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Impacto de la vía del parto en la transición respiratoria 
neonatal del prematuro: Diferencias fisiopatológicas y 

moleculares.

Impact of the Mode of Delivery on the Neonatal Respiratory Transition in Preterm 
Infants: Pathophysiological and Molecular Differences.

María Fernanda Bolivar-Bedoya1,a, 

RESUMEN
Introducción: El parto prematuro, antes de las 37 semanas, es una causa importante de morbilidad y 
mortalidad neonatal, especialmente por complicaciones respiratorias asociadas a la inmadurez pulmonar. 
La transición a la vida extrauterina implica adaptaciones como la producción de surfactante y la 
eliminación del líquido alveolar, procesos influenciados por la vía del parto. El parto vaginal favorece 
mecanismos hormonales y mecánicos que facilitan esta adaptación, mientras que la cesárea electiva 
sin trabajo de parto se vincula a un mayor riesgo de dificultades respiratorias. Metodología: Se realizó 
una revisión en MEDLINE y Elsevier, con términos en español e inglés como “función respiratoria”, 
“parto prematuro”, “parto vaginal” y “cesárea”. Se seleccionaron artículos recientes, con texto completo 
y revisión por pares, centrados en la fisiología respiratoria neonatal, la adaptación pulmonar y las 
complicaciones según la vía del parto. Esta estrategia permitió comparar críticamente su impacto en la 
función respiratoria neonatal. Conclusiones: La evidencia sugiere que el parto vaginal, comparado con 
la cesárea electiva sin trabajo de parto, favorece una mejor adaptación respiratoria en prematuros. Sin 
embargo, factores como la edad gestacional, el uso de corticoides prenatales, las infecciones maternas 
y las condiciones clínicas fetales también influyen en los desenlaces respiratorios. Por tanto, la vía 
del parto debe considerarse dentro de un enfoque clínico integral para optimizar el manejo perinatal.

Palabras clave: Función respiratoria, plan de parto, nacimiento prematuro, fisiología respiratoria, 
enfermedades neonatales.

ABSTRACT
Introduction: Preterm birth, before 37 weeks, is an important cause of neonatal morbidity and mortality, 
especially due to respiratory complications associated with pulmonary immaturity. The transition to 
extrauterine life involves adaptations such as surfactant production and the removal of alveolar fluid, 
processes influenced by the mode of delivery. Vaginal delivery promotes hormonal and mechanical 
mechanisms that facilitate this adaptation, whereas elective cesarean section without labor is associated 
with a higher risk of respiratory difficulties. Methodology: A review was conducted in MEDLINE and 
Elsevier, using terms in Spanish and English such as “respiratory function,” “preterm birth,” “vaginal 
delivery,” and “cesarean section.” Recent articles with full text and peer review were selected, focusing 
on neonatal respiratory physiology, pulmonary adaptation, and complications according to the mode of 
delivery. This strategy allowed a critical comparison of their impact on neonatal respiratory function. 
Conclusions: The evidence suggests that vaginal delivery, compared with elective cesarean section 
without labor, promotes better respiratory adaptation in preterm infants. However, factors such as 
gestational age, use of antenatal corticosteroids, maternal infections, and fetal clinical conditions 
also influence respiratory outcomes. Therefore, the mode of delivery should be considered within a 
comprehensive clinical approach to optimize perinatal management.

Key words: Respiratory function, obstetric delivery planning, premature birth, respiratory physiological 
phenomena, newborn diseases.
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INTRODUCCIÓN

En la actualidad, el parto prematuro, entendido como aquel que 
tiene lugar antes de alcanzar las 37 semanas de edad gestacional, 
constituye una de las principales causas de mortalidad en el mun-
do, afectando aproximadamente al 10% de todos los embarazos 
a nivel global.1 Existe una clasificación en función de la edad 
gestacional al momento del nacimiento: se consideran neonatos 
extremadamente prematuros aquellos nacidos antes de la semana 
28 de gestación; muy prematuros, los nacidos entre las semanas 28 
y 32; y, finalmente, se categorizan como prematuros moderados 
a tardíos aquellos que nacen después de las 32 semanas, pero 
antes del término.2

 
Debido a su relevancia y alto impacto clínico, se han implemen-
tado medidas dirigidas a prevenir sus complicaciones y disminuir 
su incidencia, como la administración de progesterona vaginal en 
mujeres con antecedentes de parto pretérmino y el cerclaje cervical 
en casos seleccionados, las cuales han dado como resultado una 
leve mejoría, reduciendo la incidencia de nacimientos antes de las 
34 y 37 semanas de gestación, así como la mortalidad neonatal.3 
Sin embargo, esta tendencia se ha visto contrarrestada por un 
aumento reciente en la tasa global de parto pretérmino desde el 
año 2016.4 Teniendo en cuenta lo anterior, resulta especialmente 
importante considerar la alta prevalencia de esta condición, debido 
a que la maduración pulmonar, estimulada principalmente por la 
adecuada producción de surfactante pulmonar, no se completa 
hasta alrededor de la semana 35 de gestación.5 En consecuencia, 
una proporción elevada de neonatos prematuros presenta compli-
caciones respiratorias, las cuales constituyen una de las principales 
causas de morbilidad neonatal y de secuelas a largo plazo, siendo 
el síndrome de distrés respiratorio la más frecuente.6 Su incidencia 
puede alcanzar hasta el 80 % en prematuros extremos y entre el 
15% y el 30% en prematuros moderados a tardíos.7

 
Diversos estudios han sugerido que la elección entre parto vaginal 
o cesárea puede representar ventajas y desventajas que podrían 
influir en la función respiratoria del recién nacido8. Un ejemplo 
de esto son los resultados encontrados en el estudio de Gromann 
et al, en el cual se reportó una mayor incidencia de morbilidad 
respiratoria neonatal en recién nacidos por cesárea en compara-
ción con aquellos nacidos por parto vaginal, particularmente en 
prematuros tardíos.9 

Adicionalmente, el síndrome de taquipnea transitoria es más fre-
cuente en neonatos nacidos por cesárea, debido a una reabsorción 
más lenta del líquido pulmonar, proceso que ocurre normalmente 
durante el trabajo de parto vaginal.10 En consideración con lo 
anteriormente descrito, es conveniente realizar una revisión deta-
llada de las diferencias observadas en cuanto a las complicaciones 
respiratorias en neonatos prematuros según la vía del parto, con el 
objetivo de contribuir a una mejor toma de decisiones clínicas.11 

DESARROLLO PULMONAR FETAL Y MADURACIÓN 
FUNCIONAL
 
El desarrollo pulmonar fetal es un proceso biológico complejo que 
integra mecanismos moleculares, celulares y tisulares, esenciales 
para formar un sistema respiratorio funcional al nacimiento.12 

Desde etapas muy tempranas de la gestación, el pulmón se origina 
a partir del intestino anterior, iniciando un proceso ordenado de 
ramificación y diferenciación epitelial.13 La fase embrionaria, que 
se extiende aproximadamente entre la cuarta y séptima semana 
de gestación, marca el inicio de este proceso.14 En esta etapa, los 
pulmones comienzan a desarrollarse como dos yemas pulmonares 
independientes que emergen a ambos lados del esbozo traqueal.15 
Estas estructuras se proyectan hacia el mesénquima circundante, 
donde inician un patrón de crecimiento ramificado, conocido 
como morfogénesis por ramificación, que establece las bases del 
futuro árbol bronquial.15 En paralelo, el intestino anterior primitivo 
se divide gracias a la fusión de los surcos laringotraqueales late-
rales, formando dos estructuras separadas: la tráquea, en posición 
anterior, y el esófago, en posición posterior.13 A medida que avanza 
esta diferenciación, las células mesenquimatosas que rodean la 
tráquea comienzan a condensarse en áreas específicas, iniciando 
así la formación del cartílago que dará soporte a las vías aéreas.13 

Hacia el final de la quinta semana, estas estructuras ya mues-
tran un patrón lobular primitivo, lo que sienta las bases para 
las fases posteriores del desarrollo pulmonar.16 Durante la 
fase seudoglandular, que se extiende entre la quinta y la de-
cimoséptima semana de gestación, se genera un proceso de 
expansión en el que los conductos bronquiales se alargan y se 
organizan jerárquicamente, dando lugar a bronquios segmen-
tarios y bronquiolos terminales.13 Simultáneamente, se inicia 
la diferenciación del epitelio respiratorio, con la aparición de 
células basales, ciliadas, secretoras y neuroendocrinas.17 

Posteriormente, en la fase canalicular, que ocurre entre las 
semanas 16 y 26, se diferencian las vías aéreas conductoras 
y respiratorias como resultado de la diferenciación del epite-
lio.13 Adicionalmente, el parénquima pulmonar se organiza en 
canales y, durante este periodo, las células epiteliales cúbicas 
se diferencian en neumocitos tipo I y II, los cuales comienzan 
a producir surfactante pulmonar entre las semanas 22 y 24.13 
Finalmente, en la etapa sacular, que ocurre entre las semanas 
26 y 36 de gestación, se produce un proceso de angiogénesis 
activa y las vías respiratorias se ensanchan, transformándose en 
sacos terminales que posteriormente darán origen a los alvéolos; 
además, se intensifica la producción de surfactante, esencial para 
la función respiratoria del neonato13. La etapa final, conocida 
como alveolar, comienza alrededor de la semana 36, cuando los 
sacos terminales se subdividen en alvéolos maduros mediante la 
formación de septos alveolares, proceso que continúa durante la 
infancia.13
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La vía del parto en la transición respiratoria neonatal del prematuro.

FISIOLOGÍA DE LA TRANSICIÓN RESPIRATORIA 
NEONATAL
 
Durante el parto vaginal, ocurre una transición respiratoria en la 
que el recién nacido debe pasar de una respiración placentaria 
a una pulmonar.18 En la vida intrauterina, los pulmones están 
llenos de líquido producido por las células epiteliales alveolares. 
A medida que el feto atraviesa el canal vaginal, la compresión 
torácica facilita su expulsión, lo cual evita la retención de 
fluidos en los alvéolos y garantiza una adecuada ventilación.19 
Adicionalmente, se produce una reabsorción del líquido pulmo-
nar, facilitada por la activación de canales epiteliales de sodio 
activados por amilorida (ENaC), cuya expresión aumenta debido 
a la liberación de catecolaminas durante la labor de parto.20 Del 
mismo modo, estas hormonas estimulan la secreción de surfac-
tante pulmonar por los neumocitos tipo II, reduciendo la tensión 
superficial y evitando el colapso alveolar.21 Se ha demostrado 
que la incidencia de complicaciones respiratorias es mayor en 
nacimientos por cesárea en comparación con neonatos nacidos 
tras trabajo de parto.22

 
Se ha reconocido ampliamente que la cesárea electiva, particu-
larmente cuando se realiza antes de las 39 semanas de gestación 
y sin trabajo de parto, se asocia con un aumento en la necesidad 
de soporte respiratorio y una mayor frecuencia de ingreso a uni-
dades de cuidados intensivos neonatales, incluso en embarazos 
considerados de bajo riesgo.23 Sumado a esto, se ha identificado 
que la interrupción del trabajo de parto en cesáreas electivas com-
promete la maduración pulmonar y aumenta la probabilidad de 
complicaciones, como el síndrome de dificultad respiratoria y la 
taquipnea transitoria.24 En consecuencia, el riesgo de morbilidad 
respiratoria neonatal aumenta en un 95% en quienes nacen por 
cesárea electiva en comparación con aquellos nacidos por vía 
vaginal espontánea.25

 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y EVALUACIÓN FUN-
CIONAL RESPIRATORIA EN PREMATUROS
 
Dado que la vía del parto incide significativamente en la adaptación 
respiratoria neonatal, especialmente en el contexto de la prematu-
rez, resulta fundamental comprender las manifestaciones clínicas 
asociadas a la disfunción pulmonar en estos neonatos.26 La primera 
es la taquipnea transitoria del recién nacido, caracterizada por un 
aumento de la frecuencia respiratoria debido a la retención de 
líquidos.25 Asimismo, el síndrome de dificultad respiratoria (SDR) 
está relacionado con la deficiencia de surfactante pulmonar.26 

A partir de estas manifestaciones, pueden identificarse signos 
como las retracciones intercostales, el aleteo nasal y el quejido 
respiratorio (en inglés, grunting).27 Además, en prematuros más 
extremos, puede observarse apnea, la cual puede agravarse por el 
deterioro respiratorio secundario al parto por cesárea.28

En este contexto, se hace necesario valorar la severidad de la 
disfunción y monitorear la clínica mediante diversos métodos 
que evalúen la función respiratoria en prematuros. Entre ellos, la 
medición de la saturación de oxígeno y la frecuencia respiratoria 
permite detectar de forma continua y no invasiva la oxigenación 
sanguínea y el patrón respiratorio del neonato.29 

La ecografía pulmonar neonatal es también una herramienta 
común para evaluar la aireación pulmonar y detectar signos de 
enfermedades respiratorias como el SDR o el edema pulmonar30. 
Finalmente, la monitorización de la función respiratoria durante la 
reanimación neonatal permite asegurar que el aire ingrese adecua-
damente a los pulmones y evitar el volutrauma y el barotrauma, 
causas importantes de complicaciones respiratorias neonatales.31

 
FACTORES MODULADORES DE LA RELACIÓN ENTRE 
TIPO DE PARTO Y FUNCIÓN RESPIRATORIA
 
Según lo expuesto anteriormente, se entiende que la vía del 
parto tiene gran incidencia en la aparición de complicaciones 
respiratorias neonatales; sin embargo, existen diversos facto-
res adicionales que podrían influir en la adaptación y función 
del prematuro.32 Se abordarán algunos de ellos con el fin de 
comprender que este es un proceso multifactorial, influen-
ciado por una variedad de elementos maternos y fetales.33 
Uno de los factores no obstétricos que ha demostrado implicar 
un mayor riesgo de complicaciones respiratorias es el sexo mas-
culino, debido a una disminución en la producción de estrógenos 
fetales, lo que conlleva una menor producción de surfactante 
pulmonar.34 Adicionalmente, los hombres muestran una respuesta 
retardada al cortisol fetal, hormona esencial para la maduración 
del epitelio alveolar, razón por la cual tienen una probabilidad dos 
veces mayor de desarrollar SDR en comparación con las mujeres.34 
La diabetes materna es otro factor predisponente para complica-
ciones respiratorias. En condiciones de hiperglucemia, el feto está 
expuesto a altos niveles de insulina que interfieren con la respuesta 
de los neumocitos tipo II al surfactante pulmonar, contribuyendo 
a la inestabilidad alveolar.35

 
Otro factor relevante a considerar es la rotura prematura de mem-
branas cuando se prolonga por más de 18 horas, lo que conlleva 
una reducción del líquido amniótico, el cual cumple un papel 
clave en el crecimiento y expansión de los pulmones fetales. No 
obstante, su disminución afecta significativamente la ramificación 
bronquial y la formación de alvéolos.36 En consecuencia, este am-
biente favorece la entrada de patógenos que inducen inflamación 
fetal y pueden deteriorar la maduración pulmonar.36 Por último, la 
sepsis neonatal activa citoquinas proinflamatorias, como IL-6 y 
TNF-α, las cuales pueden alterar la permeabilidad alveolocapilar, 
favoreciendo la acumulación de líquido en el intersticio y redu-
ciendo la eficiencia del intercambio gaseoso.37 En este sentido, si 
bien la vía de parto puede influir en la adaptación respiratoria del 
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recién nacido prematuro, es esencial considerar factores clínicos, 
hormonales e infecciosos para lograr un enfoque integral y una 
mejor orientación en la toma de decisiones clínicas al momento 
del nacimiento.38

DIFERENCIAS FISIOPATOLÓGICAS Y MOLECULARES 
EN LA FUNCIÓN RESPIRATORIA DE RECIÉN NACIDOS 
PREMATUROS SEGÚN VÍA DE PARTO

La vía de parto tiene un impacto en la activación del centro 
respiratorio del recién nacido; en el trabajo de parto, el estrés 
fisiológico estimula la liberación significativa de catecolaminas 
y cortisol, hormonas que juegan un papel crucial en la iniciación 
de la respiración espontánea.39 Estas hormonas estimulan direc-
tamente el centro respiratorio en el tronco encefálico, facilitando 
una transición respiratoria rápida y efectiva.39 En contraste los 
prematuros nacidos por cesárea electiva, suelen tener dificultades 
respiratorias iniciales como apnea o taquipnea, debido a la menor 
estimulación hormonal que dificulta la adecuada activación de los 
mecanismos neurológicos y fisiológicos necesarios para el inicio 
efectivo de la respiración.40 

Por otro lado, un factor importante es que durante el parto vaginal 
se activa una respuesta inflamatoria moderada que prepara el 
pulmón del recién nacido para la vida extrauterina, aumentando 
la expresión de IL-6 y TNF-a, liberadas en respuesta a la estimu-
lación de los receptores tipo toll (TLR).41 en la cesárea electiva, 
se reduce la activación de esta vía, lo cual se ha vinculado con 
una mayor susceptibilidad a infecciones respiratorias del recién 
nacido.41 Paralelo a esta activación inmunológica, el parto vaginal, 
también induce un aumento en la expresión de genes relacionados 
con la inmunidad innata como el peptidase inhibitor 3 (PI3), que 
participa en la defensa antimicrobiana de las mucosas, evento que 
no se desencadena en partos por cesárea, lo que comprometería 
la eficacia de las defensas del tracto respiratorio.42 Seguido a la 
activación de los procesos inmunológicos anteriores, la vía de 
parto determina también el perfil de colonización microbiana 
inicial en el recién nacido.43 El contacto con la microbiota va-
ginal, permite al prematuro, adquirir una diversidad bacteriana 
beneficiosa en comparación con los nacidos por cesárea, quienes 
adquieren patógenos en su mayoría cutáneos y hospitalarios, los 
cuales podrían afectar la maduración del sistema inmune de la 
mucosa respiratoria.43 

La consecuencia funcional de estas diferencias moleculares e 
inmunológicas también se manifiesta a nivel de la mecánica 
respiratoria.44 Según el estudio de Thavagnanam et al, los na-
cidos por cesárea muestran una compliance reducida, hallazgos 
que refuerzan la importancia de las condiciones del parto en la 
preparación pulmonar neonatal.44 Se ha observado también que 
la expresión del gen surfactante protein B, fundamental para la 
reducción de la tensión superficial en los alvéolos, es significati-

vamente mayor en neonatos nacidos por parto vaginal comparados 
con aquellos por cesárea electiva, sugiriendo una maduración 
pulmonar acelerada ligada al estrés del trabajo de parto.45 En 
segundo lugar, la activación de la vía NF-κB es más pronunciada 
en el pulmón de neonatos nacidos por parto vaginal, promoviendo 
la producción de citoquinas que favorecen la inmunidad local y 
la maduración tisular, mientras que en la cesárea esta activación 
es menor, comprometiendo la respuesta inflamatoria protectora.46 
Finalmente, estudios recientes han reportado diferencias en la 
regulación del receptor β2-adrenérgico en el epitelio pulmonar, 
con una menor expresión en prematuros nacidos por cesárea, lo 
cual podría afectar la capacidad de respuesta broncodilatadora y 
la adaptación al estrés respiratorio postnatal.47

Finalmente, como se discutió previamente en la sección sobre 
adaptación respiratoria, la vía de parto también influye significa-
tivamente en la eliminación del líquido alveolar, proceso esencial 
para una ventilación efectiva.48 En el parto vaginal, la compresión 
torácica durante el paso por el canal del parto facilita la expul-
sión mecánica del líquido pulmonar, mientras que el aumento de 
catecolaminas favorece la activación de los canales epiteliales de 
sodio (ENaC), fundamentales para la reabsorción activa de este 
fluido hacia el intersticio pulmonar.49 En contraste, los nacidos 
por cesárea electiva no experimentan esta compresión ni la misma 
descarga hormonal, lo cual reduce la expresión funcional de los 
ENaC y contribuye a la retención de líquido en los alvéolos.50

CONCLUSIONES

Los hallazgos presentados en esta revisión permiten reafirmar 
que la vía de parto tiene un papel determinante en la adaptación 
respiratoria del recién nacido prematuro. El parto vaginal favo-
rece mecanismos fisiológicos esenciales como la eliminación del 
líquido pulmonar, la producción adecuada de surfactante y una 
activación hormonal intensa, particularmente de catecolaminas y 
cortisol, los cuales estimulan la maduración pulmonar y la aper-
tura alveolar. Además, la compresión torácica que ocurre durante 
el paso por el canal del parto contribuye de forma mecánica a 
expulsar el líquido de los pulmones, facilitando una ventilación 
más eficiente tras el nacimiento. En contraste, la cesárea electiva, 
especialmente en ausencia de trabajo de parto y antes de las 39 
semanas de gestación, se asocia con una mayor incidencia de 
complicaciones respiratorias, como el síndrome de dificultad 
respiratoria y la taquipnea transitoria, debido a la ausencia de 
estas señales hormonales y mecánicas que son cruciales para la 
transición respiratoria.

A nivel molecular, también se ha demostrado una menor expresión 
de genes relacionados con la inmunidad innata, el estrés oxidativo, 
la producción de proteínas del surfactante y la maduración pulmo-
nar en neonatos nacidos por cesárea. Esta diferencia se potencia 
en los recién nacidos prematuros, quienes de por sí presentan una 
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maduración pulmonar incompleta. En ellos, la ausencia de las 
señales del parto vaginal impide la activación adecuada de res-
puestas inflamatorias beneficiosas, como la vía de los receptores 
tipo Toll y la expresión de citoquinas como IL-6 y TNF-α que 
contribuyen al desarrollo inmunológico del pulmón. No obstante, 
esta relación entre la vía de nacimiento y la función respiratoria 
neonatal también está modulada por factores adicionales como el 
sexo fetal, la presencia de diabetes materna, la rotura prematura 
de membranas y la sepsis neonatal, los cuales pueden alterar 
directamente el desarrollo pulmonar, la síntesis de surfactante y 
la respuesta inflamatoria. Todo lo anterior destaca la necesidad 
de considerar la vía de parto no como una decisión aislada, sino 
como una variable crítica dentro de un enfoque clínico integral, 
especialmente en el manejo del neonato prematuro.
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