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RESTRICCION DEL CRECIMIENTO FETAL

Walter Castillo Urquiaga

RESUMEN

La Restriccion del Crecimiento Fetal (RCF) es un crecimiento anormal que se asocia a pronostico adverso a corto, mediano y
largo plazo. Los factores etiol6gicos pueden estar actuando sinérgicamente y por tanto el uso de multiples parametros son de
utilidad diagnéstica. La deteccion, seguimiento y manejo dependen del conocimiento de la nueva terminologia y parametros
para su identificacion que esta en relacién a su presentacion clinica y progresion dependiente de la edad gestacional y de su
etiologia. Se describen las presentaciones tipicas de la RCF temprana y tardia y la necesidad de diferenciarla del Pequefio
constitucional normal (PCN).

Palabras clave: Restriccion del Crecimiento Fetal; RCIU; Pequerio constitucional normal; RCF temprana y tardia; Pequefio
para la edad gestacional (fuente: DeCS BIREME).

FETAL GROWTH RESTRICTION
SUMMARY

Fetal Growth Restriction (FGR) is an abnormal growth associated with adverse prognosis in the short, medium and long
term. Etiological factors may be acting synergistically and therefore the use of multiple parameters is useful in diagnosis. The
detection, monitoring and management depend on knowledge of the new terminology and parameters for identification that
is related to clinical presentation and progression in relation to gestational age and from its etiology. We describe the typical
presentations of early and late FGR and the need to differentiate the normal constitutionally small (NCS).

Key words: Fetal Growth Restriction; IUGR; normal constitutionally small; early and late FGR; Small for gestational age

ARTICULO DE REVISION

(source: MeSH NLM).

INTRODUCCION

La Restriccion del Crecimiento Fetal (RCF) es un
crecimiento anormal de origen multifactorial que complica
el embarazo y se asocia a un pronéstico adverso a corto,
mediano y largo plazo™.

La terminologia usada actualmente para el crecimiento
fetal anormal es aun confusa. Los términos PEG
(Pequefio para la Edad Gestacional) y RCF se han estado
usando erroneamente como sinénimos™S. Y aunque se
han precisado mejor los términos e identificado nuevos
parametros y diferentes tipos de presentacién, sigue
siendo un reto la deteccidn de restriccion del crecimiento
con Doppler umbilical normal y su diferenciacion de los
Pequefios Constitucionales Normales (PCN)? &<,

Por dltimo, el riesgo incrementado de morbimortalidad
fetal/neonatal, de desarrollo neurolégico anormal y de
complicaciones cardiovasculares en la vida adulta son
problemas de impacto® %12,

La presente revision se centrara en las precisiones
diagnosticas actuales y la descripcion de la presentacion
temprana y tardia con la finalidad de brindar una mayor
comprension sobre el crecimiento fetal anormal que
permita mejorar la deteccion, manejo y prondéstico de
la RCF.

EPIDEMIOLOGIA

No hay una estadistica exacta de PEG ni de RCF, y en
general representan un 4% a 15% de los embarazos', por
debajo de algunos paises con semejantes caracteristicas.
Garcia y col™ hallaron en el INMP el afio 1998 una
frecuencia de RCIU (<P10) de 6.8% y para el afo
2012, los PEG representaron el 13.8 % de los egresos
hospitalarios en neonatologia del INMP y tampoco hay
datos de la frecuencia de RCF y PCN.

En general, la proporcién de PEG en una poblacion es fija
pero la proporcion de RCF variara con la salud de la poblacion
pudiendo ser teéricamente cero en gestantes saludables y
sin comorbilidad con fetos genéticamente normales’.

Por tanto la baja identificacion de PEG y de RCF existente
se explica por la diferente terminologia, los diversos
percentiles, las diferentes curvas de crecimiento, las
imprecisas determinaciones de la edad gestacional y el
desconocimiento de las diferentes presentaciones®? 13 161,

PORQUE DETECTAR PEG Y RESTRICCION DEL
CRECIMIENTO FETAL

Por su demostrado prondéstico adverso a corto, mediano
y largo plazo™*:
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A CORTO PLAZO: Flenady et al®en un meta analisis
encontraron que el riesgo de muerte fetal fue 4 veces
mayor en PEG. Pilliod et al?® en un estudio en PEG de
24 a 41 semanas encontro riesgos de muerte fetal de
58/10,000 en < P3, 43.9/10,000 en <P5 y 26.3/10,000 en
<P10 comparado a 5.1/10,000 en no PEG. Trudell et al*'
han encontrado en RCIU catalogados como PEG < P10
que el riesgo de muerte fetal aumenta desde 28/10,000
a las 37 semanas hasta 120/10,000 a las 40 semanas y
en PEG <P5 el riesgo aumenta desde 23/10,000 a las 37
semanas hasta 176/10,000 a las 40 semanas proponiendo
considerar una politica de parto a las 37 a 38 semanas.
Aunque no evaluaron la presencia de alteracion Doppler ni
diferenciaron entre Pequefios constitucionales y verdadera
RCF. Ademas, hay mayor riesgo de asfixia intraparto y
morbilidad neonatal como hipoglicemia, hiperbilirrubinemia,
hipotermia, hemorragia intraventricular, enterocolitis
necrotizante, sepsis, sindrome de dificultad respiratoria y
muerte neonatal 2 10.19-21,

A MEDIANO PLAZO: Se esta evidenciando prondstico
adverso neuroconductual y en el neurodesarrollo vy
cambios en la microestructura cerebral. También esta
en cuestion el efecto “preservador cerebral” el cual
posiblemente ya traduce lesion neuroldgica® ' 22,

A LARGO PLAZO: Desde la “hipotesis de Barker'?
en relaciéon a la “programacion fetal” en la cual el
feto malnutrido es programado a exhibir un “fenotipo
ahorrativo” debido a cambios epigenéticos en la regulacion
metabdlica, numerosas publicaciones asocian la RCIU con
obesidad, diabetes, hipertension y enfermedad coronaria
en el adulto?. Crispi et al?> 26 han mostrado una “hipotesis
cardiaca alternativa” de cambios cardiovasculares que
persisten en la nifiez y ocurren independientemente
del Doppler, del percentil de crecimiento y de la edad
gestacional de presentacion. Recientemente, Bjarnegard?”
evidencié cambios cardiovasculares a los 20 afios en
nacidos con RCIU. Asi, la “programacién” metabdlica y
cardiovascular fetal se asocia a consecuencias negativas
para la funcién cardiovascular adulta.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DE LA RCF

La regulacion del crecimiento fetal es multifactorial,
compleja y sujeta a factores intrinsecos fetales, maternos
y del entorno gestacional'-? 7172 (Tabla 1). En la RCF de
origen cromosdmico se han encontrado reducciones en los
troncos vellositarios terciarios y mosaicismo placentario.
El citomegalovirus causa citélisis directa y pérdida de
células funcionales, la Rubeola dafia el endotelio, la
Sifilis crea vasculitis, trombosis y edema velloso en la
placenta, la Malaria activa una respuesta inmune con
deposito plaquetario a nivel vascular. En pacientes con
cardiopatia materna cianoética, enfermedad pulmonar,
hemoglobinopatias, tabaquismo puede predominar
inicialmente una defectuosa capacidad transportadora
de oxigeno y en menor cuantia la disminucion del flujo

utero placentario que es predominante en los trastornos
hipertensivos, autoinmunes y vasculares. Sin embargo,
con frecuencia tienen la misma via final comun: perfusién
y nutricion fetal subdptimos.

La fisiopatologia de la RCF de origen placentario
mas aceptada en la actualidad es la vasoconstriccion
cronica de los troncos vellositarios terciarios debida a
un remodelamiento vascular defectuoso de las arterias
espirales’ 2%32_ Se postula que la RCF es un fenotipo mas
de los “Grandes Sindromes Obstétricos” asociados a
trastornos de la placentacion predominantemente profunda
(miometrial). Se han recopilado y descrito® 32 que en la
fase pre clinica, hay reduccién del flujo venoso umbilical
y del gasto cardiaco fetal. Aumenta el shunt a través del
ductus venoso hacia el corazén afectando el flujo hepatico.
Se da una “regulaciéon en bajada” del eje de crecimiento
glucosa-insulina-factor de crecimiento con disminucion
en el almacenamiento de glucégeno disminucion del
tamafio hepatico y retraso del crecimiento abdominal. Con
mayor disfuncion placentaria y aumento en la resistencia
vellosa aumenta la resistencia umbilical, disminuye el
ratio cerebroplacentario, y aumenta el flujo en arteria
cerebral media. El aumento en la resistencia placentaria
aumenta la post carga ventricular derecha mientras que
la caida en la resistencia al flujo cerebral disminuye la
post carga ventricular izquierda. A nivel cardiaco, se da
un incremento relativo del gasto ventricular izquierdo.
La magnitud de esta “redistribucion” es mayor cuando
la diastole umbilical es ausente o reversa que produce
un aumento medible en el gasto ventricular izquierdo.
Adicionalmente, la direccion neta del flujo a nivel del istmo
aortico es determinada pasivamente por esta relacion
de post carga derecha-izquierda y el gasto ventriculo de
cada ventriculo. Con mayor redistribucion central, el flujo
parcialmente disminuido de la aorta descendente revierte
hacia la circulacion cerebral via istmo adrtico. Cuando la
deficiencia nutricional es severa o ha persistido por largo
tiempo, disminuye la velocidad de crecimiento de todas
las medidas fetales y el peso estimado cae por debajo
del percentil 10. Una vez desarrollada la restriccion del
crecimiento, la progresion difiere en relacion a la edad
gestacional® 2.6.8.9.33,

A nivel tisular evidencia actual Bloomfield** indica que
el eje materno-placento-fetal del Factor de crecimiento
placentario (PIGF) juega un rol clave en la alteracion
de la nutricion y crecimiento fetal por trastorno de la
placentacion. Se han encontrado bajos niveles de PIGF
y altos niveles de su inhibidor soluble (sFlt-1) en la
circulacion materna asociados con vasculogénesis y
angiogénesis alterada, falla de la invasion trofoblastica e
inadecuado desarrollo placentario®.

Finalmente cabe precisar que los factores etiologicos
parecerian actuar sinérgicamente. Por tanto el término
RCF idiopatica debe usarse sélo cuando no se ha
identificado ninguna de las diferentes etiologias ni factores
asociados.
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Tabla 1. Factores asociados a restriccion del crecimiento
fetal

FETALES
Aneuploidias ( trisomia 18, 13 y 21; triploidias, disomias
unipaternas para cromosomas 6, 14y 16)

Malformaciones no cromosémicas (Gastrosquisis, Onfalocele,
Cardiopatias, etc.)

Sindromes genéticos (Cornelia de Lange, Brachman-de Lange,
Russell-Silver, Fanconi, Roberts, etc.)

Infecciones  (Citomegalovirus,  Sifilis,
Toxoplasma, TBC, HIV, etc.)

MATERNO Y ENTORNO GESTACIONAL: MAYORES OR > 2
Edad materna > 40 a

Tabaquismo > 11/dia

Usuaria de Cocaina

Ejercicio vigoroso diario

PEG-RCF-Obito anterior

PEG-RCF materno

Hipertension Croénica

Diabetes y Enfermedad vascular

Enfermedad Renal

Sindrome Antifosfolipidico

PEG-RCF paterno

Amenaza de aborto

Pre eclampsia o Hipertension gestacional severa actual

Baja ganancia ponderal

MATERNO Y ENTORNO GESTACIONAL : MENORES OR <2
Anemia materna moderada a severa

Edad materna > 35 a

Nuliparidad

indice de Masa Corporal < 20 0 > 25

Tabaquismo 1 a 10/dia

Embarazo tras Fertilizacion in vitro

Baja ingesta de frutas pre gestacional

Pre eclampsia previa

Intervalo gestacional < 6m y > 60 m

Hipertension gestacional leve

Consumo de alcohol

Comorbilidades como cardiopatia, enfermedad pulmonar,
gastrointestinal, etc.

Consumo de cafeina > 300 mg/dia en el 3er trimestre
PLACENTARIAS

Placenta Previa

Tumores placentarios (Corioangiomas, hemangiomas, insercion
velamentosa, etc.)

Mosaicismo placentario aislado

Hemorragia anteparto inexplicada

Arteria umbilical Unica aislada

Malaria, Rubeola,

TERMINOLOGIA

El término “Retardo del crecimiento intrauterino” fue
acufiado por primera vez por Warkany® el afio 1961. El
afio 1967 Battaglia y Lubchenco® acufiaron el término
PEG para definir recién nacidos con un peso para la
edad gestacional menor al percentil 10. Con el tiempo
los términos sufrieron modificaciones®, y hasta fueron
usados indistintamente para clasificar al feto con déficit de
crecimiento. Las guias mas actuales llaman al crecimiento
patolégico Restriccion del crecimiento Fetal' 2 aunque no
se ha desechado el término RCIU".

54 |

La definicion conceptual®22° de Restriccion del Crecimiento
Fetal es ampliamente conociday se refiere a que “el feto no
ha alcanzado su potencial de crecimiento genéticamente
determinado” debido a una razon patoldgica o efecto en
utero sobre la transferencia de nutrientes. Sin embargo;
dado que es imposible determinar con exactitud el
potencial de crecimiento de un feto, se usan definiciones
operacionales.

EIACOG' y el RCOG? establecen que no es lo mismo PEG
y RCF; sin embargo, no los diferencian objetivamente en
sus guias. Es mas, en diferentes estudios las definiciones
operacionales de RCF varian en relacion a la severidad
del déficit de crecimiento y la presencia de alteracion
hemodinamica, y otros usan RCF como sin6nimo de PEG
creando que sus conclusiones y recomendaciones no sean
totalmente validas y aplicables a todos los casos' 2 4 1738,

Evidencia actual® 7 '® permite establecer el término
Pequefio para la Edad Gestacional como una generalidad
y es definido como aquel con un peso estimado o al nacer
por debajo del percentil 10. Y dentro de estos?, se incluyen
enun 10 a 15 % a los afectados en su crecimiento de una
forma patoldégica mediados por la placenta (RCF), otro
50-70% son pequefios constitucionales y por tanto sanos
(PCN) y sin prondstico adverso ni a corto ni a largo plazo
pues su pequefiez, en relacion a una tabla poblacional, es
explicada por su constitucionalidad genética y por ultimo,
otro 5-10% de los PEG estan asociados con anomalias
estructurales y cromosémicas, o infeccion intrauterina
(PEG Anormales o No mediados por la Placenta). Asi,
PEG resulta ser solo una definicion operativa ponderal
con base estadistica que exige la identificacion de una
causa o precision diagnéstica.

Ademas la clasificacion como PEG-RCF es un tanto
imprecisa pues depende de factores'® '® % como el tener
un punto de corte uniforme, una edad gestacional lo mas
exacta posible, un correcto estimado ponderal biométrico,
una curva de crecimiento actual y lo mas personalizada y
la consideracion de factores o indicadores de crecimiento
patoldgico.

Puntos de corte o Percentiles: Hay amplio consenso'"
13,16 en usar el Peso menor del Percentil 10 como criterio
de calificacion de PEG y el déficit menor del percentil
3 como RCF independientemente de otros criterios®
8, Pero debemos precisar que se eligié el percentil 10
sélo con fines de tener mayor sensibilidad en detectar
un crecimiento fuera de lo normal a expensas de perder
verdaderos fetos con afecciéon de su potencial genético y
cuyo peso final esta por encima del percentil 10 frente a la
curva poblacional.

Edad Gestacional (EG): Su determinacion es esencial
para determinar el percentil de crecimiento, la toma
de decisiones y el manejo del embarazo™ 2 7 17. 3 E|
patron estandar para su determinacién considera
semanas completas de embarazo desde la Fecha de
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Ultima Menstruacion (FUR) para su calculo inicial, y
se corrige segun el examen ultrasonografico confiable
durante el primer o segundo trimestre del embarazo
(en caso de observar discordancia > 7 -10 dias
considerar corregir la FUR). Cuando no se disponga
de una FUR ni ecografias previas confiables, el uso
de “multiples parametros no biométricos” como el
diametro transcerebeloso, longitud renal y nucleos de
osificacion son de utilidad*®#'. Lo real es que algunos
determinan la adecuacion del crecimiento neonatal
segun la edad por examen fisico y no por FUR como
se recomienda, asi haya un aval de seguridad en
base a una ecografia precoz. Esto también crea una
inexactitud y subdiagnodstico en la valoracién del
crecimiento, pues no es lo mismo comparar un peso de
2500 a las 37 semanas que frente a 39 semanas.

Estimado ponderal biométrico: La exactitud de las
formulas aumenta cuando se toman medidas de la cabeza,
el abdomen y el fémur*> 4. La férmula de Hadlock*
que considera DBP, CC, CA y LF es de gran precision
y recomendacion. Ademas de resaltar la necesidad
de un buen conocimiento biométrico para vencer las
modificaciones y dificultades para obtener buenas medidas
en el tercer trimestre, se recomienda un intervalo de al
menos 3 semanas y menos si ya hay algun parametro <
P10 o evidencia de velocidad de crecimiento reducida’ 2.

Curvas de crecimiento: Algunas se basan en estimados
ecograficos (Hadlock*®) y otras en datos neonatales

(Williams?*). La mayoria usan datos poblacionales
tipo referencias (fetos complicados y normales sin
discriminacién), pocos son estandares (fetos normales),
pero muy raramente datos personalizados que reflejen
el ideal ponderal genéticamente determinado’. Asi,
pueden presentarse fetos con RCF que se encuentran
dentro del grupo de peso adecuado para la edad
gestacional (AEG) segun la curva usada, tornando
mas dificil su diagndstico™ '* 6. Las trayectorias de
crecimiento*” y las curvas personalizadas segun sexo,
talla, peso, paridad y origen étnico mejoran la deteccion
de RCF optimizando la distincion entre la pequefiez
fisiolégica y la patologica® 1748,

En el Peri se usan tablas de referencia neonatal
como la del INPROMI*®, del CLAP, la de Parra® y en
los ecografos las curvas de Hadlock y la de Williams.
Algunas de estas son inapropiadas por problemas
metodoldgicos, poblaciones extranjeras, presentar
variables interferentes y ser desactualizadas. En el 2008,
Ticona y Huanco®' presentan una curva de crecimiento
obtenida a partir de una poblacion bien nutrida y sana
de recién nacidos vivos sucesivos en 29 Hospitales
del Ministerio de Salud nacidos en el afio 2005 , para
ser usada como meta a alcanzar por los programas de
salud (Figura 1). Recientemente Tipiani y col®? presentan
una curva personalizada en poblacion de ESSAUD que
permitiria optimizar la deteccién de RCF. Sin embargo,
hasta el momento no se ha normado oficialmente
ninguna para uso a nivel nacional.

CURVA DE CRECIMIENTO INTRAUTERING
Ticona M y Huaneo D, Serle Informes Técnicos N° T3 MINSA 2007
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Figura 1. Curva de crecimiento de Ticona-Huanco y sus factores de correccion
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TIPOS DE PRESENTACION DE RCF

La tipificacion en simétrico y asimétrico ya no tiene
correlacion ni con la causa ni con el manejo y se ha
recomendado su abandono y clasificar en Temprana (<34
semanas) y Tardia (>34 semanas) con diferentes bases
patolégicas®! 5% que tienen mayor utilidad clinica en el
diagndstico y en el manejo® & :17.20.30.39,

La RCF temprana, es facilmente identificada por su tipica
anormalidad hemodinamica en el Doppler de la arteria
umbilical (DoAu) y las manifestaciones cardiovasculares
de la disfuncion placentaria son mas frecuentes cuando
la diastole umbilical es reversa progresando a territorios
venosos y a parametros biofisicos. La RCF tardia, que
desde hace siglos ha estado presente esperando ser
identificada y denominada, tiene tipicamente el DoAu
normal y las anormalidades cardiovasculares no se
extiendenmas alla delacirculacion cerebral (vasodilatacion
de ACM o ratio cerebroplacentario anormal).

En algunos sectores se piensa aun, de forma dogmatica,
absolutista y errénea, que el DoAu anormal es requisito

para la catalogacion de RCF vy criterio estricto para que
el resto de parametros hemodinamicos puedan alterarse.
Este conocimiento equivoco cataloga verdaderos déficit de
crecimiento anormal como Pequefio Sano o Constitucional
poniendo en riesgo el prondstico perinatal ya que se ha visto
que una proporcion de 6bitos cerca al término resultaron
tener verdadera RCF no identificada. La Tabla 2 presenta
las caracteristicas diferenciales referidas.

PEQUENO CONSTITUCIONAL VERSUS
RESTRICCION DEL CRECIMIENTO FETAL

Identificado un PEG el problema persiste aun porque
no hay consenso como diferenciar un PCN de uno
con RCF. Dado que la gran mayoria de los ultimos se
deben a una disfuncién placentaria de causa primaria o
asociada, el Gold estandar que permitia diferenciarlos
de los constitucionalmente pequefios era el DoAu®7; sin
embargo, evidencia actual demuestra que hay un grupo
con diferente severidad de compromiso y manifestacion
que también presentan pronésticos perinatales y
neuroconductuales adversos® 18 6. &1 Estos hallazgos

Tabla 2. Tipos de presentacion RCF menor y mayor de 34 semanas segun caracteristicas.

CARACTERISTICAS RCF TEMPRANA RCF TARDIA
PLACENTA  Peso placentario < P10 69.5%-79.2% 37.5%-44%
Lesiones de suministro vascular materno compuesto 91.3%-83.3% 87.5%-60%
Lesiones vasculares de subperfusién materna 56.3%-41.7% 62.5-8.7%
Lesiones de suministro vascular fetal compuesto  47.8%-16.7% 26.3%
Placenta en Pre Eclampsia gg lt:e?: p?gé% dRE?EEe ?afc?i.aS%
Hemorragia placentaria 13%-12.5% 4%-2.4%
PLACENTA Hallazgos de “Insuficiencia uteroplacentaria” 39.4% 32.4%
Nudos sincitiales 15.2% 6.3%
Impregnaciéon meconial 14.5% 5.9%
MONITOREO Doppler umbilical anormal 31-89% 3.6%
Doppler de uterinas anormal 94.0% 26.0%
Ductus venoso anormal 19 -30% 0-0.5%
NST no reactivo 81-100 % 49.0%
PBF anormal 36-71% 2.0%
Preservacion cerebral 55% 70%
CLINICA Incidencia baja (<=0.5%) Incidencia alta (>5%)
Resultados perinatales malos: mortalidad y morbilidad acrecentado por Menor mortalidad, morbilidad neurolégica por otros
prematuridad mecanismos
Tolerancia Mejor Tolerancia a la hipoxia: Deterioro progresivo antes de muerte Menor tole_zrancia a hipoxia, ausencia de secuencia
) P! prog
cla’ra_ hab|tua|rr_1ente ) ) .
Deteccion Facil: Signos y Secuencia Doppler relativamente constantes Dliiie s <E0%, lelies ez slilzs y szelsie & i

Frecuente asociacion a Pre Eclampsia (PE)

Seguimiento Mas facil: Secuencia permite predecir muerte, excepto si PE asociada.

tante

Asociacion débil a Pre Eclampsia

Dificil: Sin signos de deterioro vascular evidentes ,
usar multiples parametros

Impacto de deteccion y manejo adecuados muy evi-
dente

Doppler a. umbilical anormal y generalmente otros vasos arteriales y El Doppler umbilical normal ya no excluye RCIU

Muertes tardias , mayor contribucion a mortalidad total

Otros indices Doppler estratifican el riesgo, pero no necesario para el El Doppler umbilical es anormal en un 20-30%, y en

Pronéstico  Muy dificil mejorar el resultado perinatal
Venosos
Mortalidad Alta mortalidad perinatal
Parto
gramar la via y momento del parto
Manejo Dificil: muy prematuro, cerca de inviabilidad por edad gestacional

Diagnéstico. La progresion de vasos arteriales a venosos permiten pro- un 5% se volvera anormal durante el seguimiento

Doppler cerebral ayuda al momento del parto.
Facil: Terminar, por mayor sobrevida por edad ges-
tacional
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Figura 2. Clasificacion del crecimiento intrauterino y terminologia actual.

mejoran el juicio clinico al evaluar el crecimiento
fetal brindando parametros objetivos para una mejor
identificacion. Otras ratifican que el uso de parametros
como peso < P2.5-3, Doppler anormal de uterinas,
ratio cerebro placentario anormal, Doppler anormal de
arteria cerebral media entre otros, permiten mejorar la
diferenciacion entre PCN y RCF62¢,

Fundamentados en lo referido hallamos mediante
un algoritmo multipardmetros®” que el 69.5% de los
PEG por el método local fueron RCF y el 30.5% PCN.
Ademas, que la evaluacion institucional de la edad
gestacional por examen fisico y el uso de la curva
de crecimiento del INPROMI esta subvalorando la
verdadera prevalencia de PEG. Como resultado, hay
evidencias que la proporciéon de PCN se acorta conforme
se descubren mas marcadores de crecimiento anormal
frente al fisiolégico.

Asi, la discriminacioén entre los grupos de fetos afectados
ensu crecimiento considerando su diferente presentacion,
es esencial ya que van a presentar diferencias en el
pronéstico, evolucion y manejo antenatal y post natal
y por tanto la diferenciaciéon del PCN de los fetos con
RCF de presentaciéon tardia es retadora y no puede
basarse sélo en la anormalidad del Doppler de la arteria
umbilical® 7-8 9.61.66 (Figura 2).

DIAGNOSTICO DE RCF

A pesar que el diagnostico de RCF es eminentemente
ecografico implica obligatoriamente tener un algoritmo
visual o mental para su identificacién.

Como se muestra en la Tabla 3 éste debe empezar por
una determinacion lo mas exacta de la edad gestacional,
una buena determinacion ponderal por biometria, una
comparacion del percentil de crecimiento con una curva
lo mas adecuada y la identificacion de factores maternos
e indicadores asociados a RCF. Nuestro algoritmo® en
gestaciones tardias (> 34 semanas) permitio identificar 19
de 22 (86.4 %) de casos de RCF a diferencia 4 de 22
(18%) sin el uso de éste. Ademas, permite identificar RCF
de cualquier edad gestacional o tipo de presentacion y de
multiples causas. Este incluy6 las siguientes definiciones
operativas:

Clasifique como RCF cualquiera de lo siguiente:

1. RCF 1: Peso < Percentil 2.5 con/sin presencia
de factores maternos que afecten la transferencia
de nutrientes o indicadores de trastorno de la
placentacion, de compromiso hemodinamico o de
bienestar fetal anormal.
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2. RCF 2: Peso < Percentil 10 + al menos uno de lo
siguiente: factor materno que afecte la transferencia de
nutrientes, indicadores de trastorno de la placentacion,
de compromiso hemodinamico o de bienestar fetal
anormal.

3. RCF 3: Peso > Percentil 10 + indicador de compromiso
hemodinamico fetal.

Clasifique como un PCN o “Pequeio Sano” Ilo
siguiente:

Peso>P 2,5a<P10sin Factores maternos ni Indicadores
asociados a RCF.

Clasifique como Riesgo de RCF lo siguiente:

Peso AEG (P10 — <P25) asociado a factor materno
que afecte la transferencia de nutrientes o indicador de
trastorno de la placentacion. Reevaltue en 2 a 3 semanas
dependiendo de la edad gestacional.

Es necesario considerar que el uso de Percentil 2.5 esta en
relacion a los percentiles de la Curva de crecimiento que
recomendamos; sin embargo, debe usarse el Percentil 3
en donde se disponga de ello.

Debemos comentar también que si bien el diagnostico de
RCF es un tanto dificil en el ante parto, posnatalmente
no persiste como diagnéstico neonatal limitando tener
un perfil epidemiol6gico y un seguimiento y evaluacion a
mediano y largo plazo. Proponemos que si se demuestra
exactitud ponderal neonatal y por tanto confirmacién de
RCF deba incluirse en el reporte neonatal.

TAMIZAJE DE RESTRICCION DEL CRECIMIENTO
FETAL

La medicién de la altura uterina entre las 32 - 34 semanas
tiene una sensibilidad de 65-85% y especificidad de 96%
para deteccion de RCF y se recomienda desde las 24
semanas?.

La resistencia aumentada en arterias uterinas durante el
primer o segundo trimestre o su persistencia en el tercero
se asocian a déficit de crecimiento y aun a prondstico
perinatal adverso y se afirma que puede ser comparable
al Doppler umbilical como un predictor de prondstico
adverso en fetos con RCF®8 ¢,

Respecto al valor predictivo de las arterias uterinas,
se evidencia? que en aproximadamente 60% de casos
con Doppler de uterinas anormal (DoAUt) a las 20 — 22
semanas, el IP persiste aumentado a las 26-28 semanas
y éstas pacientes tienen el mayor riesgo de RCF (32%)
versus las que normalizaron (9.5%) y los controles
normales del 2do trimestre (1%). Sin embargo, aun
cuando el IP anormal se normalizara a esta edad, existe
mayor frecuencia de RCF que en los controles. Diversos
estudios han evaluado la resistencia aumentada de
AUt como parte de un tamizaje integrado del primer
trimestre para PEG-RCF combinando variables como
caracteristicas basales maternas, Proteina plasmatica
A asociada al embarazo, b-HCG y Presion Arterial.
Estos encuentran tasas de deteccidbn muy variables,
de 12% a 73%, que pueden estar en relacion a la
heterogeneidad en la definicion de casos y en la no
discriminacién entre las formas tempranas y tardias de

ALGORITMO MULTIPARAMETRO PARA DIAGNOSTICO DE RESTRICCION DEL CRECIMIENTO FETAL
EN NO ANOMALOS
Unidad de Medicina Fetal, Instituto Nacional Materno Perinatal, Lima, Pera
Castillo W. Rev Pert Investig Matern Perinat 2013; 2(1): 19-22
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presentacion 2.6 En una investigacion reciente™ se
concluye que el tamizaje integrado en el primer trimestre
predice PEG-RCF temprano principalmente debido a su
asociacion con pre eclampsia, y aunque la prediccién
de PEG-RCF tardio es mas pobre, puede ser de utilidad
para identificar gestantes que requieren evaluacion
ecografica del crecimiento en el tercer trimestre.

También hay recomendaciones con buen nivel de
evidencia (RCOG?) tabla:

¢ En todas las gestantes deben buscarse factores de
riesgo (FR) para un feto o neonato PEG-RCF para
identificar aquellas que ameritan una mayor vigilancia.

¢ Aquellas con un factor de riesgo mayor deben ser
referidas para medicion ecografica seriada del tamafio
y bienestar fetal con Doppler umbilical desde las 26-28
semanas.

e Agquellas con tres 0 mas FR menores deben evaluarse
uterinas entre las 20 a 24 semanas.

En nuestra Institucion se fomenta la evaluaciéon de
uterinas como parte del tamizaje del primer trimestre.
Esto nos permite identificar mas temprano el riesgo de
Pre eclampsia-RCF, tener la oportunidad de comenzar
tratamiento profilactico con Acido acetil salicilico e ir
dirigiendo mayor vigilancia y recomendaciones en las
de mayor riesgo.

MANEJO, SEGUIMIENTO Y MOMENTO DEL
PARTO EN RCF

Aunque no es el objetivo primario de esta revision,
debemos precisar que el manejo, seguimiento en
relacion a la progresiéon de alteraciones y el momento
optimo del parto en RCF depende de la etiologia
subyacente, de la edad gestacional y cuando el
beneficio de culminar el embarazo sea mayor que
los riesgos de continuarlo? * 8 9 13.16.17. 39 En cuanto a
vigilancia fetal el NST y el Perfil Biofisico no han mostrado
utilidad contundente sin embargo se vienen realizando
con una utilidad relativa® '"-?°. Es necesario precisar que
para catalogar el Doppler como anormal los valores deben
ser constantes, persistentes y no asociados a factores de
confusién y por tanto falsos positivos.

El RCOG? establece en PEG lo siguiente (Grado de
recomendacion A, B y C) y Punto de buena Practica
(V) basada en la mejor experiencia clinica del grupo
responsable de la Guia:

- Entre 24 a 35% semanas cuando se esté
considerando el parto debe administrarse un curso
unico de corticoides (C).

El Doppler umbilical reduce la morbimortalidad
perinatal, es la prueba de vigilancia primaria (A).
Cuando es normal es razonable repetir cada 14 dias

(B) y mas frecuente en PEG severo (V). Cuando el
IP/IR umbilical sea > P95 y el parto no esté indicado
repetir Doppler 2 veces/semana y diariamente si
diastole ausente o reversa (V).

La cardiotocografia computarizada (variabilidad a corto
plazo) no debe usarse aisladamente como prueba
Unicas de vigilancia (A) ni tampoco el pozo maximo de
liquido amniético (V). El Perfil Biofisico no debe usarse
para vigilancia fetal en PEG pre término (A).

En el pre término el Doppler de ACM tiene limitada
precision para predecir acidemia y prondstico adverso
y no debe usarse para terminar el embarazo (B).
El ductus venoso anormal tiene moderado valor
predictivo para acidemia y pronodstico adverso (A) y
debe usarse para vigilancia del feto pre término con
Doppler umbilical anormal y para programar el parto
(\). En < 32 semanas con diastole umbilical ausente
o reversa, el parto es recomendado cuando el ductus
venoso se altere o aparezcan pulsaciones en vena
umbilical, asegurandose que el feto sea considerado
viable y después de completar corticoides. Aun
cuando el ductus venoso sea normal, el parto se
recomienda a las 32 semanas y considerarlo entre las
30 a 32 semanas (V). En > 32 semanas con Doppler
umbilical anormal, el parto no debe ser mas alla
de las 37 semanas (V). En PEG > 32 semanas con
Doppler umbilical normal, un especialista en medicina
fetal debe estar involucrado en la determinacion del
momento y modo del parto y debe ofrecerse el parto a
las 37 semanas (A).

- EnPEG=za 37 semanas con Doppler umbilical normal,
el Doppler de ACM anormal (IP<P5) tiene moderado
valor predictivo para acidosis y debe usarse para
terminar el embarazo (C).

Si el Doppler de ACM es anormal, el parto debe
recomendarse no mas alla de las 37 semanas.

En fetos con diastole de arteria umbilical ausente o
reversa se recomienda parto por cesarea (V). En
aquellos con Doppler umbilical normal o anormal
con diastole (IP >P95), puede ofrecerse induccion de
trabajo de parto pero se incrementan la frecuencia de
cesarea de emergencia y se recomienda monitoreo
continuo de la FCF desde el comienzo de las
contracciones (B). En aquellas con PEG y trabajo de
parto espontaneo debe darse admision temprana para
monitoreo continuo (V).

El ACOG' establece lo siguiente cuando se decide el
parto:

1) Parto alas 38 0/7 — 39 6/7 semanas en casos de RCF
aislada y

2) Parto a las 34 0/7 — 37 6/7 semanas en casos
con factores de riesgo para pronostico adverso
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(oligoamnios, Doppler umbilical anormal, factores
de riesgo maternos o comorbilidades). Ademas
neuroproteccion con sulfato de magnesio en < 32
semanas y corticoide hasta las 34 semanas.

Se requieren mas estudios que evalian el momento y la
via del parto y den resultados mas contundentes.

CONCLUSIONES

La RCF es un crecimiento anormal asociado a pronésticos
adversos a corto, mediano y largo plazo desde muerte
hasta desarrollo neuroconductual anormal y morbilidad
del adulto.

Se han identificado tipos de presentacion diferentes
dependientes de la edad gestacional y del grado de
severidad que permite identificar verdadera restriccion
del crecimiento que estaba siendo considerada simple
variante de la normalidad.

Conforme se comprendan la terminologia actual, sus
precisionesy limitaciones y se establezcan lafisiopatologia
y se identifiquen mas causas y manifestaciones del
crecimiento anormal, la proporcién de los pequefios
constitucionales ird disminuyendo.

Todas las unidades obstétricas deben tener un sistema de
auditoria que considere una evaluaciéon formal del riesgo
y frecuencia de RCF en base a curvas de crecimiento
estandares y personalizadas usando una terminologia
actual y de consenso.

Dada su asociacion a muerte fetal en RCF no advertidos,
el mejoramiento en las tasas de deteccion puede influir en
la morbimortalidad perinatal.
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