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Nombre de la Materia: Clinica de pediatría. 
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CONCEPTO

Es una afeccion que se
desarrolla cuando una mujer

embarazada tiene
angre Rh negativa y el bebe
gue lleva en su vientre tiene

sangre Rh positiva.

Tipos
CLIGLER NAJJAR SX DE GILBERT 

EXISTE UNA ACTIVIDAD NULA
DE LA

UDP-GT

(GLUCURONILTRANSFERASA),
ENCARGADA DE CATALIZAR LA

DE BILIRRUBINA INDIRECTA EN

DIRECTA

ES LA FORMA MAS GRAVE DE
ESTE

SÍNDROME

Fototerapia

Exanguinotransfusion

HERENCIA AUTOSÓMICA
RECESIVA

BILIRRUBINA INDIRECTA +20
MG/DL TRATAMIENTO:

TRASPLANTE

HEPÁTICO

DISMINUCIÓN DE LA ACTIVIDAD
UDP-GT EN UN 30-50% DE

LO NORMAL.

ES DE HERENCIA AUTOSÓMICA

RECESIVA

EXISTE LIGERA

HIPERBILIRRUBINEMIA NO

CONJUGADA

GENERALMENTE ASINTOMÁTICA

ICTERICIA PROVOCADA POR
ESFUERZO EXCESIVO, AYUNO,

INFECCIONES O MEDICAMENTOS
SE

AUTOLIMITA

Clinica 

Tratamiento  Fototerapia
Exanguinotransfusion

Síntomas 

Text

Diagnóstico 

Fisiopatogenia 
La incompatibilidad Rh puede ocurrir por
dos mecanismos principales. El tipo más

común se produce cuando una mujer
embarazada con el grupo sanguíneo Rh
negativo se expone a los glóbulos rojos
Rh positivo de la sangre fetal secundaria
a una hemorragia maternofetal en el curso

de un aborto espontáneo o inducido,
ciertos traumas y procedimientos

obstétricos invasivos o un parto normal.

La ecografía y el Doppler son actualmente
dos herramientas fundamentales en el

manejo del feto de madre Rh (-), ya que
permiten evaluar el estado de los órganos
fetales principalmente involucrados en la

enfermedad.

No existe
palidez y_el

hydrops es poco
Frecuente.

TextGrupo sanguíneo materno y del RN.

Combs directo ligera o

moderadamente positivo, aunque en algunos
casos es negativo

INCOMPATIBILIDAD DE GRUPO
Y RH

Diagnóstico 

Los síntomas de la incompatibilidad
Rh incluyen un líquido amniótico

amarillento y un bazo hipertrofiado, el
hígado o el corazón o acumulación
de líquido en el abdomen del feto.

https://es.wikipedia.org/wiki/Ecograf%C3%ADa


CONCEPTO

CONVULSIONES MÁS FRECUENTES
EN EDAD PEDIATRICA

Desencadenados por aumento
rápido de temperatura corporal
en un paciente sin antecedentes

de convulsiones ni patología

Tipos

Típica: 80% Atípica:20%

6 m e s e s - 5 a ñ o s  < 6 m e s e s - > 5 a ñ o s

Duracion

<5 minutos  >5 minutos

DIAGNÓSTICO Y PRONÓSTICO

CLÍNICO

Diagnostico

PUNCION LUMBAR
SI:

SOSPECHA DE
INFECCIÓN DE

SNC

CRISIS FEBRIL
TIPICA: BUEN
PRONÓSTICO.

Hasta el 2 . 5 % desarrolla
epilepsia posteriormente si
hay antecedentes familiares
de epilepsia o crisis febriles

atipicas

TACY RMN CEREBRAL
en crisis convulsiva con
datos de focalización y

crisis que
no cumplen

características clínicas
clásicas de crisis

idiopáticas o
criptogénicas

TAC URGENTE: TCE,
niños no se han

recuperado de estado
positctal después de una

hora.

EEG
• Realizar a todos los niños en

la sera crisis no provocada.
O Puede realizar en: Vigilia,

sueño,
desvelo y foto estimulación,

duración 25-35 min

1.- DIAZEPAM IV: 0.25-0.5MG/KG VELOCIDAD DE 2-5MCG/MIN
MIDAZOLAM 0.05-0.3/MG/KG

SI NO FUNCIONA REPETIR BDZ A LOS 5 MINUTOS
2.- FENITOINA IV 15-20MG/KG/DOSIS

SI NO FUNCIONA REPETIR SEGUNDA DOSIS

CRISIS CONVULSIVAS
FEBRILES 

TRATAMIENTO

Exámenes de laboratoriose
reservan (BHC, GLUCOSA, NA)

VOMITO
DIARREA

DESHIDRATACION
ATIPICA



CONCEPTO

Malformaciones
Cardíacas de sus grandes vasos.

25% cromosomopatia
3% factores externos
Al nacimiento y que se

originan en las primeras Semanas de
gestación por

factores que actúan alternando
O deteniendo en desarrollo emt

Del s i s t e m a
85% sobrevida

Tipos

A cianóticas
Clanóticas.

Izquierda-derecha

Cianóticas.
Derecha-izquierda

Insuficiencia cardíaca
1. Cierre foramen

Congestiva y talla alterada
Hipóxia, talla y peso alterado

Epidemiologia

Malformaciones
congénitas más

frecuentes 12X100
nacidos.

60%
Diagnósticados
Al nacimiento y
30% Se omiten

Exploración complementaria 

CLÍNICO

Diagnóstico 

Sin tratamiento fallecen mas del 90% en
el

Primer año de vida
Topología

Mantener Ductus permeable
Prostanglandinas

• Perimembranosa 80%
• Muscular/Trabecular 20%

Quirúrgico Atrioseptostomia percutánea d
e Rashkind

• Infundibular 5%
• Creación / aumento de CIA

• Reimplantación de grandes arterias en
su

lugar correspondiente

Algunos tipos 

Cianosis intensas de el nacimiento
Prostaglandinas

Es necesario Aumentar defecto Foramer
oval y

RX TORAX
• Hiperaflujo pulmonar

• Base cardiaca mas estrecha
• "corazón ovalado" HUEVO EN UN HILO

ECO/ANGIO
TAC/RM • Confirmación diagnostica

Vena umbilical: ligamento
Redondo.

Arteria umbilical: Ligamento
umbilical lateral.

Ductus: Ligamento arterioso.
Conducto de Arancio:

Ligamento venoso
Alantoides: uraco

Conducto onfalomesenterico:
Divertículo de Meckel

CIERRE INTERVENSIONISMO CON
DISPOSITIVO OCLUSOR (CATETERISMO)

• SOBRECARGA DE VOLUMEN EN
CAVIDADES DERECHAS Y

RESISTENCIAS PULMONARES < 6
UNIDADES WOOD

• CONTRAINDICADO TRATAMIENTO SI
Presiones pulmonares > 2/3 sistémicas

(EISSENMENGER)CARDIOPATÍAS CONGENITAS 

Tratamiento 

NO FARMACOS
ECOCARDIOGRAMA
TRANSTORACICO

• ESTANDAR DE ORO PARA
DIAGNOSTICO

•EJE DESVIADO A LA DERECHA
AURICULOVENTRICULAR DERECHO

• BLOQUEO DE RAMA DERECHA
RX TORAX • Dilatación de cavidades

derechas y arteria
pulmonar

• Signos de plétora pulmonar con hiperflujo.



CONCEPTO

Es una coagulopatía adquirida
secundaria a una deficiencia de

los factores de coagulación
dependientes de la vitamina K

(factores II, VII, IX y X).

Tipos

Vitamina K Deficiencia de
vitaminas

es un cofactor
esencial para la
activación de los

factores de
coagulación VII, IX y

X

La deficiencia de esta vitamina
produce una inadecuada

actividad de estos factores y
como consecuencia una

hemorragia 

Epidemiologia

1700/100,000 Factores de riesgo

Factores de riesgo
lactancia materna exclusiva sin la

aplicación de vitamina K al nacimiento
Ingesta de anticonvulsivantes y

warfarina en el embarazo.

También 

Tipos Clasificacion

Temprana Clasica Tardía 

Entre el 2do-7mo día,
se relaciona a la baja

concentración de
vitamina K en leche

materna.

De las 2 a 12 semanas de
vida, está asociada a

mala-absorción,
enfermedad hepática y

baja ingesta de VK como
es el caso de lactantes

alimentados
exclusivamente al seno

materno por largo
tiempo.

Se presenta en las primeras 24h
de vida extrauterina, asociada al

paso transplacentario
de medicamentos que inhiben la

actividad de la vitamina K
(fenobarbital, topiramato,

carbamazepina,
difenilhidantoina).

Tratamiento
Iniciar solución glucosada al 10% con aporte

de
6-8 mg/kg/min

- Valorar la posibilidad de alimentación
enteral

HIPOGLUCEMIA NEONATAL

Diagnóstico: Glucosa
sanguínea con valores

<45 mg/dI
(FR o Síntomas)



CONCEPTO

RGE + Inflamación o lesión tisular
manifestado por síntomas digestivos

y
extradigestivos

Tipos

F a l l a d e
crecimiento

T o s c r ó n i c a
Irritabilidad

Reflujo sin
e s f u e r z o

CLINICA
• Reflujo s i n esfuerzo

• R e f l u j o s i n d o l o r
• C r e c i m i e n t o N o r m a l

"vomitadores felices"

4 meses
Mayor incidencia (65%)

Epidemiologia

1/300
P r e s e n t a

ERGE
RGE

2 / 3
< 1 a ñ o

P r e s e n t a n 

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

CLÍNICO

ERGE

Modificar frecuencia y
composición de los alimentos.

Espesamiento de la formula
Uso de fórmulas con

proteínas hidrolizadas (2-4
semanas) DESCARTAR APLV

Diagnostico
Esófago de Barret

Sindrome de
Sandifer

2 a 4 semanas, si
mejoría continuar

3 - 6 m e s e s

CLÍNICO
SERIE

ESOFAGOGASTRODUODENAL
PARA DETECTAR ANOMALIAS

ANATOMICAS
PH METRIA PARA

MONITOREO
PH METRIA + INMPEDANCIA

Lactantes (Omeprazol,
Lansoprazol, Esomeprazol)
0.3 - 3.5 mg/kg/día c/24hr

(Maximo 80mg dia)
Niños/adolescentes

(Pantoprazol, Rabeprazol)

Falla Tratamiento medico
P o c o apego al tratamiento

Dependencia del tratamiento a largo plazo
Complicaciones que amenazan vida

ERGE

QUIRURGICO

NO FARMACOS
ATIPICA


