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Definición

Conjunto de signos clínicos de compromiso respiratorio secundario a diversas patologías 
pulmonares o extrapulmonares, que aparecen en las primeras horas de vida. 

Manifestación clínica de distintas patologías que alteran la ventilación, intercambio gaseoso o la adaptación 
cardiopulmonar del recién nacido.

Pueden ser:
- Cuadros benignos y autolimitados 

→ taquipnea transitoria. 
- Potencialmente graves y letales → 

SDR por déficit de surfactante, 
aspiración meconial, HPPN.

Importancia

● Es la principal causa de ingreso a UCIN neonatal. 
● 15% de los RNT y 30% de los RNPT tardíos ingresados 

(aumenta en los RNPT < 34 semanas).

El diagnóstico precoz disminuye 
morbimortalidad neonatal. 



Etiología



Clínica del SDR neonatal

Signos cardinales 

● Taquipnea >60 respiraciones/minuto. 

● Quejido espiratorio. 

● Aleteo nasal. 

● Retracciones: 

○ Subcostales, 

○ Intercostales, 

○ Xifoideas/supraesternales. 

● Taquicardia.

● Rechazo alimentario.

● Cianosis (puede estar ausente)

● Apnea (sobre todo en prematuros o 

cuadros graves). 

Otros signos:
● Disociación toracoabdominal. 

● Hipoxemia (puede estar ausente).

● Necesidad de oxígeno suplementario. 

¿Por qué ocurre el quejido?

El RN cierra parcialmente la glotis al espirar para:
- Aumentar la presión positiva al final de la espiración, 

- Evitar el colapso alveolar, 

- Mantener capacidad residual funcional. 

Este mecanismo compensatorio intenta mantener los alvéolos 

abiertos y mejorar la oxigenación, especialmente ante déficit 

de surfactante o tendencia al colapso alveolar.



Test de Silverman-Anderson

● Evalúa gravedad de dificultad respiratoria en RN.

● Es una herramienta clínica rápida y ampliamente utilizada en neonatología para objetivar el esfuerzo 

respiratorio y monitorizar la evolución del paciente.

● A mayor puntaje, mayor compromiso respiratorio y mayor probabilidad de requerir soporte ventilatorio.

Parámetros evaluados

Cada uno puntúa 0–2:

1. Disociación 

toracoabdominal. 

2. Retracción intercostal. 

3. Retracción xifoidea. 

4. Aleteo nasal. 

5. Quejido espiratorio. 

Interpretación

● 0: sin dificultad respiratoria. 

● 1–3: dificultad leve. 

● 4–6: dificultad moderada. 

● 7–10: dificultad severa. 





Fisiología neonatal
1. Período prenatal

En el feto, los pulmones no se usan para respirar, porque el oxígeno viene desde la placenta a través del cordón umbilical. 

¿Cómo están los pulmones?

- Pulmones fetales → están 

llenos de líquido pulmonar 

fetal (no de aire), ya que 

aún no participan en el 

intercambio gaseoso. 

- Líquido pulmonar fetal → 

importante para el 

desarrollo y expansión 

pulmonar fetal.

¿Qué pasa con la circulación?

- Pulmones no funcionales → sangre 

evita pasar por ellos → shunts fetales 

→ sangre oxigenada llega rápidamente  

a circulación sistémica. 

- Los principales shunts son:

- Foramen oval → comunica AD 

con AI.

- Ductus arterioso → comunica 

A. pulmonar con aorta.

¿Cómo están los vasos 
pulmonares?

- La resistencia vascular 
pulmonar (RVP) es alta. 

- Las arteriolas 
pulmonares están 
contraídas. 

- Entonces pasa muy poca 
sangre a los pulmones 
→ contribuido por la 
hipoxia fisiológica fetal.



Fisiología neonatal
1. Período prenatal

➔ Foramen oval → 

comunica AD con AI.

➔ Ductus arterioso → 

comunica A. pulmonar 

con aorta.



2.     Segundos después de nacer 

Entrada de aire a los 
alvéolos

Absorción del líquido 
alveolar

Disminución de la 
presión de arteria 

pulmonar

Los pulmones se expanden y entra aire por primera vez → para lograr esta 
expansión inicial, el RN debe generar presiones inspiratorias elevadas 
debido a la presencia de líquido pulmonar y la tensión superficial alveolar.

El líquido que estaba en los alvéolos se elimina principalmente por: vasos 
linfáticos y capilares pulmonares. 
Durante el trabajo de parto → liberación de catecolaminas → favorecen la 
reabsorción del líquido pulmonar.

Al expandirse los pulmones → arteriolas pulmonares se dilatan, baja la 
resistencia vascular pulmonar y disminuye la presión en la arteria pulmonar. 



3.     Período postnatal

Aquí ya se establece la circulación normal del recién nacido.

● Pulmones con aire → los alvéolos quedan llenos de aire y comienza el intercambio gaseoso.
● Disminuye la RVP →  Como hay más oxígeno:

○ Las arteriolas pulmonares permanecen dilatadas → sigue baja la resistencia vascular pulmonar. 
● Aumenta la PaO₂ → Al respirar: aumenta el oxígeno en sangre → esto favorece el cierre de los shunts 

fetales. 
● Cierre del ductus arterioso: 

○ El aumento de oxígeno provoca el cierre del ductus arterioso, dejando de existir el desvío entre 
arteria pulmonar y aorta. El cierre funcional suele ocurrir en las primeras horas o días de vida, 
aunque el cierre anatómico completo puede tardar más tiempo.

● Circulación del recién nacido → la sangre va a pulmones, se oxigena, vuelve al corazón izquierdo, y 
sale al cuerpo.



Características fisiológicas del período 
neonatal
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Diagnósticos diferenciales





Patologías a presentar

Taquipnea transitoria

Enf. del surfactante

Sd. de aspiración meconial
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Factores de riesgo



Taquipnea transitoria del RN

Cuadro respiratorio producido por un retraso en la reabsorción del líquido 
pulmonar fetal después del nacimiento. 

Al momento del parto, el 
líquido pulmonar es absorbido 
rápidamente por los capilares 
y vasos linfáticos pulmonares.

Normalmente En la taquipnea transitoria del RN

El aclaramiento es 
incompleto → líquido 
queda dentro de los 
pulmones. 

Este líquido ocupa parte de los espacios aéreos y se 
desplaza hacia el intersticio pulmonar → disminuye 
la distensibilidad pulmonar → atrapamiento aéreo 
→ dificulta la expansión pulmonar normal y 
aumenta el trabajo respiratorio.

RN responde aumentando la FR para mantener un adecuado intercambio gaseoso y 
volumen minuto → taquipnea: signo más precoz y predominante del cuadro. 



Evolución

Perfil del paciente y FdR:

Diagnóstico

➔ RNT o pretérmino tardío (34–37 sem) con 
taquipnea precoz.

➔ Cesárea sin trabajo de parto (falta estímulo 
hormonal).

➔ Madre diabética u obesa
➔ Macrosomía. 
➔ Parto precipitado. 

Nota:  El trabajo de parto normal favorece la 
liberación de catecolaminas fetales, las cuales 

ayudan a reabsorber el líquido pulmonar.

● Taquipnea marcada (100-120 rpm) <2 

h post parto + sintomatología leve: 

quejido y retracciones. 

● Habitualmente el recién nacido 

mantiene un estado general 

relativamente conservado en 

comparación con patologías más 

graves.

Resuelve rápido, autolimitada (la 

mayoría en las primeras 24-48 horas)



Radiografía de tórax clásica:

Estos hallazgos reflejan 
principalmente retención 
de líquido pulmonar y no 
colapso alveolar difuso.

● Exceso de fluido pulmonar. 

●  Hiperinsuflación (costillas 

horizontales). 

● Líquido en cisuras (cisuritis). 

● Derrame pleural leve.



Protocolo de manejo Neo PM

● Principal: soporte y observación → evitar intervenciones 
agresivas.

●  Soporte respiratorio y térmico:
○ Oxigenoterapia: SpO₂ > 90%
○ Soporte ventilatorio: CPAP nasal en taquipnea 

severa/persistente.
○ Ambiente térmico neutro para minimizar gasto 

metabólico. ● Alimentación según FR:
○ 60 rpm: SOG para evitar aspiración.

○ 80 rpm persistente: régimen cero y 

fleboclisis.

● Prohibiciones: no dar furosemida → no acelera 

resolución.

● Descarte y monitorización: siempre HGT 

(hipoglicemia) y signos de infección (neumonía). 



Enfermedad por déficit de surfactante

Dificultad respiratoria aguda secundaria a 
inmadurez pulmonar, en la que  la falta de 
surfactante provoca:

Aumento de la tensión superficial alveolar.

Colapso alveolar difuso (atelectasias).

Alteración del intercambio gaseoso. 

Desarrollo embrionario

Etapa canalicular 
(16-25 semanas)

Se desarrolla progresivamente el epitelio pulmonar y comienza a 
diferenciarse los neumocitos tipo II. 

Sem 20-24: empieza la producción de surfactante, aunque inicialmente en cantidades insuficientes. 

Producción adecuada de surfactante  para mantener estabilidad alveolar → suele alcanzarse 
después de la semana 34 de gestación.



Fisiopatología

El surfactante tiene como f(x) disminuir la tensión superficial alveolar y evitar que los alvéolos colapsen 

durante la espiración.

Déficit de surfactante

● Aumenta la tensión superficial alveolar.

● Los alvéolos tienden a colapsar al final de la espiración.

● El RN necesita generar presiones inspiratorias mucho 

mayores para volver a expandirlos.

Como respuesta:

● Aumento importante del trabajo. 

● Disminución de la distensibilidad.

● Ventilación ineficiente.

Como consecuencia: aparecen múltiples microatelectasias 

difusas (pequeños sectores pulmonares colapsados 

distribuidos en ambos pulmones).

Altera el intercambio gaseoso, disminuye la 

oxigenación  y se produce hipoxemia y acidosis.

Generan vasoconstricción pulmonar, aumentando la RVP.

Favorece la persistencia de shunts fetales de derecha a 
izquierda, donde parte de la sangre evita pasar por los 
pulmones (“bypass pulmonar”), empeorando aún más la 
oxigenación del RN.



Patrón clásico

1. Infiltrado 
reticulogranular 
difuso

2. Broncograma aéreo.
3. Hipoventilación 



Perfil clásico

Principales 
FdR

Prevención

- RNPT <34 sem → Mientras menor es la edad gestacional, mayor es el riesgo y severidad del cuadro.

- Inicio inmediato o <6 horas de vida.

- Prematurez: factor determinante →  a menor EG, mayor riesgo. 

- Diabetes materna: insulina fetal antagoniza corticoides → esto retrasa la maduración pulmonar y la 

producción adecuada de surfactante.

- Cesárea electiva: sin trabajo de parto → menos corticoides/catecolaminas.

- Asfixia y acidosis: daño a neumocitos e inactivación de surfactante. 

- Género masculino: maduración pulmonar más tardía.

- Indicaciones clave: riesgo de PP → en periodo de ventana: 24-34 semanas
- Esquema (corticoides IM).

● Betametasona: 12 mg cada 24 hrs , 2 dosis. 
● Dexametasona: 6 mg cada 12 hrs, 4 dosis. 

- Corticoides antenatales ↓ significativamente la incidencia y gravedad del SDR neonatal.



Protocolo Neo PM  Objetivo: estabilización no invasiva y reemplazo precoz de surfactante.

Manejo principal y 
surfactante

● Soporte inicial: CPAP nasal precoz (6–8 cmH₂O) desde sala de parto → ayuda a mantener los alvéolos abiertos 

y disminuir el colapso alveolar.

● Criterios para surfactante:
○ FiO₂ >30% 

○ SatO₂ 90–94%

○ Dificultad moderada/severa.

● LISA (elección): catéter endotraqueal delgado. Respiración espontáneo + CPAP → Permite administrar 

surfactante evitando ventilación mecánica invasiva.

● INSURE: intubar + surfactante → al extubar, CPAP.

● Surfactante:
○ Curosurf: 200 mg/kg (2,5 ml/kg) 

○ Survanta: 100 mg/kg (4 ml/kg)

Medidas 
complementarias

Soporte general:
➔ Monitorización 

hemodinámica. 

➔ Termorregulación.

➔ Nutrición parenteral 

inicial.

Fármacos:
➔ Cafeina precoz (apneas) → 

Bloquea los receptores A1 y 
A2A de adenosina → 
estimula el centro 
respiratorio bulbar (aumenta 
el impulso respiratorio)

➔ Corticoides sistémicos.

Laboratorio:
➔ Gases (busca pH > 7,25)

➔ HGT

➔ ELP



Protocolo Neo PM  Objetivo: estabilización no invasiva y reemplazo precoz de surfactante.

Complicaciones 
potenciales

● Escape aéreo (neumotórax).

● Hemorragia pulmonar.

● Displasia broncopulmonar (DBP) → corresponde a una enfermedad pulmonar crónica asociada principalmente 

a prematurez, inflamación y necesidad prolongada de soporte respiratorio.



Síndrome de aspiración meconial
Cuadro de dificultad respiratoria en RN expuesto a LA con meconio, sin otra causa aparente

¿Qué ocurre?

Obstrucción mecánica

Completa → meconio tapa el alveolo =  aire no logra llegar y 
colapsa → atelectasias

Parcial → atrapamiento aéreo: entra en insp, pero no sale en 
esp (meconio actúa como tapón) → hiperinsuflación y riesgo 

de ruptura alveolar

Neumonitis química
Irritación de vía aérea y parénquima a causas de meconio → 
respuesta inflamatoria pulmonar = daño en epitelio = peor 

intercambio gaseoso

Inactivación del 
surfactante

Desplaza/desnaturaliza surfactante nativo y aumenta tensión 

superficial → favorece colapso alveolar y disminuye la 

distensibilidad pulmonar.



Perfil clásico

Principales 
FdR

Clínica

• RN de término o postérmino. 

• Frecuentemente PEG. 

• Antecedente de líquido amniótico meconial.

• Asfixia fetal e hipoxia intraparto → La hipoxia fetal estimula el 

peristaltismo intestinal y relajación del esfínter anal, favoreciendo eliminación 

de meconio.

• Patología materna: HTA, preeclampsia/eclampsia, diabetes mellitus

• Post madurez: envejecimiento placentario favorece hipoxia.

• Inicio precoz <12h

• Tener tinción de meconio en piel, uñas y cordón

• Tórax hiperinsuflado (en tonel)

• Distrés grave: taquipnea, quejido, retracciones.



Radiografía de tórax clásica:

• Imagen heterogénea: 
infiltrados algodonosos
• Atelectasias en parche
• Hiperinsuflación y 
atrapamiento aéreo
• Riesgo de fuga aérea 
(neumotórax)

La combinación de zonas hiperinsuflación 
y áreas atelectásicas es bastante 

característica del SAM.



Protocolo Neo PM
 Objetivo: optimizar oxigenación y estabilidad hemodinámica

Soporte 
respiratorio

● Oxigenoterapia para SpO2 >90%

● Evitar CPAP innecesario: riesgo de atrapamiento aéreo y de neumotórax.

● Opción de utilizar VAFO: ventilación alta frecuencia (fallo ventilación convencional)

Medidas 
generales

● Monitorización de gases, ELP y fx renal.

● Ambiente térmico neutro.

Manejo 
especifico

● Surfactante → mejora distensibilidad. Útil pensando en que el meconio inactiva el surfactante 

endógeno.

● TTO y soporte: ATB → ampicilina + gentamicina (profilácticos). Se suelen indicar porque 

inicialmente el cuadro puede ser difícil de diferencia de una neumonía neonatal precoz.

● Hipertensión pulmonar → óxido nítrico: produce vasodilatación pulmonar selectiva y mejora 

la oxigenación



Neumonía connatal
Dificultad respiratoria por inflamación/infección pulmonar  a causa de ocupación 

alveolar por exudado, el que impide la ventilación



Principales FdR

Clínica

Caracteristicas 
Rx de tórax

● Corioamnionitis clínica.

● RPM prolongado (>18 h)

● Colonización SGB sin profilaxis

● Prematurez y bajo peso.

● Inicia al nacimiento o hasta 72h
●  SDR: taquipnea, quejido, cianosis y retracciones
●  Sistémicos: inestabilidad térmica, letargo, apnea, rechazo alimentario, ictericia

● Inicialmente, indistinguible de enfermedad por déficit de surfactante.

● Relleno alveolar bilateral: opacidades algodonosas difusas.

● Broncograma aéreo: en zonas de consolidación.

● Derrame pleural: 10-25% de los casos.



Caracteristicas 
Rx de tórax

● Inicialmente, indistinguible de enfermedad por déficit de surfactante.

● Relleno alveolar bilateral: opacidades algodonosas difusas.

● Broncograma aéreo: en zonas de consolidación.

● Derrame pleural: 10-25% de los casos.



Protocolo Neo PM

La neumonía connatal puede progresar rápidamente a sepsis neonatal 
grave y compromiso multisistémico.

Soporte 
respiratorio

● Oxigenoterapia para SpO2 >90%

● VMI en insuficiencia grave

Laboratorio 
inicial

● Hemograma, PCR, hemocultivos, gases y FR

ATB
Pilar 

fundamental

● 1ra línea: ampicilina + gentamicina -> 7-10 días (SGB,  bacilos gram (-) entéricos: e. Coli y 

listeria.)

● 2da línea: amikacina + cloxacilina/vancomicina + cefotaxima

Apoyo 
hemodinámico

● Vigilancia shock séptico

● Volumen/DVA si es necesario
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