias diagnósticas y, conse-
cuentemente, en el tratamiento más apropiado.
Coincide 98%.

2. Se contraindica el uso de goteo de midazolam en el
RN. Coincide 80%. 
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3. La presencia de PaCO2 alta implica peores resulta-
dos de sobrevida y seguimiento. Coincide 50%/
No coincide 33%/Depende 14%.

4. Es muy difícil o imposible diagnosticar hipovole-
mia en el RN. Coincide 66%/No coincide 33%.

5. La ecocardiografía es útil para el diagnóstico de hi-
povolemia en el RN. Coincide 45%/No coincide
45%. 

6. Suministrar albúmina. La literatura disponible de-
muestra que dar albúmina no es de beneficio y
puede ser perjudicial. Coincide 90%. 

7. Administrar plasma. La literatura disponible de-
muestra que administrar plasma no es de beneficio
y puede ser muy perjudicial. No coincide 73%/
Coincide 19,5%. (La mitad de este 19% respondió
que se debe usar en alteraciones de la coagulación.) 

8. La literatura sobre uso de Lactato Ringer es escasa
pero, en general, hay consenso en que no debería
utilizarse, mucho menos de rutina. Coincide 43%/
No coincide 55%.

9. Cuándo usar corticoides. Coincide 76%/No coin-
cide 24%. Setenta y seis por ciento respondió que
los emplea en hipotensión refractaria y 24% (dos
expertos) en insuficiencia suprarrenal demostrada.

10. Usar dopamina, dobutamina, epinefrina si no hay
catéter venoso central/vía periférica. Coincide
36%/No coincide 57%.

11. Nunca se debe usar dopamina, dobutamina o epi-
nefrina en arterias. Coincide 72%/No coincide 26%.

12. ¿Es útil medir la PVC? ¿Cuándo? Sí 52%/No 45%.
Las respuestas a “cuándo” incluyen postquirúr-
gico de cirugía cardiovascular, hidrops, inestabili-
dad hemodinámica severa e hipotensión persis-
tente con mala función miocárdica.

13. La PVC baja no es sinónimo de hipovolemia sino
de buena función miocárdica. Coincide 59,5%/No
coincide 31%. (Dos respondieron “depende” y otros
dos no sabían.)

14. PVC alta (> 6–10) no descarta hipovolemia; puede
haber hipovolemia con mala función cardíaca o en
presencia de PVC alta por transmisión de presión
del respirador. Coincide 93%.

15. ¿Usa milrinona? ¿Necesita “consentimiento infor-
mado”? Sí 55%/No 43%. La mayoría la emplea en
el postquirúrgico de cirugía cardiovascular; en la
hipertensión pulmonar, para bajar la presión pul-
monar si no hay óxido nítrico o en bajo gasto. Solo
un participante dijo que pide consentimiento in-
formado, el resto no.

16. ¿Usa furosemida en infusión continua? Sí 48%/
No 52%. 

17. ¿Mide lactato en su práctica clínica? Si lo mide,
¿qué valor es anormal y qué significa? Sí 38%/No
62%. Los valores anormales notificados oscilan
entre > 1,5 y > 4,0 mMol/L. La mayoría utiliza
estos valores para evaluar hipoxia tisular, y algu-
nos otros para diagnosticar acidemias. 

CONCLUSIONES

La intención del presente trabajo es proveer una
revisión y una discusión lo más actualizadas posible

sobre el manejo hemodinámico del recién nacido, un
campo que sigue siendo objeto de discrepancias de
opinión que inevitablemente llevan a prácticas clínicas
heterogéneas dentro de la comunidad de la neonatolo-
gía. Aun cuando los conceptos expresados no satisfa-
gan a todos por igual, hay que resaltar que todos
fueron elaborados mediante una metodología de con-
senso. Los autores esperan que los contenidos propios
de este informe, sumados a la abundante bibliografía
sobre el tema,18 ayuden a mejorar los cuidados del re-
cién nacido no solo en Iberoamérica, sino también en
otras regiones del mundo. 

Resumen de aspectos identificados por el grupo 
de consenso para la práctica clínica en el recién
nacido

1. Existen grandes diferencias en la fisiología cardio-
vascular del neonato y del paciente pediátrico. La
fisiología cardiovascular en el neonato es tan par-
ticular que las respuestas a intervenciones no pue-
den ser extrapoladas de las correspondientes al
adulto o al niño mayor.

2. Muchos RN con hipotensión arterial definida en
base a referencias estadísticas pueden tener una
entrega tisular de oxígeno normal y por ello no re-
querir intervención.

3. Los RN que tienen shock necesitan de una valora-
ción e intervención individualizada. 

4. Si bien no existe en la literatura una definición pre-
cisa de disfunción miocárdica en el RN, tal condi-
ción se puede definir como el estado patológico en
el cual el corazón pierde la capacidad de mantener
el débito cardíaco necesario para mantener las fun-
ciones vitales.

5. La disfunción miocárdica y otros aspectos hemo-
dinámicos en el RN representan una de las áreas
en neonatología donde hay menor consenso y por
ello hay mayor discrepancia en las estrategias
diagnósticas y de manejo.

6. Las manifestaciones clínicas que sugieren disfun-
ción miocárdica son variables e incluyen palidez
tegumentaria, aspecto marmóreo o reticulado, re-
lleno capilar lento, taquicardia, oliguria, ritmo de
galope, hipotermia distal, hepatomegalia y, a largo
plazo, déficit de crecimiento.

7. El diagnóstico y el tratamiento de la disfunción
miocárdica representan un desafío, debido a la he-
terogeneidad en la etiología y a la carencia de
guías estandarizadas.

8. La radiografía de tórax puede mostrar cardiome-
galia e hiperflujo pulmonar, y/o edema pulmonar
en algunos casos. 

9. Dada la disponibilidad de nuevas tecnologías, el
electrocardiograma es utilizado infrecuentemente,
excepto en casos de disrritmias, bloqueos de rama
o síndrome de QT largo.
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10. En el diagnóstico ecocardiográfico se considera
una fracción de eyección ventricular menor de
60% y una fracción de acortamiento menor de 28%
(23%–40%; percentiles 10–90), tanto para RNPt
como para RNT. En cuanto a la estimación de diá-
metros diastólicos y sistólicos ventriculares, los re-
sultados son variables. En una revisión de dos
años se encontró que el promedio normal fue, para
RNPt, diámetro diastólico >1,6 cm y diámetro sis-
tólico >0,9 cm, y para RNT, diámetro diastólico
>2,3 cm y sistólico >1,7 cm. 

11. Lamentablemente, muchas salas de cuidados in-
tensivos neonatales de países económicamente
emergentes no cuentan con equipo cardiográfico.

12. Si bien la hipotensión arterial es quizá el paráme-
tro menos sólido para predecir alteraciones car-
diovasculares y flujo sistémico en el neonato, es el
valor más objetivo para decidir cómo manejar al
paciente recién nacido. Medir PA es importante y
necesario dado que, pese a sus limitaciones, es el
patrón que guía al profesional en la detección y
manejo del RN hemodinámicamente inestable. 

13. La PVC elevada implica mala función miocárdica o
incluso mal uso del respirador. La PVC normal o
baja no indica hipovolemia ni precarga baja, sino
solamente que la función miocárdica es “sufi-
ciente”. El tratamiento de la hipotensión arterial en
RN continúa siendo guiado por datos obtenidos de
la evaluación clínica y el monitoreo continuo de
frecuencia cardíaca (FC), PA y valores de laborato-
rio, así como de la evaluación subjetiva de la perfu-
sión periférica y función de ciertos órganos. 

14. Los rangos de normalidad de PA en el RNPt no
están claramente definidos.

15. La medición de la PA no es siempre precisa con
todos los métodos utilizados. 

16. Cuando hay hipotensión se debe ser más bien “es-
céptico”, sobre todo si los métodos de monitoreo
no son óptimos o si hay signos de perfusión ade-
cuada, diuresis adecuada, ausencia de acidosis y
buena vitalidad. 

17. Los factores que influyen en la medida de la pre-
sión arterial son el ambiente, el paciente, la técnica
y los instrumentos de medición.

18. Puede haber hipoperfusión con normotensión o
hipertensión.

19. Aun cuando la PA baja no es el “mejor indicador”
clínico de hipoperfusión, por ahora no hay otros
de utilidad práctica. 

20. Hipoperfusión no equivale a hipovolemia.
21. En la práctica clínica, la volemia aún no se puede

medir en neonatos.
22. En la mayoría de los casos que se sospeche hipo-

volemia, o que se confirme por antecedentes clíni-
cos de hemorragia perinatal, se debe administrar:
a) solución fisiológica en pequeños volúmenes
5–10 ml/kg o b) glóbulos rojos a velocidad y can-
tidad variable (10–40 ml/kg en 1–3 horas) según
presencia clínica de shock (o no) y el estimado del
volumen de hemorragia o el hematocrito —y re-
cordando que este último puede ser normal o casi

normal cuando se obtiene inmediatamente des-
pués de una hemorragia aguda. 

23. El plasma humano no debe ser empleado como ex-
pansor de volumen y no mejora la evolución de la
sepsis ni del shock séptico.

24. La administración de albúmina exógena es ries-
gosa e inhibe la síntesis de albúmina endógena.

25. Si se confirma pérdida de sangre, es necesario re-
poner volemia con glóbulos rojos.

26. La expansión de volumen debe usarse con mucha
cautela y no es superior a los inotrópicos. De
hecho, la revisión de Cochrane muestra que la do-
pamina es más efectiva que las expansiones con al-
búmina. No obstante, si el shock es hipovolémico
hay que reponer volumen lo antes posible —y
antes de dar drogas.

27. En los casos de anemia fetal crónica e hidrops, ge-
neralmente no hay hipovolemia. Para elevar el he-
matocrito, hay que hacer exsanguinotransfusión
parcial lenta e isovolumétrica.

28. La mayoría de los RN con bajo flujo sanguíneo en
las primeras 12 horas de vida no tiene hipotensión.

29. En las primeras 12 horas de vida, la prevalencia de
bajo flujo en VCS puede ser significativa (20% o
hasta un tercio de los RN con menos de 30 sema-
nas, y más en los de menos de 27 semanas).

30. El bajo flujo sistémico se ha asociado con menor
edad gestacional, ventilación mecánica con alta
presión media en vía aérea, DAP de gran tamaño,
mala contractilidad miocárdica, hipercarbia, dro-
gas e hipovolemia.

31. La FC y la PA no son los únicos ni los principales
parámetros que guían la valoración del estado he-
modinámico, sino que hay que interpretarlos en el
contexto global junto a otros datos clínicos y de la-
boratorio. 

32. Los cuidados dirigidos al desarrollo del RN favo-
recen su estabilidad, evitando el estrés y las fluc-
tuaciones de la PAM.

33. El grupo de consenso desea enfatizar la importan-
cia de la hipoperfusión tisular y la confusión pre-
sentada al tratar de diagnosticar hipoperfusión
tisular midiendo PA. Al fin, lo relevante es la per-
fusión tisular que, entre otras cosas, difiere según
los órganos y varía en su regulación dependiendo
de la madurez del RN.

Incluso con sus limitaciones, y en ausencia de mé-
todos certeros para evaluar perfusión y oxigenación ti-
sular en los diversos órganos, la PA sigue siendo la me-
dición más práctica, económica, objetiva, continua y no
invasiva para detectar y guiar el manejo del shock. 
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SYNOPSIS

Second Clinical Consensus of the 
Ibero-American Society of Neonatology:
Hemodynamic Management of Newborns

This study reports on the process and results of the Second
Clinical Consensus of the Ibero-American Society of Neona-
tology. Eighty neonatologists from 23 countries were invited
to collaborate and participate in the event. Several questions of
clinical-physiological importance in the hemodynamic man-
agement of newborns were addressed. Participants were di-
vided into groups to facilitate interaction and teamwork, with
instructions to respond to three to five questions by analyzing
the literature and local factors. Meeting in Mar del Plata, Ar-
gentina, the Consensus Group served as a form for various
presentations and discussions. In all, 54 neonatologists from
21 countries attended, with the objective of reaching a consen-
sus on such matters as concepts and definitions of hemody-
namic instability, the physiopathology of hemodynamic com-
promise, recommended therapy strategies, and hemodynamic
monitoring. It is hoped that this international experience will
serve as a useful initiative for future consensus building and
reduction of the existing disparities among the countries of the
Region in terms of treatment and outcomes. 

Key words: neonatology; premature birth; heart de-
fects, congenital; infant welfare; hemodynamics; hypo-
calcemia; hypotension; hypovolemia; infant, newborn.
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