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>5o mg/dl

30 min

SI

Estrés perinatal, parto
predetermino, hijo de

madre diabética, Dif en
alimentación, farmacós

de la madre (B-
bloqueador), grande a la

edad gestaciónal

Apnea, hipotermia,
agitación, palidez,

estupor y
convulsiónes

HIPOGLUCEMIA
NEONATAL

RN en primer hora de
vida

¿Tiene fx de
riesgo?

Confirmar con
glucosa sanguínea
a las 2 hrs de vida

<45mg/dlManejo del RN sano

verificar que glucosa es 

Investigar
conmorbilidades

Asintomática 

Glucosa <45mg/dl

Continuar Tx y
determinar glucosa 6 hrs

verificar glucemia
Continuar seno materno

Glucosa >45 mg/dl

Su clínica puede
variar

no

25-45 mg/dl <25mg/dl

si

como

Ocurre dentro de las 48 hrs post al nacimiento,
como consecuencia de los cambios metabólicos
que ocurren en la transición de la vida fetal a la

extrauterina.

Glucemia central e
Iniciar sol.

Glucosada al 10%

Sintomatica

Muestra de sangre +
Sol. gluc. al 10% (sin

resultados )

No

NO SI

SI NO

Suspender
soluciones y
continuar VO

NO

Continuar seno materno
Glucosa 4-6 hrs x 48 hrs

Objetivo: 50mg/dl

Epidemio

5-16.9% de los RN
presentan hipoglucemia
Esto > en el 72% de los

RN que tienen Fx de
riesgo



CRISIS TIPICA O
SIMPLE

NO

Vigilar el px
Pronostíco excelente
y no empeora

CRISIS CONVULSIVAS
FEBRILES 

¿Existe crisis
convulsiva febril

detectada?

Tomar medidas
rapidas ¿Hay sospecha de

neuroinfección?

C.A.B, colocar en
decúbito lat y
tomar tiempo
Tratar fiebre:
Antipirético y
medios físicos
Crisis de >5min:
Diazepam IV o
rectal 0.25-
0.5mg/kg

¿presenta lo siguiente?
Duración >15min
Patron focal
Recurrente

FCTE: Infecciones. resp
altas, Virus herpes 6 y
7(roseola) y OMA
GRAVE: Meningitis y
encefalitis (neumológicas)

cuales

SI

Etiológia

Son crisis convulsivas o epilépticas donde el
desencadenante es un aumento rápido de la

temperatura corporal en un paciente sin
antecedentes de convulsiones

afebriles ni de patología neurológica.

Terminan en epilepsia
en un 6-49%

SI

Epidemio

Prevalencia del 2-5%
en edad pediátrica
Edad promedio de
14-18 meses
Tasa alta de 1-5 años

NO

CRISIS ATÍPICA O
COMPLEJA

NO

Iniciar ATB
empírico con

glucocorticoide +
Punción lumbar +

TAC

SI

Valorar tx profiláctico
Hospitalizáción



Manejo conservador,
fórmula láctea,

alimentación fraccionada y
cambios de posición

Prueba IGE

Serie de
esófago

gastroduodenal

NO

Responde?

Evaluar PHmetria
esofágica de 24 hrs

Útil en sospecha de
hernia hiatal o alteracion

anatomica

RGE Y ALERGIA A LA
PROTEINA DE LECHE DE
VACA

¿Existe sintomas
sugerentes a RGE?

Diagnostico
diferencial ¿QUE TIPO?

APLV Distención fúndica (por
aire o comida). “Reflejo
vaso-vagal” 

¿cual?

SI

Etiológia

paso del contenido gástrico hacia el esófago "sin
esfuerzo alguno" en donde

mantienen nutrición adecuada y no presenten signos
de complicaciones respiratorias ni de esofagitis.

RGE
FISIOLÓGICO

Epidemio

Se presenta en lactantes
sanos de 3-12 m con 2 o
+ regurgitaciones al día
El RGE fisiológico < al
año

SI

continuar Tx

ERGE

SI

Se recomienda consumo
de leche de proteína

hidrolizada

Regurgitación
Irritabilidad

Vómito

SI

Restringir consumo en
madre y bebé

+

Posición decúbito supino se
recomienda en <12 m

PH >7%

REFERIR

Metoclopramida
0.1-0.15 mg/kg

Domperidona
0.25 mg/kg c/8hrs

max: 30 mg/día-

REFERIR



¿CUALES?

TRANSPOSICIÓN DE
GRANDES VASOS TETRALOGÍA 

DE FALLOT
ANOMALIA

 DE EBSTEIN

Desplazamiento hacia el
VD de un velo septal de

la valvula tricuspide

La AO se origina en el VD y
la AP se origina en el VI

EKG
RX de Torax

Cateterismo cardiaco
Confirmatorio: ECO

DX

TX

CARDIOPATIAS
CONGENITAS 

EXISTEN

SON UN GRUPO DE MALFORMACIONES
CONGENITAS MAS COMÚN

CIANOGENAS 

Complejo malformativo con
4 comp:

Comunic IV
Estenosis de la
pulmonar 
Cabalgamiento de la AO
Hipertrofia del VD 

Única gran arteria sale de la
base del corazón por una

única valvulasemilunar y da
lugar a las coronarias.

CLINICA: 
cianosis intensa desde el

nacimiento que > al cerrarse
el foramen ovaly ductus

DX

TX

INICIAL:
Se mantiene ductus

permeable hasta CX, con
PGE1

Se crea o > una CIA antes
de CX

QX: 
Se realiza un switch arterial
antes de las 2-3 sec de vida

CLINICA:
Cianosis leve y predomina la

pletora pulmonar. sin Tx
ocasiona una IC severa

DX

RX DE TORAX, EKG

TX

Para IC:
Diuréticos, dgoxina,

inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina)

antes de la cru

CLINICA
Cianosis progresiva (en
cortocircuito Der-izq)

CONFIRMATORIO: 
ECO

Defecto pequeño: No TX

Sustitución o reparación
de la valvula tricuspide 

CLINICA
Cianosis peribucal y

acrocianosis en esfuerzo
Soplo sistólico efectivo en

foco AO

DX

EKG: 
Eje desviado a la izq e HVD

RX DE TORAX:
Silueta cardiaca en forma

de bota o zapato zueco

TX

EN EVENTO AGUDO:
O2 + sulfato de morfina

0.1-0.2 mg/kg/dosis +
posicion genupectoral

DEFINITIVO:
Quirúrgico 

EN EVENTOS FCTES:
Propanolol

ESTANDAR ORO:
Ecocardiografía

cardiopatia + FCTE en
niños >1 año

si no se trata el 90%
fallece en el 1° año

se confirma mediante
ecocardografía bidmensional

con estudos de flujo Doppler a
color

QX:
Reparación en periodo

neonatal, se cierra
comunicación IV

Sintomas de
Insuficiência. tricuspidea,

dilatación del VD

TRONCO ARTERIAL
COMÚN



COMUNICACIÓN
INTERAURICULAR

COMUNICACIÓN
INTERVENTRICULAR

Permite el flujo entre
ambos ventrículos

COARTACIÓN 
AORTICA

Comunicación entre la aorta
y el conducto arterioso

Flujo entre ambas aurículas
y pasa inadvertido hasta la

4° o 5° decada de vida 

PERSISTENCIA DEL
CONDUCTO ARTERIOSO

CLINICA: Pulsoarterial
rapidony saltón 

Enfermedad de membrana
hialina de larga duración

SOPLO DE GRASON

DX

EKG: Hipetrofia izq o
ventricular

SHUNT de AO-AP

RX DE TORAX:
Cardiomegalia izq, pletora

pulmonar y boton AO
prominente 

TX

Asintomatico: Expectante

Sintomatico leve:
Indometacina o ibuprofeno

Sintomatico grave: QX

CLINICA: Asintomático en
infancia y HTP con disnea

de ezfuerzo, palpitaciones e
infecciones pulmonares

recurrentes
SOPLO SISTOLICO  Y “EN

BARRA”

DX

EKG: Eje desviado a la
derecha, HVD o Bloqueo

incompleto de rama
derecha

SHUNT de izq-der

RX DE TORAX: pletora
pulm. con flujo con

evolución a hipertrofia de
cavidades derecha.

TX

<de 7mm: Cierre
espontáneo

>28mm: cierre QX

7-28mm: Cierre
percutaneo

DX

TX

DX

RX DE TORAX:
Cardiomegalia,

congestion pulmonar,
Signo de Roester o signo

del 3

TX

CARDIOPATIAS
CONGENITAS 

EXISTEN

SON UN GRUPO DE MALFORMACIONES
CONGENITAS MAS COMÚN

ACIANOTICAS

¿CUALES?

Estrechamiento de la
luz vascular AO

CLINICA
Defecto pequeño:
Asintomático
Defecto moderado:
disnea, fatiga al comer
Defecto grave:
Diaforesis y ortopnea
Soplo holosistolico 

EKG: Desviación de eje
electrico a la izq, HVI o HAI 

SHUNT de izq-der

RX DE TORAX: 
Pequeño: Normal
Mediano: Cardiomegalia
izq
Grande: CI + hipertrofia
de VD y AP dilatada

50% cierre espontáneo en
los 2 primeros años

MOD: Digoxina, Diuretico o
IECA

GRAVE: Cierre percutaneo ó
Qx

CLINICA
Asintomático: si el
conducto art se
mantiene abierto
Sintomatico: Cefalea y
claudicación 
HIPERT:Miembros Sup
HIPOT: Miembros inf

EKG: Desvación de eje
eléctrico a la izq HVI y onda

P pulmonar 

PGE1: para mantener
permeable el conducto

Congestión pulmonar:
Diuréticos 

HAS: IECAS

QX: de eleccion 
<1año: Coartectomia
>1año: Angioplasia



Detecta AC en suero materno1.
Identifica AC específicos2.

+

Diagnostico

Evaluación fetal Si tiene hemolisis, anemia,
eritropoyetina extramedular

Bebé Rh (-) NADA
Bebé Rh (+) 2da dosis de
gammaglobulina antes

de las 72 hrs

INCOMPATIBILIDAD
GRUPO Y RH

¿Sangre de madre y
feto incompatible?

¿QUE TIPO?

Madre del grupo O y feto A o B
Madre A o B y feto AB

Herencia mendeliana
Transfusion 
madre y feto con sangre
incompatible

Etiológia

La incompatibilidad ABO y Rh son reacciones
inmunológicas que ocurren en el cuerpo cuando dos

sangres de tipos ABO o Rh diferentes e
incompatibles se mezclan.

Epidemio

Prevalencia 68% x 1000 RN 
inicdencia de 6.8 c 1000 RN
Todos los embarazos 1-5%
En varias razas

SI

Metodos
rapidos

Madre Rh - y feto Rh+

Prueba indirecta de
Cooms cuantitativo 

Incompatibilidad ABO Incompatbilidad de Fx
Rh

Estudio de prueba
genética

Transfusion sanguínea1.
Fototerapia2.
Inmunoglobulina IV3.

MADRE: 
Rh (+): nada

Rh (-): paso 2
2 COOMBS INDIRECTO

(+) la madre esta isoinmunizada, por lo tanto la
profilaxis no esta inidicada y queda evaluar si el
feto presenta anemia o no y en que grado está

(-) dar profilaxis por que aun no esta sensibilizada:
300 ug de GAMMAGLOBULINA HUMANA ANTI-D

a las 28-32 SDG

Al momento
del parto


