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1.Apnea  
-Cese de la respiración por un período : 
ǒ mayor a 20 segundos, o  

ǒ mayor a 10 segundosŸ si este se acompaña de 
desaturación < 80 -85% y/o frecuencia cardiaca 
menor a 2/3 de la frecuencia cardiaca basal. 

 
2.Respiración periódica: 
-Es un patrón respiratorio benigno, que se 
caracteriza por ciclos respiratorios de 10-15 
segundos de duración, con pausas respiratorias 
mayor a 3 segundos sin desaturación significativa .  
-Se postula que este fenómeno y el de la AP tienen 
su origen en inmadurez del cerebro del prematuro 

Definiciones  



Incidencia  

-Las apneas son más frecuentes a menor edad gestacional y bajo peso de nacimiento. 
-Afecta a : 
Å > al 80% de los pacientes nacidos antes de las 30 semanas de gestación (100% en 

los menores de 28 semanas) 
Å 7% en los nacidos entre las 34 -35 semanas.  
Å casi al 100% de los menores de 1000 gramos 
Å Al 85% a las 30 semanas  
Å Al 20% a las 34 semanas.  
Å En recién nacidos de término se ha estimado una incidencia de 0.1%. 

 



Etiología  

1. Primarias o Apnea de la prematuridad (AP): 

-Es un trastorno del desarrollo que se presenta en los recién nacidos menores a 37 
semanas de gestación y que suele resolverse la gran mayoría de las veces, al 
término de la gestación.  
-Se debe diferenciar de respiración periódica  

2. Secundarias:  

-Se describen diversos factores pueden incidir en la aparición de apneas, ej.: 
infecciones, anemia, atelectasias, depresión farmacológica, alteraciones 
metabólicas, hidrocefalia, etc. 

 



1.Centrales 
-Se caracteriza por cese total de esfuerzo respiratorio sin evidencias de 
obstrucción.  
2.Obstructivas 
-El paciente trata de respirar pero el flujo de aire es inefectivo por 
obstrucción o cierre de la vía aérea superior (usualmente a nivel 
faríngeo). 

3.Mixtas: 1º apnea centralŸ2º apnea obstructiva 
-Son las más frecuentes (60-70%). 
-Estas comienzan con una apnea de tipo central que es seguida por 

unaŸ Źdel tono de la vía aérea superior, determinando por la 
obstrucción persistente pese a recuperar actividad respiratoria. 

Clasificación de las apneas según mecanismo de producción  



Fisiopatología  
 
1.Prematuridad ð Inmadurez centro respiratorio:   
 

Ź de conexiones sinápticas  +  Ź de la arborización dendrítica  +  pobre mielinización  central y periférica 
 
 
 
a. Patrón respiratorio periódico con prolongación de tiempo espiratorio  
b. Menor respuesta ventilatoria al aumento de CO2: 
c. Respuesta de los quimiorreceptores periféricos:  
d. Respuesta inhibitoria exagerada  
e. Predominio de sueño activo (REM),  
f. Actividad neuronal inhibitoria aumentada 
 
2.  Mecánica pulmonar:  
-Menor capacidad residual funcional por cierre de la vía aérea distal. 
-Predominio de actividad muscular y tónica inhibitoria  

 

CENTRO RESPIRATORIO 



3. Causas secundarias: 

a. InfeccionesŸ sepsis, enterocolitis necrotizante, meningitis, virus respiratorio sincicial, 
infecciones urinarias.  

-Lipopolisacáridos y/o radicales libresŸ inducen la expresión de genes pro-citoquinas 
inflamatorias  queŸ atenúan las respuestas ventilatorias precoz y tardía ante la hipoxia. 
-Aunque estas citoquinas no atraviesan directamente la barrera hemato-encefálica, producen 

un aumento de otras prostaglandinas e Interleukina I queŸ inhiben la ventilación. 
 

b. Anormalidades cardíacasŸ arritmias, cardiopatías congénitas ductus arterioso, 
insuficiencia cardíaca.  
 

c. NeurológicaŸ encefalopatía hipóxica isquémica, hemorragia intracraneana, desordenes 
neuromusculares, medicamentos, convulsiones, infartos.  
 

d. RespiratoriasŸ síndrome dificultad respiratoria, displasia broncopulmonar.  
 

e. Obstrucción de vía aéreaŸ secreciones, posición del cuello, macroglosia, micrognatia, 
síndromes genéticos.  

f. Estímulo vagalŸ aspiración faríngea, dolor, distensión abdominal.  
 

Fisiopatología  



Fisiopatología  

h. HematológicaŸ anemia, poligobulia.  
 

i . Alteraciones metabólicasŸ hipoglicemia, hipermagnesemia hipocalcemia, errores innatos del 
metabolismo, trastornos hidro- electrolíticos.  
 

j. MedicamentosŸ opiáceos, benzodiacepinas, sulfato de magnesio, prostaglandina  
 
k. Drogadicción materna 
 
L.Reflujo gastroesofágico?: 
-El RGE ha sido implicado como causa de apnea, aunque estudios recientes no han demostrado 
relación temporal entre ambos.  
-Menos del 3% de los eventos cardiorrespiratorios en prematuros, son precedidos por episodios de 
RGE.  

-Uso de medicamentos que disminuyen acidez gástrica o aumenten el vaciamiento gástricoŸ 
no están justificados en el manejo del recién nacido con apnea. 

-Monitorización mediante ph-metría Ÿha demostrado que mayor porcentaje de episodios de 
reflujo son alcalinos.  



1.RN prematuro Ò a 34 

SDG 

 

2.Inicio entre el 2º y 7º 

día de vida, raro en al 

2da- 3ra semana de vida. 

 

3.El recién nacido cambia 

de color : se coloca pone 

pálido  o cianótico 

(azulado) 

 

5.Buen estado general 

entre las crisis. 

 

4.Bradicardia. 

 

Clínica  



Monitorización  

-Todos los neonatos de < 35 semanas de EG y/o < 1750 gr deben ser monitorizados en 
busca de episodios apneicos, durante al menos la primera semana de vida. 
-La comprobación de episodios de apnea, es indicación de tratamiento. 
-Siempre debe descartarse que la apnea sea secundaria. 
-Deben ser controlados mediante sistemas continuos de: 
1. Saturometría de oxígeno 

2. Impedancia cardiotorácicaŸ Frecuencia cardíaca y respiratoria. Los monitores de 
impedancia torácica no son capaces de diferenciar movimientos respiratorios 
inefectivos en caso de apnea obstructiva 



Diagnóstico  
  
1. Historia:  
-Antecedentes perinatales.  
-E.G. y post natal.  
-Drogas en la madre o el RN.  
-Factores de riesgo para infección.  
-Procedimientos de enfermería, termorregulación, posición.  
-Tolerancia alimentaria. 
 
2. Exámen físico:  
-Con énfasis en evaluación cardio-respiratoria y neurológica. 
 

3.Laboratorio 

 

 

 

 

 

 

  



Posible causa Historia y signos asociados Evaluación 

  

1.Infección -Intolerancia de la alimentación 

-Letargia 

-Inestabilidad T° 

-Hemograma  

-Cultivos 

-PCR 

  

2.Deterioro de 

oxigenación 

-Cianosis 

-Taquipnea 

-SDR 

-Sat. O2 contínua 

-Gases  

-Rx de tórax 

-Hctoï Hb 

-Ecocardiograma 

3.Alteraciones 

metabólicas 

-Irritabilidad 

-Temblores 

-Depresión del SNC 

-Glucosa 

-Calcio 

-Magnesio 

-Electrolitos 

-Gases arteriales 

-Glicemia 

-Amonemia 

-Lactato 

-Determinación de Anión Gap. 

4.Patología intracraneal -Convulsiones 

-Examen neurológico alterado 

-Eco encefálica 

-EEG de amplitud integrada. 

5.Inestabilidad T° -Letargia -Monitorizar T° 

6.Monitorizar T° -Depresión del SNC 

-Hipotonía  

-Historia materna 

-Depresión del SNC 

-Hipotonía  

-Historia materna 

7.RGE -Dificultades de la alimentación -Observación 

-Rx 

-Videodeglución  

Consumo ilícito de 

drogas:  

Marihuana: temblores , dificultad para 

tranquilizarse , sobresaltos , ateraciones del 

sueño y de la motilidad, menor respuesta a 

estímulos lumínicos 

Cocaína: Irritabilidad, hiperreflexia , temblor 

-Niveles de drogas en orina (marihuana, cocaína)  

Diagnóstico: Laboratorio  




