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Papel del Doppler en la restriccion del
crecimiento intrauterino

Barrios-Prieto E, Gonzdlez-Gallo SL.

Resumen

El objetivo primordial de la vigilancia fetal es la identificacion de fetos en riesgo de hipoxia-asfixia,
a fin de realizar un adecuado manejo y disminuir el riesgo de muerte intrauterina y secuelas
neuroldgicas. Los avances en el conocimiento de la fisiopatologia de la restriccion en el crecimiento
intrauterino (RCIU) e hipoxia-asfixia y los avances tecnoldgicos en las aplicaciones del ultrasonido
Doppler, han permitido identificar a estas entidades como parte de un mismo espectro de una
enfermedad a nivel placentario o Insuficiencia Placentaria.

El desarrollo adecuado de la circulacion titero placentaria es fundamental en el logro de un embarazo
normal, una adaptacion materna sub-6ptima con deficiente transporte de nutrientes da por resultado
una funcion placentaria limitada aun en su formacion. El espectro de manifestaciones en el feto esta
determinado por respuestas compensatorias en varios Organos y sistemas, pero si los mecanismos
compensatorios no son eficientes, se presenta dafio fetal que puede progresar a muerte.

La insuficiencia placentaria se expresa en compromiso fetal de grado variable, en fase preclinica de
la enfermedad se han encontrado hallazgos como la presencia de aumento en el indice de pulsatilidad
(IP) de arterias uterinas con presencia de una escotadura protodiastolica bilateral, en las semanas 11-
14 de gestacion. En la fase clinica la arteria umbilical y la arteria cerebral media son los primeros
parametros afectados, con un deterioro progresivo desde fases precoces; pero los cambios finales de la
arteria umbilical no reflejan en forma adecuada la condicion clinica ni la gravedad de la enfermedad,
porlo que no predicen por si solos la morbi-mortalidad fetal.

E1DYV es el parametro que ha demostrado mayor asociacion con la morbi-mortalidad perinatal, por
este motivo la ausencia o inversion de la onda “a’”de manera persistente, es de los principales
determinantes parala finalizacion de la gestacion en edades precoces.

Palabras clave: Doppler fetal, insuficiencia placentaria, restriccion del crecimiento intrauterino, vigilancia

fetal.

Role of Doppler on the intrauterine growth

restriction
Abstract

The primary aim of fetal surveillance is to identify fetuses at risk of hypoxia-asphyxia, in order to make the proper
management and reduce the risk of stillbirth and sequels neurological. The advances in understanding the
pathophysiology of growth restriction (IUGR) and hypoxia-asphyxia and technological advances in ultrasound
applications Doppler, have identified these entities as part of a spectrum of placental disease at Placental Insufficiency.

The proper development of the uteroplacental circulation is essential in achieving a pregnancy normal, a sub-
optimal maternal adaptation with nutrient transport deficient resulting limited placental function even in its
formation. The spectrum of manifestations in the fetus is determined by compensatory responses in various organs and
systems, but if the mechanisms compensatory are not efficient, are damaged I could progress to fetal death.

Placental insufficiency fetal compromise is expressed in varying degrees, in the preclinical phase of disease findings
found as the presence of increased pulsatility index (IP) of the uterine arteries with the presence of a bilateral early
diastolic notch at weeks 11 -14 of gestation. Clinical phase umbilical artery and the middle cerebral artery are first
parameters affected, with a progressive deterioration from early stages, but late changes Umbilical artery not
adequately reflect the clinical condition or severity of disease, therefore not by themselves predict morbidity and fetal
mortality. The DV is the parameter that has shown greater association with perinatal morbidity and mortality, by this

reason the absence or reversal of wave “a” persistently, is of major determinants for termination of pregnancy at early
ages.

Key words: Fetal Doppler, Placental Insufficiency, Growth restriction and fetal surveillance
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Introduccion

El ultrasonido Doppler ha estado disponible por casi tres
décadas para la evaluacion no invasiva del flujo sanguineo del
feto y la circulacidn placentaria. Actualmente se considera al
Doppler pulsado como la técnica no invasiva mas util para la
vigilancia fetal y la de mayor avance en la medicina fetal. El
objetivo primordial de la vigilancia fetal es la identificacion de
fetos en riesgo de hipoxia-asfixia, a fin de realizar un
adecuado manejo con el proposito de disminuir el riesgo de
muerte intrauterina y de secuelas neuroldgicas para el
neonato.

Se han identificado factores de riesgo intraparto agudos y
crénicos (presentes durante un periodo importante de la
gestacion) como causantes de hipoxia-asfixia y paralisis
cerebral secundaria; detectando un rol menos importante
para los fenomenos agudos durante el parto y uno muy
importante para los fenomenos de hipoxia-asfixia ocurridos
durante el embarazo ocasionados por una progresiva
alteracion placentaria. Los avances en el conocimiento de la
fisiopatologia de los embarazos con restriccion del
crecimiento intrauterino (RCIU) e hipoxia-asfixia y los
avances tecnoldgicos en las aplicaciones del ultrasonido
Doppler, han permitido identificar a estas entidades como
parte de un mismo espectro de una enfermedad a nivel
placentario o insuficiencia placentaria, que presenta una
secuencia de alteraciones fetales cada vez mas graves a
medida que se va acelerando el deterioro placentario.

El manejo de embarazos complicados con RCIU contintia
en constante cambio, dos diferentes patrones de deterioro
clinico determinan el dafio primordialmente: la edad
gestacional en la que se presenta la enfermedad y la resistencia
del flujo placentario, que recientemente ha sido caracterizado
con mayor claridad."’

Para un apropiado crecimiento fetal se depende tanto de
factores uterinos como extrauterinos. Cada uno de los fetos
tiene un crecimiento potencial predeterminado
genéticamente, factor precedido por las caracteristicas de los
progenitores; este crecimiento potencial es fuertemente
modulado por la salud fetal, la salud materna y la funcién
placentaria, alguna alteracion en estas variables afecta el
crecimiento del feto a tal magnitud que puede desarrollar
RCIU."”

La placenta forma una interfase entre la circulacion
materna y la circulacion fetal, por esta razon, una patologia
fetal, patologia materna o una patologia placentaria primaria
pueden intervenir en la transferencia eficiente de nutrientes y
en su intercambio. Por otro lado, existe una amplia variedad
de condiciones que pueden afectar el crecimiento adecuado
del feto, trastornos maternos como: enfermedad renal
cronica, hipertension, enfermedad vascular de la colagena y
trombofilias; malos habitos y factores socioecondmicos
como fumar, malnutricién y el uso de drogas.'

Fisiologia del desarrollo de la interfase placentaria

El desarrollo adecuado de la circulacion utero placentaria
es de importancia fundamental en el logro de un embarazo
normal, la velocidad de flujo sanguineo uterino aumenta
progresivamente durante la gestacién, de 50 ml/min en el

Papel del Doppler en la restriccién del crecimiento
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primer trimestre a 500 ml/min hacia el término, esto es
resultado de un aumento del lecho vascular uterino que
depende de una invasion trofoblastica efectiva.

La formacion de la interfase placentaria se desarrolla en
diferentes etapas, es aqui donde se coordina el intercambio
materno-fetal. En el primer trimestre el citotrofoblasto migra
hacia el espacio coridnico para establecer la adherencia
placentaria, posteriormente emergen conexiones vasculares
que a través de la angiogénesis conectan la circulacién
materna con el espacio intervelloso. En este momento la
principal funcién placentaria ya es posible: el intercambio de
nutrientes y de oxigeno.>’ La placenta contiene células con
acciones paracrinas, activando los diferentes sistemas de
transporte celular para los principales nutrientes (glucosa,
aminoacido y acidos grasos). Posteriormente existe una
autorregulacion vascular placentaria que es eficaz para el
intercambio de nutrientes materno-fetales, con adecuada
perfusion en ambos compartimentos.**

En el segundo trimestre, sucede la invasion del trofoblasto
hacialas arterias espirales del ttero resultando en una pérdida
progresiva de la capa media musculo-elastica, primero en la
porcion decidual y después en la porcidn miometrial, en este
momento la placenta inicia con un crecimiento exponencial y
funcionalmente madura; se incrementan la sintesis celular, el
transporte activo y la masa vascular, asi la capacidad de
intercambio de los nutrientes es efectiva para el crecimiento
del feto y la diferenciacién de los diversos 6rganos y sistemas.
En el tercer trimestre los sistemas organicos son funcionales,
el acumulo de grasa corporal, mielinizacion y maduracion de
la retina, preparan al feto para la transiciéon a la vida
extrauterina, esto debido al intercambio del flujo placentario
efectivo.’

Mecanismos de insuficiencia placentaria

Desde el primer trimestre comienza en la interfase decidual
la presencia de angiogénesis para proveer oxigenacion y
desarrollo placentario, si la invasion trofoblastica permanece
hasta la porcién miometrial de arterias espirales y arterias
radiales, resulta en cambios fisiolodgicos que hacen que los
vasos sanguineos se conserven con baja resistencia; una
adaptacion materna sub-6ptima con el deficiente transporte
de nutrientes da por resultado una limitacién en la funcién
placentaria aun en su formacién. Una alteracion en la
expresion de sustancias vasoactivas (que incrementan la
reactividad vascular) y la hipoxia que estimula angiogénesis
(que no puede cubrir las demandas) provocan que la auto-
regulacion placentaria pueda ser deficiente, lo que da lugar a
deficiente invasion trofoblastica, formacion de infartos en el
area placentaria, obliteracidn y fibrosis vascular; la resistencia
vascular en la placenta aumenta como mecanismo
compensatorio y metabolicamente se reduce la masa
placentaria.”** El espectro de manifestaciones en el feto esta
determinado por respuestas compensatorias en varios
organos y sistemas, pero si los mecanismos compensatorios
no son eficientes, se presenta dafio fetal que puede progresar a
muerte. Si la compensacién metabolica es efectiva atin con la
reduccion de nutrientes podemos observar un RCIU ponderal
expresado en el segundo y tercer trimestre, por ejemplo la
disminucion del tejido adiposo o la desproporcidén corporal
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puede ser la unica evidencia. La apreciacion de multiples
manifestaciones de la insuficiencia placentaria es la clave para
formular el diagnéstico de RCIU. ***

Impacto fetal de la disfuncion placentaria

Cuando la deficiencia nutricional ha persistido por un
largo periodo o es severa, el crecimiento del feto ve afectado su
peso estimado y puede estar por debajo del percentil 10 de
crecimiento. Una reduccién de la perfusion del dtero por
debajo de 0.6 ml/kg/min disminuye considerablemente el
traspaso de glucosa, aminoacidos y acidos grasos, hecho que
provoca disminucion en la liberacion de insulina y del factor
de crecimiento similar a la insulina y con ello el metabolismo
hepatico se ve afectado. Clinicamente el feto presenta menor
tamafio hepatico, con disfunciéon del metabolismo basal,
afectacion de la utilizacion proteica y transporte deficiente de
acidos grasos, resultando en alteracion del crecimiento axial
del feto.***

El sistema acido base del feto hipoxico se ve afectado, hay
acumulo de acido lactico en cerebro y corazén, como medio
de compensacién anaerdbico. En cuanto a la afectacién
hematopoyética, existe hematopoyesis extramedular,
aumento transitorio de la masa de células rojas por la
insuficiencia placentaria, pero conforme avanza la gestacion
este mecanismo se consume, comienza la disfunciéon
multiorganica como acidosis metabdlica, inadecuada
respuesta inmune tanto celular como humoral, deplecion de
las lineas celulares como eritrocitos, plaquetas y por ultimo
leucocitos, disfuncién del metabolismo basal y falla organica
irreversible por hipoxia celular. El papel del liquido amni6tico
tiene controversia ya que su consumo por parte del feto
(oligoamnios) es visto en edades gestacionales avanzadas (28-
30 semanas). El deterioro fetal lo determina la acidosis
metabodlica que da lugar a hipoxia tisular, anemia fetal,
disfuncién cardiaca y muerte (Figura 1).>*°
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Manifestaciones circulatorias de la insuficiencia

placentaria: evidencia Doppler

Existe un amplio rango de manifestaciones de insuficiencia
placentaria que han sido documentadas, la creacion de
pruebas de vigilancia fetal como la prueba sin estrés,
ultrasonido y Doppler fetal se han usado para deteccién de
deterioro fetal. La insuficiencia placentaria se expresa en
compromiso fetal de grado variable, puede haber hallazgos
tempranos y tardios, pero desde la fase preclinica de la
enfermedad se han encontrado hallazgos que nos orientan a
su deteccion: la presencia de un aumento en el IP promedio de
arterias uterinas con la presencia de una escotadura (notch)
protodiastodlica bilateral, en las semanas 11-14 de gestacion es
una evidencia temprana de deterioro en la invasién
trofoblastica, el cual es preciso si persiste después de la
semana 23 de gestacion. La proporcidn esencial de sustratos
que son metabolizados en el higado y la habilidad para
manejar el crecimiento axial del feto esta influenciado por el
flujo del ducto venoso (DV).*’

La fase preclinica de la insuficiencia placentaria expresa un
cambio en la distribucién del flujo en el feto en direccién al
corazoén, afectando de manera secundaria al flujo hepatico y
asi al sistema nutricional y endocrino del resto de los 6rganos,
el decremento de glucogeno afecta el crecimiento de la
circunferencia abdominal, reflejado en una asimetria fetal. Se
ha demostrado en modelos animales que la disminucion del
30% de perfusion efectiva del territorio placentario por
aumento en la resistencia vascular, altera la onda de velocidad
del flujo de la arteria umbilical (AU)** conforme avanza la
disfuncién placentaria aumenta la resistencia vascular vellosa
produciendo elevacion del IP de la AU, por otro lado la falla
de los niveles de oxigeno a nivel cerebral disminuye la
resistencia del vaso, asi el IP de la arteria cerebral media
(ACM) también disminuye.”®’ Antes de que esta
redistribucién cardiaca se exprese, esta documentada la
disminucion en el indice Doppler de la ACM y AU, llamado
indice cerebro-placentario (ACM/AU)."**

El ducto venoso (DV) o conducto de Arancio es un
pequefio vaso activo solo en la vida fetal que se origina en la
vena umbilical antes de convertirse en vena portal derecha y
conecta con la vena cava inferior inmediatamente antes de su
conexion con la auricula derecha; como todo vaso precordial,
pulsa ante los cambios de resistencia variable. En la vigilancia
del feto hipoxico, tiene dos ventajas importantes sobre otros
vasos en la clinica, al presentar velocidades muy altas, los
cambios se detectan con gran sensibilidad y en condiciones de
hipoxia presenta cambios primarios en su flujo."* Estos
cambios producen un incremento progresivo de la
pulsatilidad en el vaso que finalmente conduce a flujo ausente
o reverso. Se trata del principal marcador agudo para predecir
riesgo de mortalidad a corto plazo y en situaciones de falla
cardiaca, el DV detecta con gran sensibilidad la presencia de
falla diastélica, con un incremento de la presidén
intraauricular, ya sea por reduccién de la distensibilidad
cardiaca o por combinacion de las mismas (Figura 2).**

La circulacion fetal responde como una parte pasiva, con el
aumento de la resistencia del sistema utero-placentario que

incrementa la postcarga del ventriculo derecho y una parte
activa que es la auto-regulacién cardiaca circulatoria

Figura 1. Fisiopatologia de la hipoperfusion placentaria y su efecto en el feto.
FGI, Factor de crecimiento I.
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Figura 2. Manifestaciones circulatorias fetales secundarias a insuficiencia placentaria.
A. Arteria umbilical (AU); 1, AU normal; 2, AU con diastole ausente; 3, AU con flujo diastolico reverso; 4, AU con IP elevado. B, Arteria cerebral media (ACM); 1, ACM normal; 2, ACM con IP disminuido
(Reordenamiento de flujo). C. Ducto venoso (DV); 1, DV normal; 2, DV con onda A ausente; 3, DV con onda A invertida.

expresada en la redistribucion de flujos en el feto, la
disminucion del flujo cerebral aumenta la postcarga del
ventriculo izquierdo,”"" estos cambios producen un aumento
en el flujo de salida del ventriculo izquierdo. Agregando que
la direccion del flujo del istmo aodrtico esta determinada
pasivamente por esta relacion entre la postcarga del ventriculo
izquierdo-derecho y el flujo de salida de cada uno de los
ventriculos,”" el sistema circulatorio fetal es paralelo en cada
uno de los ventriculos, el ventriculo izquierdo bombea a la
circulacion sistémica por encima del diafragma a través de los
vasos supraaorticos y el ventriculo derecho a través del ducto
arterioso y suunion con al aorta descendente, el istmo aortico
es la porcidn entre el Gltimo vaso supraaortico y la unidén con
el ducto arterioso; en condiciones de hipoxia el istmo ao6rtico
se comporta como una derivacion fisiologica que desvia la
sangre del ventriculo derecho a la circulacion cerebral.” La
combinacién de la elevacion de las resistencias sistémica y
placentaria, con la reduccion de la resistencia cerebral hace
que el fluyjo durante la diastole se desvie hacia zonas de menor
resistencia con lo que se convierte en ausente o reverso, estos
cambios permiten monitorizar el feto hipoxico y su
adaptacion hemodindmica.”

Vigilando al feto hipoxico o hipoperfundido, que ha tenido
expresiones clinicas en etapas tempranas antes de la semana
34 de gestacidén y después de la semana 26, se buscaron
adaptaciones cardiacas, que puedan evaluarse y determinar
riesgo de muerte fetal. El indice combinado propuesto por Tei
en adultos, llamado también indice de rendimiento cardiaco,
evalua funciones sistolicas y diastolicas a la vez mediante un
indice entre tiempos isovolumétricos y tiempo de eyeccion;

como la distancia entre las valvulas es grande, se realizan dos
mediciones importantes una que abarca toda la sistole de las
valvulas auriculo-ventriculares y otra que abarca el tiempo de
eyeccion en la valvula pulmonar o aortica, por tanto un indice
de Tei elevado indica que los tiempos isovolumétricos largos
con un tiempo de eyeccion corto da lugar a una disfuncion
cardiaca. Por ello este es utilizado para valorar la funcién
cardiaca en fetos con insuficiencia placentaria que da lugar a
RCIU, adicionalmente evalaa la funcion miocardica y de este
modo puede incluirse como un marcador importante del
estado fetal."™"!

Aplicacion clinica del estudio Doppler: Diagnostico de

RCIU

El diagnéstico de la enfermedad placentaria y RCIU es
esencial para identificar los fetos con riesgo y con necesidad
de vigilancia y tratamiento, entendido que la insuficiencia
placentaria tiene como consecuencia la presencia de un feto
restringido en su crecimiento, esto excluye a otros fetos
constitucionalmente mas pequefios secundarios a otras
etiologias como aneuploidias, sindromes génicos, infecciones
virales, exposicion a toxinas. ™"

Todos los fetos que se encuentran con un peso aproximado
por debajo de un percentil 10 para su edad gestacional son
sospechosos de RCIU y debe practicarse Doppler para
establecer el diagnodstico. Aquellos que presenten Doppler
normal son clasificados como pequefios para la edad
gestacional y si hay alteraciones en la flujometria entonces
son clasificados como fetos con RCIU; todos los fetos
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Cuadro 1. Clasificacion de RCIU del Hospital Clinic, Barcelona

Clasificacion del Feto pequefio parala edad gestacional (PEG)
PEG anormal.: Peso fetal estimado (PFE) > p3y <p10 con anomalia
estructural mayor, genética o infecciosa.
PEG normal: PFE > p3 y < pl0 con todas las pruebas descritas
abajonormales
Clasificacion dela RCIU
Tipo I: PFE < p3 + ICP > p 5 (Baschat AA UOG 2003) + IP medio
de arterias uterinas (AUt) <p95 (Gomez O, UOG 2008).
TipoII: PFE < p10 + alguno de los siguientes criterios:
-ICP <p5(dos ocasiones >12 hrs.).
-IP ACM <p5 (dos ocasiones > 12 hrs.)
-IP medio AUt >p95
Tipo III: PFE <p10 + alguno delos siguientes criterios:
- Flujo diastolico ausente en AU: > 50% de ciclos en asa libre en
ambas arterias en dos ocasiones > 12 hrs.
- Flujo diastolico reverso en el Istmo Adrtico.
TipoIV: PFE <pl0 + algunos de los siguientes criterios:
- Flujo diastdlico reverso en AU (> 50% de los ciclos en las 2
arterias en dos exploraciones separadas > 12 hr.
-IPde DV > p95 (Hecher K UOG 1994)
- Pulsaciones venosas de manera dicrética y persistente en dos
determinaciones en > 12 hrs.
Tipo V:PFE < p10 + alguno de los siguientes criterios:
- Registro cardiotocografico (CTG) patologico ( variabilidad < 5
en ausencia de medicacion sedante y/o patron desacelerativo)
- Flujo diastolico reverso en el DV

RCIU, Retriccion en el crecimiento intrauterino; AU, arteria umbilical; ACM, arteria cerebral media;
DV, ducto venoso; PEG, pequefio para edad gestacional; PFE, peso fetal estimado; CTG, registro
cardiotopografico. Tomado y modificado de: Medicina fetal Barcelona. Defectos del crecimiento
fetal. www. medicinafetalbarcelona.org/clinica/images/protocolos/patologia_fetal (2013,
accessed 26 june 2013).

encontrados con un peso por debajo del percentil 3 para su
edad gestacional, aun con flujometria normal deben
considerarse como fetos con RCIU. Actualmente se
consideran dos categorias en la RCIU, que tienen que ver con
las semanas en que se manifiesta la enfermedad y
evidentemente con la gravedad del proceso, y permite
identificar el grupo de fetos mas vulnerables a la hipoxia-
asfixia.

RCIU de inicio precoz: se refiere a los fetos que debutan antes
de la semana 34 y tienen alteracién Doppler de la AU (IP de
AU > 95th) el resto de los parametros Doppler sirve para
estadificar el riesgo, pero no para el diagnostico. Este grupo de
fetos es el que manifiesta mejor la secuencia de eventos
patologicos de la insuficiencia placentaria demostrables por
Doppler: arterias uterinas-arteria umbilical-arteria cerebral
media-flujos venosos, y contribuye de manera mas
importante ala morbi-mortalidad perinatal."”

RCIU de inicio tardio: se refiere a los fetos que después de la
semana 34 detienen su crecimiento con afeccién vascular
reflejada en el Doppler, en la mayoria de los casos presentan
alteraciones en ACM o en el ICP y sin cambios en AU; este
grupo de fetos deben diferenciarse de un feto pequefio para la
edad gestacional que no presenta afeccién Doppler, solo es
constitucionalmente menor. *

Clasificacion y seguimiento de los fetos con RCIU
Para realizar un control estandarizado de la RCIU es
necesario usar un protocolo de clasificacion, en la Institucion
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donde laboran los autores se ha adoptado el protocolo
utilizado en el Hospital Clinic de Barcelona, que clasifica a los
fetos en funcion de las alteraciones Doppler y otras pruebas de
bienestar fetal; que van en funcion al grado de severidad de la
insuficiencia placentaria. (Cuadro 1)."”

Protocolo de seguimiento antenatal y toma de decisiones
El seguimiento de los fetos con RCIU, esta basado en el
grado de afeccién de insuficiencia placentaria manifestada
por los hallazgos del ultrasonido, flujometria Doppler y otras
pruebas de vigilancia fetal. En la institucién de los autores se
han dejado de utilizar otras pruebas de vigilancia fetal en estos
fetos, adoptando solo el Doppler como método de vigilancia 'y
paralatoma de decisiones de cuando y por que via finalizar la
gestacion.
Evaluacion del bienestar fetal
Elestudio Doppler se realizara:
-ICP: Entodaslasvisitas.
-Arterias uterinas: solo al diagnostico
-DV: S6lo en RCIU IIT o superior
-Istmo adrtico en RCIU II o superior
-CTG: RCIU I o superior
Seguimiento:
-PEG: cada 2 semanas
-RCIU Tipo I : Cada 1 (después de las 32 semanas ) o 2
semanas (antes de la 32 semanas)
-RCIU Tipo IT: cada semana.
-RCIU Tipo I1I: cada 2-3 dias.
-RCIU TipoIV: Cada24-48hrs.
-RCIU tipo V: cada 12-48 hrs.
Finalizacién de la gestacion:
-PEG anormal: Conducta segin la causa (infecciosa,
téxicos, malformacion, cromosomopatia). En general no
requieren finalizacion antes de la semana 37.
-PEG normal: 40-41 semanas. No contraindicado parto
vaginal.
-RCIU I. Finalizacién a partir de las 38 semanas. No
contraindicado parto vaginal.
-RCIU II: Finalizacién a partir de las 37 semanas. No
contraindicado parto vaginal.
-RCIU III: Finalizacion a partir de la 34 semanas. Cesarea
electiva.
-RCIU1V: Finalizacion a partir dela 30 semanas.
RCIU V: Finalizacion a partir de las 26 semanas. Cesarea
electiva."

Conclusiones

Enlafase clinica del proceso de la insuficiencia placentaria,
la arteria umbilical y la arteria cerebral media son los
primeros parametros que se ven afectados, con un deterioro
progresivo desde las fases precoces; pero si bien los cambios
finales de la arteria umbilical (flujo diastdlico
ausente/reverso) permiten utilizarla como predictor de
mortalidad, ya que la apariciéon de flujo reverso diastolico
ocurre en 1.5 dias antes de la alteracion cardiovascular
indicando fallo cardiaco subclinico con un RR de 10 respecto
a un feto con flujo no reverso, no reflejan en forma adecuada
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la condicion clinica ni la gravedad de la enfermedad, por lo
que no predicen por si solos la morbi-mortalidad fetal.

EIDV es el parametro que ha demostrado mayor asociacién
con la morbi-mortalidad perinatal, con un RR de 5 y una
probabilidad de muerte de 50-95% (segun la edad gestacional)
por este motivo la ausencia o inversion de la contraccion
auricular (onda A) de manera persistente es uno de los
principales determinantes de la finalizacion de la gestacion en
edades precoces.

El istmo aodrtico se deteriora dias antes que el DV y ha
mostrado asociacion significativa a la mortalidad, sin
embargo los analisis multivariables han demostrado que no
aporta mas informacién que el DV. Existen pocos datos sobre
la utilidad del indice de rendimiento miocardico (Tei
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modificado), sin embargo un estudio reciente muestra una
asociacion con la mortalidad perinatal conun OR de 1.5.

Ningun tratamiento ha demostrado ser efectivo para la
insuficiencia placentaria, por tanto el manejo de la RCIU
precoz y severa, se basa en determinar el mejor momento para
la finalizacion del embarazo. La toma de decisiones implica
un balance continuo de los riesgos y beneficios de mantener
un feto in utero frente a la finalizacion de la gestacidn, punto
esencial sobre todo en fetos con edades gestacionales
tempranas y que esta ligado fuertemente a la infraestructura
de las unidades de cuidados intensivos neonatales de cada
centro hospitalario o regioén, porque aun asi, el principal
predictor de la morbi-mortalidad perinatal es la edad
gestacional.
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