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Recién 
nacidos de 
pretérmino



Definiciones
● Los RN tanto de término como de pretérmino se clasifican según peso para la edad gestacional → permite evaluar si:

○ Crecimiento fetal fue adecuado durante el embarazo. 
○ Identificar RN con mayor riesgo de morbimortalidad neonatal, alteraciones metabólicas, respiratorias y neurológicas.

● El peso estimado para la edad se distribuye en percentiles obtenidos a partir de curvas de crecimiento intrauterino.

Clasificación de RNPT por peso al nacer

Bajo peso al nacer < 2500 gr

Muy bajo peso al nacer < 1500 gr

Extremadamente bajo 
peso al nacer

< 1000 gr

Clasificación según semanas

Prematuro tardío Entre 34-37 semanas

Prematuro moderado 32-34 semanas

Prematuro extremo 28-32 semanas

Prematuro muy extremo < 28 semanas

A menor edad gestacional, mayor riesgo de SDR, DBP, HIV, NEC y sepsis neonatal.

Umbral de 
viabilidad fetal 

→ 24 SDG



Características anatómicas y fisiológicas
1. ANTOPOMETRÍA

● Talla
● Peso
● Perímetro cefálico
● Perímetro torácico

Evaluadas mediante curvas 
antropométricas:

- Alarcón-Pittaluga
- Fenton



2.      SISTEMAS

Respiratorio ● Pulmón con escaso desarrollo alveolar.
● Déficit de síntesis de surfactante → su producción inicia entre las 20-24 SDG y se considera suficiente para 

disminuir el distrés a las 34-35 sem.
● Aumento del grosor de la membrana alveolocapilar → dificulta el intercambio gaseoso → hipoxemia. 
● Caja torácica muy complaciente y musculatura respiratoria inmadura → favorece atelectasias y fatiga 

respiratoria.
● Mayor predisposición a apnea de prematuridad → debido a  inmadurez del centro respiratorio.

Nervioso ● Sistema con escasa capacidad de maduración por una maduración fija → la que suele ocurrir durante el 3T 
del embarazo.

● Fragilidad de la matriz germinal (zona del cerebro fetal y RNPT, cuya función es formar células que 
posteriormente migrarán para formar distintas estructuras del SNC durante el desarrollo), la que es muy 
irrigada → ↑  el riesgo de hemorragia peri-intraventricular.

● Inmadurez de autorregulación cerebral con susceptibilidad a hipoxia e isquemia.

Estas alteraciones predisponen a daño neurológico, apnea, alteraciones del tono y mayor riesgo de secuelas del 
neurodesarrollo, especialmente en prematuros extremos.

Cardiovascular Persistencia del ductus arterioso (en la vida fetal, desvía sangre desde la art.  pulmonar a la aorta, evitando el pulmón 
fetal), debido a:

● Caída anticipada de la presión pulmonar → favorece el paso de sangre hacia los pulmones, lo que mantiene 
abierto el ductus. 

● Persistencia del shunt izquierda-derecha
● Insensibilidad al aumento de la oxigenación → no se cierra, ni contrae adecuadamente frente al O2.
● Menor contractilidad miocárdica y respuesta limitada al aumento de la poscarga → El miocardio inmaduro 

tiene menor capacidad de generar fuerza, por lo que tolera peor cambios de presión y sobrecarga circulatoria.



Gastrointestinal ● La maduración de succión y coordinación con la deglución se completa entre las 32-34 semanas.
● El intestino inmaduro presenta tránsito lento, distensión abdominal y mayor acumulación de gases por 

alteración del peristaltismo.
● Aumento de permeabilidad intestinal y alteración de barrera mucosa predisponen a enterocolitis 

necrotizante → La mucosa intestinal inmadura permite mayor paso de bacterias y mediadores inflamatorios, 
favoreciendo inflamación, necrosis intestinal y enterocolitis necrotizante (NEC).

Hematológico ● Se produce un descenso progresivo de los hematíes → sobre todo en prematuros, donde es más intensa y 
precoz.

● Producción de hematíes fisiológicamente acelerada a las extracciones hemáticas repetidas → considerar 
RNPT hospitalizados con múltiples exámenes de laboratorio.

● Anemia de prematuridad por menor vida media eritrocitaria y disminución de eritropoyetina → 
disminuye la capacidad de regenerar GR.

Inmunológico
● El sistema inmune del RN pretérmino presenta inmadurez funcional, aumentando la susceptibilidad a 

infecciones graves.
● Inmunidad innata y adquirida inmaduras → Existe menor capacidad de respuesta inflamatoria y producción 

limitada de anticuerpos.
● Menor transferencia transplacentaria de IgG por interrupción del embarazo antes del tercer trimestre → 

La mayor transferencia materna de IgG ocurre en las últimas semanas de gestación, por lo que el prematuro 
nace con menos inmunidad pasiva.

● Disminución de función de neutrófilos y barreras cutáneo-mucosas → Los neutrófilos tienen menor 
capacidad de defensa y las barreras protectoras de piel y mucosas son más frágiles, facilitando el ingreso de 
microorganismos.



Patologías más frecuentes en el prematuro

Prevalence of survival without major morbidity and associated risk factors among very preterm infants: A 
systematic review and meta-analysis. doi: 10.3389/fped.2025.1628472

Síndrome de Distrés Respiratorio (SDR): 93%

Retinopatía del prematuro (ROP): 59%

Ductus arterioso permeable (DAP): 46%

Displasia broncopulmonar (DBP): 42%

Sepsis de inicio tardío: 36%

Enterocolitis necrotizante (NEC): 11%

Hemorragia peri-intraventricular (HIV) Grado III/IV: 7 y 9%

Leucomalacia periventricular (PVL): 3%

La incidencia aumenta significativamente en RN <28 
semanas y <1000 g.

Las complicaciones respiratorias y neurológicas representan las principales causas de secuelas a largo plazo. 





Retinopatía del prematuro
Se asocia principalmente a la hipoxia, la hiperoxia y la prematurez.

A partir de las 32 SDG comienza la vascularización de la retina inmadura.

Los vasos retinianos se vuelven anómalos y pueden crecer hacia el humor vítreo, 
traccionando la retina y provocando desprendimiento con riesgo de ceguera. 

Si durante este proceso ocurre una 
injuria, como falta o exceso de oxígeno

Factores de riesgo adicionales: 

- Ventilación mecánica.
- Sepsis.
- Transfusiones.
- Fluctuaciones de saturación de oxígeno → los cambios repetidos entre 

hipoxia e hiperoxia alteran la angiogénesis normal y estimulan 
crecimiento desorganizado de vasos.

La pesquisa oftalmológica seriada es fundamental en RN <32 sem  o <1500 g.



Síndrome de distrés respiratorio 
Trastorno respiratorio frecuente en 
prematuros (<32 semanas) debido a:

- Inmadurez pulmonar,
- Déficit de surfactante.

Aumenta la tensión superficial 
alveolar y favorece el colapso de 
los alvéolos durante la espiración.

Consecuencia: disminuye el 
intercambio gaseoso y aumenta 
el trabajo respiratorio.

● La gravedad aumenta con 
menor edad gestacional.

● Se manifiesta con:
○ Quejido.
○ Retracción.
○ Taquipnea.
○ Requerimiento 

progresivo de oxígeno.
● Radiografía típica: patrón 

reticulogranular difuso con 
broncograma aéreo.

Prevención y tratamiento

● Corticoides prenatales → aceleran la maduración pulmonar fetal y estimulan la 
producción de surfactante.

● CPAP → Mantiene presión (+) continua en la vía aérea, evitando el colapso alveolar y 
mejorando la oxigenación.

● Surfactante exógeno (INSURE, MIST) → Reemplaza el surfactante deficitario y mejora 
rápidamente la distensibilidad pulmonar y el intercambio gaseoso



Ductus arterioso persistente 
Tras el nacimiento:

➔ El ↑ O2 y la ↓ de prostaglandinas producen su cierre funcional, normalmente dentro de las primeras 72 horas de vida. 
➔ Por el contrario, la ↓ de O2 y ↑ de Pg puede favorecer que siga abierto.

Manifestación: soplo sistólico, pulsos amplios y aumento de requerimientos ventilatorios.

Tratamiento: restricción hídrica, ibuprofeno/paracetamol y eventualmente cierre quirúrgico.

Consecuencias de su persistencia

● Exceso de flujo pulmonar 

● Hipoperfusión sistémica 

● Apnea 

● Dificultad respiratoria 

● Insuficiencia cardíaca 

Asociado a:

● Hemorragia pulmonar

● DBP

● NEC

● HI-PV

● Muerte



Displasia broncopulmonar (DBP) 
● Enfermedad pulmonar crónica que afecta principalmente a RN prematuros < 32 semanas debido a interrupción del 

desarrollo pulmonar en fase pre alveolar. 
● Definida clásicamente como requerimiento de oxígeno suplementario por ≥ 28 días de vida.

● La inmadurez pulmonar del RNPT lo hace más susceptible a lesión por oxígeno, ventilación mecánica e inflamación, 
produciendo alteración del desarrollo alveolar y fibrosis pulmonar.

● Puede asociarse a hipertensión pulmonar y alteraciones del neurodesarrollo.

Factores 
de riesgo

Prenatales

Postnatales

- RCIU 
- Inflamación intrauterina

- Requerimientos de O2 
- Ventilación mecánica 
- Reanimación 
- Infecciones 
- DAP 

BANCALARI M, ALDO. (2009). Actualización en Presentación y Patogénesis de la Displasia Broncopulmonar. Revista chilena de pediatría, 
80(3), 213-224. https://dx.doi.org/10.4067/S0370-41062009000300002

https://dx.doi.org/10.4067/S0370-41062009000300002


Sepsis neonatal en prematuros 
La sepsis neonatal corresponde a una infección sistémica que afecta con mayor frecuencia a los RN prematuros debido a la 
inmadurez inmunológica, uso de procedimientos invasivos y hospitalización prolongada en UCIN.

Sepsis de inicio temprano Sepsis de inicio tardío

● Ocurre en los primeros 3 días.
● Transmisión vertical desde la madre, durante 

embarazo o parto.

● Después de las 72 h.
● Frecuente en UCIN y generalmente de origen 

hospitalario (IAAS)

Datos 
● Afecta hasta 20% de RN muy bajo peso de nacimiento. 
● Grampositivos causan el 70% 
● Candidiasis representa el 9% con mortalidad de 28%.
● Factores predisponentes:  CVC, VMI y nutrición parenteral prolongada.
● Clínica inespecífica: apnea, inestabilidad térmica, intolerancia alimentaria y letargia.

Asociaciones 

● Mayor mortalidad 
● Hospitalización 

prolongada 
● Peor neurodesarrollo 
● Peor crecimiento 

Microorganismos más 
comunes:
- Streptococcus grupo B
- E. Coli
- L. Monocytogenes

Profilaxis de 
sepsis por SGB

Ampicilina 2 gr, luego 1 gr c/4 horas hasta el parto. 
Para que la profilaxis sea efectiva, debe administrarse al menos 4 

horas antes del parto. 



RN pequeño para 
edad gestacional 

(PEG)



Definición PEG 
● Concepto estadístico obtenido al aplicar curvas poblacionales de crecimiento intrauterino según EG, sexo y etnia. 
● Permite identificar fetos o RN con crecimiento menor al esperado para su edad gestacional y pesquisar aquellos con 

mayor riesgo de morbimortalidad perinatal. 
● Puede ser:

○ PEG: < P10. 
○ PEG severo: < P3.

● Falla en alcanzar el potencial de 
crecimiento genéticamente determinado 
durante el período intrauterino debido a 
causas patológicas, principalmente 
insuficiencia placentaria. 

● La mayoría de los fetos con RCIU son PEG.

¿Qué es RCIU? Diferencia PEG vs RCIU: no todos los RN <p10 tienen RCIU, muchos 
son constitucionalmente pequeños. 

● PEG: corresponde a una definición antropométrica basada en 
percentiles de crecimiento.

● RCIU: proceso patológico dinámico en el que el feto no alcanza su 
potencial de crecimiento intrauterino.

El diagnóstico prenatal de RCIU incluye desaceleración del crecimiento 
fetal en controles seriados y alteraciones del Doppler fetoplacentario.



Incidencia e importancia 
● Entre 3 y 10% de los embarazos tienen RCIU.

● 20% de los mortinatos son PEG.

● En países en desarrollo, >1/3 de los <2500 g son RN de término con RCIU.

● Mayor morbilidad y mortalidad en PEG.

● Mayor riesgo de muerte súbita y alteraciones neurológicas.

● Adultos PEG: mayor prevalencia de patologías cardiovasculares y DM2.

● El seguimiento nutricional y neurológico precoz mejora el pronóstico a largo plazo.



Factores de riesgo para RCIU y prematurez 
Factores maternos Factores placentarios Factores fetales

Pueden disminuir la perfusión 
útero-placentaria y generar insuficiencia 

placentaria crónica

Alt. placentarias → comprometen el 
intercambio de O2 y nutrientes entre 

madre y feto.

● Hipertensión
● Cardiopatías
● Tabaquismo, alcoholismo, drogas
● Nefropatías
● Colagenosis vasculares
● Diabetes
● Anomalías uterinas
● Vasculopatías
● Anticuerpos antifosfolípidos
● Desnutrición
● Otras: 

○ Edad materna extrema
○ Anemia
○ Control prenatal 

insuficiente.

● Vellositis
● Infartos múltiples
● Desprendimiento placentario
● Inserción anormal
● Gestación múltiple
● Mosaicismo cromosómico.
● Insuficiencia placentaria 

crónica → causa +f de RCIU 
tardío. 

● Cromosomopatías
● Enfermedades metabólicas
● Síndromes genéticos
● Infecciones congénitas
● TORCH y malformaciones 

congénitas se asocian 
especialmente a RCIU simétrico.



Clasificación PEG de crecimiento normal 

Clínicamente, se debe diferenciar 
entre:

- PEG con RCIU
- PEG de crecimiento 

normal.
- PEG de crecimiento 

anormal

● Sin alteraciones estructurales, cromosómicas, 
genéticas ni infección intrauterina.

● Con flujo umbilical y líquido amniótico normal.

● Asociado a madres de contextura pequeña, 
primigestas o adolescentes.

● La nutrición y ganancia de peso dentro de rangos 
fisiológicos también influye en el tamaño fetal, así 
como el sexo → los fetos femeninos tienden a ser 
más pequeños. 

● Generalmente presentan evolución neonatal 
favorable y adecuado crecimiento postnatal.

Corresponde a RN constitucionalmente pequeños, sin 
evidencia de patología fetal ni placentaria.



RCIU 
simétrico

● 20-30% tienen peso, talla y CC <P10 → Compromiso proporcional de peso, talla y 
perímetro cefálico.

● Alteración en la hiperplasia de todos los órganos.
● Noxa precoz (1° trimestre).
● Asociado a anomalías cromosómicas, infecciones, teratógenos, drogas.
● Existe disminución global del número de células fetales debido a agresión temprana del 

desarrollo embrionario.
● Menor morbilidad neonatal.
● Peor pronóstico a largo plazo.

RCIU 
asimétrico

● 70-80% presentan disminución desproporcionada de medidas fetales → con  
preservación relativa del perímetro cefálico.

● Disminución del peso respecto a talla y CC.
● Alteración principalmente de hipertrofia celular.
● Noxa en 3º trimestre.
● La redistribución del flujo sanguíneo fetal prioriza órganos vitales como cerebro, 

corazón y suprarrenales.
● Mayor morbilidad neonatal, pero mejor pronóstico a largo plazo.



Complicaciones 
● Depresión/asfixia perinatal
● Síndrome aspirativo meconial
● Hemorragia pulmonar
● Hipertensión pulmonar persistente
● Trastornos metabólicos

o Hipoglicemia
o Hipocalcemia

● Trastornos hematológicos
o Policitemia
o Trombocitopenia
o Neutropenia

● Trastornos de termorregulación
● Enterocolitis necrotizante
● Insuficiencia renal aguda



Complicaciones inmediatas 
ASFIXIA PERINATAL

La hipoxia perinatal es frecuente en PEG con RCIU severo debido a insuficiencia placentaria crónica, la cual disminuye 
el aporte de oxígeno y nutrientes al feto.

PEG: tienen menor reserva 
energética y peor tolerancia 
al estrés intraparto.

Durante las contracciones uterinas → puede 
producirse ↓ del intercambio gaseoso.

Hipoxia fetal, acidosis y 
depresión neurológica.

Manejo y 
prevención

● Seguimiento prenatal 

● Programación del parto 

● Monitorización fetal 

● Anticipación del equipo 

● Reanimación neonatal 

Posibles 
resultados

● EHI 
● SAM 
● Hipoglicemia severa 
● Insuficiencia cardíaca 
● Hipertensión pulmonar persistente.
● Compromiso GI y hepático 
● Daño renal 



Hipo e hiperglicemia

Hipoglicemia

● Más frecuente en RCIU asimétrico. 
● Reservas insuficientes de glucógeno (hepático y muscular) y ácidos grasos en tejido adiposo.
● Disminución de gluconeogénesis. 
● Concentraciones subóptimas de hormonas contrarreguladoras. 
● Mayor sensibilidad a la insulina. 
● La alimentación precoz y monitorización seriada disminuyen riesgo de daño neurológico.
● Puede manifestarse con temblores, apnea, hipotonía y convulsiones.
● Empeora con: 

○ DNN 
○ Policitemia 
○ Hipotermia 

Manejo:
● Control HGT 
● Evitar hipotermia 
● Bolos glucosa EV 1-2 ml/kg si es necesario

Hiperglicemia

● En PEG MBPN. 
● Puede relacionarse a: 

○ Bajos niveles de insulina.
○ Altas hormonas contra reguladoras (adrenalina, glucagón, cortisol).
○ Exceso de aporte de glucosa EV.
○ Estrés neonatal severo. 

● Sensibilidad a la insulina conservada. 
● Manejo: corrección rápida con insulina.



Alteraciones hematológicas

● La insuficiencia placentaria crónica genera hipoxia mantenida y alteración de hematopoyesis fetal.

● Ejemplo → PEG MBPN hijo de madre hipertensa: anemia, leucopenia, neutropenia y trombocitopenia. 

● Mayor severidad según alteración Doppler fetal.

Poliglobulia 
Hipoxia intrauterina Aumento EPO Aumento GR

Si >65%:

● Hiperviscosidad 
● Hipoglicemia → exceso de GR ↑ el consumo de glucosa y ↓ la perfusión hepática, ↓ la disponibilidad energética.
● NEC → ↓ del flujo mesentérico produce hipoxia intestinal e injuria de la mucosa, favoreciendo enterocolitis necrotizante. 
● Insuficiencia cardíaca → el corazón debe trabajar contra una sangre más viscosa, ↑ la sobrecarga cardíaca y el consumo de oxígeno 

miocárdico. 

Generalmente 
Hcto > 60%



Alteración de termoregulación

● Mayor pérdida de calor (junto a menor producción)
● menor grasa subcutanea.
● Asfixia agrava hipotermia 

¿Cómo prevenir? ● Envoltura de plástico, colchón calefactor, 
calentador radiante, incubadora

● Contacto precoz piel con piel después del 
parto

● Control frecuente de Tº, HGT



Mecanismo de transmisión del calor 

Conducción: Es el intercambio térmico que ocurre por el contacto 
directo de la piel del bebé con otra superficie. 

Evaporación: Es la pérdida de energía calórica que se produce cuando el 
agua o la humedad de la piel y las mucosas se transforma en vapor. 

Convección: Es la pérdida o ganancia de calor provocada por las 
corrientes de aire o fluidos que circulan alrededor del cuerpo del neonato 

Irradiación: Es la transferencia de calor entre el cuerpo del RN y objetos o 
estructuras distantes que están a menor temperatura, sin que exista un contacto 
físico entre ellos. 



Enterocolitis Necrotizante 

Factores de riesgo: 

● RNPT <34 semanas Con doppler 
alterado.

● PEGE severos o extremos.

(Estados de hipoperfusión)

RCIU Hipoxia crónica 

Sin evidencia el retraso de alimentación 
enteral por 24-48 Hrs. 

Genera un aumento en la necesidad de 
aporte enteral 



Complicaciones tardías 



Diagnóstico 

Etnia materna y paterna

Talla de los padres, antecedente de PEG

Historia obstétrica de la madre

Edad gestacional confiable o dudosa

Patologías maternas preconcepcionales

Patologías del embarazo

Ecografías – Doppler

Embarazo único o múltiple - Velocidad de 
crecimiento fetal

Sospecha malformaciones

Controles prenatales 
Evaluar edad gestacional 

Clasificar al RN 

Calcular indice ponderal 

FUR, Ecografía precoz, uso de escalas 
como el Ballard

Curva de crecimiento IU (curvas de 
Alarcón Pittaluga)

Establecer simetria / asimetria



Test de Ballard 

Evalúa un total de 12 criterios, divididos equitativamente en dos grandes áreas. A cada criterio se 
le asigna una puntuación que va desde -1 (para prematuros extremos) hasta 5



Test de Parkin

Test mucho más rápido, aproximadamente 30 segundos en realizarse, no 
requiere evaluar pliegues plantare ni evaluar tonos neurológicos. 

A cada parámetro se le asigna un 
puntaje de 0 a 3 puntos. La suma total 
va entre 0 y 12 puntos. Evalúa: 

● Textura de la piel
● Color de la piel
● Nódulo mamario
● Pabellón auricular (forma de la 

oreja)



Evaluación nutricional 

● En RN pre término se usa 
curva local de Alarcón 
Pittaluga

● En RN término de se usa 
curva crecimiento OMS



Estudio etiológico

A veces no es posible 
determinar la causa



Manejo 

En Atención inmediata

● Reanimación en caso de ser necesario. 
● Sensor de temperatura de cuna a 37ªC y 

colocar gorro.
● Evaluar adaptación cardiorrespiratoria
● De ser necesario, instalar cánula CPAP.
● Tomar primeros exámenes de cordón

Después de atención 
inmediata

● Conectar a soporte ventilatorio (invasivo o 
no invasivo) según necesidad.

● Tomar medidas antropométricas: peso, 
talla y perímetro craneal.

● Colocar sensor de saturación.
● Controlar temperatura del recién nacido.
● Preparar cateterización tras estabilización.

Recordar siempre la toma del HGT 



Criterios de hospitalización 

● Todo RN PEG con peso de 
nacimiento menor o igual a 
2.250 gramos.

● Considerar hospitalizar a RN 
PEG con peso al nacer bajo 
el p3 según la curva nacional 
de crecimiento intrauterino 
con un IP bajo el p10 
(asimétricos) y /o con 
patologías asociadas.

● Control a las 6 horas con perfil 
Hematológico, descartar 
poliglobulia y Calcemia a las 12 
h de vida.

● Observar tolerancia alimentaria 
y la evolución clínica para 
detectar oportunamente una 
ECN.

Seguimiento 
Peso 

Función gonadal

Equipo multidisciplinario 



Recién nacidos 
Grande para edad 
gestacional (GEG) 



Definición 

Peso estimado para edad 
gestacional ( PFE ) >P90

Macrosomía: Un peso al nacer igual o superior a 4000 gramos (o 
4 kg), independientemente de su edad gestacional 

Alarcón y Pittaluga nos 
permitiría usar curvas 
representativas de la 
población chilena, 
actualizadas y con una 
mejor sensibilidad y 
especificidad en la 
detección de la 
población de riesgo. 

MILAD A, MARCELA, NOVOA P, JOSÉ M, FABRES B, JORGE, SAMAMÉ M, Mª MARGARITA, & ASPILLAGA M, CARLOS. (2010). Recomendación sobre Curvas de Crecimiento Intrauterino. 
Revista chilena de pediatría, 81(3), 264-274. https://dx.doi.org/10.4067/S0370-41062010000300011 

https://dx.doi.org/10.4067/S0370-41062010000300011


Factores Riesgos

Efecto sinergista: Obesidad materna + DMG = Aumenta 
significativamente probabilidad de feto GEG. (OR: 2.41) 



Diagnóstico ecográfico 

Si <37 SDG, el diagnóstico es cuando sea superior a P97 
en dos controles ecográficos separados por 3-4 semanas.
 
Si >37 SDG, el diagnóstico es cuando sea superior a P97 
en un ÚNICO control ecográfico. 

Tercer trimestre 
disminuye VPP



Estudio y seguimiento 

Malformaciones cardiacas

Polihidramnios 

Bienestar fetal 

Siempre buscar

Seguimiento 
ecográfico cada 

3-4 semanas 



Finalización de gestación 

● Datos presentados según la ACOG
● Protocolos locales utilizan límites de:

○ 4500 g en madres NO diabéticas
○ 4200 gr en diabéticas.



Complicaciones 
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