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Resumen.

La restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU) afecta por definicion al 10% de la
poblacion de mujeres gestantes y presume un mayor riesgo de morbimortalidad
perinatal y de padecer secuelas neuroldgicas importantes para la infancia y para la

vida adulta.

La prevencion de la RCIU hoy en dia es posible, pues aproximadamente 2/3 partes de
los casos ocurren en mujeres embarazadas de quienes conocemos factores de riesgo
para el desarrollo de RCIU. La prevencion debe estar fundamentada en unidades de
deteccién temprana en centros con capacidad de respuesta ante los retos prenatales y
neonatales que suponen las consecuencias previsibles por RCIU. El desempefio de
estas unidades se circunscribe al seguimiento de pacientes con clasificacion de riesgo
para enfermedad placentaria (identificadas desde el ultrasonido de las 11 a 13 + 6

semanas), hasta el momento 6ptimo del parto.

El manejo de los fetos afectados con RCIU debe ser individualizado y estara
determinado por las condiciones clinicas maternas y la evolucion hemodinamica fetal.
El ultrasonido Doppler es la pieza fundamental en la evaluacion hemodindmica fetal y

se le considera la principal herramienta de seguimiento hasta el momento del parto.

Esta revision aborda el diagnéstico y manejo de esta entidad con el propésito de
brindar al Gineco-Obstetra una guia para un diagndstico temprano, manejo optimizado

para evitar secuelas posnatales serias.



Palabras clave: Restriccion del crecimiento intrauterino - RCIU.

Abstract.

Intrauterine growth restriction (IUGR) affects by definition the 10% of pregnant women
and it increases the risk of perinatal morbidity and important neurological sequelae for
children and adult life.

Early diagnosis is possible because about 2/3 of the cases are diagnosed in pregnant
women with previously known risk factors. Secondary prevention should be based on
units for early detection in centers with well known response to the antenatal and
neonatal challenges of IUGR. The role of these units is focused on monitoring risk
patients identified from first time at the 11 to 13 + 6 weeks ultrasound, until the optimal

time of delivery.

Management of growth restricted fetuses must be individualized and defined by
maternal clinical conditions and fetal hemodynamic changes. Doppler ultrasound is the
key element in fetal hemodynamics evaluation and is considered the main tool for fetal

well being monitoring until birth.

The main purpose of this review is to propose a guide for early diagnosis and
appropriate  management of IUGR cases in order to avoid serious postnatal

neurological sequelae.
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Introduccion

El crecimiento fetal depende de una serie de interacciones que se llevan a
cabo entre la madre (placenta), el feto y el medio ambiente que los rodea. Las
alteraciones en el proceso de implantacion placentario, se considera generan
cambios en el area de intercambio de oxigeno y de nutrientes entre la madre y
el feto, cuyo desenlace es la hipoxia intrauterina que a su vez predice
consecuencias serias para la madre (pre eclampsia) y para el feto (restriccion

del crecimiento intrauterino).

En la mayoria de los casos de hipoxia intrauterina el feto es emplea
mecanismos de defensa que incluyen la disminucion del crecimiento y la
redistribucion del flujo de sangre oxigenada hacia 6rganos blanco como
corazén y cerebro. Sin embargo, aquellos fetos en quienes los mecanismos de
defensa no alcanzan a compensar el grado de hipoxia resultante, la severidad
e inicio de la noxa hipdxica son determinantes en el proceso de adaptacion
fetal, siendo peor el prondstico entre mas temprana y severa sea esta. La
prematuridad, la secuencia hipoxemia — hipoxia, la acidemia fetal resultante, y
la presencia de complicaciones neonatales *, son los responsables de las altas
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tasas de morbilidad neonata y de mortalidad perinatal reportadas

Esta revision se enfocard en los eventos fisiopatolégicos de la
insuficiencia placentaria, en los métodos de deteccion temprana de la
restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU), en los métodos diagndsticos
usados en la vigilancia fetal, en las pautas a considerar en el manejo de los
fetos con RCIU, y en las repercusiones para la vida neonatal y adulta derivados
de la RCIU:

Aspectos fisiologicos

Fisiologia del crecimiento

Cada feto tiene wun potencial de crecimiento predeterminado
genéticamente. El normal crecimiento fetal se soporta sobre la base de 4

variables principales: las caracteristicas de los padres, la salud fetal, la salud



materna y la funcion placentaria. EI medio ambiente ademas tiene la capacidad

de influir positiva 0 negativamente en una o varias de estas variables.

El crecimiento fetal se ha definido como el incremento de la masa
secundario a fenémenos de hipertrofia e hiperplasia celular propios del feto y
de la matriz intercelular, lo cual a menudo se tiende a confundir con desarrollo,
gue es la capacidad de adquirir habilidades, funcionalidad e integracion de los
sistemas. El crecimiento fetal inicialmente se rige por un factor “regulador
genético” que le brinda al feto un margen estrecho de variacion en crecimiento
siguiendo parametros bastante ajustados. Posteriormente interactia un factor
“regulador hormonal’ (de origen fetal y netamente estimulante) y un factor
“regulador ambiental” (de origen materno y posiblemente restrictivo) ®’. La
caracteristica de la primera etapa de crecimiento es la expresion exponencial
de la masa fetal, mientras que en la segunda etapa es lineal. Estas
caracteristicas permiten a un cigoto de aproximadamente 130 ym y un peso de
10 pg, alcanzar una talla entre 3,800 — 4,000 veces su longitud inicial y
multiplicar su peso entre 250 y 350 millones de veces. Es asi como hemos

llegado a dividir las diferentes etapas del desarrollo fetal en tres fases:

 Primera fase: Conocida como fase de hiperplasia celular, dura las
primeras 16 semanas de la gestacion y es en esta etapa donde pueden
influir factores como el capacidad genética de crecimiento. El
crecimiento fetal en esta etapa a la semana 15 alcanza 5 gramos por
dia.

* Segunda fase: Conocida como la fase de hiperplasia concomitante con
hipertrofia, ocurre a mediados de la gestacion y corresponde a un
incremento en el tamafo celular y en el nUmero celular. El crecimiento
fetal a la semana 24 alcanza de 15 a 20 gramos por dia.

» Tercera fase: Es observada a partir de la semana 32 de la gestacién y es
llamada la fase de hipertrofia celular y se caracteriza por un rapido
incremento en el tamafio celular. Es durante esta etapa que se presenta
el mayor depoésito de grasa y de glucogeno. En la semana 34 de

gestacién alcanzan ganancias de peso de 30 a 35 gramos por dia.

Fisiologia placentaria



Los complejos procesos de implantacidon y placentacion necesitan de la
produccion de numerosos factores de crecimiento angiogénicos, moléculas de
adhesion celular, citoquinas y factores de crecimiento, metaloproteinasas de la
matriz extracelular, de hormonas y de factores de trascripcion °. Una vez el
citotrofoblasto se ha anclado y establece conexiones vasculares con la
circulacion materna, los factores de crecimiento angiogénico (factor de
crecimiento basico fibroblastico [bFGF], factor de crecimiento placentario
[PIGF], factor de crecimiento endotelial vascular [VEGF]) y sus receptores
(VEGFR-1, sVEGFR-1, VEGFR-2, VEGFR-3 y neuropilina 1 y 2) ° actdan como
reguladores moleculares en el desarrollo placentario y como facilitadores de la
angiogénesis permitiendo la suplencia de los requerimientos de oxigeno
destinados a embrion y trofoblasto, y la produccion endocrina trofoblastica
(gonadotrofina coriénica humana y lactégeno placentario). Con la aparicion de
la frecuencia cardiaca se completa el circulo permitiendo la distribucion y
retorno de sustancias. Posteriormente el trofoblasto extravelloso migra e invade
las paredes de los vasos arteriales espirales en la decidua y en el miometrio
resultando en la pérdida progresiva de la capa media musculo-elastica
convirtiéndolos en vasos de baja resistencia y de alto flujo ° que favorecen un
incremento en el gasto cardiaco cardiaco hacia Gtero, una perfusion uterina
normal, y un intercambio transplacentario de oxigeno y nutrientes y de

sustancias de desecho, que permiten el normal crecimiento y desarrollo fetal.

Definicion

En gestaciones de término, el peso fetal considerado normal se ubica en
un rango entre los percentiies 10 y 90 para los parametros locales
poblacionales. Historicamente, desde las observaciones hechas por Lubchenko
et al en 1963 respecto al comportamiento neonatal de acuerdo al peso al nacer,
se definieron parametros para bajo peso al nacer, estableciendo el término de
restriccion del crecimiento intrauterino como peso al nacer menor de 2500
gramos independiente de la edad gestacional, pero si diferenciandolos como
bajo peso pretérmino (antes de la semana 37), a término (entre la semana 37 y

42) y postérmino (después de las 42 semanas). A su vez también han



clasificado al recién nacido con “muy bajo peso al nacer’” a aquel que pese
entre 1000 y 1499 gramos, Yy al recién nacido con “bajo peso extremo” a aquel

con peso entre 500 y 999 gramos.

La restriccion del crecimiento intrauterino se define como la incapacidad
del feto de alcanzar el potencial genético de crecimiento. La evaluacién del
peso fetal debe iniciarse con la datacion precisa de la edad gestacional a través
de los datos obtenidos en ultrasonido de 11 a 13 *® semanas y se contintia con
el analisis de la tasa de crecimiento fetal en las evaluaciones subsecuentes. En
la etapa prenatal clasificamos los fetos de acuerdo al peso fetal estimado (PFE)
y los hallazgos del ultrasonido Doppler, diferenciando la restriccion del
crecimiento intrauterino (RCIU) de los pequefios para la edad gestacional
(PEG). En clinica los fetos con RCIU los definimos como aquellos que
presentan un peso fetal estimado (PFE) por debajo del percentil 3 (P 3) para la
edad gestacional de acuerdo a los parametros locales de comparacion para la
poblacién en estudio, independiente de los hallazgos a la ecografia Doppler *°,
0, aquellos con un PFE por debajo del percentil 10 (P 10) para la edad
gestacional en la poblacidon evaluada y que ademas presenten alteracion en el
flujo cerebro — placentario o de las arterias uterinas en la valoracién con
ultrasonido Doppler. Dichas alteraciones hemodinamicas se encuentran en al
menos una de la siguientes situaciones **: a) indice de pulsatilidad (IP) de la
arteria umbilical > percentil 95 (P95); b) indice cerebro placentario (ICP) por
debajo del percentil 5 (P 5); y c) IP en arteria cerebral media (ACM) por debajo
del P 5. La tendencia actual es la de incluir ademas de los parametros citados,
al IP promedio de las arterias uterinas > P 95. A pesar del extenso soporte
bibliografico, actualmente todavia es posible encontrar autores que definen a
un feto con RCIU como aquel con un PFE por debajo del P 10 para la
poblacién en estudio, independiente del estado hemodinamico fetal, siendo

esta una definicibn mas apropiada para lo que conocemos como fetos PEG.

Etiologia y factores de Riesgo

La restriccion del crecimiento fetal puede ser ocasionada por mdultiples
factores intrinsecos y/o extrinsecos resultantes de factores fetales, maternos o

placentarios. La historia clinica obstétrica, los antecedentes personales y



familiares (ver tabla 1) son la base fundamental en el proceso diagndéstico, y
dictan los pasos a seguir respecto a las pruebas diagnosticas a utilizarse. Entre
las causas de origen fetal es pertinente descartar la posibilidad de defectos
cromosoémicos, sobre todo en casos de RCIU temprano siendo la causa de
aproximadamente el 20% de estos casos 2. Las causas infecciosas (rubeola,
citomegalovirus, toxoplasmosis, herpes simplex, y varicela) suman entre el 5 —

10% de los casos > 14,

Una vez descartadas las causas mas frecuentes (defectos congénitos,
aneuplodias, mosaicismos placentarios y las causas infecciosas), la evaluacion
de los factores de riesgo se centra en las causas menos frecuentes. En este
grupo encontramos patologias de cordén, patologias placentarias y otro grupo
de causas maternas. La presencia de una arteria umbilical Unica presente en el
0,4% de los embarazos, dobla la posibilidad de presentar RCIU. Otras
patologias de cordon como la insercién velamentosa, (incidencias ente el 1 y
2%) tiene un riesgo mayor de bajo peso al nacer (OR 2.3), PEG (OR 1.5) y
parto pretérmino, comparado con fetos con insercion normal del cordén en
placenta *°. Otros riesgos derivados de condiciones maternas, placentarias y

fetales se detallan en la tabla 2.

Fisiopatologia

La reproduccion humana involucra una cadena de eventos biologicamente
complejos desde el periodo pre concepcional hasta el parto. Las condiciones
medio ambientales, maternas, paternas, y las complicaciones que surjan en el
transcurso de la gestacion, afectan el resultado biolégico final y por ende los
resultados de una poblacion. El deterioro en la salud materno-fetal o en la
capacidad o suficiencia placentaria, genera condiciones no Optimas para

alcanzar el potencial de crecimiento fetal.

La placenta forma la interfase entre la circulacién materna y la circulacion
fetal y es por esta razon que tanto las patologias maternas como las fetales
alteran la eficiencia en el intercambio de nutrientes (glucosa, aminoéacidos,

acidos grasos, oxigeno) y de excrecion de productos de desecho.



En la insuficiencia placentaria (preeclampsia, RCIU) la invasién se limita a
la porcion decidual de las arterias espirales impidiendo su conversién a vasos

de baja resistencia.

El deterioro hemodindmico fetal es progresivo, paulatino y escalonado
(figura 1). No obstante, en raras ocasiones la secuencia de eventos
hemodinamicos no cursa con un patron de conducta estricto y es factible
observar cambios esperados en etapas mas avanzadas de deterioro
hemodinamico sin haber experimentado o sin experimentar el evento previo de
la secuencia hemodinamica.

La presencia de “notch” o escotadura protodiastélica en arterias uterinas,
en el ultrasonido de primer trimestre es la evidencia mas cercana de alteracion
en la invasion trofoblastica, y el hecho de la persistencia del “notch” mas alla de
las 24 semanas expresaria un cambio en el patron normal de resistencia a nivel
de las arterias uterinas como reflejo de una muy probable deficiente invasion
trofoblastica *°. La disminucién en el flujo sanguineo a través de la vena
umbilical es considerado junto a las alteraciones del indice de pulsatilidad
promedio y las alteraciones en el patron espectral de las arterias uterinas como
los signos mas tempranos de alteracion de la perfusion del espacio vellositario.
El vaso sanguineo mas extensamente estudiado es la arteria umbilical y ha
sido considerado como el primer paso en la evaluacioén del bienestar fetal pues
en la escala de deterioro hemodinamico es el vaso en el cual podemos
observar las primeras alteraciones. A pesar de lo anterior, el estudio Doppler de
la arteria umbilical solamente reflejara un incremento en el indice de
pulsatilidad. La posibilidad de deteccién de cambios en el patron hemodinamico
de la arteria umbilical es posible solo cuando la placenta sea insuficiente al
menos en el 50% de su extension, generando un vacio en la secuencia
temporal respecto a una deteccion mas temprana de alteraciones
hemodinamicas fetales. Este es el fundamento para el desarrollo de indices
encaminados a la deteccion precoz de alteraciones hemodinamicas en los fetos
con peso fetal estimado como es el caso del ratio o indice cerebro —placentario
(ICP), obtenido de la siguiente formula matemética: ICP= IP arteria cerebral
media/ IP arteria umbilical.



La respuesta hemodindmica fetal ante la hipoxia crénica en su etapa mas
temprana se manifiesta con el incremento de las resistencias a nivel de las
arterias uterinas (IP promedio de arterias uterinas > percentil 95) y de la arteria
umbilical (IP arteria umbilical > percentil 95) (figura 2). La secuencia de
alteraciones hemodinamicas continta con la redistribucion preferente del flujo
sanguineo hacia cerebro, corazén y glandulas suprarrenales, el cual se
manifiesta por dilatacion de los vasos arteriales cerebrales y que ha sido
extensamente estudiado en la arteria cerebral media (IP arteria cerebral media
< percentil 5). Al final de esta etapa, se puede observar un incremento de la
resistencia a nivel del ducto venoso (IP ducto venoso > percentil 95) (figura 3) y
de la vena umbilical. La arteria umbilical en este momento de la enfermedad ha
incrementado aln mas su resistencia y es posible observar flujo diastélico
ausente. El curso natural de la enfermedad nos indica la posibilidad de
identificar en una fase posterior, cambios en el patron hemodinamico que sean
indicativos de hipoxia descompensada, manifiesta por incrementos drasticos
del IP del ducto venoso usualmente acomparfados de flujo diastélico ausente o
reverso en la onda A. También es posible observar alteraciones en la onda de
velocidad de flujo de la vena umbilical, consistente en pulsaciones dicrotas. El
patron hemodindmico que podemos observar tras la perdida de los
mecanismos compensadores fetales y ante la presencia de lesion a nivel
cardiaco estaria compuesto por (a) perdida de la vasodilatacion cerebral, (b)
flujo diastdlico reverso en arteria umbilical, (c) onda A reversa en ducto venoso,

y (d) pulsaciones dicrotas en vena umbilical (figura 4).

Diagndstico

La evaluacién clinica de la altura uterina es una prueba sencilla,
econdémica y util en la identificacion de los fetos con riesgo de padecer
alteraciones del crecimiento intrauterino. Existen curvas de normalidad de
altura uterina que son dtiles para el seguimiento del crecimiento fetal *’. La
técnica empleada para su medicion sera en decubito supino, con una cinta

métrica aplicada desde el fondo uterino hasta el borde superior de la sinfisis



pubica. La tasas de deteccion reportadas son variables y van desde el 30-50%
18-19 hasta el 86% °. La medicién debe realizarse de manera longitudinal
iniciando a la semana 20 de gestacién, y en aquellos casos en que la altura
uterina sea inferior al percentil 10 para la edad gestacional, es conveniente la
realizacién de una ecografia ?*. La evaluacion del crecimiento fetal requiere de
la asignacion de un feto a una edad gestacional, para lo cual es necesario la
obtencion de los datos de la ecografia de 11 — 13 + 6 semanas a partir de la
cual se regira la edad gestacional para dicho embarazo. Una vez conocida la
edad gestacional, se debe proceder a la estimacion del peso fetal conforme a

los parametros biométricos tradicionales #* %

, 'Y por ultimo calcular el percentil
de peso para la edad gestacional basado en los parametros poblacionales
locales. Existe ademéas la posibilidad de desarrollar tablas de peso
personalizadas de acuerdo a las caracteristicas de una poblacion. Gardosi et al
2421 desarrollaron en la década de los 90's, un método con la capacidad de
establecer estandares de peso fetal personalizados para una poblacion por
ajuste de variables epidemioldgicas de la poblacién que conocemos afectan el
crecimiento fetal. Las caracteristicas propias de cada gestacion (grupo étnico,
talla materna, peso materno pregestacional, tabaquismo, paridad, sexo fetal,
etc.) son introducidas para calcular el peso 6ptimo a término (TOW), que es el
peso predicho para el neonato en ausencia de influencias patoldgicas
(tabaquismo). A través del TOW, la curva de proporcionalidad es ploteada para
delinear como este peso espera ser alcanzado en un embarazo normal. Esto
brinda una curva de peso Optimo relacionada a la gestacion (GROW).
Alrededor de esta linea 6ptima, la variacion normal puede ser calculada y trazar
limites como los percentiles 10 y 90. Esta consideramos es la manera mas
correcta de determinar el crecimiento fetal siendo esta la razon por la que en el
momento se lleva a cabo un proyecto encaminado a determinar los estandares

de crecimiento para la poblacién Mexicana .
El protocolo de estudio debe incluir:

o Estudio Doppler de arteria umbilical (AU), arteria cerebral
media (ACM) y arterias uterinas (AUt). Con los valores del
indice de pulsatiidad de AU y ACM, calcular el indice
cerebroplacentario (ICP): IPACM / IPAU. En casos



clasificados como severos, incluir evaluacion Doppler de

ducto venoso (DV) y de vena umbilical (VU).
. Exploracion anatomica detallada

o Ecocardiografia fetal en los casos de CIR precoz (antes de las

28 semanas) y severos (PFE < percentil 3)

o Revaloracion del riesgo de crosomopatia. Realizar estudio de
cariotipo fetalen los casos que se evidencien malformaciones
congénitas, 0 en casos de inicio precoz (antes de las 28

semanas) y/o severo (PFE < percentil 3).

o Estudio para deteccion de sindrome anticuerpos
antifosfolipidos.

o Evaluacién de proteinuria en 24 horas y depuracion de
creatinina.

o Control ambulatorio de presion arterial entre controles.

o Analitica completa (amb perfil hepatic)

o En aquellos casos con evaluacion Doppler normal:

= Estudio de toxicos en orina.

= Screening serolégico materno para TORCH vy virus
Ebstein Barr.

Clasificacion

La comprension de las diferentes etapas de deterioro hemodinamico ha
generado la posibilidad de discriminar estadios hemodinamicos de acuerdo a
los hallazgos del ultrasonido Doppler. La clasificacibn que presentamos a
continuacion, se emplea en el Hospital Clinic (Barcelona) #° y comprende los

siguientes estadios clinicos en funcion de los hallazgos hemodinamicos:

1. PEG normal: Fetos con peso fetal estimado (PFE) > percentil 3 pero <

percentil 10 con ecografia Doppler normal.



2. RCIU:

« Tipo I: Fetos con PFE < p 3 con indice cerebro-placentario (ICP) > p 5 *°
y un IP medio de arterias uterinas < 1.20 *.

» Tipo ll: Fetos con PFE < p 10 con ICP < p 5 o IP medio de arterias
uterinas >1.20.

e Tipo lll: Fetos con PFE < p 10 con flujo diastolico ausente en arteria
umbilical (AEDV) en mas del 50% de los ciclos en asa libre en ambas
arterias.

* Tipo IV: Fetos con PFE < p 10 con ICP < p 5 y un indice de pulsatilidad
en arteria cerebral media (IP ACM) < p 5 *.

» Tipo V: Fetos con PFE < p 10 con 1 o mas criterios de gravedad:
- Perfil biofisico (PBF) < 4/10 6 < 6/10 con oligohidramnios.

- Registro cardiotocografico (RCTG) patologico (variabilidad <5 en

ausencia de medicacién sedante y/o patron desacelerativo)

- REDV: Flujo diastdlico reverso en AU ( en > 50% de ciclos en asa

libre de cord6n en ambas arterias)

- IP ductus venoso (DV) > percentil 95 * y/o pulsaciones venosas
dicrotas y persistentes en VU (dos determinaciones con diferencia
de 12 horas)

Es importante tener en cuenta que la implementacién de la clasificacion y
del protocolo en mencion, esta basado en referencias bibliograficas que se
aproximan al maximo a la secuencia de deterioro de los eventos
hemodinamicos que ocurren los fetos afectados con restriccion del crecimiento.
Es prudente recordar que los limites descritos del parametro IP medio de
arterias uterinas esta basado en puntos de corte especificos para la poblacion
Espafiola. Debe considerarse la elaboracion de patrones de referencia para el
indice de pulsatilidad promedio de las arterias uterinas para la poblacion
Mexicana y modificar los puntos de corte de acuerdo a los valores obtenidos.
Los restantes parametros fetales tienen puntos de corte basados en percentiles
gue deberan ser ajustados de acuerdo a los valores de referencia de los

patrones locales.



Seguimiento

El seguimiento se llevara a cabo de acuerdo a la clasificacion propuesta e

incluye la realizacion de las dos pruebas enunciadas a continuacion:

Manejo

Evaluacion hemodindmica Doppler: Realizar la evaluacion de
ecografia Doppler de las arterias uterinas derecha e izquierda,
de la arteria umbilical, de la arteria cerebral media y del ducto

venoso de acuerdo a los siguientes parametros:

. PEG: Cada 1 a 2 semanas
. CIR tipo I-II: Semanal

. CIR tipo HI-1V: Cada 2 - 3 dias

. CIR tipo V: Cada 12 - 24 horas

Perfil biofisico fetal (PBF) completo (variables ecogréficas y

3 Se considerarad patolégico cuando de

cardiotocografia)
manera persistente (dos observaciones en un plazo de 12 horas)
el puntaje sea inferior a 4, o menor de 6 pero con presencia de
oligoamnios. El esquema propuesto incluye la realizacién de

PBF de la siguiente manera:

. PEG: Cada 1 a 2 semanas
. CIR tipo I - IV: Semanal
. CIR tipo V: Cada 12-72 horas

El manejo de los casos de RCIU dependera de la condicién de las

variables clinicas maternas y fetales. El deterioro de las condiciones clinicas de

la madre puede inducir la toma de decisiones respecto a la finalizacion del

embarazo de acuerdo al grado o severidad de la complicacion. Por otra parte,

cuando la condicién clinica materna permite continuar el curso de la gestacion,

se deben evaluar los riesgos fetales, neonatales y la posibilidad de secuelas



para la infancia y la vida adulta, ya que las consecuencias de la deficiencia en
el crecimiento no finalizan con el parto o en la etapa neonatal y por el contrario

suelen ser permanentes *.

A pesar de haberse realizado estudios con el propdésito de mejorar el
patron de crecimiento de los fetos con RCIU, hasta el momento no existe un
protocolo que logre disminuir el grado de hipoxia que es el problema real de
este grupo de fetos. Por ende, asegurar el bienestar fetal y determinar el
momento éptimo para el parto es el objetivo principal en el manejo de la RCIU.
A pesar de parecer unanime este concepto, no hay consenso respecto al
método de evaluacion de este grupo de fetos, siendo preferencial el uso del

ultrasonido Doppler en Europa, y el perfil biofisico en los Estados Unidos.

En nuestro departamento, una vez diagnosticado un caso de RCIU, se
explica a los padres la naturaleza de la enfermedad, la secuencia de eventos,
las posibles repercusiones para la vida fetal y post natal y las posibilidades de
seguimiento. Los padres que aceptan el manejo y seguimiento propuesto,

deben firmar el consentimiento informado.

El manejo propuesto en esta revision estad fundamentado en la
clasificacién y seguimiento de la RCIU planteados en este articulo, en la
secuencia temporal de eventos hemodindmicos que se esperaria ocurriesen en
cada etapa, y en la evaluacién de los riesgos asociados a la prematuridad. El
manejo se efectia mediante evaluaciones ambulatorias, excepto para los
casos que requieran de finalizacion de la gestacion o comprobacion del estado
hemodinamico. El esquema de manejo planteado, se explica en la figura 5 con
las indicaciones para finalizacion de acuerdo a la edad gestacional y a los

hallazgos de la evaluacion hemodinamica.
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Tablas

Tabla No. 1. Antecedentes importantes en la anamnesis ante un caso de RCIU.
e Peso al nacer, edad gestacional y percentiles de los partos previos

e Patologias prenatales (hemorragias, gestacion multiple, anomalias congénitas,
preeclampsia)

indice de masa corporal materno previo al embarazo.

Ganancia de peso durante el embarazo

Antecedentes toxicos (tabaco, alcohol, drogas psicotropicas)

Exposicién a medicamentos

Tendencia de crecimeinto fetal en embarazos previos.

Reportes ecogréaficos previos.

Complicaciones médicas (hipertension crénica, diabetes, anemia, lupus

eritematoso sistémico, enfermedad pulmonar restrictiva u obstructiva).

e Peso materno al nacer.

Peso al nacer de anterior(es) embarazo(s).

e Antecedentes neonatales en partos previos ( defectos congénitos, admision a
UCI neonatal, complicaciones metabdlicas, respiratorias, dias de ingreso a UCI,)

Tabla No. 2. Riesgos derivados de condiciones maternas, placentarias y fetales en RCIU

Condicion previa el embarazo

Riesgo de recurrencia del

factor de riesgo

Riesgo de PEG con factor de
riesgo recurrente

Infeccion congénita

<1%

Riesgo especifico de infeccién

Embarazo mudltiple

Variable

> 25%

Desnutricién

Dependiente de la situacion

Riesgo minimo con tratamiento

Condiciones maternas que predisponen

Variable dependiendo de la

Aparentemente mayor que el riesgo

hipoxemia condicién previo
Abuso de sustancias psicotrépicas Dependiente de la situacion Riesgo especifico del abuso y de la
sustancia

Enfermedad vascular (patologia renal,
colagenopatia, HTA cronica, diabetes)

Usualmente persiste

Riesgo alto (incremento de al
menos del 50%)

Trombofilia (hereditaria o adquirida)

Usualmente persiste

> 30-83% sin tratamiento

Arteria umbilical Unica 0,40% > 7%
Insercién velamentosa del cordén 1-2% 15-20%
Placenta circumvalata 6% Desconocido
Infarto placentario 24% 61% sin tratamiento




Figuras

Figura 1. Historia natural de la hipoxia fetal.
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Figura 2. (a) Incremento del indice de pulsatilidad de las arterias uterinas. Presencia de
notch protodiastolico e IP promedio de arterias uterinas (IPmUt) de 1.47 a las 28
semanas de gestacion (IPmUt > percentil 95 para la edad gestacional). (b) Incremento
del indice de pulsatilidad (IP) de la arteria umbilical (AU). EI IP de la arteria umbilical de
1.92 en feto con 28 semanas de gestacion, con flujo diastdlico presente. (IP AU >
percentil 95 para la edad gestacional)
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Figura 3. (a) Incremento del indice de pulsatilidad (IP) venoso del ducto
venoso (DV). IP del ducto venoso de 1.07 en feto con 28 semanas de
gestacion, con onda A presente. (IP DV > percentil 95 para la edad
gestacional)
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Figura 4. Patron hemodinamico al final del curso natural de la enferemedad. (a) Perdida del patrén de
vasodilatacion cerebral. (b) Flujo diastélico reverso en la arteria umbilical. (c) Onda A reversa en ducto venoso.
(d) Pulsaciones dicrotas en vena umbilical.




Figura 5. Esquema representativo del manejo de los fetos con RCIU de origen
placentario.
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ICP: indice cerebro placentario; IPmUt: indice de pulsatilidad promedio de
arterias uterinas; IP: indice de pulsatilidad; AU: arteria umbilical; AEDV: flujo

ausente al final de la diastole; ACM: arteria cerebral media; PBF: perfil biofisico;
REDV: Flujo reverso en diastole; DV: ducto venoso; VU; vena umbilical; CTG:
registro cardiotocogréfico.
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