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Con la progresión de los cuidados intensivos neo-
natales a partir de la década de 1970, iniciados con 
la aplicación del CPAP, la atención fue dirigiéndose 
al reto de conseguir la supervivencia en recién na-
cidos cada vez más pequeños, y se han conseguido 
resultados sorprendentes en edades gestaciona-
les muy cortas. Y poco a poco, aquellos que fueron 
los primeros en sobrevivir fueron los que ahora se 
denominan prematuros tardíos, aquellos con edad 
gestacional entre las 34 y 36 semanas, mal llama-
dos anteriormente “casi a término”,  olvidados por la 
creencia que no presentarían problemas ni a corto 
ni a largo plazo llegando incluso a banalizar la fina-
lización de la gestación por causas poco claras o sin 
base de evidencia . Y nada menos cierto. Además del 
incremento de la morbilidad neonatal comparados 
con los nacidos a término, el neurodesarrollo de los 
prematuros tardíos puede mostrar importantes dé-
ficits que alcancen hasta la edad adulta.1-5

En el desarrollo neurológico del prematuro tardío 
(PT) influyen diversos factores que, en ocasiones, 
pueden incluso asociarse. La genética, así como la 
epigenética (fenómenos ambientales, tóxicos o nu-
tricionales maternos, nutrigenoma) afectan al feto 
in útero. Por otro lado, la causa de la prematuridad 
o la prematuridad en si misma asociada a la inmadu-
rez que la caracteriza y que está directamente rela-
cionada con la edad gestacional, el crecimiento in-
trauterino restringido, la vía de parto, la morbilidad 
neonatal, son factores que se han asociado a déficits 
en el neurodesarrollo, así como en edades posterio-
res, la edad materna, el nivel de formación de la ma-
dre y la ausencia de lactancia materna.2,4

Es evidente que nacer antes de término comporta 
unos riesgos al considerar que la maduración del 
SNC deberá realizarse fuera del útero materno, lo 

que condicionará su desarrollo. El cerebro del PT es 
20-30% más pequeño que el del RN a término y con 
menor mielinización, como puede verse en las imá-
genes de RM craneal al llegar a la edad de término. 
También se aprecian amplias alteraciones microes-
tructurales en la substancia blanca.6,7 Todo ello hace 
pensar en que estas alteraciones podrían afectar al 
neurodesarrollo a largo plazo, así como a las capaci-
dades de aprendizaje.

En 2009, Petrini y cols.8 pusieron de manifiesto 
que la incidencia de parálisis cerebral y déficits en 
el desarrollo neurológico eran superiores en el PT 
comparada con los nacidos a término. Después, han 
sido numerosas las publicaciones que atribuyen a 
esta población un riesgo mayor de alteraciones en 
el neurodesarrollo. La morbilidad asociada a la pre-
maturidad tardía puede persistir en la infancia y la 
edad adulta. Aunque su incidencia es relativamente 
baja, es superior a la que manifiestan los nacidos a 
término y afecta a una población muy numerosa, su-
perior en números absolutos a la de los prematuros 
extremos. La tasa de parálisis cerebral (PC) en PT 
en Noruega y EEUU hace que el número absoluto 
de niños con PC sea similar a la de los prematuros 
extremos.4,9

Se ha descrito una hiperconectividad anormal en el 
área prefrontal y en el córtex de la parte anterior del 
cingulado, característica de niños con autismo y con 
trastornos obsesivo-compulsivos, en PT a la edad de 
10 años.10  El riesgo de autismo a los 2 años en los PT 
es del 2,4% vs al 0,5% en los a término.11 

A los 2 años, los PT experimentan mayor incidencia 
de alteraciones cognitivas que los nacidos a térmi-
no (6,6% vs 2,4%) y en el neurodesarrollo (7,3%  vs 
2,5% respectivamente).12  Y la incidencia de retraso 
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en el neurodesarrollo, trastornos cognitivos y pará-
lisis cerebral a los 5 años está inversamente relacio-
nada con la edad gestacional.8,13 

Se ha evaluado bajo rendimiento escolar en niños 
y adultos que fueron PT, precisando programas de 
apoyo, con una incidencia inversa a la edad gestacio-
nal: de 35% en los nacidos a las 34 semanas a 11-
12% en los nacidos a las 39-41 semanas.14 

Se atribuye un mayor riesgo de déficits en el desa-
rrollo a aquellos PT con morbilidad neonatal asocia-
da, especialmente patología respiratoria e hipoglu-
cemia.15-16  Así mismo, se ha mostrado significativa la 
asociación entre la ausencia de lactancia materna17 

y el nacimiento por cesárea electiva18 con repercu-
sión negativa sobre la evolución en el neurodesa-
rrollo. La educación materna inferior a escuela su-
perior, el sexo masculino, las anomalías congénitas y 
la edad materna superior a los 40 años  son factores 
de riesgo asociados a la necesidad de una interven-
ción precoz.4

Sin embargo, en PT considerados sanos, dados de 
alta a los 3 días o menos de edad, comparados con 
nacidos a término, también se observa un mayor 
riesgo de tener problemas en el neurodesarrollo, 
necesidad de inclusión en programas de  interven-
ción precoz y problemas de escolarización. Este es-
tudio sugiere que las características fetales (sexo, 
genética), los acontecimientos in utero y las causas 
de la prematuridad tienen un significativo  impac-
to sobre la evolución a largo plazo, distinto del que 
pueda ejercer la morbilidad postnatal.19,20

Estudios a muy largo plazo, en la séptima década de 
vida, destacan el menor nivel de vida y de formación 
de los adultos exPT, evidenciado por el mayor núme-
ro de trabajadores manuales, de fracasos escolares, 
menores niveles neurocognitivos, menores ingresos 
y menor morbilidad comparados con los nacidos a 
término.14

La prematuridad tardía tiene impacto también so-
bre la conducta, problemas psiquiátricos y desarro-
llo emocional. Son más frecuentes (3-4 veces más) 
los problemas de ansiedad y psiquiátricos, esquizo-
frenia y trastornos psicológicos que entre los naci-

dos a término, así como un significativo aumento de 
riesgo de exclusión social a los 25-29 años, incluyen-
do menor nivel de formación, de empleo y mayor de-
pendencia de vivir con los padres.20,21

De todo ello se deduce la importancia de considerar 
a la población de PT como de riesgo de alteraciones 
en el neurodesarrollo. La gran mayoría de ellos serán 
controlados por los pediatras de atención primaria o 
médicos de familia, y sin protocolos específicos que 
detallen los criterios de riesgo de esta población. La 
identificación precoz de los trastornos del desarro-
llo es imprescindible para salvaguardar el bienestar 
de los niños y sus familias, y es función y responsa-
bilidad del pediatra.22 El gran número de PT hace 
necesaria la utilización de herramientas de cribado 
que ayuden al diagnóstico precoz de riesgo de défi-
cit en su desarrollo. Sin ellas, tan solo con el criterio 
clínico,  pueden pasar desapercibidos hasta un 40% 
de los niños que se beneficiarían de un programa de 
atención temprana.23,24 Entre el  2002 y 2009 los pe-
diatras que las usaron sistemáticamente pasaron del 
13% al 40%.25. La herramienta de cribado más usada 
en todo el mundo, incluida en el protocolo de segui-
miento del PT de la SENeo, SEN34-36/ACUNA, es 
el cuestionario ASQ-326 en versión española, a res-
ponder por los padres, de fácil comprensión y que 
les ocupa un tiempo máximo de 15 minutos. Se eva-
lúan 5 dominios: comunicación, motor grueso, mo-
tor fino, resolución de problemas y socio-individual. 
Facilita la integración de la familia en el seguimiento 
y vigilancia del desarrollo de su hijo. Actualmente, 
en el proyecto SEN34-36/ACUNA constan 486 PT 
evaluados a los 2 años con este cuestionario, detec-
tándose 74 de ellos (15%) con valores de riesgo de 
déficit en su desarrollo, 37 (50%) en el dominio de la 
comunicación. Ello conlleva su derivación a centros 
de diagnóstico y/o tratamiento.

Considerando los  420.290 nacidos vivos en Espa-
ña en 2015, con una tasa de prematuridad del 7% 
(29.420 prematuros), de los cuales el 70% serán PT 
(20.590), y que de ellos un 3,8% (722 anuales) a los 2 
años son potencialmente de riesgo en su desarrollo 
neurológico y 4,6% (947) con riesgo de alteraciones 
en el área de comunicación), podemos deducir la 
importancia del seguimiento y detección precoz del 
riesgo de déficits en el neurodesarrollo para evitar, 
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en lo posible, su repercusión en la infancia y en la 
vida adulta. 
Es el pediatra de atención primaria quien tiene uno 
de los papeles protagonistas en el seguimiento del 
prematuro tardío. Por ello la concienciación en la 
necesidad de mantener una atención especial en el 
prematuro tardío es fundamental para facilitar la 
posible intervención precoz en los problemas del 
neurodesarrollo que puedan aparecer en su evolu-
ción.
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