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Durante muchos años se nombró como sinónimo el hecho de 
ser pequeño para le edad gestacional de presentar restricción 
o retraso en el crecimiento intrauterino, dentro de los últimos 
tratados se ha realizado una diferenciación entre ambos térmi-
nos, se llegó al siguiente consenso: El término peso bajo al 
nacimiento se refiere a los recién nacidos que pesan menos de 
2,500 g. Este grupo incluye recién nacido pretérmino y aque-
llos que nacen de término pero con un peso reducido. La 
restricción del crecimiento intrauterino puede ser definida 
como un crecimiento fetal menor a lo normal para la población 
y para el potencial de peso del infante. Los factores de riesgo 
tanto para prematurez como para RCIU son similares, por 
convención los recién nacidos menores de la percentila 3 de 
peso para le edad gestacional se clasifican como pequeños 
para la edad gestacional; es importante saber que puede 
haber neonatos con RCIU que tengan o no peso bajo para la 
edad gestacional (PBEG). Y que el peso para la edad gesta-
cional es un parámetro indirecto que se utiliza para el diagnós-
tico del retraso en el crecimiento intrauterino (1,2,4).
La base fisiopatológica del RCIU se fundamente en las tres 
fases del crecimiento celular fetal.

Estadio I de hiperplasia: Rápida mitosis e incremento 
del contenido de DNA de las 4 a las 20 semanas de 
gestación.
Estadio II de hiperplasia e hipertrofia: Disminución en el 
ritmo de mitosis en incremento en el tamaño celular, de 
las 20 a las 28 semanas de gestación.
Estadio III de hipertrofia: Rápido incremento del 
tamaño celular y acumulación de tejido adiposo, mus-
cular y tejido conectivo, más de 28 semanas de gesta-
ción (4,13).

Se ha reportado que el retraso en el crecimiento intrauterino 
ocurre el 22% de los recién nacidos con malformaciones 
congénitas. La relación entre el Restricción  del crecimiento 
intrauterino (RCIU) y Malformaciones congénitas externas 
(MCE) no es clara pero se proponen los siguientes mecanis-
mos: 1. El retraso del crecimiento intrauterino puede ser 
secundario a la presencia de la malformación, (como se enten-
dería en el caso de una malformación cardiaca que altera la 
hemodinamia del recién nacido y como consecuencia su 
aporte sanguíneo sistémico) 2. El retraso del crecimiento intra-
uterino puede predisponer al feto a la malformación, ó 3. El 
retraso del crecimiento intrauterino puede coexistir con malfor-
maciones por factores etiológicos comunes (9).

Las curvas de crecimiento intrauterino más utilizadas en nuestro 
medio son las de Lubchenco y las tablas de Jurado-García. Antes 
del nacimiento el RCIU puede ser identificado por ultrasonografía 
a través de las mediciones de los diámetros biparietal, cefálico, 
abdominal y la longitud del fémur; de estos, el indicador más 
sensible de RCIU simétrico y asimétrico es la circunferencia 
abdominal, que cuando está por debajo de la percentila 2.5, su 
sensibilidad es del 95% (8,11,18).  Dicho fenómeno se encuentra 
hasta en un 22.3% entre los recién nacidos con alguna malforma-
ción congénita, anomalías cromosómicas notables, defectos del 
tubo neural, algún tipo de enfermedad cardiaca o varios síndro-
mes dismórficos (9).
Los fetos con una talla anormalmente pequeña son un grupo que 
tienen un peor pronóstico por las causas de su tamaño subnor-
mal como una entrega inadecuada de oxígeno y de nutrientes a 
través de la placenta, anomalías cromosómicas, infecciones que 
afectan de forma adversa el pronóstico (1,10,19).
El ser pequeño para la edad gestacional tiene una prevalencia 
del 10% de todos los embarazos, yendo desde un 3%-5% en las 
embarazadas sanas, hasta más del 25% en los grupos de riesgo. 
El ser pequeño para la edad gestacional está relacionado con 
muerte intrauterina, asfixia, aspiración meconial, hipotermia, 
hipertensión pulmonar, hipoglucemia, hiperglucemia, poliglobu-
lia, perforación gastrointestinal, falla renal aguda, inmunodefi-
ciencias, entre otras patología. Esto se relaciona con morbilidad 
y mortalidad elevada de muchas enfermedades de importancia 
en la vida adulta como enfermedades del corazón, obesidad, 
diabetes, hipertensión e infartos. También el desarrollo neuropsi-
cológico se ha visto alterado con disminución de la concentra-
ción, coeficiente intelectual disminuido y otras alteraciones princi-
palmente frontales. Así como también se ha reportado alteracio-
nes en la secreción pulsátil de catecolaminas por lo que las 
frecuencias cardiacas de los niños con restricción del crecimiento 
intrauterino es estadísticamente significativa más rápida que los 
controles (14,20,21).
Se clasifica el RCIU dependiendo el índice ponderal en simétrico 
y asimétrico o combinado, es simétrico cuando el peso, períme-
tro cefálico y talla por debajo al percentil 10, corresponden al 
33% de los neonatos con retraso del crecimiento intrauterino, el 
índice ponderal es normal y generalmente son proporcionados. 
Se define con retraso del crecimiento asimétrico cuando se 
encuentra peso por debajo del percentil 10 con perímetro cefálico 
y talla en rango normal, a este grupo corresponden el 55% de los 
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neonatos con retraso del crecimiento intrauterino, el recién 
nacido asimétrico no necesariamente se encuentra por debajo 
del percentil 10, puede localizarse entre el percentil 10 y 90 
pero con un índice ponderal bajo. Se define con retraso de 
crecimiento intrauterino combinado a aquellos neonatos con 
talla por debajo del percentil 10 y reducción de la masa de 
tejidos blandos, este grupo corresponde al 12% de los neona-
tos con retraso del crecimiento intrauterino, su índice ponderal 
está por debajo del percentil 10 y son desproporcionados 
(4,13,14). El índice ponderal se calcula mediante la siguiente 
fórmula: 

Peso al nacer (gramos) x 100 ÷ talla al cubo (cm3)

El rango de valores normales es de 2.06 a 2.5 para 30 SDG, 
2.22 a 2.80 para 36 SDG, 2.28 a 2.82 para 37 SDG y 9,307.8 
m² 2.85 para 38 a 44 SDG (4).
En  la mayoría de los casos de RCIU no todo el cuerpo del 
recién nacido está disminuido de tamaño en forma simétrica, 
típicamente, el abdomen fetal es pequeño, posiblemente por 
disminución en el almacén de glucógeno en el hígado, en 
donde la cabeza y las extremidades son normales o cerca del 
tamaño normal (22).
El retraso en el crecimiento intrauterino ha sido definido en 
múltiples publicaciones de diferentes formas, incluyendo peso 
bajo ó talla por debajo de la percentila 10, 5 ó 3 para la edad 
gestacional, por lo que es difícil estandarizar la incidencia de 
retraso en el crecimiento. Observándose con menor prevalen-
cia cuando se define de forma más estricta (4,9,8,17,23).
Las diferencias en las prevalencias también se encuentran 
porque se utilizan diferentes tablas comparativas, la más 
utilizada la de Lubchenco descrita en la década de los 60s, 
cuándo se han comparado las incidencias con tablas estanda-
rizadas para la población se observan incidencias mayores, de 
un aproximado del 4.4% con las tablas de Lubchenco a un 
10% con tablas adecuadas a la población. En nuestra pobla-
ción del Hospital Civil de Guadalajara, Dr. juan I Menchaca, 
hemos reportado una incidencia de PBEG del 9.7% con una 
relación simétrico/asimétrico de 1:1 (9,22,15).
La Norma Oficial Mexicana de la Atención de la mujer durante 
el embarazo, parto y puerperio y del recién nacido se informa 
sobre el diagnóstico de peso bajo para la edad gestacional 
pudiéndose realizar el uso de las tablas de Dr. Jurado García, 
como de Lubchenco, puesto que son muy similares en cuanto 
a sus rangos (17).
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