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JUSTIEICACION.

En el dia a dia de la vida profesional de un ginecoobstetra, la gran mayoria de su
practica, sera de indole obstétrica, el manejo de mujeres embarazadas con una sola
preocupacion: el bienestar de su hijo. Un estudio basico durante el control prenatal sera
la valoracion por ultrasonido y la pregunta que siempre estara presente por parte de una
futura mama sera “doctor ¢mi bebe esta creciendo bien? A lo cual tendremos que
responder con la mayor certeza.

La restriccidn en el crecimiento intrauterino representa un problema importante
de salud en nuestro medio, condicionada por factores tales como la desnutricion
materna, cuadros infecciosos, bajo nivel socioeconémico, entre muchos otros; lo cual
hace importante determinar la utilidad de los estudios de gabinete a nuestro alcance para
detectar esta patologia, asimismo conocer la utilidad de estos mismos para predecir las
complicaciones que pudieran suscitarse en lo productos portadores de esta patologia.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La utilizacion de la ultrasonografia y sus respectivas tablas de crecimiento son
un elemento importante para valorar el crecimiento de un producto durante la vigilancia
prenatal, ademas de arrojar datos de importancia que nos ayudan a estimar la condicion
de dicho producto tales como indice de liquido amnidtico, grado de madurez placentaria
entre muchos otros. Es una herramienta basica de todo ginecoobstetra por lo tanto hay
una pregunta basica acerca de estos estudios ultrasonogréaficos: ¢;son utiles en nuestra
poblacion para detectar restriccion en el crecimiento intrauterino?

HIPOTESIS.

e Hipdtesis alterna: La utilizacion de ultrasonografia con fetometria es Gtil en
nuestra poblacion para diagnosticar restriccion en el crecimiento intrauterino.

e Hipdtesis nula: La utilizacion de ultrasonografia con fetometria no es util para el
diagnostico de restriccion en el crecimiento intrauterino.



OBJETIVO GENERAL.

El objetivo de esta tesis es, mediante un analisis de las pacientes que ingresaron
a la unidad tocoquirurgica del area de Ginecologia del Hospital General de México en el
periodo 2005-2006, con ultrasonografia que reporta datos en relacion a restriccion del
crecimiento intrauterino, evaluar la utilidad de este estudio para detectar dicha
patologia.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

e Determinar si las tablas de crecimiento fetal utilizadas por la ultrasonografia
convencional son aplicables en nuestra poblacién

e Determinar si el diagnostico de restriccion en el crecimiento intrauterino por
medio de ultrasonografia es Gtil para predecir mortalidad fetal al nacimiento.

e Evaluar la necesidad de elaborar tablas de crecimiento fetal basados en nuestra
poblacion.

e Determinar que factores de riesgo influyen prioritariamente en nuestra poblacion
para desarrollar restriccion en el crecimiento intrauterino.



MATERIAL Y METODOS.

Se analizardn todos los expedientes clinicos de las pacientes ingresadas en el
area tocoquirurgica en el periodo 2005-2006 con diagndstico de Restriccion en el
crecimiento intrauterino basado en hallazgos ultrasonograficos.

Se determinard en cuantas de estas pacientes el diagndstico se corrobora al
nacimiento mediante la valoracién de Capurro realizada a los neonatos y tomando en
cuenta el peso al nacimiento. Se valorard la posibilidad de mortalidad en dichos
productos determinando el niimero de mortinatos que se presentaron en dicho periodo.
Esto se realizara mediante un estudio retrospectivo, longitudinal, descriptivo.

DEFINICION DE VARIABLES.

CRITERIOS DE INCLUSION.

e Pacientes que ingresen en el drea tocoquirtrgica de la unidad de Ginecologia del
Hospital General de México con diagnéstico de Restriccion en el Crecimiento
Intrauterino.

¢ Se incluyen aquellas pacientes que cuenten con estudio Ultrasonografico que
apoye el diagndstico de Restriccion en el Crecimiento.

e Pacientes sin patologias maternas o fetales agregadas.

e Pacientes con embarazo de producto unico.

CRITERIOS DE EXCLUSION.
e Pacientes con patologia materna o fetal agregada.
e Pacientes con embarazo multiple.
e Pacientes que no cuenten con ultrasonografia que apoye diagndstico de
Restriccion en el crecimiento intrauterino.

CRITERIOS DE ELIMINACION.
e Pacientes sin diagndstico de restriccion en el crecimiento intrauterino.




INTRODUCCION

Los criterios tradicionales para la evaluacién del crecimiento fetal, han sido
patrones construidos a partir de estudios transversales con peso de recién nacidos (PRN)
a diferentes edades gestacionales. Actualmente con el examen ultrasonografico es
posible obtener medidas fetales directas, que permiten estimar el peso fetal. Se obtiene
asi, patrones ultrasonograficos de peso por semana de gestacion.

Estos patrones difieren en ciertos tramos de edades gestacionales (bajo 32 y
sobre 37 semanas) significativamente con los patrones neonatales'®, lo que es un punto
de andlisis importante.

Estudios ultrasonograficos longitudinales mds la obtencién inmediata del peso
neonatal permitirdn obtener el “estdndar de oro” en la evaluacién del crecimiento
Intrauterino’.



MARCO TEORICO.

El bajo peso al nacer es definido como menos de 2500 gramos, aunque la
mayoria de estos productos son pretérmino, un buen porcentaje se trata de productos de
término y que ha sufrido un crecimiento intrauterino anormal’.

CRECIMIENTO FETAL NORMAL.

El crecimiento del feto humano se caracteriza por un patrén secuencial de
crecimiento, diferenciacién y maduracién de los tejidos y 6rganos que son determinados
por la provision materna de sustratos, el pasaje placentario de estos sustratos y el
potencial de crecimiento el feto que es gobernado por el genoma.

El crecimiento fetal se ha dividido en tres fases consecutivas de crecimiento
celular. La fase inicial se hiperplasia ocurre durante las primeras 16 semanas y se
caracteriza por un rdpido aumento del nimero celular. La segunda fase que se extiende
hasta la semana 32, incluye tanto la hiperplasia como la hipertrofia celular. Luego de las
32 semanas el crecimiento del feto ocurre a través de la hipertrofia celular y es durante
esta fase que se produce la mayor parte de los depdsitos fetales de lipidos y glucégeno.
El crecimiento fetal correspondiente a estas tres fases de crecimiento celular es de 5
g/dia a las 15 semanas, 15 a 20 g/dia a las 24 semanas y de 30 a 35 g/dia a las 34
semanas'.

Aunque se han implicado muchos factores en el proceso de crecimiento fetal, los
mecanismos moleculares y celulares precisos a través de los cuales ocurre el
crecimiento fetal normal no se conocen con claridad. Al comienzo de la vida fetal, el
mayor determinante del crecimiento es el genoma fetal, pero méas tarde en el embarazo,
las influencias del medio ambiente, la nutricién y las hormonas se tornan cada vez mas
importantes®.

Existe una evidencia considerable de que la insulina y los factores de
crecimiento similares a la insulina I y II (IGF-I e IGF-II) desempefian un papel en la
regulacién del crecimiento fetal y la ganancia ponderal. La insulina se secreta por las
células B del pancreas fetal principalmente durante la segunda mitad de la gestacion y se
cree que estimula el crecimiento somdtico y la adiposidad. Los factores de crecimiento
similares a la insulina, polipéptidos estructuralmente similares a la proinsulina, son
producidos virtualmente por todos los 6rganos fetales desde el desarrollo temprano y
son potencialmente estimuladores de la division y la diferenciacién celular. La insulina
se relaciona principalmente con el sobrecrecimiento fetal, mientras que la proteina
ligadora de IGF puede ser un inhibidor del crecimiento'%.

Desde el descubrimiento del “gen de la obesidad” y su producto proteico, la
leptina, que se sintetiza en el tejido adiposo, ha habido interés en los niveles de leptina
en las circulaciones materna y umbilical. Los niveles fetales aumentan durante los dos
primeros trimestres y se correlacionan con el peso al nacer'.

El crecimiento fetal también depende de un adecuado suministro de nutrientes.
La transferencia de glucosa ha sido estudiada en profundidad durante el embarazo como



resultado del interés en la Diabetes Mellitus. Tanto la disponibilidad excesiva como
disminuia de la glucosa materna han demostrado que peden afectar el crecimiento fetal.
En este esquema la glucemia excesiva produce macrosomia mientras que los niveles
disminuidos de la glucosa se han asociado con restriccién del crecimiento fetal. De
hecho, el nifio macrosémico de la madre con diabetes leve es el ejemplo prototipico de
los efectos del aporte excesivo de glucosa materna. Las caracteristicas de estos nifios
incluyen el hiperinsulinismo y los niveles elevados de IGF-I e IGF-II en sangre de
cordén umbilical®.

Hay relativamente menos informacién acerca de la fisiologia del pasaje materno-
fetal de nutrientes como aminodcidos y lipidos. En los fetos con restriccion de
crecimiento se han detectado alteraciones de los aminodcidos similares a los cambios
bioquimicos observados en los estados de déficit proteico posnatalesz.

Aunque el embarazo se asocia con cambios especificos del metabolismo de los
lipidos —los triglicéridos plasmaticos, el colesterol de baja densidad y el colesterol total
aumentan normalmente durante la gestacion- los estudios acerca de sus efectos fetales
son limitados'.

RESTRICCION DEL CRECIMIENTO FETAL.

En el pasado a los nifios de bajo peso al nacer que eran pequefios para la edad
gestacional se los catalogaba como pacientes con retardo en el crecimiento intrauterino.
Para evitar la alarma indebida de los padres, para quienes la palabra “retardo” implica
alteracion de la funcién mental, actualmente se prefiere el término de restriccion en el
crecimiento fetal. Se calcula que de un 3 a 10% de los nifios tienen restriccién en el
crecimiento’.

No fue sino hasta hace 30 afios que los médicos reconocieron que la restriccion
del crecimiento fetal era un fenémeno humano, ademés de animal. En 1961, Warkany y
col. comunicaron los valores normales de peso, longitudes y circunferencia cefélica que
sirvieron para definir la restriccion del crecimiento fetal. Gruenwald (1963) comunicé
que aproximadamente un tercio de los nifios pequefios de bajo peso eran maduros y que
su tamafio pequeio podria explicarse por una insuficiencia placentaria créonica. Esta y
otras observaciones hechas por muchos otros autores generaron el concepto de que el
peso al nacer no solamente dependia de la duracién del embarazo sino también de la
tasa de crecimiento fetal. Se ha sugerido que el tamafio fetal se determina
principalmente en el primer trimestre o en la segunda mitad del embarazo®.

DEFINICION.

En 1963 Lubchenco y col. de Denver publicaron comparaciones detalladas de
edades gestacionales y pesos al nacer en un intento de contar con normas para el tamafio
fetal estimado y, por lo tanto, el crecimiento a una edad gestacional dada. Battaglia y
Lubchenco (1967) clasificaron entonces como nifios pequefios para la edad gestacional
(PEG) a aquellos cuyo peso estaba por debajo de la percentil 10 para su edad
gestacional. Se mostré que esos nifios corrian un mayor riesgo de muerte neonatal'.



No todos los nifios con peso al nacer menores de la percentil 10 tienen una
restriccion de crecimiento patoldgica; algunos son pequefios simplemente por factores
constitucionales. De hecho, Manning y Oler (1991) y Gardosi y col. (1992) concluyeron
que 25 a 60% de los nifios convencionalmente diagnosticados como pequefios para la
edad gestacional tenian un crecimiento adecuado cuando fueron considerados otros
determinantes del peso al nacer como grupo étnico, paridad, peso y altura de la madre”.

También se ha propuesto una definicion de bajo peso al nacer cuando el peso se
encuentra por debajo de la percentil 5. Usher y McLean (1969) propusieron que los
estindares de crecimiento fetal deberian basarse en los valores medios con limites
normales definidos por + 2 desvios estindar porque esta definicién limitaria a los
pequeios para la edad gestacional a un 3% de los nacimientos en vez del 10% con el
uso de percentil 10. Desde un punto de vista clinico la definicién propuesta por Usher y
McLean parece serla que tiene mds sentido, ya que la mayor parte de los malos
resultados ocurren en los neonatos con pesos al nacer por debajo de la percentil 3'.

PESO NORMAL AL NACER.

La informacién normativa para el crecimiento fetal basada en el peso al nacer ha
evolucionado de manera considerable a partir de los trabajos pioneros realizados en
Denver por Lubchenco y col. (1963), cuyos datos fueron extraidos exclusivamente de
nacimientos de mujeres blancas e hispanicas que vivian a gran altitud y esos nifios eran
menores que los nacidos a nivel del mar. Se han desarrollado varias curvas de
crecimiento fetal a partir de varias poblaciones y localizaciones geograficas a lo largo
de los Estados Unidos en mds de 30 afios desde la primera vez que Lubchenco y col.
describieron por primera vez los pesos al nacer especificos de la edad gestacional. Dado
que cada una de estas curvas se basa en grupos €tnicos o regionales especificos se
considerd que no eran necesariamente representativas de la poblacion.

PESO AL NACER VERSUS CRECIMIENTO.

La mayor parte de lo que se conoce acerca del crecimiento humano fetal normal
y anormal se basa en realidad en los estdndares de peso al nacer que es el punto final del
crecimiento fetal. De hecho, esas curvas de peso al nacer sélo revelan un crecimiento
alterado en los casos extremos. Es importante destacar que estas curvas no pueden ser
utilizadas actualmente para identificar al feto que no logra su tamafio esperado o
potencial, sino a aquellos cuyo peso al nacer excede el percentil 10. De esta manera, el
percentil de peso al nacer es una medida incompleta de restriccién en el crecimiento.
Los nifios de peso al nacer aparentemente adecuado pero que “cruzan los percentiles”
pueden estar mostrando signos de desnutricion porque no han logrado su potencial
genético completo. El interés en la tasa o velocidad de crecimiento fetal humano es muy
reciente y depende de la antropometria fetal ecografica seriada. Los primeros informes
sugieren que una velocidad de crecimiento disminuida se relaciona con operacién
cesdrea por sufrimiento fetal y restriccion en el crecimiento fetal significativa.

MECANISMOS ETIOPATOGENICOS

Existe una clara evidencia de que la regulacion del crecimiento fetal difiere, en
gran parte, del control del crecimiento postnatal. La regulacién del crecimiento fetal es



un proceso complejo, basado en la interaccion existente entre factores genéticos y
ambientales. Por dicho motivo, clasificamos los mecanismos etiopatogénicos del RCIU
en:

1. Alteraciéon de los factores genéticos, determinantes del crecimiento fetal,
mayoritariamente en la primera fase gestacional (cromosomopatias, infecciones
antenatales, y agentes teratégenos).

2. Alteracion del mecanismo regulador del crecimiento fetal, secundario a una patologia
materna y/o patologia placentaria. Pertenece a este apartado el RCIU idiopético, en el
que no se identifica la noxa causante de la afectacion final.

En el 60-70% de los casos de RCIU, no se conoce el agente causal, y inicamente
en el 30-35% conocemos la etiologia, predominando las patologias de afectacién
genética
(10-15%)*.

En el periodo fetal es fundamental un correcto aporte de nutrientes al feto,
basado en una cooperacion materno-placentaria que asegura las necesidades de oxigeno
y substratos al feto, junto a un correcto control endocrino (eje somatotrépico) que
permite dicha cooperacién’.

Ante una regulacién incorrecta del crecimiento fetal, se producen casos de
RCIU, en los que existe un aumento exponencial de la morbi-mortalidad fetal y/o
perinatal respecto al
grado del RCIU. Un mejor conocimiento de la regulaciéon del crecimiento fetal
permitiria una mayor intervencion en estos casos.

De acuerdo con las caracteristicas clinicas del recién nacido, se ha intentado
establecer, histéricamente, dos grupos de RCIU concordantes con la posible noxa causal
6
y el momento de actuacion:

1. RCIU simétrico de todos los 6rganos, que se inicia en fases precoces del embarazo,
y coincide con etiologias cromosOmicas e infecciosas.

2. RCIU asimétrico, siendo el grupo mds numeroso, de inicio mds tardio y debido a
causas nutricionales.

A pesar de esta clasificacion, existen casos de RCIU intermedio que no se
ajustan a un patrén definido y que comparten causas diferentes. Numerosas
publicaciones discrepan’ 9 con esta clasificacién, al no correlacionar la evolucién
neonatal y los mecanismos etiopatogénicos propuestos. Actualmente, se acepta que un
RCIU asimétrico, en etapas tempranas, puede derivar un RCIU simétrico en etapas
tardias del embarazo.

TRASTORNOS METABOLICOS.



El muestreo de sangre fetal de la vena umbilical realizado para averiguar el
cariotipo de fetos con alteracion severa en el crecimiento ha permitido una comprension
notable de la fisiopatologia del crecimiento fetal.

Soothill y col. (1987) en el Kings College Hospital midi6 de Londres midi6 en
fetos con restriccion en el crecimiento la PO,, la PCO,, y el pH y las concentraciones de
lactato, glucosa y hemoglobina y el conteo de glébulos rojos nucleados en la sangre de
la vena umbilical fetal. La severidad de la hipoxia fetal se correlacion6 de manera
significativa con hipercapnia, acidosis, academia lactica, hipoglucemia y eritroblastosis
del feto. Posteriormente Economices y Nicolaides (1989) hallaron que la principal
causa de hipoglucemia en los fetos pequefios para la edad gestacional fue el aporte
disminuido antes que un aumento del consumo fetal o una disminucién de la produccién
endégena de glucosa. Hallaron luego que estos fetos también tenian hipoinsulinemia, la
que fue atribuida a la disfuncién pancredtica, asi como a la hipoglucemia. El grado de
restricciéon de crecimiento fetal, sin embargo, no se correlacioné con la insulina
plasmaética, lo que sugiere que no es el determinante principal de un pobre crecimiento
fetal.

En nifios con Kwashiorkor aumenta la relacion entre aminodcidos esenciales y
no esenciales, presumiblemente por disminucion en la ingesta de aminodcidos
esenciales. Los investigadores han hipotetizado que los fetos con restriccion en el
crecimiento e hipoglucemia movilizan el tejido adiposo y que la hipertrigliceridemia es
el resultado de la lipdlisis de los depdsitos de grasa. Otros hallazgos incluyen
observaciones de que los fetos con restriccion en el crecimiento pueden estar
trombocitopénicos y que el grado de anormalidad plaquetaria se correlaciona con el
grado de restriccion en el crecimiento, hipoxemia y academia. En los fetos con
restriccion de crecimiento las concentraciones de adenosina plasmadtica se encuentran
elevadas. Yoneyama y col. (1994) postularon que esto representa una respuesta
adaptativa a la asfixia crénica. También se ha informado aumentos de las
concentraciones de interleucina-10, péptido natriurético auricular placentario y
endotelina-1, asi como un defecto de la funcion del factor de crecimiento epidérmico.
Estos hallazgos sugieren un papel posible de la activacion anormal del sistema inmune y
la placentacion anormal en la génesis de la condicion. En animales la reduccién crénica
de 6xido nitrico, un vasorrelajante de accién local derivado del endotelio, también ha
mostrado resultar en disminucién del crecimiento fetal'.

INTERACCION ENTRE EL EJE SOMATOTROPICO Y EL APORTE DE
NUTRIENTES

La interaccién entre el aporte de nutrientes y el eje endocrino somatotrépico
(IGF-1, IGF-II, GH, insulina) es esencial en el control del crecimiento fetal'’. Las
concentraciones maternas y fetales de estas hormonas estan reguladas por el aporte de
nutrientes, al mismo tiempo que tienen influencia sobre el paso de nutrientes entre la
placenta y el feto favoreciendo el crecimiento fetal. Estados de ayuno materno producen
una disminucién de IGF-I, aumento de IGFBP-I, y una mayor concentraciéon de
insulina, lo que regula en mayor medida el crecimiento fetal al final del embarazo'' "> '°.

La infusion de IGF-I en fetos animales, produce una disminucion del
catabolismo proteico, modifica la distribucién de nutrientes favoreciendo el paso de
glucosa, y disminuye la produccion de lactato en la placenta. En déficits del



crecimiento, la relacion entre el eje endocrino y el aporte de nutrientes estd alterada, asi
como su efecto sobre la funcién placentaria. Los mecanismos de adaptaciéon a
situaciones restrictivas del entorno fracasan, dando lugar a casos de RCIU.

FACTORES DE CRECIMIENTO AMNIOTICOS.

Los fluidos fetales representan una fuente adicional de hormonas y nutrientes
para el feto incluyendo la IGF-I e IGFBP-I. El mecanismo del control de su utilizacién
es desconocido, aunque hay evidencia del papel de la IGF-I en la utilizacién enteral de
nutrientes.

La pared intestinal expresa receptores de IGF-I en épocas tempranas del
embarazo. Altas dosis de IGF-I, administradas enteralmente, aumentan la concentracion
de esta hormona en suero. Estudios en fetos con atresia esofagica, limitante de la ingesta
de liquido amnidtico, muestran menor peso al nacer respecto los controles. Estudios
experimentales con compresion esofdgica implican un desarrollo de RCIU, junto a un
retraso en la maduracién intestinal. La infusién de bajas dosis de IGF-I més all4 de la
ligadura Ereviene la restriccion del crecimiento y posibilita una normal maduracién
intestinal .

MORTALIDAD Y MORBILIDAD.

La restricciobn en el crecimiento se asocia con mortalidad y morbilidad
perinatales sustanciales. Tanto la muerte fetal intrauterina, como la asfixia perinatal, la
aspiracion de liquido amnidtico meconial y la hipoglucemia e hipotermia neonatales se
encuentran aumentadas asi como el desarrollo neurolégico anormal. Esto es cierto tanto
en el caso de los nifios de término como en los de pretérmino.

El crecimiento posnatal y el desarrollo de los fetos con restriccion de
crecimiento depende de la causa de la restriccion, la nutricion en la infancia y el medio
ambiente social. Los nifios con restriccion de crecimiento debido a factores congénitos
virales, cromosémicos o constitucionales maternos permanecen pequefios a lo largo de
su vida. Los nifios con restriccién de crecimiento intrauterino debido a insuficiencia
placentaria con frecuencia recuperardn su crecimiento luego del nacimiento y se
acercardn a su potencial de crecimiento genético si se hallan en un medio ambiente
optimo. En forma similar el resultado del desarrollo neurolégico de los fetos con
restriccion del crecimiento fetal es influido por el medio ambiente posnatal. Cuando
estos nifios pertenecen a familias de estatus socioeconémico alto muestran pocos
problemas de desarrollo durante el crecimiento mientras que los de familias mds pobres
tienen dificultades de desarrollo significativas®.

MADURACION ACELERADA.

Ha habido numerosas comunicados que describen una maduracién pulmonar
fetal acelerada en los embarazos complicados asociados con restriccidn de crecimiento.
Una explicaciéon de este fendmeno es que el feto responde a un medio ambiente
desfavorable incrementando la produccién de de glucocorticoides suprarrenales, lo que
lleva a una maduracién fetal acelerada o mds temprana. Aunque este concepto
predomina en el pensamiento perinatal actual, existe poca informacién clinica para



sustanciar que las complicaciones del embarazo conducen a una situacién ventajosa
para el feto'.

RESTBICCION DE CRECIMIENTO FETAL SIMETRICA VERSUS
ASIMETRICA.

Campbell y Thoms (1977) describieron la utilizacién de la relacion
circunferencia cefélica/circunferencia abdominal (CC/CA) por ecografia para
diferenciar a los fetos en dos subtipos: el “simétrico”, que significa proporcionalmente
pequeio, y el “asimétrico”, referido a aquellos con un crecimiento abdominal retrasado
en forma desproporcionada. Estos autores construyeron un nomograma de CC/CA para
aproximadamente 500 fetos normales y evaluaron su uso en 31 fetos en riesgo de
insuficiencia uteroplacentaria. E1 70% de los fetos con una relacion de CC/CA mayor
del percentil 95 fueron denominados asimétricos. Los autores encontraron que aunque
los fetos asimétricos tenian cerebros relativamente mds largos y estaban “protegidos
preferencialmente de los efectos completos del estimulo de retardo del crecimiento”,
presentaban un riesgo significativamente mayor de preeclampsia severa, sufrimiento
fetal, intervencién quirtrgica y menores puntuaciones de Apgar que los simétricos’.

Es preciso relacionar el tipo de restriccion del crecimiento con el inicio o la
etiologia de una noxa particular. Un dafio temprano debido a exposicion quimica,
infecciéon viral o una anomalia inherente al desarrollo celular causada por una
aneuploidia podria resultar tedricamente en una disminucion relativa del nimero de las
células asi como de su tamaio. La reduccion proporcionada resultante tanto del tamafio
de la cabeza como del cuerpo ha recibido el nombre de restriccion de crecimiento
simétrica. A la inversa, una noxa de fines del embarazo como la insuficiencia
placentaria asociada con la hipertension tedricamente afectaria sobre todo el tamafio
celular. Dado que la insuficiencia placentaria puede resultar en disminucién del pasaje
de glucosa y almacenamiento hepdtico la circunferencia abdominal fetal —que refleja el
tamafo del higado- se veria reducida. Sin embargo, este concepto ha sido desafiado.
Simultdneamente se propone que hay un desvio de oxigeno y nutrientes al cerebro, lo
que permite el crecimiento normal del cerebro y la cabeza. Esta secuencia de
acontecimientos puede resultar tedricamente en restriccién de crecimiento asimétrica
con un aumento relativo anormal del tamafio cerebral en comparaciéon con un higado
pequeno. Dado que en condiciones normales el cerebro fetal es relativamente grande y
el higado relativamente pequefio, la relacién entre los pesos del cerebro y el higado —
habitualmente alrededor de 3 a 1- en las dltimas 12 semanas aumenta a 5 a 1 o mds en
muchos nifios con restriccién de crecimiento severa®.

Aunque estas generalizaciones acerca de la fisiopatologia potencial de la
restriccion en el crecimiento simétrica versus asimétrica son interesantes desde el punto
de vista conceptual, existen evidencias considerables de que los patrones de crecimiento
fetal son mas complejos. Por ejemplo, Nicolaides y col. (1991) compararon las
relaciones CC/CA en 376 fetos con cariotipos normales y sin ellos. Los fetos con
aneuploidia tipicamente tenian tamafios de cabeza desproporcionadamente grandes vy,
por lo tanto, tenian una restriccion de crecimiento asimétrica mds que el patrén
simétrico hipotéticamente esperado. De manera similar la mayoria de los nifios
pretérmino con restriccion de crecimiento debido a preeclampsia y asociados con
insuficiencia placentaria muestran un patrén simétrico mas que el patron asimétrico
hipotético’.



El reconocimiento de los patrones simétrico y asimétrico de alteracién del
crecimiento ha impulsado consideraciones de interés en el diagndstico preparto de estas
dos formas dado que el patrén podria revelar la causa. Esto ha sido particularmente
cierto con la evaluacion ecogréfica de la restriccion del crecimiento fetal, mediante la
cual se miden en la actualidad varias dimensiones del feto y pueden relacionarse una
con otra. Los fetos con restriccion de crecimiento simétrico con pesos al nacer menores
que el percentil 10, cuando fueron comparados con los crecidos normalmente no
corrieron mayor riesgo de resultados adversos. Se concluyé que la restriccion de
crecimiento fetal asimétrico representaba un crecimiento fetal significativamente
alterado, mientras que la restriccion del crecimiento simétrica representaba
probablemente una estatura pequefia normal y genéticamente determinada’.

FACTORES DE RIESGO.
MADRES CONSTITUTIVAMENTE PEQUENAS.

Las mujeres pequeifias tipicamente tienen nifilos mds pequefios. Sin una mujer
empieza el embarazo cuando pesa menos de 45 kg, el riesgo de que nazca un nifio
pequeno para la edad gestacional aumenta por lo menos al doble. No esta claro si el
fendmeno de que una madre pequeia tenga un hijo pequefio se deba a un factor genético
o adquirido’.

ESCASA GANANCIA DE PESO MATERNO.

En la mujer de peso medio o bajo la falta de ganancia de peso durante el
embarazo puede asociarse con restriccion en el crecimiento fetal. La falta de ganancia
de peso ponderal en el segundo trimestre se correlaciona fuertemente con un peso al
nacer disminuido. Sin embargo, si la madre es grande y sana, es poco probable que la
ganancia ponderal materna por debajo del promedio sin ninguna enfermedad de la
madre se asocie con una restriccién del crecimiento fetal apreciable’.

PRIVACION SOCIAL.

El efecto de la privacién social sobre el peso al nacer esta interconectado a los
efectos de los factores asociados con el estilo de vida como el fumar, consumir alcohol
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y otras sustancias de abuso y una mala nutricién .

INFECCIONES FETALES.

Las infecciones por virus, bacterias, protozoos y espiroquetas han sido
implicadas en hasta un 5% de los casos de restriccion del crecimiento fetal. La causa
mejor conocida de estas infecciones es el virus de la rubéola y el citomegalovirus. En
estas dos infecciones virales los mecanismos que afectan el crecimiento fetal serian
distintos. El citomegalovirus se asocia con citdlisis directa y perdida de células



funcionales. La infeccion por el virus de la rubéola causa insuficiencia vascular al dafar
el endotelio de los vasos pequefios. La tasa de division celular también se ve reducida en
las infecciones congénitas por el virus de la rubéola. La hepatitis A y B se asocian a
parto pretérmino pero también pueden afectar adversamente el crecimiento fetal. La
listeriosis, la tuberculosis y la sifilis han sido sefialadas como causa de restriccion en el
crecimiento fetal. Parad6jicamente en los casos de sifilis la placenta se encuentra casi
siempre aumentada de peso y tamafio debido a edema e inflamacion perivascular. La
toxoplasmosis es una infeccidon protozoaria asociada con frecuencia con un compromiso
del crecimiento fetal, bien que el paludismo congénito puede causar el mismo
resultado’.

MALFORMACIONES CONGENITAS.

En general, cuanto mds severa es la malformacién, mds probable es que el feto
sea pequeio para la edad gestacional. Esto es especialmente evidente en los fetos con
anomalias cromosémicas o en aquellos con malformaciones cardiovasculares serias”.

ANOMALIAS CROMOSOMICAS.

Las placentas de los fetos con trisomias autonémicas tienen un nimero menor de
arterias musculares pequeias en los tallos terciarios de las vellosidades. De esta manera,
tanto una insuficiencia placentaria como un crecimiento y una diferenciacion celular
anormales pueden contribuir a un grado significativo de restriccién del crecimiento
fetal, a menudo asociado a anormalidades del cariotipoz.

Aunque la falla en el crecimiento postnatal es evidente en los nifios con trisomia
21, la restriccidn del crecimiento fetal es generalmente leve. Algunos investigadores han
observado un atraso significativo en la longitud coronilla-rabadilla en el primer
trimestre en los fetos con trisomia 21. Luego del primer trimestre la longitud de todos
los huesos largos en los fetos con trisomia 21 cae por detrds de los fetos normales. Se ha
documentado con mayor frecuencia tanto disminucién de la longitud femoral como
hipoplasia de la falange media en los casos de trisomia 21"

En contraste con la restriccion de crecimiento leve y variable que acompaiia a la
trisomia 21, los fetos con trisomia 18 se ven afectados casi siempre en forma
significativa. Se ha documentado falla del crecimiento tan pronto como el primer
trimestre. Hacia el segundo trimestre las medidas de los huesos largos tipicamente caen
por debajo de la percentila 3 para la edad y la extremidad superior se encuentra afectada
con mayor severidad que la inferior. En esta condicién el crecimiento de los érganos
viscerales también es anormal. También existe algin grado de restricciéon del
crecimiento en los fetos con trisomia 13, pero generalmente no es tan severa como en la
trisomia 18",

En el sindrome de Turner, (45,X o disgenesia gonadal) y en el sindrome de
Klinefelter (47,XXY) no se observa una restriccion del crecimiento fetal significatival.

TRISOMIA 16.

La trisomia 16 es la trisomia mds comin en los abortos espontineos y
usualmente, si no siempre, es letal para el feto en el estado no mosaico. En los parches



de trisomia 16 en la placenta, llamado mosaicismo confinado a la placenta, llevan a una
insuficiencia placentaria que puede explicar los numerosos casos inexplicados de
restriccion del crecimiento fetal. En estos embarazos la anormalidad cromosdmica se ve
confinada a la placenta®.

TRASTORNOS PRIMARIOS DEL CARTILAGO Y DEL HUESO.

Numerosos sindromes hereditarios como la osteogénesis imperfecta y varias
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condrodistrofias se asocian con restriccion del crecimiento fetal”.

TERATOGENOS QUIMICOS.

Cualquier teratégeno es capaz de afectar en forma adversa el crecimiento fetal.
Algunos anticonvulsivantes, como la fenitoina y la trimetadiona, puede producir
sindromes especificos y caracteristicos que incluyen restriccién del crecimiento fetal. El
tabaquismo causa restriccion del crecimiento asi como parto pretérmino en una relacion
directa con el nimero de cigarrillos fumados. Los narcéticos y los farmacos
relacionados provocan la disminucién de la ingesta alimentaria materna y el nimero de
células fetales. El alcohol es un teratdgeno potente que actia en una forma lineal
relacionada con la dosis. El consumo de cocaina también se asocia con baja ganancia
del peso fetal'.

ENFERMEDAD VASCULAR.

Las enfermedades vasculares cronicas, especialmente cuando se complican con
una preeclampsia sobreagregada, causan habitualmente restriccion en el crecimiento. La
preeclampsia por si misma puede causar falla del crecimiento fetal, especialmente
cuando comienza antes de la semana 37°.

HIPOXIA CRONICA.

Cuando estdn expuestos a un ambiente crénicamente hipdxico, algunos fetos
muestran una reduccién significativa del peso al nacer. Los fetos de mujeres que residen
a gran altura generalmente pesan menos que los que nacen de mujeres que viven a
menor altitud. Los fetos de mujeres con enfermedades cardiacas ciandticas
generalmente tienen una restriccién de crecimiento severa'.

ANEMIA MATERNA.

En la mayoria de los casos la anemia no causa restriccién del crecimiento fetal.
Las excepciones incluyen la anemia falciforme y otras anemias hereditarias asociadas
con enfermedad materna severa. Al contrario un volumen total de sangre materna
inad?cuado al comienzo del embarazo se ha relacionado con restriccion del crecimiento
fetal .

ANOMALIAS DE LA PLACENTA Y DEL CORDON UMBILICAL.



Es posible que la separacion placentaria parcial cronica, el infarto extenso o el
corioangioma causen restriccion del crecimiento fetal. Una placenta circunvalada o una
placenta previa pueden afectar el crecimiento pero en general el feto no es
marcadamente mds pequeiio que el normal. La insercién marginal del cordén umbilical
y especialmente la insercién velamentosa pueden ser acompafiadas més frecuentemente
por un feto con restriccion de crecimiento. Muchos casos de restriccion del crecimiento
fetal ocurren en embarazos con fetos aparentemente normales con placentas
microscopicamente normales. Se supone con frecuencia que la falla de crecimiento en
estos casos se deberia a una insuficiencia uteroplacentaria. Las mujeres con restriccion
del crecimiento no explicada por otra causa han mostrado una reduccién de 4 veces el
flujo sanguineo uteroplacentario en comparacién con los fetos de crecimiento normal.
También se han observado reducciones similares en los fetos con restriccién del
crecimiento con malformaciones congénitas, lo que sugiere que el flujo sanguineo
materno seria regulado en parte por el feto. El flujo sanguineo uteroplacentario también
se encuentra disminuido en mujeres con preeclampsia en comparacion con las mujeres
normotensas . Cabe destacar que los nifios macrosémicos no tienen un flujo
uteroplacentario aumentado’.

FETOS MULTIPLES.

El embarazo con dos o méds fetos corre un mayor riesgo de complicarse con una
disminucién de crecimiento de uno o ambos fetos en comparacion con los embarazos de
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feto unico. La restriccion de crecimiento se ha informado en 10 a 50% de los gemelos”.

SINDROME DE ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS.

Se han asociado dos clases de anticuerpos antifosfolipidos con restriccion del
crecimiento fetal, los anticuerpos anticardiolipinas y el anticoagulante ldpico. El
resultado del embarazo en las mujeres con estos anticuerpos generalmente es pobre y
también puede involucrar una preeclampsia de inicio precoz y muerte fetal en el
segundo o el tercer trimestre. La morbilidad materna debida a acontecimientos
vasculares trombdticos es frecuente. Los mecanismos fisiopatolégicos en el feto serian
causados por la agregacion plaquetaria y la trombosis placentaria. Estos anticuerpos
también pueden sospecharse en las mujeres que han sufrido muertes fetales repetidas
durante el segundo trimestre o restriccion del crecimiento fetal de inicio temprano,
especialmente cuando se acompaifian de enfermedad hipertensiva temprana y severa’.

EMBARAZO EXTRAUTERINO.

El feto que se desarrolla fuera del utero generalmente tiene una restriccion del
crecimiento. Algunas malformaciones uterinas maternas también se han relacionado con
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una alteracion del crecimiento fetal .

DETECCION E IDENTIFICACION DE LA RESTRICCION DEL CRECIMIENTO
FETAL.

La determinacion temprana de la edad gestacional, la atencién a la ganancia de
peso materno y una cuidados medicion del crecimiento de la altura uterina a lo largo del
embarazo servirdn para identificar muchos casos de crecimiento fetal anormal en



mujeres sin factores de riesgo. La identificacion de los factores de riesgo, incluido un
feto previo con restriccion de crecimiento, deberia plantear la posibilidad de recurrencia
durante el embarazo en curso. En mujeres con factores de riesgo significativo deben
considerarse las ecografias seriadas. Aunque la frecuencia variard de acuerdo con las
circunstancias clinicas, un estudio inicial para determinar la edad gestacional, seguido
de un segundo estudio a las 32 a 34 semanas deben servir para identificar muchos casos
de restriccion en el crecimiento. Si los hallazgos clinicos sugieren un crecimiento fetal
inadecuado antes de ese momento se realiza una ecografia mas temprana. Sin embargo,
el diagndstico definitivo generalmente no puede establecerse hasta el parto.

La identificacién de un feto que crece en forma inapropiada sigue siendo un
desafio. Esto es remarcable por el hecho de que esta identificacién no siempre es
posible. Sin embargo, existen tanto simples técnicas clinicas como tecnologias mas
complejas que pueden ser utiles para ayudar a excluir y diagnosticar la restriccién de
crecimiento fetal”.

ALTURA UTERINA.

Las mediciones seriadas cuidadosas de la altura uterina a lo largo de la gestacion
son un método de detecciéon simple, seguro, barato y razonablemente preciso para
detectar muchos fetos pequefios para la edad gestacional; su principal falla es la
imprecision. Se ha encontrado que la mediciéon de la altura uterina ayuda a detecta
correctamente el 40% de los casos de restriccion. De esta manera, los nifios pequenos
para la edad gestacional son tanto pasados por alto como sobrediagnosticados. Pese a
ello estos resultados no disminuyen la importancia de las mediciones cuidadosas de la
altura uterina como un método simple de deteccion. El método consiste en colocar una
cinta calibrada en centimetros que se aplica sobre la curvatura abdominal desde el borde
superior de la sinfisis del pubis hasta el borde superior del fondo uterino, que se
identifica por palpaciéon o percusion. Entre las 18 y las 30 semanas coincide con la
semanas de gestacion. Si las mediciones difieren en méds de 2 a 3 cm de la altura
esperada puede sospecharse un crecimiento fetal inapropiadol.

MEDICIONES ECOGRAFICAS.

En el debate acerca de si todos los embarazos deberian tener evaluaciones
ecograficas sistemadticas es central el potencial para el diagndstico de la restriccion del
crecimiento fetal. Tipicamente esa deteccién sistemdtica incorpora una evaluacién
ecografica a las 16 a 20 semanas para establecer la edad gestacional y descartar
anomalias visibles y luego estudios de seguimiento entra las 32 y 34 semanas para
evaluar el crecimiento fetal'®,

El método ecografico 6ptimo para estimar el tamafo fetal, y por lo tanto, la
restriccion de crecimiento fetal fue revisado por Manning (1995). Por medio de la
combinacion de las mediciones de la cabeza, el abdomen y el fémur se deberia, en
teoria, aumentar la precision de las predicciones de tamafio fetal. De manera lamentable,
cada mejoria potencial aparentemente se pierde por el error acumulativo de la medicién
de cada dimension fetal individual. Como resultado de las mediciones de la
circunferencia abdominal han sido aceptadas por la mayoria de los expertos como el
indice mds confiable del tamafio fetal. En estos estudios el peso fetal estimado calculado



con la medicién del perimetro abdominal estuvo casi siempre dentro del 10% del peso
real al nacer'’.

Es interesante que las circunferencias abdominales medidas directamente en el
neonato también se mostraron como marcador anatomico importante de restriccion en el
crecimiento. Las precisas observaciones de los efectos metabdlicos de la restriccion del
crecimiento fueron obtenidas en fetos que tenian diagndstico de restriccion ene |
crecimiento fetal porque su circunferencia abdominal ecografica fue menor que el
percentil 5 para la edad gestacional. Las circunferencias abdominales pequefias se
relacionan con una disminucion de la PO, y el pH. Estas observaciones subrayan que las
mediciones ecograficas de la circunferencia abdominal pueden indicar de manera
significativa una restriccién del crecimiento fetal'”.

La utilizacion de la ecografia para la deteccion de la restriccion del crecimiento
fetal no excluye los falsos negativos. Se ha encontrado que detecta el 70% de los casos
pero pasa por alto el 30% de los casos'®.

DIAMETRO BIPARIETAL (DBP).

Crece semanalmente 3.2 milimetros entre las semanas 14 y 27 y 1.4 milimetros
desde la 28 hasta la 42, lo cual es menor que el error estindar (2 mm) y hace mds
imprecisa la medida en este tltimo periodo.

La cabeza fetal puede sufrir moldeamiento y el DBP aumentar o disminuir;
también se puede afectar por las modificaciones normales de la forma de la cabeza
como dolicocefalia o braquicefalia; por tal motivo se debe obtener el indice cefdlico
(DBP/didmetro fronto-occipital; el valor normal oscila entre 75-85%); si éste, para
determinado DBP, no cae en los limites de confianza no puede utilizarse esta medida
para determinar la edad gestacional ni el percentil de crecimiento.

La sensibilidad del DBP para diagnosticar RCIU ha sido variable segtin los
diferentes estudios: Kurjak17 indic6 RCIU con una sola medida del DBP en 48.6%;
Fescina encontrd sensibilidad de 67% y valor predictivo positivo (VPP) de 86%;
Warsof y colaboradores encontraron sensibilidad de 89% y VPP de 68%; los mismos
autores hallaron para la circunferencia cefélica sensibilidad de 63% y VPP de 75%"8.

En el retardo asimétrico hay redistribucion del flujo sanguineo hacia el cerebro
con una finalidad protectora; por esta situacién los fetos con esta modalidad de RCIU
no se identifican por la medicién del DBP.

CIRCUNFERENCIA CEFALICA (HC).
Es la longitud del perimetro externo y se mide en el mismo plano que el DBP. Es
una mejor medida que éste para el diagnéstico de retardo'® pues no la afectan las

variaciones en la forma de la cabeza.

El DBP aumenta 0.22 milimetros por dia de la semana 28 a la 40, lo que
representa 1.6 cm en tal periodo; en contraste, la circunferencia cefélica aumenta cinco



centimetros en el percentil 50 en el mismo lapso lo que también hace mds util tal
medicién.

CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL (AC).

Es uno de los indicadores mas sensibles de RCIU porque refleja los cambios de
tamafo del higado y de la grasa subcutdnea fetales, que se afectan cuando se altera el
crecimiento. Warsof y colaboradores'® demostraron que la circunferencia abdominal
permite predecir el RCIU con los siguientes valores: sensibilidad 71 %, especificidad
95%, VPP 86% y el VP negativo (VPN) 83%. Segin Brown'? el VPP de la AC es de
96%. Kurjak'’ y colaboradores (11) realizaron un estudio en 62 bebés pequefios y
hallaron que 84% tenian el perimetro abdominal por debajo del décimo percentil.
Divon® y colaboradores estudiaron la velocidad promedio de crecimiento de la
circunferencia abdominal; hallaron que un incremento menor de 10 milimetros en 14
dias identificaba la mayoria de los fetos pequefios para la edad gestacional (sensibilidad
85% vy especificidad 74%). La medicion seriada puede ser qtil para diferenciar entre un
bebé retardado y uno apropiado para la edad gestacional, especialmente en los casos en
que no se conoce ésta.

LONGITUD DEL FEMUR (FL).

Esta medida se correlaciona con la longitud corona-talén y se usa en
combinacion con otras variables para estimar el peso fetal y calcular el indice ponderal
y la proporcion longitud del fémur/circunferencia abdominal. Sin embargo, en términos
generales, esta medicién no es util para predecir retardo. O'Brien y Queenan®’
observaron menor longitud del fémur en seis fetos con RCIU simétrico.

PESO FETAL (EFW).

Si la definicion de RCIU se basa en que el peso fetal es menor del décimo
percentil para la edad gestacional, el diagndstico dependerd de la exactitud de su
estimacion, para lo cual hay diversas formulas, propuestas por diferentes autores.

Para calcular el peso y el percentil de crecimiento fetales es necesario conocer
por ultrasonido la edad gestacional en las primeras 20 semanas de embarazo. Diversos
autores han propuesto férmulas para estimar el peso fetal; se han basado en el didmetro
biparietal y la circunferencia abdominal® 23, la circunferencia abdominal ﬁnicamente24,
las circunferencias cefdlica y abdominal y la longitud del fémur® y otras combinaciones
de indicadores%; en general las estimaciones tienen errores de 7-15%. En el estudio de
Divon y colaboradores®® se compararon diferentes variables y se encontré que el peso
fetal por debajo del percentill O segin tabla de Hadlock, era el mejor predictor de
retardo; la sensibilidad y la especificidad fueron de 87%, el VPP 78% y el VPN 92%.

Ott y Doyle?” estimaron el peso fetal, usando la férmula de Shepard®, en 595
pacientes que nacieron 72 horas después del examen y encontraron una sensibilidad
diagnéstica de 89.9%.



PROPORCIONES MORFOMETRICAS.

Se  utilizan para definir RCIU las relaciones  Circunferencia
Cefdélica/Circunferencia Abdominal (HC/AC) y Longitud del Fémur/Circunferencia
Abdominal (LF/AC).

RELACION HC/AC: En circunstancias normales, hasta aproximadamente la semana
33, la cabeza es mas grande que el abdomen; después el tronco llega a ser mas grande
que la cabeza. Entre las semanas 31 y 40 el perimetro cefdlico crece 5 cm y la
circunferencia abdominal 10 cm.

Normalmente la relacién HC/AC antes de las 36 semanas es mayor de 1, a las 36
semanas es 1 y después de la semana 36 es inferior a 1. En el bebé macrosémico es
menor de 1. En el RCIU simétrico no se altera la proporcion y en el asimétrico es mayor
de 1. Si la proporcién aumenta por encima del percentil95 para una edad gestacional
dada tiene una sensibilidad de 75% para el diagnéstico de RCIU asimétrico. Utilizando
esta proporcién Kurjak'” detecté 80% de los fetos con retardo y Campbell28 con la
proporciéon HC/ AC mayor de dos desviaciones estidndar con relacion al promedio
detect6 aproximadamente 70% de los fetos con retardo asimétrico.

En los pacientes pretérmino sin crecimiento alterado, la relacion HC/ AC es
normalmente mayor de 1, similar a lo observado en el retardo asimétrico; por ello, estas
dos entidades s6lo pueden diferenciarse si se conoce la edad gestacional.

RELACION LF/AC. Esta proporcién utiliza un punto de corte de 23.5 como limite
superior para el valor normal (percentil 90). Utilizandola, Divon®® encontré sensibilidad
de 55% y especificidad de 90% en el diagndstico del RCIU.

El incremento anormal de LF/AC y HC/AC puede indicar RCIU asimétrico pero
este patron puede volverse simétrico si el feto ya no puede compensar mas el problema
que lo lleva al RCIU y pierde su capacidad de conservar el riego sanguineo cerebral.

El indice ponderal (IP) es otra proporciéon morfométrica empleada en el
diagnéstico de RCIU. Describe la relacion que hay en el neo nato entre el peso y la
longitud corona-taloén. En el feto la longitud femoral es el sustituto 16gico de esta ultima
medida. Al estudiar el IP en 113 pacientes Vintzileos y colaboradores” encontraron
sensibilidad de 76.9% vy especificidad 82% para RCIU. Vintzileos™ utilizé la
proporcién LF/circunferencia del muslo y predijo RCIU en 15 de 18 fetos. Dicha
proporcion puede ser anormal en el RCIU asimétrico. La técnica para esta medida no es
tan clara por el problema de estandarizar el nivel al cual se toma la circunferencia del
muslo.

LiQUIDO AMNIOTICO (LA). Existen diferentes definiciones ultrasonograficas de
oligohidroamnios; Manning®' lo define como el depésito de LA menor de un centimetro
en su didgmetro mas ancho y Hill** como la ausencia de un depésito de LA mayor de un
centimetro en sentido vertical. Divan®® propone un depésito vertical menor de dos
centimetros. Phelan® y colaboradores elaboraron el indice de LA midiendo el lago mds
largo en sentido vertical en los cuatro cuadrantes y sumando los resultados de los cuatro
lagos. Un indice menor de 5 cm se considera el nivel critico; sin embargo, con dicho
indice no se ha demostrado una correlacién significativa con un mal resultado perinatal.



Diferentes trabajos muestran que el oligohidroamnios tiene baja sensibilidad para
detectar RCUI (24-40%). Unicamente 16% de los RCIU se asocian a él, pero esta
asociacion es un signo ominoso respecto al bienestar fetal e indicacién de vigilancia
estricta para determinar el momento mds apropiado para el parto.

Se ha reconocido desde hace tiempo una asociacién entre el oligohidroamnios y
la restriccién en el crecimiento intrauterino. Cuanto mds pequefia es la dimension
vertical de un bolsillo de liquido amniético medido por ecografia, mayor es la
mortalidad perinatal. La explicacion probable para el oligohidroamnios es la
disminucién del flujo urinario fetal causado por hipoxia y disminucién de la perfusion
renal.

PLACENTA. Segin Grannun®, la placenta madura grado III tiene indentaciones
completas desde la ldmina coridnica hasta la basal y presenta calcificaciones; puede
existir en el tercer trimestre, por lo cual es un dato poco util para el diagndstico de
RCIU. Kazzi y colaboradores™ estudiaron 191 embarazos y utilizaron como tamizaje
sonografico un DBP menor de 87 milimetros en combinacion con placenta grado III;
identificaron el159% de los fetos con RCIU; sin embargo, con este método aument6 la
cifra de falsos positivos. Kazzi y colaboradores®® también estudiaron la asociacién entre
RCIU y madurez placentaria grado III y lograron identificar 62% de los fetos pequeios.

VELOCIMETRIA DOPPLER.

La velocimetria doppler anormal de la arteria umbilical —caracterizada por la
ausencia de flujo o un flujo retrégrado al final de la didstole que significan un aumento
de la impedancia- se ha asociado singularmente con la restriccién del crecimiento fetal.
La utilizacion de la velocimetria Doppler en el manejo de la restriccién del crecimiento
intrauterino ha sido recomendada como un posible complemento de otras técnicas de
evaluacion fetal como el monitoreo fetal preparto y los perfiles biofisicos®.

MANEJO.

Una vez que se sospecha un feto con crecimiento restringido deben efectuarse
esfuerzos para confirmar el diagndstico y, si se logra, determinar si el feto tiene
anomalias o se encuentra en una condicion fisioldgica desfavorable. Algunos médicos
han llevado a cabo cordocentesis para obtener un cariotipo rapido porque la deteccién
de aneuploidias letales puede obviar una operacion cesarea. Por otra parte el American
College of Obstetrician and Gynecologists (2000) ha concluido que no hay suficiente
informaciéon para pedir una cordocentesis para el manejo de la restriccion del
crecimiento fetal. La decisién sobre el momento del parto es crucial y con frecuencia el
obstetra debe pesar los riesgos de la muerte fetal contra los peligros del parto
pretérmino”.

Rl:l'STRICCION EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO CERCANO AL
TERMINO.

Un parto en un plazo corto traerd probablemente los mejores resultados para el
feto con diagnéstico de restriccion de crecimiento de término o cercano a él. En
presencia de oligohidroamnios significativo, la mayoria la mayoria de los fetos seran



hechos nacer si la edad gestacional ha llegado a las 34 semanas o mds. Si se supone que
el patrén de frecuencia cardiaca fetal es tranquilizador, puede intentarse un parto
vaginal. Lamentablemente esos fetos por lo general no toleran el trabajo de parto tan
bien como los fetos de peso adecuado para la edad gestacional y se torna indispensable
la cesdrea en caso de compromiso fetal intraparto. Es importante que la inseguridad
acerca del diagnostico de restriccion del crecimiento intrauterino deberia posponer una
la intervencion hasta que se asegure la maduraciéon pulmonar fetal. El manejo
expectanlte puede guiarse mediante el empleo de las técnicas de vigilancia fetal
preparto .

RESTRICCION EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO LEJANA AL
TERMINO.

Cuando se diagnostica un feto con restriccion del crecimiento antes de la semana
34 y el volumen del liquido amnidtico y la vigilancia fetal preparto son normales se
recomienda la observacion. Se realiza una busqueda de anomalias fetales por ecografia.
La ecografia se repite a intervalos de 2 a 3 semanas. Mientras haya crecimiento
continuado y la evaluacion fetal permanezca norma se permite continuar el embarazo
hasta que se logra la madurez fetal; de otra forma, se efectia el parto. En ocasiones una
amniocentesis para evaluaciéon de la madurez pulmonar fetal puede ser util para la
adopcion de decisiones clinicas'.

El oligohidroamnios es altamente sugestivo de falla en el crecimiento fetal
aunque el volumen normal de liquido amnidtico no excluye restriccion en el crecimiento
intrauterino. Algunos médicos recomiendan realizar los andlisis de deteccion del virus
de toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus, herpes simple y otros agentes virales,
aunque en la mayoria de los casos no tiene utilidad algunaz.

Con la restriccion del crecimiento fetal lejana al termino, no existe un
tratamiento especifico para mejorar la condicién. No hay evidencias de que el reposo en
cama resulte realmente en un crecimiento fetal acelerado o mejore los resultados en los
fetos con restriccion en el crecimiento fetal. Pese a ello muchos obstetras aconsejan un
programa de reposo modificado en decubito lateral en el cual el volumen minuto
cardiaco materno —y presumiblemente la perfusién placentaria- se maximizan. Los
suplementos nutricionales, la expansion del volumen plasmadtico, la terapia con oxigeno,
los farmacos antihipertensivos, la heparina y la aspirina no han mostrado ser efectivos.
(American College of Obstetrician and Gynecologists, 2000).

En la mayoria de los casos de restriccion en el crecimiento fetal diagnosticado
antes del término no son evidentes ni la etiologia precisa ni el tratamiento especifico.
Las decisiones del manejo en esos casos giran en torno a la evaluacion de los riesgos de
muerte fetal con una evaluacién preparto continua versus los riesgos de un parto
pretérmino. Aunque las pruebas satisfactorias del bienestar fetal permitirdin en muchos
casos una conducta expectante segura y la maduracién continua de los fetos pretérmino
con restriccion del crecimiento significativa, existe preocupacién acerca de su resultado
neuroldgico a largo plazo. De hecho, aunque se cree en general que varias pruebas de
bienestar fetal serian efectivas para reducir los riesgos de muerte fetal, algunos
cuestionan esta creencia. Weiner y col. realizaron monitoreos fetales preparto, perfiles
biofisicos y flujometria de arteria umbilical dentro de los 3 dias del parto en 135 fetos
en quienes al nacer, se confirmé el diagndstico de restricciébn en el crecimiento



intrauterino. Ademds de la acidosis metabdlica al nacer, que fue predicha por la
ausencia de flujo o flujo inverso al final de la didstole en la velocimetria de la arteria
umbilical, la morbilidad y la mortalidad en los fetos con restriccion en el crecimiento
intrauterino fue determinada sobre todo por la edad gestacional y el peso al nacer y no
por pruebas anormales de bienestar fetal. Ademads, no existen evidencias convincentes
de que ninguna de esas pruebas reduzca el riesgo de supervivencia con déficit
neurolégico a largo plazo (American College of Obstetricians and Gynecologists,
2000). De esta manera el manejo 6ptimo de los fetos con restriccion en el crecimiento
pretérmino sigue siendo problemético’.

TRABAJO DE PARTO Y PARTO.

A lo largo del trabajo de parto espontdneo o inducido los fetos en quienes se
sospecha una restriccion del crecimiento deben ser monitoreados en busca de evidencia
de compromiso, en general manifestado como anomalias de la frecuencia cardiaca fetal.
La restriccion del crecimiento fetal es a menudo el resultado de una funcién placentaria
insuficiente como consecuencia de una perfusion materna inadecuada, la ablacién de la
placenta funcional o ambas. Es importante que el liquido amniético disminuido también
predispone a compresiones del cordon umbilical y sus peligros. También es mas
frecuente la cesdrea ante la restriccion del crecimiento fetal porque es mas frecuente las
presentacién pelvica'.

Puede anticiparse que un producto tal vez requiera asistencia especializada para
realizar una transicion exitosa hasta respirar por su cuenta. El feto corre riesgo de nacer
hipéxico y puede hacer aspirado meconio. Es esencial que el cuidado del neonato sea
ofrecido inmediatamente por alguien que pueda limpiar con habilidad la via aérea por
debajo de las cuerda vocales, especialmente el meconio, y ventilar al neonato si fuera
necesario. Los neonatos con restricciéon en el crecimiento severa son particularmente
susceptibles a la hipotermia y pueden desarrollar otras alteraciones metabdlicas como
hipoglucemias, policitemia e hiperviscosidad'.

RESTRICCION EN EL CRECIMIENTO FETAL RECURRENTE.

El riesgo de restricciéon de crecimiento intrauterino fetal se ve incrementado en
los embarazos subsiguientes (Barkketeig y col., 1986). Esto es particularmente cierto
tanto en el caso de la mujeres con antecedentes de restriccién en el crecimiento fetal
como en el caso de las mujeres con una complicaciéon medica presentez.



RESULTADOS.

Durante el periodo comprendido entre 2005-2006 en el hospital general de
Meéxico se ingresaron al drea tocoquirdrgica de la unidad de Ginecologia un total de 267
pacientes con diagndstico de Restriccion en el crecimiento intrauterino que cumplian
con los criterios de inclusion previamente establecidos. Se recabaron datos tales como
edades maternas, nimero de embarazos, edad gestacional por amenorrea, datos del
ultrasonido, edad gestacional por Capurro, APGAR vy via de interrupcién del embarazo.
Todos estos datos se analizaron con el Test de t de Student encontrando una p < 0.005
siendo un estudio estadisticamente significativo.

Segun el grupo etdreo (figura 1) se encontré que no hubo casos de pacientes
menores de 15 afios de edad, entre 15 y19 afios se registraron 41 casos (15.35%), de 20
a 29 anos 169 casos (63.29%), de 30 a 39 aios 55 casos (20.59%) y de 40 aios o més se
registraron tnicamente dos casos (00.74%) (tabla 1).

Por numero de gestaciones (figura 2) hubo 71 casos de restriccién en el
crecimiento intrauterino en primigravidas (26.59%) y 196 (73.40%) eran multigravidas
(tabla 2). Por numero de gestaciones fueron 108 secundigestas (40.44%), 68 pacientes
en su tercer gestacion (25.46%), 17 cursando un cuarto embarazo (06.36%) y
unicamente 3 pacientes (01.12%) con 4 embarazos previos.

En lo que al peso obtenido en los productos (figura 3) se refiere encontramos
que de todos los productos solo se obtuvieron 3 productos de menos de 2000 gramos
(01.12%), 65 productos (24.34%) entre 2000 a 2500 gramos, de 2501 a 3000 gramos
hubo 195 casos (73.03%) y de mas de 3000 gramos se obtuvieron 4 productos (01.49%)
(tabla 3). De todos estos se consideraron productos con bajo peso para la edad
gestacional a 208 (77.90%) y con peso adecuado para la edad gestacional se encontraron
59 productos (22.09%) (figura 4, tabla 4).

PESO PARA EDAD GESTACIONAL

o PAEG
= PBEG

FIGURA 4. PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL.



TABLA 4.

PESO PARA LA EDAD PORCENTAJE
PAEG 59 22.09%
PBEG 208 77.90%

En cuanto a la calificaciéon de APGAR al minuto (figura 5) se observaron con
APGAR de 6 puntos a 28 productos (10.48%), con 7 puntos a 72 productos (26.96%),
con 8 puntos a 156 productos (58.42%) y con nueve puntos a 11 productos (04.11%)
(tabla 5). Mientras que la calificacién obtenida a los 5 minutos (figura 6) fue de 7
puntos en 12 productos (04.49%), 8 puntos en 101 productos (37.82%) y de 9 puntos en
154 casos (57.67%) (tabla 6). Durante el periodo de revisién no se encontraron casos de
productos con muerte neonatal ni productos que requirieran estancia en cunero
patolégico y/o UCIN .

De todos los productos que se obtuvieron, se encontré que por edad gestacional
segtin valoracién por método de Capurro (figura 7), 7 productos (02.62%) obtuvieron
36 semanas de gestacion, con 37 semanas hubo 45 casos (16.85%), con 38 semanas se
obtuvieron 69 productos (25.84%), 78 casos (28.9%) de 39 semanas de gestacion, 58
productos (21.71%) con 40 semanas y con 41 semanas de gestacion se reportaron 10
cas0s(03.74%) (tabla 7).

Segtn lo encontrado por ultrasonografia se encontraron con edad gestacional por
fetometria (figura 8) de 31 semanas a 5 productos (01.87%), con estimacion de 32
semanas a 24 casos (08.98%), 36 casos (13.48%) con 33 semanas por fetometria, 66
casos (24.71%) con edad estimada en 34 semanas, con 35 semanas se reportaron 70
casos (26.21%), con 36 semanas hubo 57 casos (21.34%) y con edad estimada en 37
semanas a 9 casos (03.37%) (tabla 8).

En lo que al indice de liquido amnidtico (ILA) (figura 10) se refiere se
reportaron 49 casos con ILA normal (18.35%) y 218 con oligohidroamnios (81.64%)
(tabla 10). De estos ultimos en el 32.56% (71 casos) se trataba de oligohidroamnios
leve, el 48.62% (106 casos) se acompaiaba de oligohidroamnios moderado y en un
18.80% (41 casos) se presento un oligohidroamnios severo (figura 11, tabla 11). Por
madurez placentaria se encontrd una grado III en 256 casos (95.88%) y grado II/III en
11 casos (04.11%) (Figura 9, tabla 9).

TABLA 10.

PORCENTAJE
Normal 49 18.35%
Disminuido 218 81.64%




INDICE DE LIQUIDO AMNIOTICO
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FIGURA 10.

La via de interrupcién de estos embarazos (figura 12) fue por via abdominal en
el 8.38% de las pacientes (236 casos) mientras que el 11.61% restante se obtuvo por via
vaginal (31 casos) (tabla 11). En las indicaciones quirtrgicas se encontré que 11 fueron
por cesdrea iterativa (04.11%), 37 (13.85%) por presentaciéon pélvica, 108 por
sufrimiento fetal agudo (40.44%) y los 80 casos restantes (29.96%) se sometié a
interrupciéon por via abdominal por la combinacién de restriccién en el crecimiento
intrauterino con oligohidroamnios.
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TABLA 12

VIADE PORCENTAJE.
INTERRUPCION.
PARTO 31 11.61%
CESAREA 236 88.38%
DISCUSION.

Después de analizar los datos obtenidos sobre las pacientes manejadas en la
unidad de ginecologia del Hospital General de México, vemos que la incidencia es
mayor en pacientes entre los 20 y los 29 afos de edad, en cambio las mujeres
adolescentes y las consideradas afnosas representaron un porcentaje bajo en nuestro
andlisis, por lo que en apariencia en nuestra poblacion el pertenecer a estos grupos de
edad no representa mayor riesgo de obtener productos con restriccion en el crecimiento
intrauterino. No se lograron obtener datos acerca de talla materna en todos los casos ni
status socioecondmico para lograr determinar si estos jugaban un papel de mayor
importancia en la génesis de un producto con restriccién en el crecimiento; mucho
menos se cuenta con datos tales como el hébito tabaquico que pudiera también ser un
factor importante para esta patologia.

Seguin nuestros resultados la multigravidez fue un factor importante para el
desarrollo de restriccién en el crecimiento intrauterino, encontrando el mayor porcentaje
en pacientes que se encontraban en su segunda gestacién, no se contaba con datos
acerca del producto previo por lo cual no se logro analizar si el haber obtenido un
producto con restriccion previamente fue un factor que contribuyera a el desarrollo de
un nuevo producto con restriccion en el crecimiento, siendo que la literatura habla de
una elevacion de 2 a 3 veces el riesgo cuando se encuentra dicho antecedente.

En lo que a los productos se refiere encontramos que aparentemente el mayor
porcentaje se encontraba por arriba de 2500 gramos. Si tomamos en cuenta aquella
definicién que menciona que los productos de término que pesen menos de este valor
son los considerados como productos con restriccién del crecimiento intrauterino, se
pensaria que la utilidad del estudio ultrasonografico seria mala ya que entonces el
diagnéstico solo se confirmaria en el 25.46%. Sin embargo, si manejamos la definicion
que indica un peso por debajo de la percentila 10 del esperado para la edad gestacional
como el pardmetro diagnéstico para considerar restriccion en el crecimiento
intrauterino, entonces encontramos que el ultrasonido arrojo el diagnéstico de forma
acertada en el 77.90%, lo cual reproduce lo reportado en la literatura, que menciona que
el USG acierta en el 70% de los casos. Si tomamos en cuenta la edad gestacional
obtenida por la valoracién de Capurro encontramos que pricticamente el 98% de los
producto fueron de término a pesar de que en la valoracién por ultrasonido mientras que
por la estimacion ultrasonografica, practicamente esa misma cantidad fue considerada
con edad gestacional correspondiente a embarazos pretérmino. Esto nuevamente apoya
la utilidad que este estudio de gabinete para la deteccion veraz de una restriccién en el
crecimiento intrauterino. Analizando los valores de APGAR obtenidos por os neonatos
no hay una poblacion significativa con calificaciones bajas ya que la mayoria de los
productos obtuvieron un puntaje de 8 al minuto y 9 a los 5 minutos.



Si a esto dltimo agregamos que no hubo muertes perinatales ni productos que
ameritaran manejo en unidades de cuidados intensivos o estancia en cuneros, entonces
hay que analizar si de estos productos que en teoria tiene mayor propension a problemas
como hipotermia o trastornos metabdlicos, cuales realmente son productos con
restriccion en el crecimiento y cuales simplemente se tratarian de productos pequefios
constitucionales y no resultado de algin proceso patologico.

Los resultados que arrojan los ultrasonidos reproducen fielmente lo que se
encuentra en la literatura ya que se menciona las alteraciones en el liquido amnidtico y
en nuestra revision se encontrd oligohidroamnios en un poco mas del 80%, y una
madurez placentaria grado III como dato presente en casi el 100% de los casos. Ambos
son datos que aumentan la sensibilidad y especificidad del examen ultrasonografico y
como se encuentra en nuestra revision, apoyan firmemente el diagndstico por
imagenologia.

Por ultimo en lo que a via de interrupcién del embarazo, vemos que la mayoria
de las pacientes se resolvieron por via cesdrea. La literatura habla de un mayor riesgo de
presentacion pélvica, y por la probable insuficiencia placentaria concomitante un mayor
prevalencia de sufrimiento fetal durante el parto. Estas situaciones fueron las
indicaciones de operaciéon cesdrea en un buen porcentaje de muestras pacientes
nuevamente reproduciendo lo reportado en la literatura mundial.



CONCLUSION.

Encontramos que el ultrasonido tiene una alta utilidad en el diagndstico de
restriccion en el crecimiento intrauterino, apoyado sobre todo en los datos
acompanantes a la determinacion de la edad gestacional tales como madurez placentaria
e ILA, lo cual reproduce todo aquello que reporta la literatura mundial. Podemos
concluir que este estudio de gabinete en un fuerte apoyo en el manejo de pacientes con
sospecha de dicha patologia, pero aun quedan muchas dreas por explorar ya que si se
complementara con perfiles biofisicos o el uso de flujometria se podria mejorar la
atencion de estas pacientes.

Mas sin embargo queda la interrogante acerca de si estas determinaciones
realmente corresponden a productos con restricciéon por algin proceso patolégico o
simplemente se trata de productos constitutivamente pequefios, como resultado de otros
factores como talla materna, raza, medio ambiente. Si recordamos lo descrito en la
literatura se menciona que hasta el 60% de estos casos solo se trata de productos con
peso bajo resultado de esos factores y no como resultado de una gestaciéon andmala, los
cuales son productos sin complicaciones. Esto de igual manera se reproduce en nuestros
resultados, ya que no encontramos productos con complicaciones. Si tomamos en
cuenta que en nuestra poblacién las mujeres tienen factores como talla baja, raza, etc.,
muy probablemente hay muchos productos que caen en esta situacion.

De tal modo que seria importante realizar un estudio en poblaciones grandes tal
cual lo hizo Hadlock o Sheepard en su momento, para determinar las curvas de
crecimiento correspondientes a la poblacién usuaria del Hospital General de México
para determinar posteriormente si realmente la incidencia de esta patologia es la que
hasta hoy tenemos o simplemente estamos considerando como restriccién lo que es un
crecimiento fetal normal. En base a esto ultimo se podria modificar esta incidencia,
quizd disminuya el indice de cesdreas y el manejo de estas pacientes seria mas
adecuado.
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ANEXO 1.GRAFICAS Y TABLAS.

FUGURA 1. CASOS POR EDADES.
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FIGURA 2. NUMERO DE EMBARAZOS.
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FIGURA 3. PESO DE LOS PRODUCTOS.
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FIGURA 4. PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL.
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TABLA 4
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PAEG 59 22.09%

PBEG 208 77.90%




FIGURA 5. APGAR AL MINUTO.
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FIGURA 6. APGAR A LOS 5 MINUTOS.
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FIGURA 7. EDAD POR CAPURRO.
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FIGURA 8. EDAD POR ULTRASONIDO.
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FIGURA 9. MADUREZ PLACENTARIA.
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FIGURA 10. INDICE DE LIQUIDO AMNIOTICO.

INDICE DE LIQUIDO AMNIOTICO
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FIGURA 11. SEVERIDAD DEL OLIGOHIDROAMNIOS.
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FIGURA 12. INTERRUPCION DEL EMBARAZO.
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ANEXO 2: DATOS GENERALES.

EDAD | G | P | A | C | PESO | APGAR | CAPURRO USG PARTO
PL | ILA | SDG

19 1 10]0] 0] 2400 8/9 39 SI | 3 | 45 35 | CESAREA
27 31| 1]0]| 2675 9/9 38.4 SI |23 8 35.1 | CESAREA
25 21110 0] 2950 8/9 41.1 SI | 3 10 36 | CESAREA
21 4131010 2725 8/9 40.4 SI | 3 6 36.1 | CESAREA
17 1 10]0]0]| 2550 8/8 39.5 SI | 3 -3 | 354 | CESAREA
34 31110]1] 2600 8/9 37 SI | 3 | 45 | 344 | CESAREA
23 2 1] 2700 7/8 38.1 SI | 3 | 41 | 35.2 | CESAREA
24 211 2550 8/9 39.3 SI | 3 54 | 33.5 | EUTOCIA
25 1 2900 8/9 40 SI | 3 7 36.5 | CESAREA
17 2 1] 2500 7/9 40.5 SI | 3 6.6 | 35.6 | CESAREA
24 2 1 2450 7/8 38.5 SI | 3 -3 | 33.4 | CESAREA
25 312 2700 8/9 37.6 SI | 213 | 4 35.5 | CESAREA
20 2 1 2860 8/9 38.5 SI | 3 -3 | 36.2 | CESAREA
18 2 1 2900 8/9 39.1 SI | 3 8 36.5 | CESAREA
30 31111 2950 7/8 39.3 SI | 3 12 | 354 | CESAREA
36 514 2800 8/9 40.1 SI | 3 9 34.6 | PARTO
38 412 1 | 2650 8/8 40.4 SI | 3 -3 | 35.5 | PARTO
24 2|1 2800 8/9 40.1 SI | 3 9 35.6 | CESAREA
31 3 2 | 2950 8/9 38.5 SI | 3 8.4 | 36.3 | CESAREA
30 1 2800 8/8 40 SI | 3 5.7 | 34.2 | CESAREA
20 1 2750 7/8 38.5 SI | 3 5 35.1 | CESAREA
16 1 2500 7/9 41.1 SI | 3 -3 | 33.2 | CESAREA
18 1 2950 8/9 40 SI | 3 | 45 | 355 | CESAREA
26 2 1 | 2450 6/8 39.5 SI | 2/3 | 7.5 | 32.6 | CESAREA
25 312 2500 7/9 38.4 SI | 3 | 43 | 346 | CESAREA
27 2 1 | 2600 8/9 39.3 SI | 3 4 34.2 | CESAREA
22 311 1| 2750 8/9 40.1 SI | 3 9 35.2 | CESAREA
21 1 2400 7/8 37.6 SI | 3 -3 | 34.1 | CESAREA
24 312 2650 /9 38 SI | 3 7.8 | 35.2 | CESAREA
28 312 2500 8/9 38.2 SI | 3 6 34.6 | CESAREA
31 41111 ]1] 2600 7/9 40.1 SI | 3 8 34.6 | CESAREA
34 2 1 | 2300 6/8 37.6 SI | 3 5.6 | 32.5 | CESAREA
27 2|1 2650 7/8 38.1 SI | 3 8 34.2 | CESAREA
25 1 2700 8/9 39 SI | 3 | 46 | 36.5 | CESAREA
25 3 2 2450 6/7 38.6 SI | 3 3.5 | 343 | CESAREA
28 2 1 2750 7/8 40.4 SI | 3 6.5 | 36.6 | CESAREA
29 311 1 | 2500 8/9 39.6 SI | 3 9 35.3 | CESAREA
19 2 11 2900 8/9 394 SI | 3 9.7 | 36.3 | CESAREA
15 1 2650 8/9 38.6 SI | 3 6.4 | 34.3 | CESAREA
20 1 2350 6/8 375 SI | 3 | 45 | 32.5 | CESAREA
27 2 1] 2500 7/9 39.3 SI | 3 -3 | 35.1 | CESAREA
26 211 2450 6/7 39 SI | 23| -3 | 33.6 | PARTO
29 4 1111 ]1] 2300 6/8 38 SI | 3 34 | 32.6 | CESAREA
31 1 2750 7/9 40.1 SI | 3 6.6 | 36.5 | CESAREA
36 413 2100 6/8 41.1 SI | 3 -3 | 32.1 | CESAREA
31 211 2740 7/8 39.5 SI | 3 3.5 | 354 | CESAREA
30 312 2600 8/9 38.4 SI | 3 9.8 | 34.6 | CESAREA
25 2 1 2800 8/9 39.6 SI | 3 6.6 | 36.4 | CESAREA
28 211 2750 8/9 41.1 SI | 3 34 | 35.6 | CESAREA
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22 1 2900 8/9 40.5 SI | 3 | 47 35 | CESAREA
21 2 1 | 3000 8/9 39.5 SI | 3 8.9 37 | CESAREA
20 312 2850 8/9 39.6 SI | 3 7.7 | 36.5 | PARTO

30 2 1 | 2950 8/9 38.6 SI | 3 9.9 | 36.1 | CESAREA
34 312 2750 8/9 40.3 SI | 3 5.1 | 35.6 | CESAREA
26 2|1 2650 7/8 394 SI | 3 -3 | 34.5 | CESAREA
27 312 2700 8/9 39.6 SI | 3 5.6 | 36.3 | CESAREA
41 411 1 | 2500 6/8 38.6 SI | 3 -3 | 33.2 | CESAREA
16 1 2700 8/9 38.2 SI | 3 6.1 | 34.5 | CESAREA
17 1 2600 8/9 39.1 SI | 3 8.3 | 33.6 | CESAREA
19 211 2800 7/8 39.4 SI | 3 94 | 354 | CESAREA
23 2 2750 8/9 40 SI | 3 -3 | 34.6 | CESAREA
26 3|1 2800 8/9 39.6 SI | 3 | 45 | 35.6 | CESAREA
27 3|1 1| 2750 7/8 38.3 SI | 3 7.2 | 36.6 | CESAREA
25 2 11 2950 8/9 40.3 SI | 3 6.6 | 364 | CESAREA
22 2 1 | 3100 8/9 40.6 SI | 3 | 48 | 36.6 | CESAREA
24 312 2750 8/9 41 SI | 3 |10.1 | 35,5 | CESAREA
28 2 |1 3000 8/9 40.5 SI | 3 9.7 37 | CESAREA
31 3|1 1 | 2600 /9 37.6 SI | 3 6.2 | 34.5 | CESAREA
26 2 2550 /9 36.6 SI | 3 7.1 | 33.6 | CESAREA
34 311 2400 8/9 38.1 SI | 3 -3 | 31.6 | CESAREA
33 413 2450 7/8 374 SI | 3 34 | 32.6 | CESAREA
26 1 2550 6/8 40.4 SI | 3 | 41 | 342 | CESAREA
25 2|1 2650 7/8 40.1 SI | 3 6.2 | 33.5 | CESAREA
22 1 2900 /9 39.2 SI | 3 8.3 36 | CESAREA
31 3 2 | 2750 /9 40.1 SI | 3 9.2 | 35.5 | CESAREA
30 2 1| 2650 8/9 41.1 SI | 3 5.9 | 36.6 | CESAREA
31 1 2400 6/7 37.6 SI | 3 -3 | 33.4 | CESAREA
33 211 2500 7/8 38 SI | 3 3.5 | 342 | CESAREA
34 312 2550 79 39.5 SI | 3 5.9 | 34.6 | PARTO

25 312 2900 8/9 40 SI | 3 [104 | 37 | PARTO

23 211 2750 8/9 39.2 SI | 3 8.1 | 35.6 | PARTO

22 1 2800 8/9 38.3 SI | 3 6.1 | 34.5 | CESAREA
21 2 2950 /9 39.4 SI | 3 9.2 36 | CESAREA
20 1 2850 8/9 40.4 SI | 3 | 46 | 36.6 | CESAREA
27 3 2 | 2700 7/8 40.2 SI | 3 -3 | 35.5 | CESAREA
28 312 2950 8/9 39.6 SI | 3 7.3 | 36.6 | CESAREA
26 1 2650 8/8 37.5 SI | 3 5.8 | 33.5 | CESAREA
26 2 11 3000 8/9 40.4 SI | 3 9.2 | 36.6 | CESAREA
25 3 2 | 2700 9/9 40.2 SI | 3 [104 | 36.5 | CESAREA
26 2 |1 2500 /9 38.4 SI | 3 -3 | 33.2 | CESAREA
20 2 2650 8/9 39.5 SI | 3 3.2 | 33.6 | CESAREA
21 2|1 2900 8/9 39.2 SI | 3 5.1 | 35,5 | CESAREA
21 1 2850 8/8 39.6 SI | 3 8.4 | 36.2 | CESAREA
19 2 1 | 2800 8/9 40.3 SI | 3 5.7 | 35.6 | CESAREA
17 2 2550 7/9 38.5 SI | 3 3.8 | 33.5 | CESAREA
20 1 2500 6/7 39.1 SI | 3 | 48 | 34.1 | CESAREA
28 1 2100 7/8 37 SI 23] -3 32 | CESAREA
17 1 2450 6/7 36.6 SI | 3 | 41 | 32.6 | CESAREA
29 412 1| 2600 7/9 37.1 SI | 3 7 34.3 | PARTO

34 3 2 | 2900 8/8 38.2 SI | 3 5.3 | 36.1 | CESAREA
37 413 2200 8/9 37.2 SI | 3 -3 | 32.5 | CESAREA
35 312 2950 7/8 39.2 SI | 3 6.8 | 36.5 | CESAREA
28 312 2800 8/9 40 SI | 3 6 354 | CESAREA
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