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Resumen

El retardo de crecimiento fetal intrauterino (RCIU) tiene alta incidencia en paises como el nuestro, en el que
alcanza entre el 1 y el 7% de los recién nacidos, debido afactores como la malnutricion, la hipertension inducida
por el embarazo, la pobreza, el peso bajo pregestacional, los intervalos intergenésicos cortos, las complicaciones
maternas. El parto pretérmino y la morbimortalidad perinatal son mayores. Entre las alteraciones encontradas,
destacan las variaciones de interleuquina 3, de los factores estimulantes del crecimiento, de los receptores del
factor de crecimiento épidermal, de las catecolaminas, corticosteroides y otros esteroides fetales. Los tres ultimos
tratan de mejorar la circulacién hipoxémica, mantener los aportes de glucosa al corazén y cerebro y madurar los
pulmones. La placenta en el RCIU muestra adelgazamiento, infartos y disminuciéon de angiotensina II, péptido
natriurético atrial, glucosa, HPL, estrio, progesterona y de receptores de factores de crecimiento. El desarrollo
del sistema inmune feto placentario estd afectado, encontrandose anticuerpos citotdxicos, autoanticuerpos
antifosfolipidos, aterosis aguda de la placenta y disminucion de la actividad bloqueadora materna. El diagndstico
del feto con RCIU requiere de un examen obstétrico minucioso, ecografia, perfil bifisico ecografico, flujometria
Doppler y alfa fetoproteina sérica materna. La aspirina a bajas dosis tendria utilidad en la preeclampsia severa
de inicio temprano que se predice terminara en parto pretérmino. El mando del RCIU y el modo y cronologia del
nacimiento dependeran de la condicion materna y fetal y de su madurez, pudiéndose actualmente obtener bebes
en condiciones satisfactorias después de las 32 semanas.

Palabras clave: Retardo de crecimiento fetal intrauterino, crecimiento fetal, complicaciones maternas, sufrimiento
fetal, morbimortalidad perinatal, hipertensién inducida por el embarazo, malnutricion, inmunologia de la
reproduccion, parto pre término.

Summary

The intrauterine fetal growth retardation (IUGR) represents 1 to 7% of all deliveries in countries like ours and is
caused by malnutrition, pregnancy induced hypertension, poverty, low pregestacional weight, short intergenesic
intervals, maternal complications. Preterm delivery and perinatal morbidity and mortality are more frequent.
Decreased levels of interleukin 3, stimulant growth factors, receptors of epidermal growth factor, and increase of
catecholamines, corticoids, and other fetal steroids have been found. The latter three increase to improve the
hypoxemic circulation, maintain glucose delivery to heart and brain and for lung maturation. Placenta in IUGR
shows thinning, infarction and decreased levels of angiotensine II, atrial natriuretic peptide, glucose, HPL, estriol,
progesterone, and receptors of growth factors. Immune feto placental system is affected, with presence of
cytotoxic antibodies, antiphospholipid autoantibiodes, acute atherosis of the placenta and decrease of the
mother’s antibody blocking activity. Diagnosis of IUGR requires a detailed obstetrical exam, ultrasound,
biophysical profile, doppler velocimetry and maternal serum alpha-fetoprotein. Low dose aspirin would be useful
in severe preclampsia of early beginning that is considered to end much before term. Management of IUGR and
the type and chronology of fetal birth will depend on maternal and fetal condition and gestational age; at this
time, we can obtain newborns with favorable conditions after 32 weeks of gestation.

Key words: intrauterine fetal growth retardation, fetal growth, maternal complications, fetal distress, perinatal
morbidity and mortality, pregnancy induced hypertension, malnutrition, immunology of reproduction, premature
delivery.
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Introduccion

El retardo de crecimiento fetal intrauterino (RCIU) es una de las causas de morbimortalidad
perinatal mas importantes en paises como el nuestro, por lo que se hace necesario su conocimiento,
con el fin de diagnosticarlo en etapas iniciales para corregir la causa, si es posible, o manejarlo de la
manera mas adecuada con el Fin de obtener un individuo con la mejor calidad de vida. Mientras en
paises con mejores sistemas de salud, el RCIU guarda una relacion de 1:3 con prematuridad®?, en
nuestros paises se revierte esta cifra, representando el RCIU un indicador de pobreza, malnutricion,
deficiente conocimiento y atencién deficitaria en salud. La incidencia de RCIU se calcula entre 1 y 7
por ciento. La morbilidad perinatal se incrementa 3 veces en el RCIU y la mortalidad perinatal
aumenta 8 veces en comparacion con recién nacidos con peso adecuado??.

Se denomina RCIU cuando el peso de un recién nacido esta por debajo del percentil lo para su edad
gestacional. La curva de crecimiento mas utilizada para establecer la normalidad del peso de un
recién nacido es la de Lubchenko y Col 37. Sin embargo, dicha curva ha sido obtenida en la altura,
por lo que no se adecua a la variada geografia peruana y latinoamericana. Cada regién debe
establecer su curva de crecimiento fetal normal?, con la cual se pueda determinar mejor al bebe con
RCIU.

Por otro lado, el diagndstico del RCIU en gemelares requiere usar la curva de Naeye de crecimiento
fetal gemelar, curva que es menos elevada que la de embarazos simples*3. En el Perd, se ha
publicado curvas de crecimiento fetal por ultrasonido en embarazos simples y gemelares®®. De
acuerdo a la morfologia, se considera dos tipos de RCIU:

RCIU simétrico, cuando el feto es proporcionalmente pequefio, con buena correlacién para su talla,
pero no para su edad gestacional. El agente causal comprometié el desarrollo fetal desde muy
temprano en la gestacion. Entre las factores etioldgicos estan las malformaciones congénitas, las
infecciones vitales y parasitarias, el uso de drogas teratogénicas o de habito, asi como factores
ambientales, como la altura.

RCIU asimétrico, cuando el desarrollo no es proporcional entre la cabeza -que aparece mas grande-
y el tronco y las extremidades. El tejido celular subcutaneo -y probablemente el musculo
esquelético- es deficiente y el peso de las visceras es menor. La afeccion se dice ocurre en la
segunda mitad de la gestacién y el desarrollo fetal se dirige a preservar 6rganos vitales, como el
encéfalo, el corazon, glandulas endocrinas. Una causa frecuente de RCIU asimétrico en nuestro
medio es la hipertensidn inducida por el embarazo*84°,

Experimentalmente se conoce que, durante un estrés hipoxico crénico, los fetos incrementan su
presion arterial, mientras deprimen su frecuencia cardiaca y el output cardiaco; al reducirse el
volumen sanguineo, el output cardiaco se redistribuye para proteger el miocardio, el cerebro y las
glandulas suprarrenales a expensas de la mayoria de los otros 6rganos, determinando el RCIU
asimétrico. La mayor fraccion de sangre venosa rica en oxigeno de la placenta retorna al corazon
para su distribucion. Estudios latinoamericanos encuentran el RCIU simétrico mayormente en
pacientes con pobreza de larga data, malnutricidon y condiciones de vida muy pobres, mientras el
RCIU asimétrico se encuentra con mas frecuencia en mujeres de mayor edad y con complicaciones,
afectadas por intervalos intergenésicos cortos**4>. Los bebes con RCIU simétrico a término nacen
con menor peso y placentas mas pequefias que los RCIU asimétricos a término, existiendo mayor
incidencia de partos pretérmino?? y morbilidad neonatal. Los factores asociados al RCIU, podemos
resumirlos en:
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|A. ]Fetales

e Infecciones intrauterinas

e Alteraciones cromosomicas

e Malformaciones congénitas cardiovasculares, del sistema
nervioso central

e Errores del metabolismo

|B. \Condiciones maternas asociadas al embarazo

Peso bajo pre gestacional

Poco aumento de peso en el embarazo

Periodo internatal menor de dos afios

Gran multiparidad y primiparidad

Falta de control pre natal

Parto antes de los 17 6 después de los 35 afos
Cigarrillo en el tercer trimestre

Narcoticos o alcoholismo crénico

Gestacion con donante de oocitos

|C. \Complicaciones maternas

e Hipertension inducida por el embarazo

e Hipertension crénica

Hemorragia del tercer trimestre
Enfermedades infecciosas severas
Infeccién urinaria

Enfermedades crénicas

Medicacion teratogénica o inmunosupresiva
Anormalidades del Utero, placenta, corddn

|D. \Factores ambientales

e Altura
e Exposicién a sustancias téxicas

Investigaciones latinoamericanas encuentran que el tabaco, el peso deficiente antes del embarazo y
el estado socio econdmico bajo son factores principales de RCIU%* y que las mujeres que dan a luz
bebes de peso bajo o con RCIU tienen menos embarazos, historia previa de bebes con peso bajo,
menor peso pregestacional y menor ganancia de peso durante el embarazo actual®?. Aunque las
grandes multiparas tienen mayor riesgo de tener un bebe con RCIU, la primigravidez también
parece constituir un factor de riesgo independiente para RCIU>°,

Se conoce que el cigarrillo tiene efectos nocivos sobre el feto. Sin embargo, el dafio ocurriria cuando
la madre fuma en el tercer trimestre, siendo mucho menor el nacimiento de bebes de peso bajo si la
mujer fuma tabaco en la primera mitad del embarazo y deja de fumar posteriormente3>. El fumar se
asocia a mayor numero de natimuertos por existir mayor incidencia de retardo de crecimiento y de
complicaciones placentarias*>*. La cocaina aumenta la ocurrencia de abortos, desprendimiento
prematuro de placenta, anormalidades neonatales neuroldgicas y de conducta, malformaciones
congénitas, RCIU, sindrome de muerte subita, parto prematuro?®.

En un estudio de mujeres que gestaron con donacion de oocitos>?, las complicaciones mas
frecuentes fueron hemorragia uterina en el primer trimestre, hipertension y RCIU, complicaciones
todavia mas frecuentes en los embarazos gemelares. La incidencia de cesareas y la mortalidad
perinatal fueron elevadas.
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Factores hormonales en el RCIU

La interleukina-3 (IL-3) y los factores estimulantes de crecimiento (SGFs) estan implicados en el
crecimiento y desarrollo del feto, por lo que su produccion disminuida podria conducir al RCIU.
Normalmente, la actividad y produccién de IL-2 esta inhibida; la falla de dicha inhibicién ocasionaria
aborto?3. Los casos de embriopatia diabética tienen origen multiflactorial.

Muchos de los defectos congénitos son inducidos temprano, en el embarazo y la terapia con insulina
reduce el riesgo. Se considera que, en la gestante insulino-dependiente, inicialmente hay un retardo
de crecimiento fetal en la primera mitad del embarazo, seguido de una fase de crecimiento
incrementado, que puede terminar en macrosomia“®t. Por otro lado, hay evidencia que los receptores
del factor de crecimiento epidermal (EGF) estan aumentados en el pulmodn y la placenta de los bebes
con restriccién de crecimiento secundaria a malnutricion. Dichos fetos maduran relativamente bien,
mientras que los fetos hiperglicémicos de madres diabéticas tienen maduracién retardada de
pulmones y placenta.

Hay una menor reserva de glucégeno hepatico en el RCIU. La hipoglicemia neonatal del bebé con
RCIU puede ser atribuida a los depdsitos inadecuados de glucégeno y a la disminucién de la
actividad de las enzimas fosforilasas en el higado, especialmente de la forma activa.

Los niveles de tirosina en plasma y en liquido cefaloraquideo son 2,0 a 2,5 veces mas altos en el
recién nacido con RCIU que en el normal. Asi mismo, la fenilalanina del liquido cefalorraquideo esta
aumentada. Lo anterior reflejaria alteraciones celulares en el metabolismo de la tirosina en el
cerebro en desarrollo, ya que lo mismo ha sido comprobado experimentalmente en animales con
RCIU.

Las concentraciones de catecolaminas plasmaticas fetales en el nacimiento son mayores que en el
adulto. Ellas controlan la circulacién fetal en la hipoxia, de manera de mantener el aporte de glucosa
al corazon y al cerebro y preparar a los pulmones para la ventilacion. El aumento de la dopamina
parece ser para estimular la sintesis intrauterina de prostaglandinas. No se conoce aun el por qué de
los niveles elevados de endotelina-1,2 en la circulacion fetoplacentaria en el RCIU>8,

Placenta en el RCIU

En el RCIU, la placenta muestra reduccién importante en la cantidad de DNA%, en el nimero de
células y contenido de proteinas, glucogeno y fosfatasa alcalina; existe reduccion del grosor
placentario y disminucién del calibre del cordén y del nimero de sus espirales. Algunas placentas
muestran disminucién del contenido de agua’. También, hay alteraciones histoldgicas en alrededor
del 92% de casos, a pesar que sblo se pueda encontrar hipertension en 51% de los casos o
desprendimiento prematuro de la placenta en 30%.

Los hallazgos histopatoldgicos son la insuficiencia vascular uteroplacentaria, la inflamacién crénica y
la endovasculitis hemorragica®3. Se ha encontrado correlacién entre infartos del piso materno
placentario y el riesgo de RCIU y de ébito fetal.

En el RCIU, los receptores para angiotensina II (AII) y el péptido natriurético atrial (ANP) estan
reducidos en alrededor de 50% y 80%, respectivamente. Ambos péptidos podrian tener un rol en la
regulacion del flujo sanguineo fetoplacentario. El tejido placentario contiene un inhibidor de
agregacion plaquetaria -que parece ser adenosina difosfatasa, distinta de la fosfatasa alcalina- el
que esta disminuido en el RCIU y, mucho mas, en el desprendimiento prematuro de la placenta.

Al estudiar el contenido de acidos grasos en la pared de la arteria y la vena umbilical humana en el
tercer trimestre, se encontrd que el acido linoleico venoso (18:2 omega 6) era mayor en bebes con
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RCIU, mientras que el contenido venoso de acidos eicosatrienoico (20:3 omega 6) y
docosahexaenoico (22:6 omega 3) eran menores. En los bebes con RCIU, el 20:3 omega 6 venoso y
arterial correlaciona con la circunferencia abdominal?®.

Hormonas placentarias en el RCIU

La glucosa y la somatomamotrofina coridnica (HPL) estan disminuidas significativamente en el feto
con RCIU. Pareciera que el RCIU estuviera asociado a la ausencia de desarrollo del estado fisioldgico
"diabeto-génico" en la segunda mitad del embarazo. Es decir, un estado hipoglicémico materno que,
a su vez, estaria vinculado a niveles bajos de HPL y no a niveles aumentados de insulina materna.

Se ha descrito que la gradiente de glucosa materno-fetal y los niveles de glucagon fetal son mayores
en el RCIU, mientras las concentraciones de insulina y glucosa fetal son mas bajas. El aumento de
glucagon en el RCIU seria para compensar la hipoglicemia y representaria un mejor indice de
compromiso fetal que la glucosa o la insulina.

Al medir progesterona (P4) y 16-a-OH-P4, éstos se encuentran significativamente disminuidos en el
RCIU en comparacion con el embarazo normal, mientras la pregnenolona (P5) y la 16-a-OH-P5
estan mas ele-vados que lo normal. La relacion 16-a-OH-P4/16-a-OH-P5 es baja en el RCIU, lo que
indica que la actividad del 3-b-HSD de la placenta esta alterada.

Al medir la cantidad de receptores de factor de crecimiento (EGFR) en membranas plasmaticas de
placentas humanas a término, se ha encontrado que los sitios de unién estan disminuidos
significativamente en las placentas de bebes con RCIU y con diabetes mellitus, en comparacién con
las de bebes con peso adecuado para edad gestacional.

Los factores de crecimiento parecidos a insulina (IGF) o somatomedinas IGF-I y II tienen un rol en
el crecimiento y desarrollo del feto. En fetos normales, los niveles de IGF-1 son aproximadamente
50 mg/mL vy los de IGF-II, aproximadamente 350 mg/mL hasta las 33 semanas. Luego, ambos
aumentan 2 a 3 veces a término.

En los ultimos meses de vida intrauterina, IGF-I, pero no asi el IGF-II, estd comprometido en el
control del tamanio fetal®®. Asi, el IGF-I esta aumentado en el feto grande y disminuido en el RCIU.

Los IGF son reguladores importantes de crecimiento somatico en el periodo perinatal. Cuando se
administra EGF en las dos primeras semanas de vida extrauterina, hay una rapida declinacién de la
concentraciéon de IGF-I, lo que indica que los cambios en IGF-I estan involucrados en la patogenia
del retardo de crecimiento inducido por EGF®°,

La hormona liberadora de corticotropina (CRH) de la placenta aumenta, especialmente, durante la
segunda mitad del embarazo, lo que puede estimular el eje pituitaria-suprarrenal fetal y promover la
maduracioén fetal.

La concentracidon plasmatica fetal del péptido natriurético atrial es normal o esta elevado en el RCIU
y la preeclampsia, lo que sugiere que la vasodilatacion fetoplacentaria mediada por el péptido
natriurético atrial estd aumentada en estos trastornos, aln en presencia de resistencia vascular
incrementada de la unidad fetopiacentaria3°.

Factores plaquetarios en el RCIU

El RCIU normotenso e hipertenso se acompafian de activacion plaquetaria. En el RCIU normotenso,
la activacion parece confinada a la circulacién utero-placentaria. En el RCIU de la hipertensién, la
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activacion plaquetaria ademas se extiende a la circulacion periférica, lo que resulta en respuesta
plaguetaria reducida y menor nimero de plaquetas. La liberacion de aminas vasoactivas de las
plaquetas activadas a la circulacion periférica puede ser responsable del sindrome clinico de
hipertensidn y proteinuria presentes en embarazos complicados con preeclampsia y RCIU, lo que
esta ausente en el RCIU normoteno*’.

Liquido amnioético en el RCIU

En el liquido amniético, tanto la concentraciéon como el contenido del péptido C son menores en el
RCIU que en los controles; también lo es la relacidén péptido C/cortisol. Ademas, los valores de
glucosa y estrogenos son menores en el RCIU, mientras que el equilibrio dcido-base y las
concentraciones de potasio, sodio, calcio total, calcio idnico y fésforo inorganico no se modifican.

Las concentraciones de CRH en liquido amnidtico estdn elevadas en pacientes con diabetes, con
preeclampsia y con RCIU. Las determinaciones de HPL (por debajo de 4 mg/L) y estriol son los
métodos hormonales mas confiables para diagnosticar retardo de crecimiento.

Riesgos del feto con RCIU

En los fetos con RCIU hay estimulacion de la eritropoyesis y destruccién de hematies y dafo
hepatico. En muchos casos, existe descompensacion aguda y anormalidades acido-base dentro de
modificaciones hematoldgicas y bioquimicas crénicas.

Los bebes con RCIU estan expuestos in utero a presion de oxigeno disminuida y valores de gases
sanguineos acidoticos. La elevacion de adenosina plamatica que se observa en estos casos seria un
mecanismo de adaptacion al estrés de la asfixia fetal®>.

Mientras los niveles de zinc (Zn) son estables durante el embarazo normal, el magnesio (Mg)
disminuye progresivamente de 1,09 £ 0,31 mg/100 mL- (media + SD) al final del segundo trimestre
a 0,75 £ 0,20 (p < 0,02) a término. En el RCIU, el Mg es mayor (1,22 + 0,28) que en los controles
(0,89 £ 0,27), mientras el Zn no se modifica, por lo que se presume que el Mg tiene un rol en el
crecimiento fetal. La administracién de suplemento de zinc (22,5 mg diarios) durante los dos ultimos
trimestres del embarazo a mujeres con riesgo de bebe con RCIU, parece disminuir
significativamente la incidencia de RCIU2%:38,

Experimentalmente, el contenido total de calcio en fetos con RCIU es menor que en los controles y
la transferencia maternofetal de calcio a través de la placenta esta reducida en el RCIU.

La maduracién neuroldgica del bebe con RCIU se acelera 3 a 4 semanas o mas cuando se le
compara con el bebe con peso adecuado para la edad gestacional, especialmente en casos de
embarazos multiples y de embarazos con hipertensién materna. Los glucocorticoides, otras
hormonas esteroides y las catecolaminas se elevan en los embarazos con disfuncion placentaria, y
se conoce que estas hormonas tienen acciones multiples sobre la maduracion neuronal,
especialmente en los mecanismos de liberaciéon de neurotransmisores. Sin embargo, si la disfuncion
placentaria progresa, estos mecanismos de adaptacién seran vencidos por la malnutricidon severa y
la anoxia, resultando en lesiones cerebrales y riesgo de muerte. De ahi la importancia de distinguir
estas dos etapas.
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Sistema inmune en el feto con RCIU

El desarrollo ontogénico del sistema inmune es un evento bien estudiado. Factores adversos que
impiden un buen crecimiento fetal también impiden la maduracién del sistema inmunoldgico, tales
como la malnutricion materna, el cigarrillo, el alcohol y drogas, la insuficiencia placentaria y la
infeccién. Se compromete la inmunocompetencia de los recién nacidos de peso bajo, lo que persiste
por varios meses y hasta afios. Las medidas preventivas incluyen la restriccion dietética materna de
alimentos alergénicos comunes durante el embarazo y lactancia y la lactancia exclusiva
prolongada®®.

Se encuentra mayor actividad citotoxica linfocitica en mujeres con embarazos y RCIU; el incremento
de inmunoreactividad estd asociado a una insuficiente nutricién, que resulta en una forma
desproporcionada de RCIU®!, Existen anticuerpos citotoxicos en suero de madres con bebes con
RCIU dirigidos exclusivamente contra el trofoblasto en la fraccion IgG, -los que no existen en los
embarazos normales-, muchas veces asociados a villitis cronica de la placenta. Dichos anticuerpos
muestran reactividad cruzada con anticuerpos fosfolipidos cargados antinegativamente, lo que indica
gue el estimulo antigénico del trofoblasto en el embarazo puede inducir la produccién de varios
autoanticuerpos, incluyendo anticuerpos antifosfolipidos?.

Los niveles séricos de fosfatidilserina y esfingomielina son menores en el tercer trimestre en
pacientes con RCIU que en gestantes normales. No se observa la activacién de anticuerpos IgM en
pacientes con RCIU inducido por preeclampsia severa, pero si en el tercer trimestre en pacientes con
RCIU idiopatico. Se ha sugerido que la formacién de anticuerpos antifosfolipidos en el embarazo
normal es inducida por el incremento de fosfolipidos y es regulada negativamente en el tercer
trimestre. La falla en dicha regulacion negativa de anticuerpos IgM puede estar relacionada a la
patogenesis del RCIU idiopatico?’.

La prevalencia de autoanticuerpos en embarazos con enfermedad hipertensiva, -anticoagulante
lUpico, anticardiolipina, antinuclear, acido antidesoxirribo-nucleico, antitiroglobulina y anticuerpos
microsomales antitiroideos?*!, antifosfolipidos, antihistona y antipolinucleétidos!®- en el tercer
trimestre es significativamente mayor que en el retardo de crecimiento fetal idiopatico y el
embarazo normal. La existencia de autoanticuerpos en la hipertensién se correlaciona con retardo de
crecimiento fetal. Existe una asociacidn entre el grado de activacion de células-B, la severidad de la
enfermedad hipertensiva y el desarrollo de retardo de crecimiento intrauterino?s.

Ciertos factores bloqueadores son capaces de inhibir las respuestas de linfocitos de |la esposa a las
céulas del esposo, los que estan presentes en el suero de mujeres con embarazos normales pero no
en mujeres con bebes con RCIU, actividad bloqueadora que si se observa en el suero de bebes con
peso adecuado para la edad gestacional.

Ademas, las placentas de dichos bebes con RCIU muestran lesiones compatibles con villitis crénica,
lo que sefiala en favor de un mecanismo inmunoldgico en la ocurrencia de RCIU3!, También se ha
encontrado niveles disminuidos de complemento y complejos inmunes en el suero materno de fetos
con RCIU. Los valores mas bajos correspondieron a mujeres nuliparas con villitis placentaria crénica,
es decir, con una exposicion previa menor a antigenos fetales33.

Se ha observado aterosis aguda en la preeclampsia y el RCIU idiopatico, caracterizada por necrosis
fibrinoide de la pared del vaso, acimulo de macréfagos cargados de lipidos e infiltrado mononuclear
perivascular. Lesiones similares se encuentra en los vasos deciduales de pacientes con
enfermedades autoinmunes y en el rechazo a los homoinjertos renal, cardiaco y hepatico. Los
estudios inmunohistoquimicos a menudo revelan depdsito vascular extenso de IgM y complemento
en las lesiones agudas parecidas a aterosis. El depdsito granular de inmunoglobulinas y
complemento dentro de las paredes vasculares y el infiltrado mononuclear perivascular pueden ser
sefiales histopatoldgicas de agresion inmunoldgica materna contra los tejidos fetales34.

Basado en lo anterior, se ha postulado que diferentes grados de hiporespuesta de la actividad
bloqueadora materna son causantes de aborto crénico primario, preeclampsia y RCIU idiopatico*?,
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asi como la proliferacion inusual del trofoblasto en los casos de mola hidatidiforme y
coriocarcinoma?32.

RCIU y trabajo de parto

Durante el trabajo de parto, hay notable incremento de glucosa, insulina, péptido-C, piruvato y
acidos grasos no esterificados (AGNE) y diferencias en corddén umbilical de concentracion
arteriovenosa de glucosa, piruvato y AGNE. Cuando existe insuficiencia placentaria crénica, los
niveles de lactato estan muy elevados, mientras la acidosis fetal moderada lleva a una transferencia
feto-materna adicional de piruvato. Lo que indica que el metabolismo fetal tiene gran capacidad de
adaptacién durante el parto, aun en condiciones de estrés crénico o moderadamente agudo. El
cortisol libre aumenta en sangre materna tanto en el parto vaginal como en la cesarea, siendo los
valores mayores en la arteria umbilical que en la vena umbilical. En el parto vaginal, el aumento de
cortisol materno es mayor en las madres que tienen fetos con RCIU.

Riesgos del bebé con RCIU

Son riesgos del bebe que nace con RCIU:

‘—Sufrimiento intraparto |

‘—Malformaciones congénitas |

‘-Mortalidad perinatal |

-Morbilidad neonatal: Hipocalcemia
Hipoglicema
Hipotermia
Infecciones

Dificultad para crecer
Dificultades de
aprendizaje

Durante las primeras semanas después del nacimiento, los bebes de peso muy bajo con RCIU tienen
la capacidad disminuida para utilizar o metabolizar proteina, lo que sera considerado al manejar su
nutricién. La terapia con hormona de crecimiento puede mejorar el prondstico de crecimiento en
talla de los nifios nacidos con RCIU!!, Sin embargo, ellos tienen mas riesgo de sufrir de malnutricién
moderada a severa, enfermedades frecuentes y dificultad para crecer?®.

Diagnéstico del RCIU

El diagnostico del RCIU durante el control prenatal considera los siguientes parametros: deteccién
de anormalidades genéticas, estimacion del peso fetal y del volumen de liquido amnidtico y
presencia de hipertensidon materna.

Los parametros clinicos tienen mucho valor en nuestros paises, donde no siempre contamos con los
equipos mas sofisticados. La historia clinica detallada y referida a encontrar complicaciones
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maternas y riesgo de la madre de tener un hijo con RCIU es de suma importancia. La madre puede
explicar como siente que esta creciendo su bebe y cdmo es la actividad fetal diaria. El examen
incluira la determinacion del peso materno, la presién arterial, la medicidén del fondo uterino y del
feto y la estimacion de la cantidad adecuada de liquido amnidtico?>.

El cariotipo realizado en biopsia de vellosidades coriales3” o sangre obtenida por cordocentesis
permite determinar patrones cromosdémicos anormales en bebes con RCIU, lo que aumenta la
mortalidad perinatal hasta en un 96%, existiendo asociacion entre anormalidades fetales multiples y
patrones cromosémicos anormales!’,

La ultrasonografia es probablemente el método auxiliar mas util en el estudio del feto con sospecha
de RCIU. Ella nos permitird determinar la arquitectura fetal, descartando malformaciones mayores,
el crecimiento y desarrollo y la actividad de varios sistemas vitales del feto. Puede determinar
hepatomegalia, adenopatias y tumores en el feto, asi como colecciones liquidas inflamatorias*°. Nos
permite ver la localizacidn placentaria y su grado de maduracién, la que en el RCIU puede ser
precoz. La disminucion del liguido amniotico también estd asociada al RCIU. Y, como corolario de
todo lo anterior, el perfil biofisico ecografico, -que incluye el tono y la actividad fetal, sus
movimientos respiratorios, la reactividad cardiaca a sus propios movimientos y la cantidad de liquido
amniotico-, aparece como un parametro de una gran especificidad y es facil de realizar. Los
diametros mas utilizados para determinar la edad gestacional y conocer el crecimiento fetal son el
diametro biparietal, la circunferencia craneana, el didmetro cerebelar transverso, la circunferencia
abdominal, la medicién del fémur y la combinacién de algunos parametros con otros. Parece que la
relacion de la circunferencia abdominal con el didmetro cerebelar transverso tiene buena
especificidad para el diagndstico de RCIU?°. La medida de las circunferencias cutédnea y subcutanea,
entre las que se situa el tejido graso, podria tener mejor correlacién con el peso verdadero que la
circunferencia abdominal®. El estudio ecografico de la placenta en el RCIU puede demostrar
maduracion precoz, que se acompafia de flujometria Doppler anormal de la arteria uterina y niveles
séricos maternos de alfa-fetoproteina elevados?®. En la velocimetria Doppler se observa
aplanamiento o aln reversién de la didstole, con valores elevados de los indices de resistencia y
pulsatil en ambas arterias uterinas, en la arteria umbilical y la aorta descendente fetal, indicando un
trastorno hemodinamico3:21,55:63,64,

La experiencia indica que la evaluacion de HPL y Es en plasma materno es menos predictiva de
alteracion del crecimiento que un abdomen fetal pequefio detectado por ultrasonido, seguido por
estudio de flujometria Doppler de la circulacidon uteroplacentaria. Estudios recientes indican que el
empleo de la resonancia nuclear magnética ecoplanar puede ser muy precisa en determinar RCIU>.

Manejo del RCIU

El manejo durante el embarazo consistird en determinar si el RCIU se debe o no a factores
congénitos, que no cambiaran el prondstico con el nacimiento, salvo la prevision de realizar cirugia
precoz, en los casos que lo requieran. Si las causas han ocasionado que la unidad uteroplacentaria
no esté funcionando adecuadamente y que el bebe pueda estar mejor afuera que adentro del vientre
materno, se decidira la interrupcién del embarazo. En instituciones con servicios neonatoldgicos
excelentes, pueden nacer bebes con RCIU desde las 32 a 34 semanas, de preferencia por cesarea,
con resultado neonatal satisfactorio.

Mientras se decide el momento del nacimiento, se dara los siguientes pasos:

A.Mejorar la nutricién?, aspecto importante en nuestro medio.
Agregar a la dieta proteinas (animales, vegetales, leche, huevos, soya), hierro (higado de res, de
pollo, sangre de los mismos), minerales (menestras), vitaminas (verduras, frutas) y acido fdlico.
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B.Corregir el factor etioldgico, que disminuird la morbilidad materna pero, no siempre, la
morbimortalidad perinatal. Asi, en la hipertension inducida por el embarazo, el compromiso del flujo
sanguineo uteroplacentario por alteracion histoinmunoldgica de las arterias espirales y

deciduales® no se corregira con el tratamiento de la hipertensién materna. Situacion similar se
presenta en la hipertensidn croénica, en la diabetes, las nefropatias, enfermedades inmunoldgicas.

La administracion de atenolol 50 a 200 mcg diarios desde el final del primer trimestre de la
gestacion complicada con hipertension leve, se asocia a RCIU. Algo similar parece ocurrir con la
metildopa, por lo que no es beneficiosa la administracién de estos agentes en la hipertensién
esencial leve durante el embarazo. Mas bien, la administracién de dosis bajas de aspirina parece ser
segura para la madre y su nifio, recomendandosela en el tratamiento de la preeclampsia ya
instalada y en la prevencion del trabajo de parto prematuro?®, aunque todo hace suponer que sélo
estaria justificada en mujeres en las que se prevé haran preeclampsia severa temprano en el
embarazo y que requerird que el parto ocurra mucho antes de llegar a término; en estos casos se
inicia la aspirina profilactica al principio del segundo trimestre!3.

Sélo 25% de la malnutricion fetal estd dada por los factores de riesgo materno conocidos en
producir RCIU, tales como hipertensién crénica, diabetes mellitus avanzada o preeclampsia severa.
Si el feto malnutrido pudiera ser detectado temprano en el embarazo, una buena nutricion podria
mejorar el crecimiento fetal y evitar la morbilidad debida a malnutricién. Un estudio encuentra que
los niflos a cuyas madres se administrd infusiones de glucosa como terapia de hipotrofia fetal, las
anormalidades neuroldgicas y otras complicaciones fueron menos frecuentes a los 12 afios de
edad®?.

C.Tratamiento del sufrimiento fetal agudo, en el que se considera la administracion a la madre de
oxigeno 5 L/min intranasal y glucosa y bicarbonato intravenoso. Se ha observado un aumento
significativo en el nimero de aceleraciones del corazén fetal luego de la administracion de oxigeno a
la madre8.

D. Nacimiento del feto, decidiendo la ruta de acuerdo al estado fetal y placentario y a la edad
gestacional y en evaluacién conjunta con el Neonatdlogo. En bebes pre término, o en los que
hubiera indecisiéon sobre la madurez pulmonar, realizar el estudio de la relacién lecitina/
esfingomielina o fosfatidilglicerol.

Clinicamente, puede ayudar la prueba de la burbuja, que consiste en combinar diluciones de liquido
amniotico y alcohol al 95%?1* o la prueba de polarizacién fluorescente en liquido amnidtico, cuyos
valores de 0,311 indican madurez pulmonar>®. Si existiera malformacion congénita, definir el manejo
perinatal desde antes del nacimiento, conjuntamente con el ecografista, el neonatdlogo, el genetista
y el cirujano. Los bebes con RCIU tienen mas frecuencia de parto operatorio debido a sufrimiento
fetal y necesitan resuscitacién neonatal®’.
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