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Inmadurez del centro respiratorio 

Mas frecuente en el RN pretermino

Respiraciones arritmicas (respiracion 
periodica del RN)

Respiracion periodoca del RN: altera 
ritmo regular con episodios de apnea 
intermitente de 5-10 seg seguido de 

taquipnea de 15 seg 

Pausas de apnea (obstructivas, 
centrales o mixtas 

Etiologia:

Primaria (prematuridad), el 50% de 
los Rn menores de 32 SDG las 

desarrolla 

Secundaria a otros trastornos: 
Alteraciones metabolicas o del SNC, 
patologias respiratoria, infecciones, 

reflujo gastroesofagico 

Clasificacion segun el mecanismo 
patognico

-Apnea central

-Apnea obstructiva 

-Apnea mixta 

Manejo: 

Monitorizacion de FC y saturacion de 
oxigreno 

Estimulantes del centro respiratorio 

Estimulacion tactil 

Sindorme de diestres respiratorio 

Engloba:

Taquipnea transitoria del RN 

Membran hialina o dificultad 
respiratoria tipo 1

Sindrome de aspiracion meconial 

Presente desde el nacimiento o 
pocas horas despues. Taquipnea, 
añeteo nasasl, tirjae intercostal, 
quejido espiratorio, discoacion 
toracoabdominal, respiracion 

paradojica

Taquipnea transitoria en el RN o 
dificultad respiratoria tipo 2 

Es la causa mas frecuente de 
dificultad respiratoria en el RN. Se 

produce por la falta de reabsorcion 
de liquido pulmonar fetal 

-Clinica: Dificultad respiratoria 
inmediata 

-Tratamiento: Oxigenoterapia y dieta 
absoluta 

Enfermedad de membrana hialina 

Insuficiencia respiratoria idiopatica 
tiípica del RN prematuro 

-Clinica: Dificultad respiratoria 
progresiva

-Diagnostico: Radiografia de torax, 
gasometria 

-Tratamiento: Oxigenoterpia, 
ventilacion con CPAP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



Inmadurez del centro respiratorio 

Sindrome de aspriacion meconial 

Es un trastorno respiratorio causado por 
inhalacion de meconio del liquido amniotico 

dentro del arbol bronquial 

Se presenta típicamente en el RN postérmino y 
en situaciones

en las que el líquido amniótico se tiñe de 
meconio por

sufrimiento fetal o hipoxia.

-Clinica

Al nacimiento, el RN aparece teñido de 
meconio, deprimido

respiratoriamente y con frecuencia precisa 
maniobras de reanimación.

Radiografia de torax 

Tratamiento 

-Reanimacion 

-Puede necesitar oxigenoterapia, ventilacion 
mecanica y antibioterapia 

Complicaciones

Hipertensión pulmonar, neumotórax, 
atelectasia pulmonar y

sobreinfección bacteriana.

Hipertension pulmonar persistente o 
persistencia de la circulacion fetal 

La ausencia del descenso fisiológico de las 
presiones pulmonares

tras el nacimiento, da lugar a un cortocircuito

derecha-izquierda, manteniendo el ductus 
permeable y el

foramen oval abierto

Clinica

Dificultad respiratoria e hipoxemia severa con 
cianosis con

mala respuesta a la administración de oxígeno.

Tratamiento 

Oxigenoterapia, corrección de la acidosis, 
ventilación mecánica

Neumonia neonatal 

El RN tiene gran susceptibilidad a desarrollar 
infecciones pulmonares

por su inmadurez inmunológica

Formas clinicas:

-Neumonia de comienzo precoz 

-Neumonia de comienzo tardio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Patologia digestiva 

Enterocolitis necrotizante (ECN)

Inflamación y necrosis mucosa o transmural de 
la pared intestinal

sobre todo de íleon distal y colon proximal, que 
aparece con

más frecuencia en RN pretérminos.

Factores contribuyentes:

Prematuridad 

Alimentacion precoz con formulas artificiales 

Clinica 

Comienza en las dos primeras semanas de vida 
con distensión

y dolor abdominal, sangre en heces, vómitos, 
diarrea, fiebre,

mal estado general e inestabilidad 
hemodinámica.

Diagnostico:

RX de abdomen 

Analitica en sangre 

Coprocultivo 

Tratamiento: 

Dieta absoluta

Antibioterapia intravenosa 

Atresia de esofago y fistula traqueoesofagica 

Malformación congénita en la que existe una 
discontinuidad a

lo largo del esófago, de modo que existen dos 
cabos esofágicos

(proximal y distal) no interconectados

Existen 5 tipos:

- Tipo I.

Atresia sin fístula.

- Tipo II.

Atresia distal con fístula proximal.

- Tipo III (85%).

Atresia proximal y fístula distal.

- Tipo IV.

Atresia con doble fístula.

- Tipo V.

Fístula sin atresia (tipo “H”).

Clinica:

Respiratoria

Digestiva

En un 50% de los casos se asocia a otras 
malformaciones congenitas 

Tratamiento:

Es quirurgico y urgente 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Ictericia neonatal 

Llamamos ictericia al signo consistente en 
coloración amarillenta

de la piel y mucosas producida por aumento de 
los niveles

plasmáticos de bilirrubina

Cuando los hematíes se rompen, la 
hemoglobina se convierte

en bilirrubina indirecta

La hiperbilirrubinemia indirecta no tratada es 
potencialmente

neurotóxica (ya que la bilirrubina indirecta es 
liposoluble y atraviesa

la barrera hematoencefálica

La ictericia aparece en el 60% de los RNT y en el 
80% de los

RNPT en la primera semana de vida por 
diferentes factores fisiológicos,

aunque también puede ser consecuencia de una

enfermedad grave.

Etiologia:

Hiperbilirruminemia indirecta 

Hiperbilirruminemia directa (colesasis neonatal)

Clinica:

Inicio en cara y conjuntivas y descenso 
progresivo hasta los pies

a medida que aumentan los niveles (cuando 
llega hasta los pies

la cifra estimada es de 20 mg/dl).

CIctericia fisiologica:

Aparece después de las primeras 24 horas de 
vida, por asociación

de factores como la destrucción de los hematíes 
fetales

y la inmadurez transitoria de la conjugación 
hepática

En RNPT la ictericia es de inicio más tardío, los 
niveles son superiores

y permanecen elevados de forma más 
prolongada (10

días) alcanzando su nivel máximo al 4.º-7.º día.

Ictericia secundaia a la lactancia materna o 
sindrome de Arias 

Aumento de la bilirrubina indirecta a partir del 
7.º día en ausencia

de otros signos de enfermedad.

Si se mantiene la lactancia

materna las cifras de bilirrubina tienden a 
disminuir aunque la

ictericia puede persistir varias semanas.

Tratamiento:

Observación o fototerapia. Se recomienda 
exponer al neonato

a la luz solar indirecta y no está justificada la 
retirada de la

lactancia materna.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



Trastornos hematologicos del RN 

Enfermedad hemolitica del RN (eritroblasitosis fetal) 

-Incompatibilidad Rh 

-Patogenia 

Clinica:

-Hydrops fetalis (“aspecto de Buda”)

-Anemia intensa del RN con aumento de tejido eritropoyético

(hepatoesplenomegalia).

-RN asintomático o hemólisis leve con ictericia en las 
primeras

24 horas de vida.

Diagnostico:

-Determinación de grupo y Rh maternos.

-Determinación en sangre de cordón el grupo, Rh y test de

Coombs directo (que resultaría positivo) y bilirrubina sérica.

Tratamiento:

-Fetal.

Transfusiones intraútero (si inmadurez pulmonar) o finalizar

el embarazo.

-RN.

En casos leves bastará con fototerapia. Si existe anemia

moderada o grave, exanguinotransfusión con sangre 0 Rh

negativo.

Plicitemia

Se define como hematocrito venoso >65% (los valores 
capilares

–sangre de talón– suelen ser mayores).

Factores de riesgo

Crecimiento intrauterino retardado, transfusión feto-fetal, 
ligadura

tardía del cordón, hipoxia, hijo de madre diabética).

Clínica

Plétora: piel del RN rojo oscura, mucosas eritematosas y 
palmas

y plantas de los pies enrojecidas

Tratamiento

Dieta absoluta y fluidoterapia intravenosa hasta que 
desciendan

los niveles. En casos graves, exanguineotransfusión parcial 
con

suero fisiológico o plasma fresco.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Patologias  metabolicas  

Fenilcetonuria 

Es un trastorno metabólico y funcional (EIR). El déficit 
congénito

de la enzima fenilalanina hidroxilasa o de su cofactor,

tiene como consecuencia la elevación de fenilalanina en 
sangre

y SNC.

Clínica

Vómitos, temblores, espasmos, erupción cutánea, 
microcefalia

y retraso mental intenso.

Tratamiento

Restricción dietética de fenilalanina en cuanto se conozca 
el

diagnóstico, asegurando aporte suficiente para el 
desarrollo neurologico y crecimiento 

Galactosemia 

Enfermedad congénita producida por déficit de alguna de 
las

enzimas que participan en el metabolismo de la galactosa 
(monosacárido),

que tiene como consecuencia elevadas concentraciones

de la misma en sangre, acumulándose en hígado, riñón,

y cerebro.

Clínica

Ictericia, vómitos y diarrea, hepatomegalia, letargia, 
hipotonía,

detención del crecimiento, cataratas.

Tratamiento

Dieta exenta de galactosa. La lactosa (productos lácteos) 
es la

principal fuente de galactosa; la lactancia materna está 
contraindicada.

Hipotiroidismo congénito

Su causa más frecuente es la disgenesia tiroidea (tiroides 
ectópico).

Clínica

Asintomáticos al nacer por el paso transplacentario de T4 
materna,

los síntomas van apareciendo progresivamente en los

primeros meses de vida.

Tratamiento

Levotiroxina sódica. Es muy importante tratar 
precozmente para

evitar el retraso mental.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Allimentacion del lactante 

Lactancia materna 

El estímulo más satisfactorio para la secreción de leche es 
el

vaciado regular y completo de las mamas. A las 2 horas 
de una

toma satisfactoria la mama ha repuesto el 75% de la 
leche.

Técnica

Para garantizar un enganche correcto debemos 
asegurarnos

que el pezón se dirija hacia el paladar del niño y que sus 
labios

quedan evertidos, con ángulo de apertura de 160º, con la 
lengua

entre la encía inferior y el pezón.

Calostro

Secreción de las mamas durante la última parte del 
embarazo y

los 2-4 primeros días del puerperio. Es sustituido por una 
leche

de transición hasta el establecimiento de la leche madura 
a las

3-4 semanas.

Lactancia artificial

Preparación de biberones

- Máxima asepsia (lavado de manos previo, biberón, 
tetinas, etc.).

- Preparar por cada 30 cc de agua un cacito raso de leche 
en

polvo.

Comprobar que la temperatura sea correcta.

- Se debe procurar que el niño expulse los gases a lo largo 
y al

final de la toma.

Horario

Cada 3-4 horas.

Alimentacion complementaria (Beikost)

Se ha de introducir entre el 4.º y 6.º mes, momento hasta

el cual la lactancia exclusiva cubre las necesidades del 
lactante.

A los 6 meses la alimentación complementaria debe 
suponer el

50% del contenido energético de la diet

Recomendaciones

- No se debe añadir sal ni azúcar a los alimentos.

- Tener en cuenta que algunos fármacos deben darse en 
ayunas

o no se pueden mezclar con leche.

Ofrecer agua al niño una vez que se introduzca la 
alimentación

complementaria.

- Suplementar con 400 UI/día de vitamina D desde los 
primeros

días de vida hasta los 12 meses.

 

 

 

  

 

 

 

  

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Dosificacion de los farmacos en los niños 

Las dosis que se deben emplear en los niños se 
desconocen

en la mayoría de los casos (porque no se suelen hacer 
ensayos

clíncos con ellos), y se extrapolan a partir de las dosis 
que se

administran a los adultos.

-Peso

Se puede utilizar para calcular las dosis expresadas en 
mg/kg.

Los niños pequeños pueden requerir una dosis por kg 
superior

a los adultos porque su capacidad metabólica es 
proporcionalmente

mayor..

Se deben considerar otros factores como la

obesidad (.

Superficie corporal

Es el método más fiable (se utiliza para fármacos 
tóxicos). Para

calcular la dosis pediátrica, se aplica una regla de 3

Dosis pediátrica = dosis del adulto x

(superficie corporal del niño / superficie corporal del 
adulto)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


