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DEFINICIONES
Son conceptos estadísticos, al aplicar curvas poblacionales de crecimiento intrauterino
Indice ponderal: Medida antropométrica que relaciona el peso con la talla del RN para evaluar 
estado nutricional y proporcionalidad corporal 

PEG: Si se encuentra <p10 
de acuerdo a etnia y sexo

PEG Severo: <p3

• No todos los RN <p10
tienen RCIU

• Es importante
distinguir pequeños
constitucionales v/s
patológicos

RCIU: Falla en alcanzar el potencial
de crecimiento genéticamente
determinado durante el periodo
intrauterino, usualmente patológico.

Tipo 1 (Simétrico)

• 20 al 30% de los casos
• Índice ponderal normal:

con peso, talla y CC bajos
• Causas: noxas precoces

como ´genopatías,
cromosopatías,
infecciones.

Tipo 2 (Asimétrico)

• 70-80% de los casos
• Índice ponderal bajo:

con peso más bajo
respecto a talla y CC

• Causas: noxas tardías
como insuficiencia
útero-placentaria.



EPIDEMIOLOGÍA

• 3-10% de los embarazos tienen RCIU
• 20% de mortinatos son PEG
• Mayor morbimortalidad respecto a AEG
• Mayor predisposición a muerte súbita,

alteraciones neurológicas y déficit
psicomotor.

• Mayor prevalencia de patología CV y
DM2

• La mayoría (entre el 50% y el 70%) de
los neonatos PEG son
"constitucionalmente pequeños";



CLASIFICACIÓN SEGÚN CURVAS 



CURVAS DE ALARCÓN-PITTALUGA



CURVAS DE ALARCÓN-PITTALUGA



CURVAS DE ALARCÓN-PITTALUGA



CURVAS DE ALARCÓN-PITTALUGA



FACTORES DE RIESGO PARA PEG V/S RCIU



RCIU TIPO 1
RCIU Simétrico (Tipo I - Temprano)
• Representa el 20-30% de los casos.
• Afectación proporcionada de peso, talla y

perímetro cefálico (todos reducidos). El índice
ponderal suele ser normal.

• Fisiopatología: Ocurre por una noxa precoz
(primer trimestre). El daño afecta la hiperplasia
celular (número de células), lo que resulta en
un menor número total de células.

• Se asocia fuertemente a causas fetales
intrínsecas como anomalías cromosómicas
(aneuploidías, trisomías 13, 18, 21), infecciones
congénitas (TORCH) y síndromes genéticos.

• Pronóstico: Estos niños suelen tener un
crecimiento postnatal deficiente y no
responden bien a intervenciones nutricionales
debido a la reducción celular irreversible



RCIU TIPO 2
• 70-80% de los casos.
• Características: El peso está reducido, pero el perímetro

cefálico y la talla se preservan relativamente ("ahorro
cerebral" o brain-sparing). El índice ponderal es bajo.

• Fisiopatología: Ocurre por una noxa tardía (generalmente
tercer trimestre, >32 semanas). El daño afecta la hipertrofia
celular (tamaño de la célula). El feto redistribuye su flujo
sanguíneo para proteger órganos vitales (cerebro, corazón)
a expensas del hígado (reducción de circunferencia
abdominal por menor glucógeno) y tejido graso.

• • Etiología: Principalmente insuficiencia placentaria
(preeclampsia, hipertensión materna) y factores
ambientales/maternos que reducen el aporte de oxígeno y
nutrientes.

• • Pronóstico: Tienen mayor potencial de crecimiento
compensatorio (catch-up) postnatal, ya que el número de
células es normal, aunque están "encogidas"



RCIU TIPO 2
• Etiología: Principalmente insuficiencia placentaria

(preeclampsia, hipertensión materna) y factores
ambientales/maternos que reducen el aporte de oxígeno y
nutrientes.

• Pronóstico: Tienen mayor potencial de crecimiento
compensatorio (catch-up) postnatal, ya que el número de
células es normal, aunque están "encogidas"



DEFINICIONES



ETIOLOGÍAS DEL RCIU SIMÉTRICO Y ASIMÉTRICO 





COMPLICACIONES INMEDIATAS: HIPOGLICEMIA

Hipoglicemia (1°48h <45 mg/dL): es la
complicación metabólica más frecuente y
temida en ambos extremos del crecimiento fetal,
pero por razones fisiológicas distintas.

En el RCIU / PEG (El fenotipo de "inanición"): 
Capacidad reducida de homeostasis de la 

glucosa debido a 

1. Disminución crítica de reservas de
glucógeno y ácidos grasos: incluyendo que
no pueden producir cuerpos cetónicos

2. Falla en la gluconeogénesis
3. Hipermetabolismo cerebral: mayor masa

cerebral v/s cuerpo, con mayor demanda de
glucosa

• El 90% ocurre en las

primeras 12 hrs

• Incidencia del 6 al 14%

• Requieren tasas de infusión

más altas de glucosa (6 a 8

mg/kg/min)



COMPLICACIONES INMEDIATAS: HIPERGLICEMIA

se observa predominantemente en PEG de Muy
Bajo Peso de Nacimiento (MBPN) o prematuros
extremos restringidos.
• glicemia > 125 mg/dL.
• a menudo coexiste con desequilibrios
electrolíticos,.

Fisiopatología: La hiperglicemia en el PEG/RCIU no se debe a una insulinorresistencia, sino a una falla
en la secreción + respuesta al estrés
• Hipoinsulinemia Adaptativa: Durante la vida fetal, el feto reduce su secreción de insulina y la

masa de células beta pancreáticas para evitar la hipoglicemia letal in útero y frenar el crecimiento
somático.

• El nacimiento es un evento estresante, y en el RCIU (que a menudo nace en contexto de asfixia o
estrés crónico)→elevación de hormonas contrarreguladoras (catecolaminas, glucagón y cortisol).

• A diferencia del adulto, el neonato PEG mantiene una sensibilidad periférica a la insulina
conservada o incluso aumentada,. Su hiperglicemia es por falta de insulina (déficit secretor), no
por que los tejidos no respondan a ella.



COMPLICACIONES INMEDIATAS: HIPOTERMIA
Mecanismos en RCIU/PEG:

1. Física: Poseen una relación superficie/volumen aumentada, lo que incrementa las pérdidas por
radiación, convección y evaporación.

2. Aislamiento: La ausencia de grasa subcutánea elimina el aislamiento térmico natural,.
3. Producción de Calor: Tienen depósitos reducidos de grasa parda, esencial para la termogénesis

química. Además, el estrés crónico in útero puede haber depletado las catecolaminas necesarias para
activar esta termogénesis.



COMPLICACIONES INMEDIATAS: HIPOTERMIA
Prevención:

• Atención en ambiente térmico neutral

• Contacto precoz Piel-piel postparto

• Envoltura de plástico, colchón, calefactor, calentador

radiante, incubadora

• Control frecuente de T°, HGT y corrección si es

necesario.

La hipotermia no es solo un descenso de
temperatura; agrava la hipoglicemia (por
consumo de glucosa para intentar
generar calor) y precipita la acidosis
metabólica.



COMPLICACIONES INMEDIATAS: POLIGLOBULIA
Hcto >65%

Etiología: secundaria a la hipoxia
fetal crónica por insuficiencia
placentaria.

1. Hidratación, vigilancia y control
metabólico

2. Exanguinotransfusión parcial: si es
>70% o >65% con síntomas

La hipoxia estimula la
producción de EPO.

Factor Agudo: La asfixia perinatal (común en estos
fetos que toleran mal el parto) puede provocar una
transfusión placentaria activa hacia el feto ("shift"
de sangre) durante el nacimiento, exacerbando la
policitemia

tratamiento

Hiperviscosidad: contribuye a las
complicaciones anteriores, ETN e IC.



COMPLICACIONES INMEDIATAS: ASFIXIA NEONATAL

Frecuente en PEG con RCIU Severo

Estrés hipóxico durante la
CU, Hipoxia fetal, acidosis y
depresión neurológica al
nacer

Prevención: seguimiento prenatal,
programación parto, monitorización fetal,
anticipación del equipo, reanimación,
resto del manejo específico



ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE



COMPLICACIONES TARDÍAS

Obesidad y Distribución de Grasa
• propensión a acumular grasa central o visceral en la

adultez, incluso con IMC normal

Diabetes Mellitus Tipo 2 (DMII) y Resistencia a la Insulina: 

• Inversamente proporcional a peso al nacer. 
• Mecanismo: resistencia a la insulina (debido a tejido adiposo visceral) 

v/s falla en la secreción de insulina por menor masa de células beta

• retraso del desarrollo
psicomotor

• Dificultad en el aprendizaje
• Alteración del desarrollo

puberal





MANEJO

• Estimación correcta de la EG
• FUR
• Eco precoz
• Historia prenatal
• Evaluar Fx riesgo para

PEG/RCIU
• Clasificar según curvas

Alarcón-Pittaluga



MANEJO

• Atención inmediata: evaluación peso para EG y relación P/T
• Adecuado ambiente y control T°
• Observación de signos de hipo o hiperglicemia, y de poliglobulia
• Control glicemia y htco a las 2 hrs de vida
• Manejo específico según EG y complicaciones



MACROSOMÍA Y GEG 
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DEFINICIONES

Peso fetal estimado (PFE) o al nacer:
>p90 para una EG determinada

Macrosomia: RN >4 kg a cualquier EG

Un GEG puede no ser macrosómico
• Existen GEG constitucionales y patológicos



CLASIFICACIÓN DE GRAVEDAD MACROSOMÍA

Sistema de clasificación que correlaciona
directamente el peso con el riesgo de
complicaciones (como asfixia, ventilación
asistida y trauma obstétrico):
• Grado 1 (4000 g - 4499 g): Riesgo aumentado,

pero manejable.
• Grado 2 (4500 g - 4999 g): Aumento

significativo de trauma obstétrico y morbilidad
neonatal.

• Grado 3 (> 5000 g): Es la categoría de máximo
peligro.

Clasificación por grados de 

macrosomía

Boulet, S.L., Alexander, G.R., Salihu, H.M. & Pass, M. (2003). Macrosomic births in the United

States: Determinants, outcomes, and proposed grades of risk. American Journal of Obstetrics

and Ginecology, 188(5), 1372-1378. https://doi.org/10.1067/mob.2003.302

https://doi.org/10.1067/mob.2003.302


EPIDEMIOLOGÍA

Macrosomia: > 4000 g: Aproximadamente
el 7.8% - 9% de los nacidos vivos superan
este peso,.
• > 4500 g: Es el umbral preferido por el

ACOG. La razón es que la morbilidad
materna y neonatal aumenta
drásticamente. Solo el 0.1% de los
nacidos vivos.

• Tener un hijo anterior macrosómico es
uno de los predictores más fuertes de
recurrencia



EPIDEMIOLOGÍA

• Las madres con IMC normal que ganan
más de 16 kg (35 libras) tienen casi 2.5
veces más riesgo de tener un hijo GEG

• Los neonatos GEG tienen tasas más altas
de admisión a UCI, siendo las causas
principales: dificultad respiratoria (19%),
hipoglicemia (9%) y aspiración de meconio



MACROSOMÍA ARMÓNICA Y DISARMÓNICA

Macrosomía armónica (constitucional

• El feto es grande simétricamente
(cabeza, talla y peso grandes).

• Típico de padres grandes, obesidad
materna sin diabetes o exceso de
ganancia de peso gestacional.
Tienen menos riesgo metabólico
inmediato.

Macrosomía disarmónica

(hijo de madre diabética)

• crecimiento desproporcionado con aumento del
índice ponderal. Tienen una relación
hombros/cabeza y tórax/cabeza aumentada,
mayor grasa corporal y pliegues cutáneos gruesos
en extremidades superiores.

• Riesgo: causante principal de la distocia de
hombros y la asfixia, incluso a pesos menores que
en fetos constitucionales





FACTORES DE RIESGO





COMPLICACIONES

FETALES

Distocia de hombros: Es la emergencia obstétrica
más temida asociada a la macrosomía.
• Riesgo: 0.2-3% de todos los partos, pero

aumenta al 9-14% cuando el peso es >4500 g.
• Factor Agravante: En hijos de madres

diabéticas→20-50% con pesos >4500 g.
Lesión del Plexo Braquial (Parálisis de Erb): riesgo

es 18 a 21 veces mayor en partos vaginales de
neonatos >4500 g comparado con pesos normales
Fracturas: >10 veces más riesgo en macrosómicos.

NEONATALES

• Asfixia perinatal: mayor frecuencia de APGAR
<3

• Hipoglicemia: por hiperinsulinismo, 10-19% de
neonatos GEG .

• Policitemia: por hiperinsulinismo →mayor
consumo O2→Mayor EPO. Predispone a
hiperbilirrubinemia

• SDRN: La insulina antagoniza la maduración
pulmonar

• Taquipnea transitoria: debido a la mayor tasa
de cesáreas

• SAM: Por mayor estrés e hipoxia intrauterina.
Aumenta significativamente en macrosomía
grado 2 y 3.

• Hipocalcemia



COMPLICACIONES

MATERNAS

• Parto instrumentado
• Cesáreas
• Lesiones perianales
• Hemorragia postparto
• Rotura uterina

INFANCIA POSTERIOR

• Obesidad
• Intolerancia a la glucosa
• Sd. Metabólico
• Remodelación cardiaca



DIAGNÓSTICO

• Estimación correcta EG
• FUR y ECO precoz
• Capurro, Ballard o Usher
• Historia prenatal
• Evaluar Factores de riesgo para GEG
• Evaluar Sd. Asociados a macrosomía
• Clasificar según curvas Alarcón pitaluga
• Clasificar grados de macrosomía

MANEJO
GEG aislado: ECO 38-39 sem para EPF
• <4000g: mantener controles
• >4000g: finalizar embarazo desde 39 SDG
• >4500g madre diabética: cesárea desde 39SDG
• >5000g madre sana: cesárea desde 39SDG

• Atención inmediata
• Ambiente temperado y control T°
• HGT a las 2 hrs
• Manejo específico según EG y complicaciones
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