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INTRODUCCICN

El crecimiento fetal resulta de mucho interés para el obstetra y prin-
cipalmente cuande se altera; siendo el retardo en el crecimiento intra-
uterino {RCIU) uno de leos mayores problemas con que nos enfrentamos hoy
en dfa, los wédicos que nos dedicamos o la preservacién y vigilancia

de 1a salud materno-fetal,

Este padecimiento trae como consecucncia un aumento en la mortalidad
perinatal hasta de 8 8 10 veces mis que en la poblacidn general, inclu-
yendo asfixin, acidosis periparto, hipoglicemia, hipotermia, sspiracién
de meconio, ete. ademAs de secuelas neurolégicas desde disfuncién mini-
ma hasta leslones severss. Tombién se ha reportodo que la frecuencia
de muerte sibita en el neonato parcce aumentar despuéa del RCIU hasta

un 30%, Igualmente hay presencia de alteraciones gendticas y anatémicas

de un 9 u 27%, (1I"ISIBC-’IBIlallslzzlza)

Su eticlogin es multifactorial, slendo una internccidn ambiental, gené-
tica, materna, placentaria y/o fetal, y casi en el SOX de los casos no

hay ups causa consistente que explique el RCIU.

Plantea pues, esta patologla, un reto importante que debemos solucionar
81 aspiromos a disminuir la morbimortalidoed perinatal y los rlesgos de

subnormnlidad mental y secnsorial.



Contamos, principalmente, pare detectar este padecimiento con la sgude-
za en 1a eloboracién de una ndecuada historia clinica con antecedentes
familiores, personales, de complicaciones médicas, complicaciones obsté
tricas, recién nacidos de bajo peso, mortinatos, mortalided nconatal,

complicaciones del embarazo actusl, ete. y un examen fisico meticuloso,

Como syuda paraclinica contamos con métodos como el ultrasonido, Rx,
la monitorizacién cardiaca fectnl; y otros como mediciones de sustoncias
producidas por la unidad fetoplacentaria, que nos van a ayvdar a deter-
minar la integridad de dicha unidad y nos van a mestrar un adecuado de-

sarrolle fetal y plocentario,

De todos estos métodes, queremos hacer énfasiu en la menitorizacidn car
dinca fetal sin esfuerzo o PSS, a la cual queremos dar relevancia en
este trabajo, como de voliosa ayuda para la vigilancia y criterio para

interrupcibn de embarpzos con RCIL.



DINAMICA DEL CRECIMIENTO FETAL NORMAL

El embarazo es un proceso bioldgice que se desarrolla habltualmente den
tro de una sacucncin predeterminode y gque finaliza aproximadamente 40
semanos despuda de pu inicio, cen el pacimiento de un ser humano capaz,

maduro y de un pesc adecundo porz sdaptarse a le vide extrauterina.

La forma en que un zigoto wmicroschpico y un peso de 10 millonézimas de
gramo, multiplica su longitud 4000 veces y su prao 200 millenes de ve-

ces, &3 renlmente en prodigio bieldgico,

Mo hay informecidn ndecusds del peso de un recién nactdo, vine hasta
1753, debida a Roederer; 32 afios despuds Clarke hace orra revisidn; pe-
ro, en cierto modo, puede decirse gue loa estudios sjstemdticos gobre
pese al macer, se fnicien en B30, cuandp ¢l matemicico y estndfsrico
Quetelet mide a nifiom belgas, hallando un peso promedic de 3200 gramos

para varones y 2900 gramos poro las hembras.(1}

En 1920 Strecter ¥ on 1929 Scammony y Calkins inician los estudios ana-
témicos sobre o) crecimiento fetal baséndobe en observeciones microscd-
picaa. Thomson en 1951 elabora por vez primora, curves de crecimiento
derivadas del promedio de longitud virtice-nslgas y de los pesoa feta-
les. (2)

En 1963 Lubchenco y cols. elaboran por estudios antropométricos, curvas

para varones y hembras sebre diversos perdmetros de crecimiento feotal,



El crecimiento fetnl solo puede entenderse s 1a luz de la hionlogia ce-
lular; y su dindmica se basa, principalmente, en 3 mecanismos, simultd-
necs en clerto medo.

A. Crecimlento de masa celular,

B. Sintesis proteica celular,

€. Diferenciacién celular.

A, Crecimiento de la masa celular.

Desde la fecundoacidn hasta la implantacién del &vule fecundado en
forma de blastocisto los cambios son minimes; al producirse 1o implan-
taclén cn el fopdo del iitero se producen las rupturns de los capllares,
inicidndose el paso de nutrientes fenbmeno llamado Embriotropia, y pos-
teriormente con todos los fendmencs de formacidn plocentaria y su fi—

aiologia.

En el crecimiento de la masn celular ecs posible verificar 3 componentes

1) Incremento del nimerc de célulos
2) Incremento en el tamafio celular

3) Incremento en la matrriz celular

Los nimeros 1 y 2 estéin intimumente relacionades, después de lo divisidn
o multiplicacidn celular (hiperplasia) se preduce habitwalmente un au-
mento del tamafic de las células (hipertrofia), gracians a los mutricntes
del ambicute, cuando el crecimiento alcanza determinado gradeo, se pro-
duce nuevamente una escisidn celular. Mientras las primeras generacio-
nes ticnen una divisidn sincrdnica, ol avanzor el desarrolleo global del

individuo ese sincronismo se pierde.
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Aunque no se conoce cual es el mecanismo inductor de la divisibn celu-
lar.si se posee informacidn creciente sobre la transferencia de la in-
formacidn genética al producirse aquella divisién., E1 DHA es ol porta-

dor de la informacién genética. (1)

3} Ineremento en la matriz intercelular, formadn principalmente por

ficido higlurénico y polisaciridos complefos que tienen agua. A medida
que progresa el desarrollo se diferencia el tejide conjuntive en fibras
colégensas y elésticas. A medida que maduran los Srganos y sistemas, la

matriz {ntercelulnr plerde agua y se enriquece con sales y nitrbgeno,

B. Sinteais proteica celylsr,

Este fendmeno es necesario para que la hiperplasia y 1o hipertrofia
sean posibles. En la fase inicianl que corresponde al periodo de mitosis
activas, andloge a las semanns 4 - 16 a 20 de Vorherr, el contenido de
DNA aumenta a una velocidad proporcionsl al contenido proteinico. En
1a fase media del crecimicnto fetal hay declinacién de 1a mitosis, pero
permanece activa, haoy un cumento del tamafio celular y el contenide de
DNA tiene un ritmo mis lente que el contenide proteico, etapa anfilega

a las semonas 20-28, (4.7)

Al final del crecimiento (hipertrofia) hay velocidad mitética lenta,
acumulacidén rdpida de grosa, misculo y tejido conectivo. El contenido

protefco guments més que el contenido de DNA.




C. Diferenciacién cclular.

Sigue siendo un enigma el hecho de que, si bien todas las células
del organismo tienen un complemento cromosémico, su diferenciacibn fun-
cional sea distinta.

M&todos de estudjo de la-dindmica del crecimiento fetal.

Los métodos para el estudio de la dindmica del crecimiento son princi-
palmente dos: Bloquimicos y Antropométricos; de éstos, el més utilizado
¢s5 la antropometria nconatal, método sencille y fiel para evaluar lo
normialidad y les variaclones patolégicas, La sntropometriu neonatal pue
de scguir dos 1lincas: la antropometria corporal global y el crecimlento

de (liversos &rganos Fetales, slendo la mis utilizada la primera.(l,4,7)

Afin cuando son posibles muchns mediciones, lus investigadores se han
limitado a medir: peso, talla, perleetro craneal, perimetro tordcico

y perimetro abdominal.

l. Peso: es el indicador més sensible de la putricién y el crecimiento
fetal; la primera curva smplia de evolucidn del erecimiento fetal basa-
da en los datos dc pesos al nocer, fue aportada por Lubchenco en 1963
(Penver, U,5,A.). Relaciond peso-edad gestacionsl desde la semans 24

a8 la 42 y construyd una curva de percentiles, (2)
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Casi aimulléneamente. Gruenwald elabora tablas similares pero con el
sistema de degviacién estdéndar. Posteriormente han sido miltiples las
éurvas sportadas por todos los lugares del mundo, construfdas en bose
a estos dos parfmetroa. Factores como altitud, distinto nivel sociocrco-
némico, cultural, étnlca, etc. explican que estas curvas no scan abso-

lutamente superponibles. (1,2,9)

2) Talla: después del peso éste es el pardmetro que mis sc afecta, por
el macro y microambiente fetal y haista en los (ltimos afios se le estd

donde su valor y relacionando con los otros parimectros,

3) Perimetro cranesl: tienc importancin considerable ya que el cercbro
es8 ¢l Srgano cuyo peso so altera menos por la malnutricién, por esto,
81 no es un indice bueno de nutricién, 81 lo es de la edad gestacional,

resultando fitil en la comparacién con los parfmetros restontes. (10,8,5)

Relacldn antropometria fetal y blometria placentaria.

El interés por el pesc de 1la placenta ¥ su relacién con el peso fetal
eatd justificado dado el papel sobrespliente que ésta desempeiin en la
nutricién y el desarrollo fetal, y de todes los estudios relacionados
hasta ahora se observa que, el pardmetro placentario que guarda una re-
lacidén mAs estrecha con los datos antropométricos fetales es el volumen

placentario.

Otreos gutores, Streeter y Tanner, describen el crecimieato intrauterino

en forma diferente, notaron que la velocidad mixima de crecimiento lon-



gltudinal ocurrid entre las 16~20 semanas, 91 parecer, como resultado
de una gran actividad mitética. La velocided mayor para el aumento del
peso Eetal ocurre a 1las 33 semanas y correspoende, en parte, ol momento

miximo de depimito de grasa,

La inhibicién del crecimiento ol principio de 1la gestncidn ocasionarin
un feto de menor tamafio, con un nimere reducide de células peroc volumen
celular normal, tanto la longitud como el pese se verian afectados,sien
do los neonatos de tamafio pequefic para su fecha o con retardo del cre-
cimiento intrauterine simétrico {o arménico), este patrén se reflejeria

en un indice de ponderscidn normal,

Peso al nacer gs. X 100 2,32 Delgado
Indice de Ponderacién = 2,32 - 2,85 Normol
{long. corona —tulén c:anrB.)3 2,85 Obeso

Las nfecclones peosterieres contra el crecimiento tendrien menor efecto
gobre el nimero total de células y la longltud fetal, pere causarion
una disminucién del peso y el tomaino celular; estos necnatos seripn lar
gos y delgodos parn las fechss o mostrarfan RCIU asimétrico (o disarmb-

nica) con indices de ponderacién bajos. (11,12,7,8)

Crecimiento placentario.

Contando con los estudios reallzados por Engstrom y Starky (1966), Sin-
gles, Girl y Ramachandron en Indin, verifican que el peso placentario
evoluciona en forma simllar al peso fetal, en lao misma inflexibn y mA-
ximos. ¥s de anotar que al hacer estudios que incluyen peso placentario
s¢ deben eliminar cordén y membrangs, yo que estas representan del 19

al 36% del peso total.



Se concluye que hay una relecién directa de peso placentarie y fetal,
mostrando esto le integridad de un flujo placentario adecuado. (7, 10,

13, 14).
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FACTORES QUE INFLUYEN EN EL CRECIMIENTO FETAL

Ademés de un crecimiento y funcién normal de Ia placenta, comoe es obvio.
y osumentando su flujo de unos pocos milimetros cibicos de sangre al ini
cle, hasta llegar a unos 60X ml/min. en un embarazo a tésmino y regula-
do por el sistema rening-gngiotensina y prostaglandinas, prodigdndole
nutricibén al feto, por los mecanismos ya conocidos de difusibén simple,
difusién focilitoda, transporte active, pinocitosis, ultrafiltracién
y fisurags placentarias; también las sustancias sintetizodos y metaboli-
zadas por 1la placenta, hay otros factores que influyen decisivamente

en el crecimiento fetal.

Cabe destacar la llamada Regulacidn genética: parece existir up crond-
metre de desarrolle, el crondmetro “cuente" exactamente el nimero de
divisiones celulnsres y decide, con arreglo a un programe pre-cstableci-
do; después, en que divisién determinada debe iniciarse la diferencia-

cién celular de una estirpe celular dada.

En 1a regulacién genética hay cierto grado de variabilidad y depende
de:

Sexo: Los neonatos masculinos son cn promedio 5% més pesados y 1.2% mén
largos que los femeninom. (15, 7, 4)

Parignd: E1 RN del primer parto tiende a ser mis pequefic y clasificarse
con mds Erecucnciu del RCTU, después este efecto disminuye en embarazes

subsecuentes y desaparece en el tercero. {i6, 1, 7, 4)

1



Factores étnicos: En todos los estudios a nivel interﬁacionﬁl hay varia
ciones. (9) .

Altitud: Se observé discrepancias entre las curvas realizadas por Lub-
chence o 1500 metros sobre el nivel del mar y loa resultados a nivel
del mar. (1, 9, 12)

Tamafio materno: La relucidén directe entre la estaturn materna estd bien
descrita. (9, 17)

Némero de fetos: El peso medio al nacer disalnuye normalmente con el

aumente progresivo de gestaclones miltiples. (16)

Niveles de hormonas fetasles: no hay dotes epldemlolégieos en relacibn
al efecto de las hormonas sobre ¢l crecimiento, si sc sabe de las prin-
cipales hormonas y su nccidn,

Tnsulina: La principal hormona del crecimiento del feto, su auscncis
congénita se relnociona de RCIU intenso. (7, 15}

Somatomedina: parece incrementar con la edad pestacional, su ausencia
se relaclona con fetos cortos pare la edad gestacional {enenisme de lLe-
vi~Baron). (15, 18)

Hormona del crecimiento (fetal): Su contenido aumenta progresivamente

durante la gestacidn hasta la semana 24, estabilizAndose posteriormente
sin embargo, no tiene dependencia directa el crecimiento fetol del ni-
vel de hormona del crecimiento maternc y/o fetal, (15, &)

Hormona tiroiden fetal: La hormons tiroidea fetal ha mostrado una impor

tante accidén en la sintesis de proteinas y transporte idnico. La apla~
sia tiroldea tiene efecto minimo sobre el crecimiepto fetal, (15, 8)

Cortisgl (fetal): Induce maduracién de érgancs, pero pucde inhibir el
crecimiento fetal en general y algunos sistemas orgdnicos en particular

(15, 19).
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Andrégencs: Ligero asumento del crecimiento fetal, especlalmente en la

diferencincién sexual. (15, 7)

Eritropovetina: Estimula la produccién fetal de eritrocitos. (15)

Hormonns plocentarias.

De todos las hormonas placentariss 1s Gnica que se ha demostrado estar
{ntimamente relacionnda con el desarrolle fetal es la Somatotrepina Co-
ridnica Humana (1CS), tombifn conocida como Léctogeno Placentario luma—
no (HPL). Es secretads por el sincitiotrofoblasto y se libera unidirec—

cionalmente & la circulpeiédn materna, (20, 15)

Sus acciones principnles son:

1) Induco movilizaci6n de gresas (con Incremento de fcidos grasos 1i-
bres y triglicéridos cn plosma).

2) Aumenta la resistencia a la inpulina.

3) Estimula incorporacidén de sminofcides a las protelinas.

4) Aumenta la insulina circulante como respuesta s los sobrecargos de

glucosn.

A partir del conocimiento de estas funciones cabe suponer que el papel
principal de la HCS e8 proteger los aporces proteicos maternos, facili-
tande lo conversidén de la grasa en nutriente metabélico aportande una

adecunda cuota de carbohidratos.
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Esteroides sexuales.
Estrégena: es antagonista de la HCS en el feto, scbre el crecimiento
800,

Progesteronn: es catabblica e insulinbgena. (7, 8, 15, 20}

Otrog factores sont
- Facter de crecimiento neural,
~ Factor de crecimiente de fibroblastos, y

= Factor de crecimiento epidérmico.

Estos, con influencia especifica, tenlendo los tres gran afinidad por

por los sitios de receptores sobre la membrana de Ins células blanco.

(15, 21)
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EPIDEMIOLOGIA

Basados en los estudios de Ounsted y Ounsted en los que se determina que
la media de las diferencias de peso real y peso tebrice de los casos
de RCIU (pequeio para edad gestacional) es de conjuncibén de ambas cur-
vas que sblo puede dlugnoéLiCarsc aproximadamente un 30% de los casos

de RCIU.

Aqui cabe anotar las variables especificns de cads lugar en que se reca-
licen los estudios, como son: el estado general de la madre,la altitud,
status socloecondmico, etc. y deben hacerse tablas de correlacidn peso
y ecdad gestacionnl, pero que se pueden traspolar s los reslizadas por

Lubchcnco en percentiles, o a 2 desviaciones estdndar,

En una cstadistica publicada por la OMS en 1970 podemos ver que la can-—
tidad Je niiios con déficit pomderal oscilaba entre 5, 9 y el 28%. Sin
embargo, de los 100 millones de nucimientos cuda aiie, el mayor porcen-
taje de natplidad se dd en paises en vios de deserrollo y ¢l mayor nd-
mero de hijos por fomilin se 44 en bajo nivel socioceconémice, observan-

do as{, unas cifras alarmantes. (2,6,7,9,22)
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ETIOLOGIA

Su etiologia es multifactoriol de fpctores que interactian entre si co-
mo genbéticos, amblentales, maternas, placentarias y/o fetales, siendo
dificil ep mhs de la mitad de los casocs explicar una causa especifica,
pero si, debemos volorar con una historio clinica general y obstétrica
completas, ndemis del examen {isico y los métodes de laboratorio, a

aquellos pocientes con riesgo de presentar RCIU para determinar hasta
donde sca posible y oportunomente le ettn!og{a.pura emprender una con-

ducta teropéutica adecunde y temprana,

A continuacién se sefialn una tabla de la etiologia del RCIU, {4, 22)
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Cuadro |, Etiologio dtl IUGR

Ambiental
Desnulriclon®S LILIILLIE16,406,100,300,210
Firmacosy tbu:o de ywstinciay

Hidantainat )
Narcéilcoy¥,102
Prednlsonat 7§

Trimetsdiona?ld

Tabaqulsmo3 A5 M, 97,102,148,1 53,183,140

Antlhipertensivost02

Anomalizs y snormalidades uterinas ¥ pla-
centarias
Ulerinag
Utedo bicorne 12,
Utero bllocular kP
Miomat uterinastd
Placentarlay'?
Clicuralacibn#d 107
Desprendimlento prematuro y trastornos
clreutatorfasl: 1102
Infecckdn placentaria-villoslis?
Tumores placentarios hemangiomato-
soyl01,081
Sindrome de transfuskdn gemelo a gemes
lot5,1 M
Insercidn anarmal del corddn umblli-
callht
Gestaclones mbttipteg) 37,592,175,118

infecciones fenaics

Prolorostios
Paludismo 136
Toxoplasmesiyt3,179

Virates
HubdaladP 5,101,185, 501
Cliomegalovlnnat! 103,133,197
Varictls-herps tostedi® i
Otros virus, Incluyenda papeias, harpes

simple, vacuna hepatitls A y poliomis-
i 103,314

‘f rastornos maternos, enfermedades (gand.

ticay v no gendtlcas)

Metibollsmo anormat de T3 nutrleidn ma-
turmad?

Enfermedades cardiacas clandilcas? 6,

[LIAEL]

Anemla por deflciencla de folato®?

An:.mll Intensa [defiglencla de hierro]*3,
3

Enfermedad de ediulzs fatciformest?

Enfermed ades gastrointastinales (collth
ubeerosa, enfirmedad de Crohn, panctes-
titls y estados de malabsorclén]*¥

Enfermedades vasculares matzenapd3:100,
U6149,176,170
Hipertentidn crdnicads, L 74,218
Enfermedades vasculirey coligenas?ts

14,318
Olabeles sacarina, r.InuD F, R 18
Enfermedades renaleydid
Prestlampala? 120,071,410

V?‘l't:l;lll‘l phumitico materno reduckdo®s

¢

Nrgtoflbromatosls (materna) ad.
{IUGRI1%, HTNID3)

Fenilcatonurly Inumn.] YALAELNLL]

Sindrome da Schmitd?)

Altitudes elevadagt

Trastornos gendiicos fetales
Trasiornoade un wlo gen
feticlencls de willatana placentaria ligada
ax1aTh
sindroms de Dubowitz 2.1,103.717
Enanlsimo
Levi-Laron ard3
Snubnowes ad. 7193
Lhencefaliaar 11101
Sindrome de Meckel ar 105,138
Sindrome da Potler a.d Jmultifactoral
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PARAMETROS CLINICOS PARA EVALUAR ELRC I U

La elaboracién de una completn historia clinica en general, para deter-
minar las complicaciones médicas que ocurren yfo influyen en el estado
de saolud materno, Ios antecedentes familiares, el medio ombiente y el

estade socioceconénmico,

Asi mismo, el interrogatorio adecuado de una historia obstitrica ante-
rior dfndole emspecial atencidn a mortalided perinatal, muerte sibita
del npeonato, nifios pequefios o “pretérminos” y en algunos casos acerca

del estndo placentario, cuando se han informade al respecto,

Del embarazo actual vale 1a pena recolcar su estado de salud desde el
momento de sy embarazo, las complicaciones médicas, €@ nivel nutricio-
nal y las posibles complicaciones obstétricas a lo largo de los trimes—

tres de su gestacién. (5,7,8,23)

Ya cuande tenemos el ceso con los datos anteriores debemos realizor un

examen [iaico adecundo, con ls informacién wnhs precisa posible de:

- Alturg del fondo uterino: el método mAs accesible para evaluar el ta-
mafioc fetal e indirectamente su crecimiente, es la medicidn meticulosa

de 1la altura del fondo uterino. Su precisién aumenta si las medidas son

realizadas por un mismo ghservador en una misma gestante, si se usa una

técnico estandarizada cmpezando al inicio del segundo trimestre, si los
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datos se refieren a una curva de normolidad correspondiente a una misma

poblacién y centro.

Belizen y cols. identificaron 38 de 44 embarazos con RCIU por la altura
del fondo uterino, menos del 109 percentil (dando uns sensibilided del
86X, especificidad del 90X y volor de prediceiédn positivo del 79%).(23}

Quoranta y cols. encontraron en sus estudlos hallnzgos simllares.

Otro aspecto que dA mayor certeza s cste método e¢s el conocer exoctamen
te la fecha de la Gltima regla, conociendo wejor la cdad gestacional.
Walkin y cols. o este respecto valoraron pacientes sin conocer la edad
gestaclonal e identificaron solo el 65%; pero, cuande conocieron edades

gestacicnales precisss, su sensibilidoed me jord en un 95%. (24)

En general, cuande la sltura del fondo uterine, medida de 1a ainfisis
del pubis a la perpendicular nl borde superior del fondo uterino, es
4 cms, menor que lo edad gestacional correspondiente, puede descartarse
RCIU. Un retraso de 4 ¢ms. en el crecimiento del fondo uterino identi-
fica nl décimo percentil para las curvas de altura del fondo uterino/

cdod gestacicnal.

Otres ventajes son la accesibilidad, bojo precio, facilided de entrena-
miento y Ia ausencia de riesgos. Sin embargo, hay un margen de error
al considerar los varlacicnes que suponen en la nltura uterino, el me-

dio que rodea al feto y la complexidn materno.
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Otro aspecto impottsnte es la volorocidn o presencia do cantidad de 1f-
. guido ampidtico, teniendo en cuenta que el oligoamnios se asocia con

gran frecuencia & RCIU y el polihidramnios 8 malformaciones congénitas.
(25)
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METODOS DE GABINETE PARA EVALUAR EL R C I U.

Ecografla: _ o

La medicién del didmetro biparietal (DBP) esa adn el_méiodé mﬁa comiin
para el establecimiento por ultrasonido de edades gestacioﬂélea. ?sté
bien descrito y eos aceptade universalmente. Se registra.lﬁ.diatnncia

de la tabla del parietal mbs cercana al transductor y la interior a ni-

vel del plono talbmico.

Tenlende en cuentn que la actirud de la cabeze fetal podris alterar las
mediciones, Campliell en 1968 introdujo una nueva técnica para la cefa-
iometria. Tomande como guin el eco producido por la hoz del cerebro al
que se le llambd llnea media, permite calculer el dngulo de nsinclitis—
mo de la cabezs fetal y nsi el incidir perpendicularmente sobre los pa-
rietales, medir en una forma preciss y estandarizada el DBP. Su aplica-
cidn permite controlar el crecimiento fetsl a partir de ln semana 14
y calcular asl mismo, 1a edad gestaclonal con un error de wmis o menos
7 dlos entre los 14 y 28 scmanas; sumentando cste margen de més o menos

15 dias en el tercer trimestre debido al incremento de la diapersién

del crecimiento.

Con todas estas mediciones Campbell y Devhurst describleron dos patro-
nes de crecimiento con DBP anormol. Primero se noté crecimiento normal,
hosta tardiamente en el cmbarszo cunndo sucedid un descense brusco en

la velocidad del crecimiento del DBP o su interrupcidn completn, ie

22



"1lsmaron "aplanamiento tardfo”, dando origen al retardo en el crecimien
" to intrauterino (RCIU) asimétrico: neonatos con indices de ponderacién
bajos, largos y delgados y con una frecuencia alta de sufrimicnto fetal,
constituyeron ¢l 70% de los casos. Al segunda patrdn, el 30% restante,
e le llamd "perfil bajo". Este potrén se ceracterizd por un crecimien
to de DBP lento pere continuo, muy debajo de lo normal, con indice de
ponderacién normal y una presencia elevnds de anomalfas congénitas, aun

que con indices mAs bnjos de complicaciones perinatales, (26)

Otras mediciones de ecograffs son: circunferencia abdominnl, velumen
iptrasterino total, estimacidn del peso fetal, velumen de liquido omnid
tico; aqui se debe recurdar que, aunque ¢l oligoamnios puede oumentar
el {ndice de sospechulde RCIU, no sc justificen los estudios regulares
sonogriificos para detectar oligoamnios, simplemente debe iniciarse una

blisqueda de anomalfas congénites. (26,25,7,8,4)

Con la clasificacidn de la graduacidn placentaria de Grannum, Kozzi y
cols., intentaron identificar los cmboraozos con RCIU por medio de 1s
aparieién de la placenta grade I1T, posterior a los estudios y come con
clusiones, se supone que los cambios anatémicos que se producen en la
placenta originan con mayor frecucncia RCIU. Sin embargo, la sensibili-
dad de este método como medio nico, lo hace inadecundo parn estudios

generales de deteccidn, (27)

Lo medicidn del flujo sanguince uterine y Fetol puede permitir documen—

tar el RCIU mucho ontes que otros métodos bioquimicos y ultrasonografi-
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cos. Se mostrd una reduccién del flujo afrtico fetal en los embarazos

con RCIU durante el tercer trimestre. (28)

Lunell y cols. notaron en anflisis con In 133 una reduccién del flujo
placentario en un 752 en embarazos con RCIU; pero en afioa subsiguientes
se siguen sofisticando técenicae para hacer mds fisioldgicas y exsctas

- estas mediciones. (28, 29)
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METODOS BIOQUIMICOS PARA EVALUAR ELRC 1 U

Estriol: hay redvceiSn on su uso debido a una gran variacidn ipdividual

inaceptable.

Loctépono placentario humano: las concentreciones aéricas son proporcip

nales ol peso placentario y, peor lo tanto, fotctores que alteran el ta-
mafto placentario afecran las concentroclones. Ejemplo, ge elevan con

la Disbetes M. y Eritroblsstosis; y descienden, con placentas infarta-

das 0 pequeiias.

Relocidn 3 metil-histidina vs. 3Mi:

Creatinine molar en el liquido amnidtico: Este estudio se basa en la
observacidn de que el estrés metsbSlica causa vn desdoblomiente de las
protelnas musculares y gue la histidins merileds em un producto eape-
cial del desdoblamiento de 1o miosina. Ei valor diagndsticn de 1o 3Mil:
creatininag se bass en la respuesta dnica del feto a la privacidn ouvtri-
cional, cata relacidén tiene urilided come confirmocidn en ol diogndsti-
co de BCIU. Su wvalor como método geoneral ps linitsde porque Bc requicre
la prictica de amntocentesls para 1s obtencida de la mucstra.

€ - ominopfiptido del Ligquido Amnidtico: Producte de scgmentacidén de la
sincesis de dnsulinn no se metaboliza en e} higudo ¥ se excrete por el

rifdn.

OUtros pars nombrar son lo sminopeptidasa cistine(oxitocinasa) en suwere,
lg proteina de Schwaugerchofts 1, o glucoprotef{na cspecifica B! del em-
baraze y producida por el sincitioctrofoblaste, se desconoce sw activie-
dad bielégica: el Indice de 1o estabilidad de la espuma y cl fosfatidi}
glicerol, (7,8,15,18}
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INYERRUPCION TERAPEUTICA DEL EMBARAZO CONRC I U

Lo decisidn de poner término a la gestacién debe hacerae en funcidn de:
1, Peculiaridades clinicas del caso (paridad, condiciones, valor
del feto, etc.
2. Tipo de RCIU.
3. Grado de insuficlencia placentaria metabélica y respiratoria,
4. Grado de moadurez pulmonar fetal.

Si sc trats de un RCIU tipo I, simérrico (o arménico), con notables po-
gibilidndes de mnlformaciones fetnles, se dobe realizar smniocentesis,
ccografia, Rx, Eetoscopla, etc.

En el RCIU tipo 11 o asimétrico (o disarmbénico); si la funci6n placen-
tarin es normal, conducta expectante y efectuar control periddico del
feto} al las prucbus de funcidén placentaric sun patoldgicas y si hay
peligro fetal se debe interrumpir por la via mis adecuada.
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MONITORIZACION FETAL

Uno de los aspectos incomparables e insustituibles a lo large de la ex-
periencis mbédica desde el sdvenimiento del fonendoscepio o estetoacopio
o quizh mucho antes con el ofdo, es la auscultacién fetal.

En lo refereate g nuwstro objetivo, la importancia de la moniterizacidn
pura determinor sufrimiento fetal agudo y/o crénice sgudizndo, podemos
decir lo siguienke,

Para la segunda mitad del eiglo XIX, loa wmeconismos de la bradicerdia
Ectal eran conocldos. Kaevguradec: Le atribuyd por primera vez la ntili-
dad tlinica a la nuscultactén Fetal; Kennedy en 1833 realize una amplia
monografia de 1a descripeidn clinica de las caracteristicas puscultato-
rias de la FCF, sicndo la mayorfa de sus observaciones compatibles con
conceptos modernos, tales coma: disminucidn de la FCF en relacién a la
contractibilidad uterino en caso de SFA, la primera deseripcidn de DIP
tardia. EL efecto de la compresibn cefdlica sobre la FCF.

Winckel en 18B4, constderado el plenera del anflisis de la FCF en cl
dingndstico clinico del SF inclufa taquicardia fetal, B 1885 Schatz
describié el reaultade de la compresidn umbilical, Seltz en 1903 descri
be las trea formas de desaccleracidn de FCF, correspondicndo con con-
ceptos modernos y sugiere que la FCF podla scervir como indicador del
grado de oxigenacidn feeel. En 1906 Cremer fue el primero en registrar
un EKG fetsl de un corazdn fetal humeno, solo tres afioy después de que
Eintoven publicara su descripeién origianl en el adulto. Mofbaser y
Weiss en 1908, poateriormente Rockwgody y Fals en 1923, useron la fono-
cardiogrnfia pars determinar el estodo cardiaco fetal; en 1931 Henley
empled técnicas de peliculess soneras y perfecciond el sistema; y final-
mente, con la inclusidn de micréfonos de respuesta de baja frecuencis,
de 75 o 105 Hz,, y la introducci6bn de un sistema lbgico de captecién
da sonido convertido en ondas permitid n Hammacker obtener un monitor
can uytilidad clinica reanl. (1,7,8,23,30)
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Los primeros repartes amplics en humanes st cfectuaron per el grupo de
Montevideo en los afies sesenta. Cuatro siios mAs tarde, aparece en forma
simulténea reportes de tres grupos importantes, en donde en sus publi-
caciones, Caldeyro, Han y Hammacker, trataron de asociar los cambios
de 1o FCF con las condicién intrauterina, Jdndole un significado clini-
¢o que permiticra evaluar el momento y la via més adecuada para inte-
rrumpir el embarazo. (1,8,30)

A pesar de haberse reanlizade estos estudios hace mds de treintn afios
los postulados silguen siendo vAlidos. La maduracién en el conocimiento
de los elementos observaodos, los registros de la FCF durente el trabajo
de parto, su clasificacidn en dips temprancs, tordios y variables, die-
ron lugar a las prucbas de anteparto. En 1962, Pose en base al cancepto
de reserva fetol hace una corcelacidn entre un cateter indtero y un EKG
feeal externo y, sugiriendo con sus observaciones que con la presencia
de Dips tardios, sin especificar ¢l ndmero, la conducta debfa ser cesd-
res. Posteriormente Sénchez y Spurror {ntreducen la PIO (prueba de to-
lerancia a la Ocitocina). Cristel, Ewin y Hayden repocton observaciones
diferentes en gréficas de IO, waciepdo de csto ¢l cencepto de falsas
positivas que von del 5 ol 60Z on la literatura sundial, en nuestro hos
pital es del 13 al 27%. Spurret en 1971 seialn igualmente el concepto
de falsns negativas de uyn 2 a 5%, (1,7,8,30,35)

En 1973, Sadonsky publica reportes sobye movilidad y condicidn fetal.

Si lns olteraciones peribdicas de FCF establecicron las bLomes del con-
cepto de reserva fetnl, la evaluacidn biofisica intreparto y el desarrvg
1lo de la PTO, el estudio de  in variobilidad de 1a lfnea de basze de
la FCF y £l mejor conocimiento de la regulacién integral de lo FCEF eon-
centraron un lugar definitive en la evaluacidén del estado fetal onte
e intraparto., Rochard y Schifin en 1976 describen las hases de ia PSS
que ha venido a desplazar 2 1a P10 por muchos factores, teniendo un 982
de confiabilidad para el fero sano, (1,7,8,30,35)
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MONITORIZACION FETAL SIN ESFUERZO

Le finalidad de la vigilancis fetal prenatal consiste en diferepciar
entre el feto que corre riesgo a causa de datos clinicos previos pero

que tolers cl medio intrauterino sin sufrimiento y el feto que tolera
en una medida cscasa, el medio en que se encuentrn, Y que verdaderamen—

te sufre. En este {ltimo grupo puede estar indicada intervencién tempra
na que deberd evitorse en el primero.

Kubli y cols. y Hemmacker y col, sugirleron que 1las acceleractones de
la frecuencia cardiaco fetsl (FCF) por ¢l movimlento fetal eran signo
de blenestar fetsl y que, Bi ocurrian pudiern no necesitarse Prueba de
Tolerancin a 1a Oxitocinas (PTO); poco después, Thierweiler y cols. in-
formaronp de un andlisis retrospectivo de la PT0; apreclaron que si ocu-
rrian aceleraclones relocionadas con wmovimientos fetnles durante el pe-
riocdo basal, no habia deapués resultado resultado positive de la PIO.
Posteriormente y como conclusibén de varios estudios se dedujo, que el
cuadro reactivo de la FCF (aceleraciones asociadas con movimientos fe-
toles) guarda correlocidn ndecunda con €1 resultado pegativo de 1la PTO

y con resultndo feral buepo ulterior.

Krebs y Petres refieren que la correlacibn entre 1a PSS y 1a PTO es su-
ficientemente olta para indicar que esto Gltimon puedn ser sustitulda
por la P5S. (1,8,30,31,35)

Para la PS5 no hay contraindicaciones, 1o paclente sc coloco en posi-
¢i6n supina,en declbito teteral Lzquicrdo pars impedir ls hipotensibn
supina, se utiliza un tocodinamémetro externo para valorar lss contrac—
ciones uterinas y los movimientos fetales, incorperado el oparato de
tococardiografis para rogistre de la FCF, debe realizarse en general
en un periodo de minimo 30 minutos, aunque algunos investigadores refie
ren una hora fundamentados en la duracién de los estodos normales acti-
vo y tranquilo chservados en fetos sanos,
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Los éuadros de FCF observados durante la PSS de acuerdo a la clasgifi-
gncibn propuesta por Nochimson y cols. son los miguientes:

— Prueba reactiva: suglere bienestar fetal y resultade perinatal adecua
do, puede permitirse que continien la mayor parte de los embarazes de
riesgo alto sicopre que siga sicndo reactiva la prueba semanal.

- Pruebs No reactiva: se Interpreta asi{ cusndo no hay aceleraciones de
la FCF o variabilldad adecuada de 1lg mismn. Identifica de mancra con-
fiable fetos que corren riesgo, se ha comprobado que se acompafia de al-
ta frocuercin de resultndos falsos positives. Bsto purde guardar relacibn a @
1) Tiempo insuficiente de vigilancia fetal, 2) Hipotensién supina inad-
vertida o, 3) Medicamentos maternos (narcdticos, sulfoto de Mg, barbi-
téricos, metadonn o antihipertensores).

- Prucha sinusoldal: se rclaciona princlpalmente con eritroblastesis
fetal, También se relacions cen cualquier cuodro de ancmia fetsl grave
y con resultados definitivos infortunados.

- Pruvba silente: se-relactona o sufrimicnto fetal severo y/o muerte
inminente,

Con estaos postulades y en referencio al control de tecocardiografia con
poclientes con RCIU, los mayores informes son intrapurto, sin cmbargo,
se han podido observar patrones que indicnpn el alto riesge que corren
estos fetos en su ambiente Intrauterino,

Cibils,en estudios de vigillancia continua demestrd que en fetos can ba-
jo peso al nocer y pretérminos, el indice de potrones anormales de la
FCF es mds nlto, y que cstos alteraclones, en especial los desacelera-

ciones tardiass, predicen a los recién nacidos con depresién importante.
{33}

R. Pazos y cols. observd en controles tococardiogrdfices un 5.5% de de-

saceleraciones esponténeas, con un 18.2% de mortalidad perinatal. (32)
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Bekedau y cols., sin embarge en 37 fetos con RCYY comprobades y con
control de FCF de una hora, observé desnceleracionces tordias fueron asg
ciadnas a bajos valores de POZ en orteria y vens umbiliceles, concluyen-
do qus, en loa fetos con RCIU, se reducen la FCF y le facidencin de me-
vimientes ¥y s¢ corvelaciena con la presencia de desaceleraciones tar—
dias antea del nacimiente y con hipoxemia al momento del miswo. {34)
Por toda esta infermacldn creemos, fuyndamentelmente, fue lo utilidod
del tocacardidgrafo es vitsl parn In vigilancia y de ayuds insustitui-
ble como criterio para decidir la conducta obstétrica.

En base a lo mepclonado es gque se decidid realizar en suestro Hospital
"Luin Costelozo Ayala™ del Instituto Mexicane del Seguro Socinl el pre-~
sente cstudio, teniendo como objetivo el evaluvar la utilidod del segui
mienta cordiotocoprdfico en lo vipilonclia y decisidn del mejor momento
para interrumpir el embarazo complicade cea retarde.en el crecimiento

intrauterino.
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NATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizd en el servicio de monitorizacibn del de-
portamento de Medicine Perinatnl del Hospital "Luis Castelazo Ayala™,
del I.M.5.5., durante el periodo comprendido de enero de 1986 a junio
de 1987; lapso cn el que sec captaron 57 cosos en que Se corrobord el
rotardo en el crecimiento intrauterino; el diogndstico se sospechd cli-
nicamente durante la gestacién y fuc esteblecido al nacimiento por va-
loracibén pedidtrica en base a las curvas de crecimiento de Lubchenco
¥y 8 la valoracidn de la edad gestaclonal por el método de Ballard.

{2, 38)

Para flnes del estudio se dividieron los 57 easos en tres grupos, en
base al resultade de la (ltima pruebs cardiotocogrifica realizada 72
horas o menos, antes de la interrupcibén del embarazo,

Grupo 1 Trazos recactivaos,
Grupo 1I Trozos no reactivos,

Grupo 111 Trazos no reactivos desacelerntivos.

Se annlizaron en los tres prupos los antecedentes perinatales, la pato-
logia asocioda en cada caso y grupo, la via de interrupcién del embara-
zo asil come su indicacién, el peso promedio al nacimiento, el apgar al
minute, la presencia de meconio, el nimero de muertes fetales, la morbi

mortalidad neonatal y los dios de estancim hospitalaria de los recién
nacidos.
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RESULTADOS

El grupo I quedS constitufdo por 15 casos, el grupo II por 17 casos y
el grupo III por 25 casos, Tabla 1.

Al analizar los antecedentes perinatales de las 57 pacientes, se obser-
va que en las pacientes del grupo I no habia ningin antecedente deleté-
reo; en el grupo IT en tres casos existian productos hipotréficos pre-
vios y uno de pretérminoe y en el grupo TII exist{a el antecedeate de

tres hipotr&ficos, ur pretérmine, cince &bitos y una muerte neonatol,
Tabla 2.

En los tres grupoes la patologia aseclada predominante fue la enfermedad
hipertensiva del embarazo tanto pguda como crénlca y en conjunto estuvo
presente en cl 77,1%7 de los casos, en menores porcentajes la cardiopa-
tia 5.2Z, lupus erimatoso, cmbarazo prolongudﬁ e hiperparatiroidismo
1,7% cada uno y no existia patologin asociada en el 12,21 de los casos.
Tabla 3.

Al walizar . 1a via de interrupcitn del embarszo se aprecia que en el gru
po I hubo 13 cesdreas y 2 partos; sin embargo, la cesfrea en todos los
cagos se realizd por indicacidn materna u obstétrica, En el grupo II
hubo 13 cepdreas y 4 partos predominando tumbién la indicacién materns.
En el grupo IIT ¢n todos los casos (menos en uno), se cfectud cesdrea
siendo el trazo el criterio bdsico parn la indicacibdn de la misma.
Tabla 4,

En la Table No. 5 sc pucden observar los pesos prormedio y lo cdad ges-
tacional promedio en cada grupo, siendo el déficit ponderal en porcen-
taje de 35% para el grupo I, 38,4% para el grupo II y 43.6% para el gru
po III. Al comporar estadisticemente mediante la prueba de Friedman el
déficit ponderal entre el grupo con trazo reactive y el no reactivo de-

33



sacelerative {grupos I/II1) esta difercncin resulte ser estadisticamen-
te aignificativa con una p 0.05, El déficir ponderal entre los grupos
I/11 y IT/II1 no tuvo diferencis estadistica.

El apgar ol winuto del npacimiento fue de 6.8 en el grupo I, 6.6 oo el
grupo I1 y 5.1 en ¢l grupe I1I. Table 6, Hubo presencia de meconio on
3 casos (20%) del grupo I, 3 cosos {17.6%) del grupo I1 y B casas (321)
del grupe [I1. Los dins de estancla promedic de los neonatos fueron de
15 en el grupo T, 21 .en el grupo I y.24 en el grupo ITE,

Qcurrieron 7 capas de muerte perinatals de ellos 3 fueron muertes fera-
les no bobiendo ningiin casa en el grupo I; 2 cesos en el grupe IT de
los cuales uno correspondid a un feto anencéfanle y el otro casa, a un
trazo oondutos de deterforo - fetal, habiéndose recomendado 1a prictica de
operacidn cesdreon, dicha receomendacidn no fue tomada en cuenta, ocu-—

rriendo la muerte fetnl dos dfas después. Fn el grupo ITI ocurrld un
coso de muwerte fetal que correspandid o un trazo mal interpretodo come

reactivo.

flubo 4 cnsos de wuerte neonatal siendo uno en el grupe I, recién nacido
gue murid par septicemim probahlemente adquirida en el cunero. En el
grupe III oecurrieron tres muertes neonatnles con diogndstico de hemo-
rragia cerebral come principel cousz de muerte. Tabla 7,

Fa lo Tobla 8 se analizan en detalle loa casos de lns muertes perinn-

tales.



ANALISIS Y COMCLUSIONES

El andlisis de los casoa detcctados en nuestro servicio confirma los
miltiples reportes que hoy en la literatura acerca de la mala evolucidn
perinatal en los productos que cursaen con retardo en el crecimiento in-
travterino durante el cmbarazo. (2,5,6,7,8,32,34,36,37)

En funclén de los datus revisados podriamos, en nuestra poblacibn, es-
tablecer dos perfiles de pacientes con fetos retardados en su crecimiep
to intrauterino; con prondsticos diferentes al momento de la interrup-
cién del embarazo que cn promedio en nuestros tres grupos ocurrid alre-
dedor de la scmana 37.

El primet grupo de pacientes lo constitulrfan pecientes sin anteceden-
tes perinatoldgicos negativos (productos de precérmine, hipotréficos,
&bitos y muertes nconntales) con patologia obstétrica aseciads aguda
(Toxemia del embarazo principalmente) y cuyes trazos habitualmente son
reactivoa; la presencia de¢ meconic ecurre en aproximadamente 20% de es-
tos casos y ol embarezo se interrympe generalmente por indicaclén mater
na; en estos paclentes el déficit ponderal promedic es del 35Z, el ap-
gar al minuto es bhueno y la morbi-mortalidad neonatal bafa.

El segundo grupo estaria constituido per paclentes con malos anteceden-
tes perinatolégicos, con patologin asociada generalmente crénica (Enfer
medad erdnica hipertensiva, nefropatia, cte.) les trazos cardiotecopri-
Ficos 8in stress son principalmente no renctivos desacelerativos con
presencin de ieconio en mds del 30% de los casos; estos embarazos con
frecuencis se interrumpen por indicacién fetal, ¢l apgar en promedio
al nacimiento es de 5, su déficic ponderal promedio es del 43.57 y las
tonsas de morbi-mortalidad perinatal y dias de estancila hospitalaria son

muy altas.

a5



Podemos concluir que el registro cardiotocogrdfico sin stress es un buen
suxiliar para la vigilancia y decisién del momento de interrupcién del
embarazo en casos de retardo en el crecimiento intrauterino, puesto que
los trazos progresivamente omineosos, se asoclaron en nuestros cases a
otros datos de mala evolucién perinatal. As{ mismo insistir en la nece-
sidad de unn deteccidén y seguimiento sistemético en los casos en que
ae sospeche esta complicocidén del embaraze por sus graves repercusioncs
perinatales.
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RETARBO_EN_EL CRECIMIENTQ INTRAUTERIND

CARDIDTOCODGRAFIA

TRAZOS REACT[VOS : 15
TRAZOS NO REACTIVOS RS
TRAZOS NO REACT(VOS DECELERATIVOS |- 25

TOTAL 57

Yebla o, 1




RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

CARDIOTOCOGRAF A

TRAZOS REACTIVOS

15

TRAZOS NO REACTIVOS 17
TRAZOS NO REACTIVOS DECELERATIVOS 25
. TOTAL 57

Tabla No. 1



RETARDO EN EL CRECIMIENfO INTRAUTER 1NO

ANTECEDENTES PERINATOLOGICOS

MUERTE NEONATAL

PRETERMINOS | HIPOTRQFICOS | 0BITOS
. '
TRAZOS REACT)VOS - - - -
TRAZOS NOD REACTIVCS | 3 - -
TRAZOS NO REACTIVOS DECELERAT!IVOS ] 3 5 2

Tabla No. 2




RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

PATOLOGIA ASOCIADA

T R

A Z 0

REACTIVO | NO REACTIVO

NO REACT VO DECELERATIVO

TOXEM 1A 12, 8 10 52.6%
E.V,C.H. 0 5 9 24.5%
CARD10PAT 1A 1 1 1 5.2%
LUPUS ERITEMATOS0 5ISTEMICO 0 0 H 1.7%
EMBARAZO PROLONGADO o 1 . o 1.7%
HIPOPARATI1ROID 1SHO e 0 1 1.7%
NINGUNA 2 2 3 12.2%

Enfermedad Vascular Crénica Hipertensiva.

Tabla Ho. 3



RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERIND

VIA DE INTERRUPC ION

PARTOS CESAREAS I NB I €C AC 1-0 N
MATERNA  FETAL AMBAS
TRAZO REACTIVO 2 13 10 3 o
TRAZO NO REACT VO 4 13 g A 0
. &2
TRAZO NO REACTIVO 1 24 ‘ 0 22 3
DESACELERATIVO ““:’..%
Ny
ot ]
S “
. ~
TOTAL 7 50 19 29 &> c_'&g.'-’;” 2
o
Tabla No. 4 .@' %‘
S



RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

PESO AL NACIMIENTO

No.CAS0S PROMEDIO PESO  PROMED{O .GEST: % DEFICIT.

. grs, SEM! PONDERAL
TRAZO REACTIVO 15 1798 : 37.2 35

TRAZO NO REACTIVO 17 1681 36.5 3Bk
TRAZO NO REACTIVD DESACELERATIVO 25 1551 37 43.6

P= Grupos 1/11 NS> Grupos II/FI) N.S. Grupos i/!11 0,05
Prueba de Frledman

Tabla No. §



RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

APGAR AL MINUTO

PRCOMED 10
TRAZO REACTIVO 6:8
TRAZO NO REACTIVO " 6.6
TRAZO NO REACT IVO DECELERATIVO 5.1

Tabla No. &



RETARDD EN EL CRECIMIENTO [NTRAUTERINO

MORTAL IDAD PERINATAL

FETALES NEONATALES
TRAZO REACT{VO - 1
TRAZG NO REACT VO 2 -
TRAZO NO REACTVO DESACELERATIVO 1 3

Malformacicnes congénitas multiples

Se sugirid interrupcién a su servicio; muerte 48 hrs. después
Trazo mal interptetado

Tabla No. 7



RETARDC EN EL CRECIMIENTO INTRAUTER(INO

No. CASO  EDAD GESTACIONAL  TRAZO

R: Reactlvo

a5
18
38

34
37
33

EH

MNR: Ho Reactivo
NRD: No Reactlvo Desacelerativo
E.V.C.H,t Enfermadad Vascular Crénica Hipertensiva

Se informo al serviclo tratante la necesldod de Interrumplr el embarazo

Hala Interpretacifn del Trazo

Tabla No. 8

R
NR
HR

HRD

HRD

KRD

MUERTES

PATOLOG A MATERNA
PRECLAMFS JA SEVERA
HIHGUNA
PRECLAMPS |IA SEVERA

EN.C.H,

E.V.C.H,

HINGUNA

PRECLAMPS 1A SEVERA

PERINATALES

PESO GRS,
1500
1700
1470

1225
1100
a7s

1100

CAUSA
SEPTICEMIA
HMALFORMAC §DNES

SUFRIMIENTO F
CRORICO

HEMORRAG | A
CEREBRAL

HEMORRAG (A
CEREBRAL

HEMORRAG A
CEREBRAL

SUFRIMIENTO F.

TIPO DE MUERTE
KEOHATAL
FETAL
FETAL

NEONATAL

HEONATAL

NEONATAL

FETAL
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