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01
Conjunto de signos clínicos que indican compromiso 

respiratorio durante las primeras horas de vida.

Definición

● Taquipnea > 60rpm
● Quejido espiratorio
● Aleteo nasal
● Retracciones 
● Cianosis.

El tratamiento y el pronóstico son completamente diferentes dependiendo 
de la etiología.

¿Cual es la causa de este SDR?



Epidemiología

Causa más frecuente de morbimortalidad 
neonatal → ingreso a UCI.

Incidencia de SDR se estima en:
● 5-10% de los RN prematuros. 
● Menos de 1.500 gramos al 50% 

Incidencia aumenta en:
● Menor EG → 80-90% en menor de 28 

sem
● Varones
● Nacidos por cesárea
● Segundos Gemelos

También pueden presentarse en: hijos de 
madre diabética con mal control metabólico 
y RN con asfixia perinatal 

Principal factor de riesgo del SDR es la prematurez



Score de Silverman-Andersen 

Evalúa la gravedad de la dificultad 
respiratoria en el recién nacido. 
● Hacer en menos de 30 

segundos.

0: sin dificultad respiratoria
1–3: dificultad leve
4–6: dificultad moderada
7–10: dificultad severa



Principales diagnósticos diferenciales

Enfermedad por déficit de 
surfactante

Hipertension Pulmonar Persistente



Desarrollo Pulmonar



Vida fetal
Oxigeno proviene de placenta

Pulmones llenos de líquido, que ayuda a:

● Mantener los pulmones expandidos.
● Favorecer el crecimiento y desarrollo 

pulmonar.
● Contribuir al desarrollo adecuado de las vías 

respiratorias y estructuras pulmonares

Resistencia vascular 
pulmonar elevada

1. Ductus venoso: Sangre oxigenada de la vena 
umbilical a la vena cava inferior 

2. Foramen Oval: Orificio entre aurículas. AD → AI 
3. Ductus Arteriosus: Conducto que conecta la 

arteria pulmonar con la aorta.



Nacimiento Pulmón lleno de líquido a lleno de 
aire

Entra aire a los alvéolos y comienza la 
eliminación del líquido pulmonar:

● Capilares
● Vasos linfáticos pulmonares

Aumento de oxígeno → produce 
vasodilatación pulmonar → 
disminuye rápidamente la 
resistencia vascular pulmonar.

Disminuye resistencia vascular pulmonar 
→ aumenta el flujo sanguíneo hacia los 

pulmones →  Aumento de O2 → Baja 
prostaglandinas → Cierre de shunts fetales



Principales 
Diagnósticos



Taquipnea Transitoria
Trastorno respiratorio neonatal benigno causado por un retraso en la reabsorción del líquido pulmonar 
fetal, que produce taquipnea y aumento del trabajo respiratorio, generalmente de inicio precoz y 
evolución autolimitada. 

Prevalencia:  
● 11 por 1000 nacidos 

vivos 
● 30% de todos los 

SDR.
RNT o Prematuro tardio, 

cesárea sin trabajo de 
parto

Retraso en la reabsorción 
del líquido pulmonar fetal 
después del nacimiento.

Distensión de espacios 
intersticiales

Atrapamiento de aire 
alveolar y disminuye 

distensibilidad 
pulmonar

Fisiopatología



Clínica
Taquipnea hasta 80-120 rpm 
aparece después del 
nacimiento.

● Quejido
● Cianosis
● Retracciones poco común.

Diagnóstico
Antecedentes + clínica con 
predominio de la polipnea. 

Radiografía
● Hiperinsuflación

● Refuerzo de la trama 
vascular perihiliar

● Líquido en las cisuras.



Manejo

Soporte y observación:
● Monitorización.
● Oxigenoterapia no invasiva para satO2 > 

90%
★ CPAP nasal en taquipnea severa o 

persistente.
● Soporte nutricional según grado de 

distrés:
★ >60 rpm →SOG
★ > 80 rpm → Regimen 0 + Fleboclisis

● Ambiente termico neutral

Autolimitada → mejora dentro de las 
primeras 24 a 48 horas.

Importante: Descartar signos de infección, monitorizar con HGT → descarte de 
hipoglucemia



Enfermedad por déficit de surfactante
Se da principalmente en prematuro, y mientras menor sea la edad 

gestacional, mayor es el riesgo.

Surfactante disminuye la tensión 
superficial y evita que los alvéolos colapsen 
al final de la espiración.

Fisiopatología

Aumenta la tensión superficial, aparecen 
atelectasias difusas, disminuye la 
distensibilidad pulmonar y se altera el 
intercambio gaseoso.

● Prematurez
● Diabetes materna: insulina fetal antagoniza 

corticoides → retrasa la maduración pulmonar y la 
producción de surfactante. 

● Parto múltiple
● Cesárea antes del inicio del trabajo de parto
● Asfixia perinatal
● Estrés por frío.
● Idiopatico. 

Factores de riesgo



Clínica

Diagnóstico

Inicio tardío → se consume el 
surfactante de reserva.

● Después primeras 6 horas, 

Se caracteriza por una dificultad 
respiratoria progresiva, con quejido, 
retracciones y aumento del 
requerimiento de oxígeno.

Puede acompañarse de 
hipertensión pulmonar 

persistente, lo que agrava el 
pronóstico.

Antecedentes + clinica, con 
líquido amniótico claro y 

descarte de infección.

Radiografía
● Bajo volumen pulmonar
● Patrón reticulogranular o 

de vidrio esmerilado.
● Broncograma aéreo.



Manejo
Oxigenoterapia → CPAP
● Objetivo de SatO2 entre 90% - 

94%
● Iniciar aprox PEEP 6 cmH₂O.
● Puede aumentar hasta 8 cmH₂O 

según respuesta.
● Oxígeno titulado según 

saturación y edad gestacional.

EDS leve → puede continuar con CPAP

EDS moderada/severa + aumento de 
requerimientos de O₂ → surfactante 
precoz.

Antenatal →  embarazada con riesgo de 
parto prematuro: Corticoides

★ Betametasona 12 mg IM c/ 24 horas 
por dos dosis, 

★ Dexametasona 6 mg IM c/ 12 horas 
por cuatro dosis. 

Objetivo:  acelerar la maduración 
pulmonar fetal →  disminuir la incidencia 
y gravedad del SDR. 

Considera maduración completa con 
parto >24 h y <7 días después de la 

última dosis.



Surfactante → FiO₂ ≥30% estando con 
CPAP ≥6 cmH₂O o dificultad respiratoria 
moderada-severa

★ Poractant alfa (Curosurf®)
● Primera dosis: 200 mg/kg = 2,5 

mL/kg
● Dosis posteriores: 100 mg/kg = 

1,25 mL/kg
★ Beractant (Survanta®)

○ 100 mg/kg = 4 mL/kg

Si persiste la indicación, puede repetirse 
surfactante a las 6–12 horas, hasta una 
tercera dosis.

LISA/MIST → administración 
mínimamente invasiva de 
surfactante mientras permanece 
con CPAP

INSURE

INtubate → SURfactante → 
Extubate → CPAP

Si respira espontaneamente + estable

Si está inestable o necesita intubación



Apoyo complementario

★ Termorregulación.
★ Cafeína citrato → disminuye las apneas del 

prematuro → Bloquea los receptores A1 y 
A2A de adenosina → estimula el centro 
respiratorio bulbar
● Dosis Carga 20 mg/kg // Mantención: 

5-10 mg/kg.
● Iniciar cuando el paciente presenta 

buena tolerancia enteral.
★ Control Hemoglobina 

¿Cuando intubar?

Probabilidad de fracaso de CPAP:

● FiO₂ >50% pese a CPAP.
● Prematuro extremo <26 

semanas.
● Asfixia.
● Necesidad de inotrópicos.
● Maduración pulmonar ausente o 

incompleta.
● Sepsis.
● Anomalías congénitas.
● Gases alterados: pH <7,3, 

PaO₂/FiO₂ <218 o PaCO₂ >53 
mmHg.



Síndrome de aspiración meconial
Dificultad respiratoria en un recién nacido con líquido amniótico teñido de meconio 

cuyos síntomas no se explica por otra causa. Más común en RNT y postermino.

Antecedente clave → líquido amniótico 
con meconio, generalmente asociado 

a hipoxia o asfixia perinatal.

13% de todos los nacimientos vivos 
tienen líquido amniótico teñido de 

meconio, y de éstos, un 4% a 5% de los 
niños desarrollan un SAM. 

Meconio puede producir:

● Neumonitis química → toxicidad directa del meconio 
● Inactivación del surfactante.
● Obstrucción parcial o completa de la vía aérea. 

★ Parcial →  mecanismo de válvula: permite que entre aire 
durante la inspiración, y dificulta su salida durante la 
espiración.  = atrapamiento aéreo e hiperinsuflación → 
desarrollo de enfisema pulmonar intersticial y 
neumotórax. 

★ Completa → producir atelectasia, con alteración de la 
relación ventilación perfusión y aumento de las 
resistencia pulmonar, con cortocircuito 
derecha-izquierda.



Clínica
RN termino o postermino → PEG

● Dificultad respiratoria severa → precoz y progresiva 
● Taquipnea.
● Gran retracción
● Hipoxemia

Examen fisico: retracciones y un tórax hiperinsuflado o en tonel. 

● Tinción de meconio en piel, uñas o cordón.

En cuadros graves es frecuente observar el desarrollo de 
hipertensión pulmonar persistente con hipoxemia refractaria. 

Diagnóstico
Antecedente + Clínica

Radiografía

● Patrón heterogéneo, con infiltrados o 
condensaciones alveolares algodonosas y 
difusas.

● Atelectasias en parches 
● Zonas de hiperinsuflación, 
● En el 10-40% → desarrollo de 

neumotórax-neumomediastino.



Manejo

Soporte ventilatorio 
● Objetivo de SatO2 entre 90% - 95% + pH 

mayor a 7.25
● Si falla → VMI

En algunos casos será necesario emplear 
ventilación de alta frecuencia y si hay 
hipertensión pulmonar óxido nítrico inhalado.

● ATB si hay factores de riesgo de infección.
★ Ampicilina + gentamicina 

(profilácticos).

Sospechar infección si:

1. Antecedentes maternos/perinatales

● Fiebre materna intraparto
● Corioamnionitis
● Ruptura prolongada de membranas
● Colonización por Streptococcus grupo B sin 

profilaxis.
● Prematuridad

2. Clínica del RN → signos de compromiso sistémico

● Inestabilidad térmica (hipo o hipertermia)
● Letargia/irritabilidad
● Rechazo alimentario
● Apneas
● Mala perfusión
● Hipotensión
● Acidosis metabólica

3. Evolución torpida.



Neumonía Connatal
Infección del tracto respiratorio inferior que afecta al RN , comprometiendo el parénquima pulmonar. Causa 

importante de morbimortalidad neonatal, tanto en el RN a término como en el pretérmino. 



Clínica
Puede indistinguible de la enfermedad por 
déficit de surfactante al comienzo.

Clínica precoz, en forma de sepsis inespecífica 
con dificultad respiratoria. 

● Taquipnea, quejido, cianosis y 
retracciones.

● Presencia de compromiso sistémico → 
inestabilidad térmica, letargia, rechazo 
alimentario, apnea o acidosis metabólica.”

El agente etiológico más frecuente es el EGB. 

Diagnóstico
Antecedentes son fundamentales →  
corioamnionitis, RPM > 18 horas, fiebre materna y/o 
colonización de EGB. 

Radiografía
● Relleno alveolar bilateral
● Opacidades difusas
● Focos de condensación
● Broncograma aéreo.



Manejo

Oxigenoterapia
Objetivo de SatO2 > 90% 
● Si falla → VMI

Laboratorio inicial: Hemograma, PCR, hemocultivos, 
gases.
ATB terapia
★ Ampicilina + gentamicina por 7-10 días (SGB, bacilos 

gram (-) entéricos: e. Coli y listeria.)
★ 2da línea: amikacina + cloxacilina/vancomicina + 

cefotaxima.
Apoyo hemodinámico de ser necesario:
● Vigilancia de shock séptico
● Volumen/DVA si es necesario. 



Otros 
Diagnósticos 
Diferenciales



Hernia Diafragmatica



Neumotórax



Hipertensión Pulmonar Persistente

Cardiopatías 
congénitas

¿Como se si es 
causa cardiaca o 

pulmonar’? → Test 
de hiperoxia



¿Cómo enfrento a un RN con SDR?

1. Evaluación inicial de ABC → saturación de oxígeno, 
frecuencia cardíaca y temperatura.

2. Una vez estabilizado,:
★ Edad gestacional
★ Antecedentes obstétricos y perinatales;
★ Examen físico.

3. Complementar con laboratorio, gasometría, 
radiografía de tórax, dependiendo de la sospecha 
clínica





GES N40° En chile el Síndrome de dificultad respiratoria del recién 
nacido es parte de GES, si hay sospecha, tiene derecho 

a confirmación diagnóstica realizada por médica/o

Incluye diagnóstico y tratamiento 
oportuno del SDR neonatal para:
★ Enfermedad de la membrana 

hialina
★ Bronconeumonía connatal
★ Bronconeumonía no connatal
★ Aspiración neonatal de meconio
★ Hernia diafragmática congénita
★ Hipertensión pulmonar 

persistente
Y cubre: 
● Medicamentos
● Insumos
● Cirugía
● Examenes



Mensaje Final
SDR neonatal es un síndrome, no 
un diagnóstico etiológico.

Identificar: Edad gestacional + antecedentes 
perinatales + examen físico + evolución + 

radiografía y exámenes complementarios.

Enfermedad 
por déficit 

de 
surfactante



Paper

Cada año surge nueva evidencia sobre la mejor manera de cuidar a los recién nacidos 
pequeños con dificultad respiratoria. Presentamos la séptima versión de las “Guías 
Europeas para el Manejo del Síndrome de Distrés Respiratorio (SDR)”, elaborada 
por un panel de neonatólogos europeos y un experto en obstetricia perinatal, basada 
en la literatura disponible hasta mediados de 2025.

La optimización de los resultados requiere una estrecha colaboración con los 
obstetras para predecir el riesgo de parto prematuro, considerar el traslado a centros 
perinatales y realizar una adecuada optimización perinatal, incluyendo el uso de 
corticoides antenatales. En la sala de partos, los protocolos deben mantener una 
temperatura corporal normal y favorecer la respiración espontánea antes del 
pinzamiento del cordón umbilical, utilizando soporte respiratorio no invasivo cuando 
sea posible y considerando el uso precoz de surfactante mediante un catéter 
delgado, con el objetivo de evitar la intubación.

El soporte respiratorio no invasivo continuo y el uso prudente de surfactante mediante 
técnicas que eviten la intubación pueden mejorar los resultados. Si se requiere 
ventilación mecánica, deben utilizarse estrategias de protección pulmonar y 
mantener la ventilación durante el menor tiempo posible para reducir el riesgo de 
displasia broncopulmonar. Además, las guías revisan las medidas generales de 
soporte, con énfasis en una adecuada nutrición, soporte cardiovascular y uso 
prudente de antibióticos.

Sweet, D. G., Carnielli, V. P., Greisen, G., Hallman, M., Ozek, E., Plavka, R., 
Saugstad, O. D., & Halliday, H. L. (2026). European consensus guidelines 
on the management of respiratory distress syndrome: 2025 update. 
Neonatology. https://doi.org/10.1159/000551062 

Abstract

https://doi.org/10.1159/000551062
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Gracias!!


