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INTRODUCCION

La Restriccidon del Crecimiento Fetal Intrauterino (RCIU)

constituye una de las principales complicaciones del
embarazo, asocidandose con un mayor riesgo de morbi-
mortalidad perinatal, asimismo se asocia a efectos
negativos a largo plazo que se extienden hasta la vida
adulta(1). En la actualidad existe una clara evidencia de
qgue las alteraciones de la curva de crecimiento en
etapas tempranas del desarrollo humano es un factor
de riesgo importante para el desarrollo de un grupo de
enfermedades crénicas, que incluyen enfermedades
cardiovasculares y diabetes (2). Por lo tanto, el feto con
restriccion de crecimiento representa una enorme
carga tanto para el individuo afectado como para la
sociedad. Velar por el bienestar fetal y determinar el
momento Optimo para el parto del feto con restriccidn
de crecimiento es un objetivo primordial del obstetra.
La etiologia de la RCIU es variada y envuelve una
diversidad de procesos patoldgicos (3,4,5). Esta
patologia se considera una condicién multifactorial
donde estan incluidos aspectos fisiopatoldgicos fetales,
placentarios y maternos, entre los que se destacan
reduccion de nutrientes y disponibilidad de oxigeno,
ingestion de drogas, disminucion de la masa y flujo
placentario, infecciébn congénita 'y anomalias
cromosémicas (6). Muchos aspectos de este complejo
problema aun no estdan claros, una proporcién
significativa de los fetos con crecimiento restrictivo no
son identificados antes de nacer, y la terapéutica
preparto eficaz para prevenir o corregir el déficit de
crecimiento sigue siendo dificil de alcanzar (1). La
identificacion temprana de la restriccion del
crecimiento intrauterino (RCIU) es fundamental en el
intento de reducir la mortalidad y la morbilidad
asociada a este problema (7).

DEFINICION Y CONCEPTOS ACTUALES
L

definido como la incapacidad de lograr un crecimiento
intrauterino éptimo dado por su potencial genético.
Aunque cientificamente correcto, esta definicion es
dificil de aplicar en la practica porque el crecimiento
Optimo no se puede determinar facilmente (5).

Restriccion de Crecimiento Intrauterino se ha

El Colegio Americano de Obstetras y Ginecélogos ha
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optado por definir RCIU como "Un feto con un peso
estimado por debajo del décimo percentil para la edad
gestacional”, porque la mortalidad y la morbilidad
perinatal aumentan cuando el peso al nacer es inferior
a este percentil (8). Sin embargo no todos los fetos con
peso inferior al percentil 10 estan en riesgo de un
resultado adverso, algunos son constitucionalmente
pequefios, pero normales (5).

El enfoque adecuado para la definicion de compromiso
crecimiento fetal debe estar basado en la edad
gestacional; la duracidn del embarazo se ha convertido
en un componente integral de la evaluacion del
crecimiento prenatal y en la actualidad todas las
definiciones prevalecientes de compromiso crecimiento
fetal son edad gestacional especifica (9). Sin embargo,
la evaluacién de la edad gestacional con precision
puede ser dificil y cualquier error en su calculo dard
lugar a errores de clasificacion del infante con
importantes implicaciones clinicas (9).

Por ultimo, existe una limitacién fundamental en la
definicion de RCIU por normogramas especificos por
edad gestacional; y es que no todos los fetos pequefios
tienen restriccién de crecimiento, algunos son sdélo
constitucionalmente pequefios para la edad gestacional
(PEG). Por lo tanto, estos enfoques para la definicién de
compromiso crecimiento no pueden distinguir estas
categorias. En muchos casos la RCIU se asocia con
alteraciones hemodinamicas que reflejan el estado
fetal, la ecografia Doppler fetal puede ayudar a hacer
esta distincion ademas de la historia Clinica. Hay
pruebas convincentes de ensayos aleatorios de que el
Doppler de la arteria umbilical mejora la prediccién del
resultado perinatal en embarazos complicados con
RCIU (14).

Basados en las diferentes recomendaciones
internacionales (8,10,11,12,13,14) los fetos que
presentan uno o varios de los siguientes parametros
son considerados como casos sospechosos de CFR:

® (Crecimiento fetal por debajo del percentil 10
para la edad gestacional con signos de compromiso
fetal que incluyen anormalidades de la circulacion
feto placentaria identificadas por Doppler, disminucién
del liquido amnidtico o alteraciones en las pruebas
de bienestar fetal (Perfil biofisico fetal, monitoreo no
estresante - NST).

® E| feto con un peso inferior al percentil 3 para la
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edad gestacional calculado por ecografia.

® Feto con circunferencia abdominal por debajo del
percentil 2,5 para la edad gestacional sin
alteraciones de otros parametros biométricos.

Un feto pequefio para la edad gestacional es aquel
cuyo peso fetal estd entre el percentil 3 y 10, muestra
una valoraciéon anatémica por ultrasonido normal,
presenta pruebas de bienestar fetal normales y al
realizar una valoracion prospectiva persiste en similares
percentiles de crecimiento.

CLASIFICACION

La Rrau ha

proporcionalidad del cuerpo, la gravedad del
compromiso de crecimiento y su tiempo de aparicién.
De acuerdo con la concordancia del crecimiento de la
cabeza y el abdomen, medido por ultrasonido, la RCIU
ha sido clasificado como simétrico o asimétrico. La
relevancia clinica de este concepto es controversial. La
RCIU simétrico fue considerado inicialmente como
menos frecuente, y se encontré asociado con etiologias
tales como aneuploidia, infeccidn fetal, e insuficiencia
utero-placentaria de inicio temprano; conllevando
peores pronodsticos para el bebé. Sin embargo,
investigaciones recientes refutan esto. Un estudio
demostré un aumento significativo de la morbilidad
neonatal en infantes con RCIU asimétricos sin
malformaciones (9,15-18).

sido clasificada conforme a la

Uno de los mayores estudios con 1364 nifios con RCIU
ha proporcionado pruebas convincentes de que la
restriccion del crecimiento simétrica es mucho mas
frecuente y se asocia con un prondstico mucho mejor
que la restriccion del crecimiento asimétrico (15-18).

Parece que muchos de los grupos simétricos eran en
realidad lactantes constitucionalmente pequefios para
la edad gestacional (PEG). En la actualidad, la simetria o
asimetria de crecimiento fetal tiene poca relevancia
para el manejo clinico de los fetos con CFR.

La RCIU también se clasifica de acuerdo a su severidad y
el momento de su aparicion clinica. La RCIU severo se
define como el peso al nacer o el peso fetal estimado
por ecografia por debajo del percentil tercero para la
edad gestacional. Esta categorizacion conlleva peor
prondstico con una mortalidad y morbilidad perinatal

3

sustancialmente mayor. La RCIU temprano se define
como el crecimiento compromiso clinicamente
reconocible antes de la semana 28 de gestacién (15-18)
y el RCIU tardio es aquel que aparece después de estas
semanas de gestacion (19).

ETIOLOGIA.

Las causas de RCIU las podemos agrupar de acuerdo al

mecanismo de dafo en: Hipdxicas, malformaciones,
infecciones, y eventualmente a una variante normal del
crecimiento fetal, es decir fetos que cumpliendo a
cabalidad su potencial genético de crecimiento se
encuentran bajo el percentil 10 (20). Las condiciones
asociadas o que representan un incremento en el riesgo
de presentar RCIU se encuentran en la Tabla 1 (20-21).

Tabla 1. Variables biodemograficas asociadas a un
incremento en el riesgo de restriccion de crecimiento

intrauterino.

Causas maternas ® Constitucién materna: pe-

so <50 kg y/o talla <150 cm

® Desnutriciéon severa previa
0 escasa ganancia de peso

® Enfermedades crénicas:
HTA, DM, enfermedad vascular,
mesenquimopatias, cardiopatia
cianética, insuficiencia respira-
toria cronica, ERC

® Abuso de sustancias: taba-
co, alcohol, cocaina

® Factores ambientales: NSE
bajo

® Anomalias uterinas

® [nfecciones durante emba-
razo: TORCH

Causas fetales °

Gestaciéon multiple

® Malformaciones congéni-
tas

® Anomalias cromosdmicas
® Sindromes genéticos
® Embarazo prolongado
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Causas ovulares ® Placentarias

0 Insuficiencia placentaria

O Desprendimiento placenta-
rio crénico

O Placenta previa

O Acretismo placentario

O Patologias del cordon um-
bilical

O Insercién velamentosa del
cordon

O Arteria umbilical Unica

FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos por el cual un feto compromete su

crecimiento dependerdn del mecanismo de dafio, que
pueden ser malformaciones, infecciones e hipoxia. En
un 70 a 80% de los casos la causa es hipoxia, en la que
describiremos los mecanismos involucrados asi como
los mecanismos fetales de adaptacion fetal a la hipoxia
y su relacion con la clinica asi como con los exdmenes
de bienestar fetal (21).

Malformaciones: En presencia de Malformaciones el
mecanismo generalmente involucra una disminucién de
la hiperplasia e hipertrofia celular por alteraciones
cromosomitas y/o génicas causales del Sindrome
Malformativo. En algunos casos estas alteraciones
involucran a la placenta y se puede asociar una hipoxia
cronica.

En
existird una alteracion de la hiperplasia e hipertrofia

Infecciones: los casos de infecciones también

celular, causado por la citolisis e inflamacion que seran
variables de acuerdo al agente etioldgico, ya sea,
bacteria virus o parasito. La hipoxia crdnica asociada a

dafio placentario o anemia por infeccion también
puede ocurrir.

Hipoxia cronica: Si bien la disminucion de la presion
parcial de oxigeno puede ocurrir por multiples causas,
gue pueden ser altura, enfermedades respiratorias,
alteraciones cuantitativa o cualitativas de la
hemoglobina, hasta danos vasculares en enfermedades
cronicas, la mas frecuente es un alteracion de la

placentacion.

Alteracién de la placentacion: La placentacion normal
comprende dos etapas, antes de las 12 semanas la
proliferacion del trofoblasto estd regulada por las
concentraciones de oxigeno, lo que involucra niveles
elevados de Factor inducido por hipoxia ( HIF 1-alfa, el
que disminuye luego de las 12 semanas por el aumento
de oxigeno secundario a la apertura de las arterias
espirales. Desde ese momento las células del
trofoblasto cambian su fenotipo e invaden las arteriales
espirales, donde eliminan la capa muscular y elastica y
aumentan si didmetro cerca de 4 veces. Esto permite
que el darbol vascular placentario sea refractario a
agentes vaso activos y aumente el flujo de 70 a 700 ml/
min. (22).

Debido a factores no del todo conocido, entre los que
se encuentran los genéticos, inmunoldgicos,
ambiéntales, asi como factores predisponentes de la
madre como obesidad, sindrome metabdlico,
hipertensién crénica y trombofilias, entre otras, se
produce un aumento de HIF después de las 12
semanas, y también el déficit de la enzima, catecol orto
metil transferasa (COMT), los que induce un aumento
de factores antiangiogénicos como el receptor soluble
simil de la tirosina 1 (sFlt-1), disminucién de factores
angiogenicos, como el factor de crecimiento placentario
(PGF), y también del factor de crecimiento
transformante (TGF). Esto sumado a un incremento de
la apoptosis placentaria, disminucién de oxido nitrico, y
a fendmenos de stress oxidativo, producen una falta de
remodelacion placentaria, placenta de menor tamafio
con flujo inter velloso disminuido e hipoxia. Esta hipoxia
placentaria puede producir RCIU, o predominar los
fendmenos inflamatorios y producir parto prematuro, o
en algunos casos ya sea por fendmenos de oxidacion-
inflamacién, aumento de sFlt-1, o deportacion de
microparticulas, se puede producir una disfuncion
endotelial sistémica y producir el cuadro clinico de
preclampsia (22).

Mecanismos de adaptacién fetal a la hipoxia: La
disminucién del flujo al espacio intervelloso produce
una disminucién del aporte de oxigeno al feto. De
acuerdo a la severidad de la alteracidon placentaria y a
medida que el feto incrementa el consumo metabdlico
y de oxigeno, se produce una caida en el aporte de
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nutrientes y glucosa, asi como una disminucién de la
presidn parcial de oxigeno en la sangre fetal. El feto
censa los niveles de oxigeno y de glucosa y helicita una
serie de respuestas en multiples sistemas y drganos,
conocidos como mecanismos de adaptacion fetal a la
hipoxia, donde detallaremos los fendmenos
metabdlicos y cardiovasculares. Figura 1.

Figura 1. Mecanismos de adaptacion fetal a la hipoxia
Mecanismos Fetales de Adaptacion a la hipoxia
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La caida en los niveles de glucosa induce glicogenolisis,
produccién de glucosa a partir de glicdgenos, en higado
y secundariamente en musculo estriado, lo que explica
la disminucion del tamafo del higado y por ende del
perimetro abdominal fetal. Al progresar el déficit de
glucosa, se activan mecanismos de gluconeogenesis,
sintesis de glucosa a partir de aminoacidos y acidos
grasos desde musculo y tejido graso, lo que sumados a
la caida de oxigeno, induce a que la produccion de
energia se realice mediante via anaerdbica con
aumento del acido lactico. Las que son responsables de
una disminucién de la actividad biofisica, reduccion del
crecimiento y también de la eventual disminucién en el
metabolismo basal. Clinicamente reconocidos por RCIU,
disminucién del perimetro abdominal, y también por las
alteraciones de las pruebas biofisicas (23). Figura 2.
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Figura 2. Mecanismos metabdlicos de adaptacidn fetal
a la hipoxia.
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La estimulaciéon de los receptores alfa adrenérgicos,

presentes en vasos sanguineos, produce

vasoconstriccion en multiples territorios, donde
destacamos: arteriola aferente renal, con caida del flujo
plasmatico renal y de la diuresis fetal, responsable de
oligohidramnios; territorio hepatico, disminucion del
tamafio del higado; la vasoconstricciéon de las arterias
mesentéricas puede producir peritonitis meconial; y en
musculo piel y faneras, produce RCIU y disminucion de

la actividad biofisica fetal (23). Figura 3.

Figura 3. Mecanismos de adaptacion fetal a la hipoxia,
efecto alfa adrenérgico.

Figura 3. Mecanismos de adaptacion fetal a la hipoxia,
efecto alfa adrenérgico.
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Los mecanismos moleculares involucrados en la
adaptacion fetal a la hipoxia estan mediados por HIF 1
alfa. Esta molécula dimérica, en normoxia la sub unidad
alfa es degradada por el sistema de ubiquitinacion, pero
en condiciones de hipoxia, no hay degradacidn, se unen
ambas sub unidades, ingresan a la célula, donde inician
la traduccidn de multiples proteinas responsables de los
cambios fisioldgicos  fetales conocidos como
mecanismos de adaptacion fetal a la hipoxia (23,24).

Estos mecanismos, en hipoxia crdnica, se activan en

una secuencia relativamente ordenada, lo que permite
desde

examenes de bienestar fetal cual es la presién parcial

la perspectiva clinica saber mediante los
de oxigeno del feto y/o cuanto tiempo tenemos antes
de que estos mecanismos sean insuficientes para
mantener la homeostasis fetal, y ocurra acidosis, falla
de multiples sistemas y finalmente la muerte del feto

(24-26). Figura 4.

Figura 4. Mecanismos de adaptacion fetal a la hipoxia.
Evolucién temporal.
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DIAGNOSTICO

Aunque

identificar los fetos con CFR (tales como la evaluacién
de la ganancia de peso materno o mediciones del Utero
gestante), el ultrasonido es el método mas preciso y
sensible de la identificacidn de fetos con RCIU (7).

varios métodos se han utilizado para

La importancia de la determinacién rutinaria de la edad
gestacional (EG) en forma precisa tanto en primer como
segundo trimestre temprano, es esencial para la
deteccion precoz de un trastorno del crecimiento fetal,
y forma parte de un control prenatal adecuado. Tanto
en el cribado como en el diagnéstico de RCIU, se debe
ser enfatico en la importancia de la edad gestacional
exacta.

Ecografia de primer trimestre: La longitud céfalo —
caudal (LCC) entre las 8 y las 12 semanas de amenorrea
es la medida mas precisa que define la EG (27). Por este
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motivo es uno de los principales objetivos en los
programas que contemplan la evaluacion ecografica
sistematica entre las 11 y 14 semanas (28). Si la
diferencia entre lo esperado por anamnesis y lo
observado por ecografia de ler trimestre es mayor a 2
DS (5 dias 0 mas) se recomienda realizar la correccidon
de la edad gestacional (27). La Tabla 2 compara el
ultrasonido con otros métodos de calculo de edad

gestacional.

TABLA 2. Precision de calculo de la edad gestacional

Parameter Error (95%)
In vitro 1 DIAS
Induccion de Ovu- 4 DIAS
lacion

Temperatura Basal 3 DIAS

LCR 5a7DIAS
BPD (<28 Sem) 5a7DIAS
LF (<28 Sem) 5a7DIAS
Diametro de Saco 7 DIAS
Gestacional

Examen Fisico ler 14 DIAS
Trimestre

Fecha Ultima Mens- 14 a 17 DIAS
truacion

BPD (3er Trimestre) 14 a 28 DIAS
Altura Uterina 28 DIAS

Ecografia de segundo trimestre: En ausencia de
ecografia de ler trimestre, la evaluacién entre 16 y 22
semanas permite estimar con adecuada precision la EG
(28).Varias investigaciones han demostrado que el uso
de multiples parametros fetales ultrasonograficos para
calcular la edad gestacional es mas preciso que el uso
de cualquier pardmetro Unico. Mediante las
correspondientes pruebas estadisticos, (Ott et). El uso
de multiples pardmetros ultrasonograficos [(BPD + CC +
CA + FL) / 4] dio los errores sistematicos y aleatorios
mas bajos (7) y son los parametros sugeridos en el
segundo trimestre. Especial consideracién se debe
tener con el didmetro transcerebeloso (28), el cual no

se modifica con el CFR.

Fecha de ultima menstruacién (FUM) y ritmo de ciclos
menstruales. Es un pardmetro confiable si se
corresponde con la biometria fetal temprana, sin
embargo una proporcidn significativa de embarazadas
no recuerdan la FUM y/o tienen ciclos irregulares, por
lo cual este dato frecuentemente resulta insuficiente.

Luego de establecida la edad gestacional se procede a
determinar el peso fetal con los parametros
ultrasonograficos (BPD + CC + CA + FL) y se
correlacionan estos dos parametros para determinar en
percentil de crecimiento fetal. Es importante resaltar
que las variaciones en las determinaciones biométricas
en evaluaciones posteriores se convierten en indices
de crecimiento fetal y no se debe ser motivo para la
modificacién de la edad gestacional.

SEGUIMIENTO

EI seguimiento del feto con RCIU va a depender de la

edad gestacional en la cual se establezca el diagndstico
y del grado de afeccidn fetal que se documente por
flujometria Doppler.

El manejo de cada feto con RCIU debe ser
individualizado y va a depender de la probable etiologia
del mismo. El ultrasonido detallado debe ser realizado
para detectar defectos estructurales fetales; ademas de
la determinacion del cariotipo fetal (29), en caso que la
restriccion sea detectada en etapas tempranas del
embarazo (< 20 semanas). Otro punto importante a
descartar es la presencia de infecciones, principalmente
de tipo viral. Por esto, la realizacién de pruebas por PCR
para deteccién de infecciones como varicela, rubéola y
citomegalovirus debe ser considerada en los casos de
CFR precoz.

Una vez descartada la presencia de anomalias
estructurales, cromosomicas o infecciosas, se debe
brindar un seguimiento seriado que incluya
monitorizacion fetal, vigilancia del indice de liquido
amniodtico, perfil biofisico fetal y perfil hemodinamico
feto-materno (30,31).

Especial atencion requiere el RCIU de aparicion tardia,
en ausencia de alteraciones Doppler, y que es

responsable del 50% de muertes fetales espontaneas
(19).
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DUCTUS VENOSO
P 5P,

SIGNOS DE ASFIXIA PERINATAL AL DOPPLER

+ Fase de centralizacion Inicial, avanzada o
descentralizacion.

PRUEBAS DE BIENESTAR FETAL

* PBF £ 6/10 (con oligoamnios).
1 » MFNE: Categoria Il segin ACOG (2010).

La actuacién del obstetra para decidir el momento de

la terminacion de la gestacion debe radicar en sopesar
entre los riesgos de la prematuridad y los riesgos de
dejar el feto en un ambiente hostil, que puede llevar a
complicaciones a corto y largo plazo. Se sugiere la
hospitalizacion de la paciente en los casos de trastornos
hipertensivos asociados con el embarazo, cambios
Doppler sugestivos de asfixia fetal, enfermedades
maternas asociadas, dificultad para realizar un
adecuado seguimiento ambulatorio o indicacién de
terminacién de la gestaciéon (nivel de evidencia IV,
recomendacion tipo D). Los criterios para la induccion
de la maduracion fetal con esteroides no cambian con
respecto a las normas generales (24-34 semanas) y se
deben utilizar cuando se piensa finalizar la gestacién
entre los rangos establecidos (nivel de evidencia la,
recomendacion tipo A).

Cuando se decide la interrupcién del embarazo por
debajo de las 30 semanas de gestacion se recomienda
la infusién de sulfato de magnesio para disminuir el

riesgo de trastornos del

movimiento y de paralisis cerebral infantil (32). En
casos especiales, cuando el diagndstico se realiza antes
de las 24 semanas, el manejo del mismo es
controversial, y se requiere manejo interdisciplinario
entre Obstetricia, Neonatologia y la familia, para
establecer consenso en el manejo. A continuacion
exponemos los hallazgos hemodindmicos en funcién de
los mecanismos de

adaptacion fetal a la hipoxia, resaltando nuevamente
las pautas basicas del manejo Tabla 3 (33-36).

TABLA 3. Manejo segun adaptacion fetal a la hipoxia

MANEJO SEGUN ADAPTACION FETAL A LA HIPOXIA

UMBILICAL “ CONSIDERACIONES

PBF Y pH normal
|
Normal ~ Normal Normal SILENTE Sequiniento de g
PBF Y pH normal
3Py Normal Normal PRECENTRALIZACION  Seguimiento semanal
Interrupcion sem 37
. PBFnormal / Hipoxia
2Py <Ps Normal Ll S Seguimiento ¢/48 h
INICIAL .
Interrupcion > sem 34
o CNTRALzAciGy O ateedo Acidoss
FDB <, Onda ‘4" Borrada AANZADA Seguimiento diario
Interrupcion SOS sem 28-34
wn CENTRALIZACION  PBF alterado / Acidosis
g
R & Ok R vl tempoén> Bsen
PBF alterado
N
Fmi:;“ P Onda ' Reversa  DESCENTRALZACION _ Acidsis

Interrupcion inmediata

Corticosteroides < sem34;
AI0G, 2012 1A)

DESPISTAIJE DE FETOS CON RCIU

Actualmente, no existen estrategias o guias
universalmente aceptados para el despistaje de RCIU.
Los distintos factores que se asocian a RCIU se
encuentran comprendidos dentro de las caracteristicas
y antecedentes maternos recolectados en la anamnesis,
en el examen fisico, y los estudios de laboratorio y de
ultrasonido que se realizan durante el seguimiento
prenatal. También pueden surgir del despistaje de otras
patologias asociadas a RCIU, como el despistaje de
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aneuploidias, de malformaciones fetales, o de
preeclampsia. La identificacion de los embarazos con
RCIU y su diagndstico etioldgico, es el primer paso para
instaurar posibles intervenciones de prevencién y para
un seguimiento adecuado y finalizacion oportuna del
embarazo.

eComponentes del tamizaje de RCIU:
1. Conocimiento preciso de la edad gestacional.

La importancia de la determinacién rutinaria de la edad
gestacional (EG) en forma precisa tanto en primer como

segundo trimestre temprano, es esencial para la
deteccion precoz de un trastorno del crecimiento fetal.
El conocimiento preciso de la EG se basa en la
anamnesis y la ecografia.

a) Anamnesis:

eFecha de ultima menstruacion (FUM): Una proporcién
significativa de embarazadas no recuerdan la FUM y/o
tienen ciclos irregulares, por lo cual este dato
frecuentemente resulta insuficiente. En caso de
técnicas de reproduccién asistida, recabar informacién
sobre fecha probable de ovulacién, fertilizacién y/o de
transferencia embrionaria suele ser muy precisa.

b) Ecografia:

eEcografia de primer trimestre: La longitud céfalo —
caudal (LCC) entre las 8 y las 12 semanas de amenorrea
es la medida mas precisa que define |la edad gestaciona.
(27)

eEcografia de segundo trimestre: En ausencia de
ecografia de ler trimestre, la evaluacién entre 16 y 22
semanas permite estimar con adecuada precision la EG
(28).

eEcografia de tercer trimestre: Generalmente
imprecisa, con importante tasa de falsos positivos.

eDoppler color: En este grupo de pacientes, ademas de
la ecografia, la evaluacion con flujometria Doppler de
las arterias uterinas ha demostrado ser util en el
despistaje de RCIU de origen placentario (37). El
aumento del Indice de Pulsatilidad promedio de las 2
arterias uterinas mayor al percentil 95 en primer
trimestre (IP: 2,35) y segundo trimestre (IP: 1,53), se
considera un parametro de aumento de riesgo para
RCIU. El Doppler de arterias uterinas presenta una tasa
de deteccion para RCIU temprano del 75% con una tasa
de falsos positivos del 5 (38,39,40).

2. ldentificacion de factores de riesgo.

Existen numerosos factores descritos en asociacion con
RCIU y su interrelacion e identificacién temprana de los
mismos constituye en la practica el primer paso del
despistaje de RCIU.

A- Caracteristicas maternas:

Alrededor de 45% de los factores de riesgo descritos
para RCIU corresponden a caracteristicas maternas
(Tabla 1). Dentro de estos factores de riesgo se
encuentran:

B- Antecedentes reproductivos:

Los resultados perinatales adversos en embarazos
previos se asocian frecuentemente con mayor riesgo de
RCIU en el embarazo actual:

¢ Recién nacido previo con RCIU: El antecedente de un
RCIU sin diagndstico etioldgico implica una tasa de
recurrencia del 20% en el embarazo siguiente (41,42).

¢ Muerte fetal en embarazo previo: mas de la mitad de
los fetos muertos sin anomalias visibles se encuentran
asociados a RCIU (41,42)

e Antecedente de preeclampsia/eclampsia en
embarazo previo: en especial cuadros de preeclampsia
severos y lejos del término.

Tomando en cuenta solamente las caracteristicas
maternas mencionadas se describe una tasa de
deteccion para RCIU en poblacion de bajo riesgo del
34% para una tasa de falsos positivos (TFP) del 10%. Sin
embargo, no estd sugerido para ser usado como
estrategia aislada, sino que se aplica en conjunto con
datos biofisicos (ecografia y Doppler) y bioquimicos
(43).

C- Marcadores bioquimicos:

e 1° trimestre: valores bajos de PAPP — A (proteina
plasmatica A) y beta-hCG (gonadotrofina coridnica
humana) se asocian a mayor riesgo de patologias por
placentacion anormal: RCIU y preeclampsia.

e 2° trimestre: valores altos de alfa-fetoproteina (AFP),
beta-hCG, Inhibina A se asocian también con
preeclampsia y RCIU.

e Modelos que combinan marcadores bioquimicos en
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primer trimestre (PAPP-A, bfeta-hCG, PIGF, ADAM12 y
PPT13) con caracteristicas maternas, ecograficas y
tensién arterial media describen una tasa de deteccion
de RCIU 73% con una tasa de falsos positivos del 10%
(44).

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Cualquier medida preventiva en medicina pretende

evitar que un determinado proceso patoldgico se inicie
(prevencidn primaria) o bien, revertir, contrarrestar o
enlentecer los mecanismos fisiopatoldgicos
responsables antes de que la enfermedad sea
clinicamente aparente (prevencion secundaria). Asi, la
importancia de la deteccidn prenatal temprana de los
fetos con alteraciones del crecimiento radica en que el
déficit de control contribuye a un empeoramiento en
los resultados perinatales. (12,25); El manejo antenatal
sub-6ptimo de estos fetos se ha demostrado como el
factor mas frecuentemente identificado en los casos de
muerte perinatal considerada evitable (25).

Finalmente, la heterogeneidad etiopatogénica de esta
entidad dificulta elaborar hipdtesis que permitan
obtener medidas preventivas y/o terapéuticas
disefadas segun la posible etiologia.

PREVENCION PRIMARIA

La prevencion primaria pretende evitar el desarrollo de
una enfermedad, de manera que tan solo es posible si
se conocen las causas de la misma. En este orden de
ideas, existen numerosos factores de riesgo que
pueden contribuir al desarrollo de RCIU, sobre los que
tedricamente podria ser posible alguna intervencion
previa para disminuir el riesgo.

Aunque para algunos autores el control prenatal es
cuestionable en cuanto a la prevencién de la RCIU, la
modificacion del estilo de vida, la disminucién de las
carencias nutricionales y el abandono del consumo de
tabaco, alcohol y drogas psicotrépicas son medidas
generales que pueden impactar en el peso fetal (12,25)
(niveles de evidencia Il y Ill, recomendaciones tipo Cy
D).

Una de las recomendaciones de esta guia es que, en lo
posible, toda mujer que aspire a quedar embarazada
(particularmente si presenta antecedentes de RCIU
severa lejos del término, preeclampsia, cardiopatias,
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enfermedades renales, colagenopatias o trombofilias)
deberia ser valorada pre concepcionalmente por un
obstetra especialista en medicina materno-fetal
(perinatologia) o en su defecto por un obstetra con
experiencia en alto riesgo obstétrico (nivel de evidencia
IV, recomendaciéon tipo D). Aunque no se ha
demostrado clinicamente con respecto a la prevencion
de la RCIU (44) es prioritario en el control prenatal de
todas las mujeres en embarazo la educacién sobre
conductas saludables, tales como la nutricion, la
prevencion de ITS y el evitar la exposicién a agentes
medio ambientales potencialmente nocivos para el
embarazo y el feto (nivel de evidencia IV,
recomendacién tipo D) (46).

Si bien, existen numerosos factores de riesgo que
pueden contribuir al desarrollo de esta condicion,
algunos de ellos merecen ser desglosados mas a
detalle, pues la prevencién primaria seria planteable a
varios niveles. En la Tabla 1 destacamos los factores de
riesgo clasicamente descritos, algunos de ellos
susceptibles de manejo preventivo, con sus respectivos
niveles de evidencia.

Tabaquismo: El consumo de tabaco se ha asociado a un
incremento del 35% del riesgo de padecer CFR. Incluso,
algunas series publican una reduccion del riesgo
relativo (LR- de 2,6) para aquellas mujeres que
suspendieron el habito previo al inicio de la gestacidn.
Asi, una medida posible en la prevencion primaria es la
recomendacion preconcepcional del cese del habito
tabaquico (47,48).

Obesidad: El IMC previo a la gestacion mayor de 29
aumenta 4 veces el riesgo de padecer la enfermedad.
La obesidad estd directamente relacionada con la
resistencia insulinica y la DM. Se estima el ajuste del
IMC materno como medida preventiva primaria
favorable a considerar en la consulta pre-embarazo
(49).

Diabetes: Se estima que el riesgo de preeclampsia y CFR
en mujeres con diabetes pregestacional esta alrededor
de 20% vy en las diabéticas gestacionales del 9%. El
riesgo esta directamente relacionado a los efectos
téxicos de la hiperglicemia prolongada sobre el
endotelio de la microvasculatura placentaria (50). Por
tanto, se estima que un buen control metabdlico
preconcepcional es recomendable como medida
preventiva (51).

Trombofilias maternas: Las trombofilias maternas
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congénitas o adquiridas tienen mayor riesgo de
desarrollar preeclampsia y RCIU. Se estima que la
trombosis placentaria constituye la piedra etioldgica
angular de esta condicién (52). Varios estudios
destacan que cerca del 40% de las pacientes con PE
grave o CFR asimétrico severo presentan algun tipo de
trombofilia. Estudios no randomizados sugieren que la
profilaxis con heparina de bajo peso molecular (HBPM)
estaria justificado en estas pacientes (nivel de evidencia
I, recomendacion tipo C). No esta justificado el cribado
de trombofilias a la poblacién obstétrica de bajo riesgo,
sin embargo es recomendable ante el antecedente de
preeclampsia y/o CFR de instauracion precoz en alguna
gestacion previa (53).

PREVENCION SECUNDARIA DEL RCIU.
Deteccidn precoz y tratamiento temprano:

Para que cualquier medida encaminada a la prevencién
secundaria de una enfermedad sea eficaz es importante
gue se dispongan de métodos para la deteccién precoz
de las pacientes de riesgo. La prueba de despistaje
debe de ser facil de realizar, accesible a toda la
poblacidn, no invasivo y con capacidad de detectar a las
pacientes de riesgo con la suficiente antelacion como
para tener la posibilidad de aplicar un tratamiento
preventivo. No existe en la actualidad una prueba
diagnodstica que cumpla estas expectativas, sin embargo
la prueba que hasta el momento parece ser el que se
acerca a estas premisas es la realizacion del Doppler de
las arterias uterinas durante el primer y segundo
trimestre de la gestacion.

En pacientes con factores de riesgo establecido,
principalmente con antecedentes de preeclampsia
grave lejos del término, CFR severo, trombofilias vy
enfermedades del colageno, se ha demostrado que la
utilizacion de acido acetilsalicilico (ASA, por sus siglas
en inglés) 81-100 mg dia permite mejorar el resultado
perinatal y disminuir las tasas de preeclampsia, aunque
no se ha demostrado que reduzca de manera
significativa la incidencia de bajo peso al nacer (54,10)
(nivel de evidencia Ib, recomendacion tipo A).

En estas pacientes de alto riesgo, la utilizacién del
Doppler de arterias uterinas en la semana 11-14 y/o en
la semana 20-24 de gestacidn, permite identificar el
subgrupo de pacientes que van a desarrollar un
crecimiento fetal restringido mas severo y precoz y/o
preeclampsia, principalmente grave y lejos del término.
Es una recomendacion de este consenso que en
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pacientes con factores de riesgo se evaluen las arterias
uterinas mediante estudio Doppler, con tamizaje
temprano de las mismas durante la ventana de 11 a 13
semanas + 6 dias y seguimiento a las 20-24 semanas
(40). Una vez detectada la alteracién de las arterias
uterinas, la utilizacion de ASA a baja dosis, iniciando en
la semana 11-14 parece disminuir la frecuencia de bajo
peso y preeclampsia, efecto que no se ha demostrado
en pacientes en quienes se detecta la alteracién en las
arterias uterinas en la semana 20-24 y se administra el
mismo medicamento (55,56,57) (nivel de evidencia Il,
recomendacion tipo B).

La combinacién del Doppler de las arterias uterinas con
los factores de riesgo maternos parece que aumenta de
forma importante la sensibilidad y la especificidad del
test (12,10), es por el momento el test de eleccion en
caso de que se planteen en el futuro estrategias
preventivas en la poblacién general.

Finalmente y de forma mas reciente, la combinacion de
marcadores bioquimicos (proteina plasmatica A
asociada al embarazo [PAPP-A], gonadotropina
coridnica humana fraccién Beta [BHCG libre], factor de
crecimiento placentario, entre otros) (58,59) con
factores de riesgo y el Doppler de las arterias uterinas
en el primer trimestre como predictor de preeclampsia
y RCIU, han recibido una considerable atencién, con
una buena cantidad de articulos publicados que
sugieren la incorporacion de pruebas combinadas
(anamnesis — antecedentes — Doppler de uterinas —
marcadores bioquimicos) como estrategias de
evaluacidon susceptibles de incorporar a la practica
diaria (44,60).

PREVENCION TERCIARIA DEL RCIU.

Una vez establecido el diagnéstico de la RCIU, se
deberia efectuar una valoracion integral en un tercer
nivel de atencidon que cuente con personal obstétrico
entrenado, especialistas en medicina materno-fetal y
neonatal habituado en el manejo del crecimiento fetal
restringido. Se debe realizar una correcta clasificacion,
busqueda de las enfermedades maternas o fetales
subyacentes y hacer las pruebas de bienestar fetal
adecuadas para definir el diagndstico y el momento
o6ptimo para la finalizacion de la gestacion. Esta
conducta es la Unica que ha demostrado incidir sobre la
mortalidad perinatal y la morbilidad a largo plazo
(10,60) (nivel de evidencia Il, recomendacion tipo B).

En la literatura mundial, existen investigaciones y
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estudios aleatorizados publicados, que evaldan el
aporte suplementario de oligoelementos, como zinc o
magnesio, aceites de pescado con lipidos
supuestamente beneficioso al ser dificilmente
oxidables. Ninguno de estos estudios ha podido
demostrar diferencias razonables como para justificar la
administracion rutinaria y a la poblacidon general de
suplementos para prevenir la RCIU. En nuestra opinion,
la patogénesis de esta entidad constituye una condicién
multifactorial, pero parece evidente que diferentes
factores de riesgo a varios niveles interactian en el
desarrollo de la enfermedad, y esta interaccidon es
probablemente variable en diferentes pacientes. Si se
consiguen caracterizar déficit concretos asociados a un
aumento del riesgo de la enfermedad, la utilizacién de
politicas para corregir estos déficit parece tener
sentido, pero la utilizacién indiscriminada de sustancias
en poblaciones con niveles adecuados de las mismas
tendrd seguramente pocas probabilidades de tener
éxito.

En la tabla 3 se resumen las medidas preventivas
evaluadas en este aparte que a su vez integramos en la
figura 6. En este capitulo expondremos los datos mas
relevantes en relacion a las estrategias terapéuticas y
preventivas de uso mas comun en nuestro medio.

Aspirina (Acido Acetil Salicilico):

Uno de los mecanismos fisiopatoldgicos propuestos en
la génesis de la preeclampsia y la restriccién del
crecimiento fetal es el desequilibrio entre la produccién
de prostaciclina y tromboxano A2 (TX-A2), de tal
manera que existe un relativo aumento del tromboxano
producido por las plaquetas, que explicaria la
vasoconstriccidon caracteristica de la fase clinica de Ila
enfermedad. El acido acetil salicilico (ASA por sus siglas
en inglés) inhibe la enzima que da lugar al TX-A2 en las
plaguetas y en el endotelio (ciclo-oxigenasa), y por
tanto, disminuye la sintesis de TX. Asi pues el
tratamiento con ASA podria evitar la vasoconstriccion y
la hipercoagulabilidad caracteristicas de la enfermedad.
Esta hipdtesis es la que ha llevado a pensar que la
aspirina a baja dosis podria prevenir o retrasar el
desarrollo de la enfermedad (61). Hasta el momento,
los resultados de la mayoria de los estudios
randomizados muestran un efecto beneficioso del ASA
en la prevencion de la preeclampsia y el CFR en
poblacién de riesgo, definida por aquellas pacientes con
antecedentes de trastornos de mal adaptacién vascular
en embarazos anteriores o que al realizar el estudio
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Doppler de arterias uterinas cursen con IP superior al
P95 para la edad gestacional.

Asi pues, el tratamiento con ASA a bajas dosis hoy en
dia muestra una eficacia clara en la prevencién de la
preeclampsia y CFR de etiologia vascular en las
pacientes de alto riesgo (nivel de evidencia Ib,
recomendacién tipo A). Su uso en la poblacién de bajo
riesgo no esta justificado. En todo caso su uso estaria
limitado a la poblacién alto riesgo, a dosis de 81 a 100
mg al dia y su inicio antes de las 20 semanas de
gestacion. Hasta que no se disponga de mayor
informacion no estaria indicado su uso a dosis mas alta
ni antes de las 11 semanas de gestacion (62,63).

Aceite de pescado (Omega 3):

El aceite de pescado contiene acidos grasos de cadena
larga poliinsaturados derivados del acido linoleico
(acido eicosapentaenoico y acido decosahexaenoico).
Estos acidos grasos originan un cambio en la sintesis de
prostanoides que da lugar a la inhibicion del
tromboxano A2 de las plaquetas, disminuyendo los
efectos vasocontrictores y trombdticos y por tanto,
corrigiendo el desequilibrio con las prostaciclinas (PGI2)
caracteristico de los trastornos de mal adaptacidon
vascular (63,64). Los estudios publicados hasta el
momento muestran que los suplementos de aceite de
higado de pescado no son un tratamiento efectivo para
la prevencion de preeclampsia, pero pudieran generar
un efecto benéfico sobre la ganancia ponderal fetal y la
prevencion de la retinopatia del prematuro, sustentado
en el hecho de la alta concentracion de Omega 3
presente en las vainas de mielina a nivel del SNC (nivel
de evidencia Ill, recomendacion tipo C) (64).

Vitaminas antioxidantes: vitamina E y C:

En casos de RCIU, pareciera ldogico que Ia
suplementacién con antioxidantes podria ser
beneficiosa, para disminuir o minimizar el desarrollo de
patologia vascular mediada por radicales libres en
gestantes de riesgo. Asi, los antioxidantes han sido
propuestos como una terapia potencialmente
profilactica para el desarrollo de PE y CFR. Estudios
realizados durante la etapa aguda de la enfermedad no
mostraron beneficio (66,67). Chappell y colaboradores
(68) en un estudio randomizado con vitamina E 400 Ul/
dia y vitamina C 1.000 mg/dia a partir de las 20-24
semanas de gestacion en las mujeres con riesgo de PE,
demostraron una disminucién de la incidencia de la
patologia del 40%. Sin embargo, Beazley, Sibai y
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colaboradores no encontraron diferencias significativas
entre pacientes de alto riesgo que recibieron el
complejo antioxidante y el placebo en el desarrollo de
preeclampsia y/o CFR (69). En nuestra poblacién donde
los niveles séricos de estas vitaminas estan aun por
evaluarse, la introduccién de este tratamiento
preventivo deberia ser detalladamente analizada, ya
que es posible que los resultados en nuestra casuistica
no fuesen equiparables.

Aminoacidos:

El consumo de etanol, nicotina, morfina y cocaina
afecta notablemente el transporte de aminodcidos de
la placenta al feto. Una disminucién en la transferencia
de aminoacidos a través de la placenta, o una dieta baja
en proteinas (desnutricién proteico-caldrica), puede ser
causa de RCIU (69).

Por su parte, la L-carnitina es esencial para el
transporte de acidos grasos de cadena larga y de otros
acidos organicos a través de la membrana interna de la
mitocondria. Se ha determinado una deficiencia de L-
carnitina en recién nacidos pretérmino y con
diagndstico prenatal de RCIU (70).

Hasta ahora no se ha demostrado que los suplementos
nutricionales sean un tratamiento estandar para la
restriccion del crecimiento intrauterino; sin embargo,
algunos complementos como la L-carnitina pueden
contribuir a mejorar el prondstico fetal al disminuir la
morbilidad neonatal (71). Una combinacion de L-
carnitina (4 gramos/dia) y betametasona en periodo
prenatal reduce la incidencia del sindrome de dificultad
respiratoria y la mortalidad en recién nacidos
prematuros, debido a su efecto sobre los receptores de
glucocorticoides que modulan; asi, varios estudios
reportan la utilidad de la L-carnitina como coadyuvante
en el tratamiento del CFR, planteando un efecto
doblemente benéfico: sobre la ganancia ponderal fetal
y la reduccién del riesgo de distress respiratorio del
recién nacido (72,73,74) (nivel de evidencia 1V,
recomendacion tipo D).

SEGUIMIENTO POSTNATAL:

Se considera indispensable la valoracién mediante
anatomia patoldgica de la placenta en los casos de
RCIU. (10,75). Con respecto a la madre, la presencia de
RCIU severa en forma precoz debe llevar a una
valoracion materna en el posparto de los posibles
factores desencadenantes como son: sindrome de

13

anticuerpos  antifosfolipidos, enfermedades  del
coladgeno, nefropatias y trombofilias. Es aconsejable una
visita al especialista en medicina maternofetal o alto
riesgo obstétrico para la adecuada consejeria y
valoracion. En estos casos, se desaconseja la utilizacion
de anticonceptivos orales hasta completar el estudio
(nivel de evidencia IV, recomendacién tipo D).

Los nifios propensos a la RCIU deben ser evaluados
durante intervalos regulares, una vez superado el
periodo postnatal, en busqueda de alteraciones del
desarrollo psicomotor. En la vida adulta, se han
encontrado alteraciones tales como diabetes,
hipertensién y sindrome metabdlico; por lo tanto,
deberia existir una intervencion sobre los factores de
riesgo cardiovasculares (10,76,77,78) (nivel de
evidencia Ill, recomendacion tipo C).

RECOMENDACIONES FINALES

1. En la actualidad se considera RCIU cuando el

crecimiento fetal estd por debajo del percentil 10
para la edad gestacional con signos de compromiso
fetal que incluyen anormalidades de la circulacion
feto placentaria identificadas por Doppler, disminucidn
del liquido amnidtico o alteraciones en las pruebas

de bienestar fetal, sin embargo fetos con un peso

inferior al percentil 3 para la edad gestacional,

calculado por ecografia o CA < percentil 2,5, sin
alteracion de pruebas de bienestar fetal, debe ser
considerado como RCIU y manejado como tal.

2. En el diagndstico es importante la estimacion precisa
de la edad gestacional por lo métodos mencionados y
el calculo del peso fetal estimado para determinar el
percentii de crecimiento fetal. Las variaciones
posteriores en la biometria no implican cambio de la
edad gestacional sino una variacién del percentil de
crecimiento fetal.

3. Ultrasonido de tercer trimestre con la finalidad de
detectar casos de RCIU tardio, responsables de
muertes perinatales espontaneas.

4. La realizacion de un test de despistaje como el
Doppler de las arterias uterinas a las 11-14 semanas
disminuiria de forma importante la poblaciéon a tratar;
y su reevaluaciébn a las 20 semanas permitiria
establecer criterios claros de inclusion a protocolos de
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seguimiento de pacientes de alto riesgo.

5- Todos los datos de los que disponemos hasta el
momento para la prevencién de los trastornos de mal
adaptacion  vascular  materna, cuyo comun
denominador esta representado por la preeclampsia 'y
el CFR, muestran que hay algunas intervenciones
terapéuticas que podrian permitir disminuir la
incidencia de los mismos, o al menos, retardar su
instauracion y limitar sus implicaciones postnatales. La
cuestion estda en definir si estos tratamientos
preventivos estan justificados en la practica clinica y
en establecer las indicaciones precisas. Cualquier
intervencion supone un importante numero de
pacientes a tratar y para que resulte beneficiosa, se
debe ante todo valorar la prevalencia de la
enfermedad a prevenir.

6. En el manejo del CFR mediante un esquema
terapéutico combinado, iniciando ASA a baja dosis (81
mg/dia) en la poblacion obstétrica de riesgo
determinada por un tamiz positivo en el Doppler de
arterias uterinas durante la ventana de 11-14
semanas. En aquellas pacientes con diagndstico de
RCIU consideramos el inicio de L-carnitina (4 gr/dia) y
Omega 3 (2000 mg/dia), en combinacién, de estar
indicada la resolucion pretérmino, con la induccién de
madurez pulmonar fetal mediante un curso de
betametasona (12 mg c¢/24 horas por 2 dosis),
obteniendo hasta ahora resultados positivos en la
curva de ganancia ponderal fetal, reduccion del
distress respiratorio del recién nacido, retinopatia del
prematuro y estancia hospitalaria (nivel de evidencia
IV, recomendacion tipo D).

7. El momento o6ptimo para la finalizaciéon de la
gestacion, es la Unica conducta que ha demostrado
incidir sobre la mortalidad perinatal y la morbilidad a
largo plazo.

El presente trabajo es la conclusion del esfuerzo de un
grupo de investigadores de diversas nacionalidades, a
quiénes nos une el propdsito de contribuir con su
experiencia a lograr el dominio de la ciencia que nos
permita que el hombre mantenga la armonia que Dios
nos entregd. Es tarea de todos colaborar con ese
propdsito comun.

ANEXOS

Anexo 1. Niveles de Evidencia

+Basada en una categoria de evidencia |. Extremadamente recomendable. J
N
*Basada en una categoria de evidencia Il. Recomendacién favorable.
>y
N\
sBasada en una categoria de evidencia Ill. Recomendacién favorable pero no
concluyente.
7
A
*Basada en una categoria de evidencia IV. Consenso de expertos, sin evidencia
adecuada de investigacion.
>
Anexo 1. Grados de Recomendacién
1. Dev Maulik; Management of Fetal Growth

Restriction: An Evidence-Based Approach. CLINICAL
OBSTETRICS AND GYNECOLOGY Volume 49, Number 2,
320-334r 2006, Lippincott Williams & Wilkins.

2. David J. P. Barker, FRS. Adult Consequences of
Fetal Growth Restriction. CLINICAL OBSTETRICS AND
GYNECOLOGY. Volume 49, Number 2, 270-283r 2006,
Lippincott Williams & Wilkins.

3. Barker DJ, Osmond C. Infant mortality,
childhood nutrition, and ischaemic heart disease in
England and Wales. Lancet. 1986;1:1077-1081.

4, Hecher K, Bilardo CM, Stigter RH,et al.
Monitoring of fetuses with intrauterine growth
restriction: a longitudinal study. Ultrasound Obstet
Gynecol. 2001; 18:564-570.

5. MARI G; HANIF F. Intrauterine Growth
Restriction: How to Manage and When to Deliver.
CLINICAL OBSTETRICS AND GYNECOLOGY. Volume 50,
Number 2, 497-509 r 2007, Lippincott Williams &
Wilkins

6. Liliana Mufioz Molina, Rubinsten Hernandez
Barbosa. Retardo de crecimiento intrauterino (RCIU) y
sus alteraciones bioquimicas NOVA - PUBLICACION
CIENTIFICA 1SSN:1794-2470 VOL.3 No. 3 ENERO- JUNIO
DE 2005:1-120
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en establecer las indicaciones precisas. Cualquier inter-
vencion supone un importante nimero de pacientes a
tratar y para que resulte beneficiosa, se debe ante to-
do valorar la prevalencia de la enfermedad a prevenir.
En el manejo del CFR mediante un esquema terapéuti-
co combinado, iniciando ASA a baja dosis (81 mg/dia)
en la poblacién obstétrica de riesgo determinada por
un tamiz positivo en el Doppler de arterias uterinas
durante la ventana de 11-14 semanas. En aquellas pa-
cientes con diagndstico de RCIU consideramos el inicio
de L-carnitina (4 gr/dia) y Omega 3 (2000 mg/dia), en
combinacién, de estar indicada la resolucién pretérmi-
no, con la induccién de madurez pulmonar fetal me-
diante un curso de betametasona (12 mg c/24 horas
por 2 dosis), obteniendo hasta ahora resultados positi-
vos en la curva de ganancia ponderal fetal, reduccion
del distress respiratorio del recién nacido, retinopatia
del prematuro y estancia hospitalaria (nivel de eviden-
cia IV, recomendacién tipo D).

El momento dptimo para la finalizacidn de la gestacidn,
es la Unica conducta que ha demostrado incidir sobre
la mortalidad perinatal y la morbilidad a largo plazo.

El presente trabajo es la conclusidn del esfuerzo de un
grupo de investigadores de diversas nacionalidades, a
quiénes nos une el propdsito de contribuir con su expe-
riencia a lograr el dominio de la ciencia que nos permita
qgue el hombre mantenga la armonia que Dios nos en-
tregd. Es tarea de todos colaborar con ese propésito
comun.

ANEXOS

Anexo 1. Niveles de Evidencia
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ola: 3 evidencia proviene de metandlisis de ensayos controlados, aleatorizados, bien
disefiados.

olb: La evidencia proviene de, al menos, un ensayo controlado aleatorizado.

slla; La evidencia proviene de, al menos, un estudio controlado bien disefiado sin aleatorizar. )
ollb: La evidencia proviene de, al menos, un estudio no completamente experimental, bien
disefiado, como los estudios de cohortes. Se refiere a la situacion en la que la aplicacion de
una intervencion estd fuera del control de los investigadores, pero su efecto puede
evaluarse. Y,

\

* L evidencia proviene de estudios descriptivos no experimentales bien disefiados, como los
estudios comparativos, estudios de correlacién o estudios de casos y controles.

J

\

sLa evidencia proviene de documentos u opiniones de comités de expertos o experiencias
clinicas de autoridades de prestigio o los estudios de series de casos.

1. Grados de Recomendacién

*Basada en una categoria de evidencia |. Extremadamente recomendable.

*Basada en una categoria de evidencia II. Recomendacion favorable.

Basada en una categoria de evidencia Ill. Recomendacion favorable pero no
concluyente.

7

\

*Basada en una categoria de evidencia IV. Consenso de expertos, sin evidencia
adecuada de investigacion.

7
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