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ASPECTOS GENERALES

A mediados del siglo XIX, los niños que nacían con un peso
inferior a los 2 500 g eran considerados prematuros; poste-
riormente, fue descrito el término de retardo del crecimiento
intrauterino como patología causante del bajo peso fetal,
capaz de producir complicaciones diferentes a las causadas
por la prematuridad. Modernamente, se prefiere el término
de restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) porque, el
término retardo, preocupa mucho a los padres por la aso-
ciación de esta palabra con retardo mental. 

Para poder definir la RCIU hay que tomar en cuenta dos
parámetros: la edad gestacional y el peso fetal. La primera
se debe calcular sobre la base de la fecha de la última men-
struación, la biometría fetal ecográfica o, luego del
nacimiento, por el neonatólogo. El peso fetal puede ser cal-
culado en el período prenatal me-diante la evaluación clíni-
ca y la ecosonografía. Estudios recientes señalan que entre
los dos métodos el ultrasonido es mejor que el clínico para
valorar el peso fetal, sólo cuando la edad gestacional es
menor de 37 semanas, porque después de esta semana la
precisión de ambos métodos es similar (Chauhan et al,
1998). El peso promedio fetal de acuerdo con la edad
gestacional se puede apreciar en la figura 24-1.

Figura 24-1. 
Peso promedio fetal de acuerdo con la edad gestacional.

Un recién nacido se considera pequeño para la edad
gestacional, cuando su peso al nacer se encuentra por deba-
jo del percentil 10 del que corresponde para su edad gesta-
cional (Battaglia and Luchenco, 1967); sin embargo, no
todos los infantes con un peso por debajo del percentil 10

tienen una RCIU patológica, debido a que hay una serie de
factores constitucionales individuales; por lo que definir
exactamente el término de RCIU resulta difícil. 

El crecimiento fetal se divide en tres fases (Pollack and
Divon, 1992):

Primera fase: va desde la concepción hasta el principio
del segundo trimestre y se caracteriza por una hiperplasia
celular e incremento del número de las células de todos los
órganos.

Segunda fase: va desde el principio del segundo trimestre
hasta la semana 32 y se caracteriza por una hiperplasia y
una hipertrofia continua que produce el crecimiento de
órganos.

Tercera fase: ocurre después de la semana 32, donde la
hipertrofia celular es el elemento predominante del crec-
imiento y existe una acumulación de grasa que explica el
aumento de peso fetal de aproximadamente 200 g por sem-
ana. 

La evaluación del tamaño de la cabeza y del abdomen,
permite conocer en que etapa del desarrollo se produjo la
noxa, por eso existen dos tipos básicos de RCIU: simétrica y
asimétrica. 

Restricción simétrica
La RCIU simétrica aparece, generalmente, en edades tem-
pranas de la gestación, entre la semanas 18 y 20. Suele
estar asociada con anomalías fetales, exposición a químicos
e infecciones intrauterinas que producen una Disminución en
el número y tamaño de las células. Esto ocasiona una reduc-
ción proporcional del tamaño de la cabeza y del cuerpo, de
allí el nombre de restricción simétrica. En la mayoría de estos
casos, el tratamiento precoz no suele ser efectivo porque se
produce una lesión de la placenta, que altera la nutrición y
oxigenación fetal (Salafia et al, 1995). 

Restricción asimétrica 
La RCIU asimétrica ocurre, generalmente, durante el tercer
trimestre o finales del segundo, asociado a la hipertensión
inducida por el embarazo o a las hemo-rragias del tercer
trimestre. A diferencia de la restricción asimétrica, el número
total de células no se ven afectadas y el potencial de crec-
imiento fetal es inhibido por una falla de la placenta en
brindar suficientes nutrientes y oxígeno. Estos casos se
pueden beneficiar con las medidas que mejoran el flujo pla-
centario. Además, se debe realizar una evaluación exhausti-
va del entorno y bienestar fetal con monitoreo fetal,
ecosonografía y el eco Doppler para hacer el diagnóstico
correcto, realizar el tratamiento adecuado y así disminuir la
morbi-mortalidad perinatal.
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ASPECTOS ETIOLÓGICOS

Causas maternas

Factores constitucionales. Una gestante de talla
baja, genéticamente producirá productos de peso y talla
menores que las de talla normal. Así mismo existen una serie
de factores étnicos, como por ejemplo la población indígena
de Latinoamérica, comparada con la europea, etc. 

Nutrición. Cuando la madre es de bajo peso y tiene
poca ganancia ponderal puede hacer una RCIU, sobre todo
cuando la ganancia es inadecuada en el tercer trimestre. Si
la mujer tiene un peso adecuado, la reducción de la ganan-
cia ponderal no suele producir una RCIU. Una ingesta calóri-
ca por debajo de las 1 500 kcal/día, durante un período
prolongado, en especial durante el segundo y tercer
trimestre del embarazo, puede producir una discreta RCIU.
Ingestas menores de 650 kcal/día si se asocian con una dis-
minución del peso fetal al nacer de 250 g (Stein et al, 1975).
Igualmente, la deficiencia de calcio y vitaminas A, B1, B2 y E
se han asociado con esta patología (Bergner and Susser,
1970).

Enfermedades sistémicas. Todo aquello que
afecte los diferentes sistemas en la madre puede afectar la
circulación útero-placentaria y, por tanto, el feto puede pre-
sentar una RCIU como ocurre en las siguientes condiciones:
enfermedad hipertensiva del embarazo, anemia crónica,
diabetes mal controlada, nefropatías, cardiopatías, vascu-
lopatías, enfermedades infecciosas como la sífilis, el sín-
drome de TORCH, etc. (Bowes and Droegemueller, 1974).

Otras. La mujeres embarazadas de estratos socioe-
conómicos bajos, tienen mayor tendencia a presentar una
RCIU (Wilcox et al, 1995). La exposición materna a ciertas
sustancias, pueden provocar  daños a sus sistemas o al
entorno feto-placentario provocando, no sólo bajo peso,
sino daños mayores que son de difícil recuperación. Ejemplo
de estas drogas son: alcohol, narcóticos, tóxicos ambien-
tales, tabaquismo y algunos anticonvulsivantes (ver cap. 30).

Causas fetales

A pesar de que la madre brinde las mejores condiciones
para el desarrollo fetal, todo aquello que altere el fun-
cionalismo intrínseco del mismo hará que el feto no se desar-
rolle adecuadamente. Si se presenta una RCIU y no existe
una causa que la explique, se debe pensar que es idiopática
o que existe algún tipo de malformación fetal. 

Las anomalías congénitas y cromosómicas ocupan un
lugar importante como causa de RCIU y su importancia rad-
ica en que es posible un diagnóstico prenatal, mediante los
métodos invasivos de diagnóstico en edades precoces de la
gestación. Cuando la RCIU se presenta en el segundo y ter-
cer trimestre y el diagnóstico de malformación se hace medi-
ante ecosonografía, se debe realizar un consejo genético, en
especial si es incompatible con la vida.

Entre las causas genéticas están las siguientes: síndrome
de Down, síndrome de Turner, trisomía 18, anencefalia, delec-
ciones (4p-5p-13q-21q), malformaciones múltiples de sistemas
y anomalías genéticas de las membranas fetales. Esta última
explica algunos casos de RCIU idiopática. Otras causas fre-
cuentes de RCIU son las cardiopatías, las infecciones y el
embarazo múltiple que es, por competencia, causa de falla en
el crecimiento fetal de uno o más de los fetos (ver cap. 20).

Causas placentarias
Entre las alteraciones placentarias y del cordón capaces de
producir RCIU se encuentran las siguientes: desprendimiento
prematuro de placenta, placenta previa, infartos extensos,
placenta circunvalada, inserción velamentosa del cordón,
corioangioma, etc. Algunos casos de RCIU se pueden ver en
placentas anatómicamente normales, pero que presentan
insuficiencia útero-placentaria (Lunell and Nylund, 1992).  

COMPLICACIONES

Se ha encontrado que los fetos con bajo peso al nacer pre-
sentan, durante el trabajo de parto y en el período neonatal,
una mayor incidencia de: bradicardia, síndrome de dificul-
tad respiratoria, hipocalcemia, hipotermia, sepsis bacteri-
ana, hemorragia pulmonar con o sin persistencia del ducto
arterioso, daño cerebral y muerte perinatal (Nieto et al,
1994; Salafia et al, 1995).

La gran interrogante es por las lesiones o secuelas que
pueden padecer estos recién nacidos con bajo peso porque
el desarrollo posterior, desde el punto de vista físico y men-
tal, no se puede predecir y depende de las condiciones al
nacer y las complicaciones que ocasionaron la RCIU. La
mayoría de los autores han encontrado alteraciones en el
desarrollo neurológico e intelectual de los niños con RCIU
(Spinillo et al, 1995); aunque un estudio realizado con el fin
de determinar la relación entre el crecimiento fetal y la fun-
ción cognitiva en la vida adulta, concluyó que la RCIU no
estaba asociada con una alteración de la función intelectual
(Martyn, 1996). Los recién nacidos, además del bajo peso,
pueden presentar baja talla al nacer que ocasiona
alteraciones en el futuro desarrollo de su estatura. Este grupo
de infantes se pueded beneficiar con un tratamiento basado
en  la hormona de crecimiento (Chaussain et al, 1994).



ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS

La regulación del crecimiento fetal es compleja y desconoci-
da. Durante el primer trimestre no están involucrados fac-
tores endocrinos y el control del cre-cimiento depende de la
oferta de nutrientes y, localmente, por factores de crecimien-
to. Además, existe una anormalidad en la adaptación
hemodinámica que provoca una inadecuada perfusión pla-
centaria (Duvekot et al, 1995).

En la RCIU, se ha encontrado una disminución de los fac-
tores de crecimiento dependientes de la insulina (IGF-I, IGF-
II) y de las proteínas ligadoras de éstos (IGFBP-3). Cerca del
término, los valores de IGF están directamente relacionados
con el peso fetal y se ha encontrado que una alteración del
IGF o la deprivación de insulina pueden provocar una RCIU
severa (Giudice et al, 1995; Chard, 1994). También se ha
encontrado una alteración de la actividad biológica del fac-
tor epidérmico de crecimiento que actúa a nivel de la
implantación placentaria, el crecimiento y la diferenciación
fetal (Evain-Brion and Alsat, 1994).

Desde el punto de vista genético, estudios moleculares
sugieren la presencia de una distribución amplia de células
con cariotipos anormales que indican que existe una influen-
cia biológica del mosaicismo placentario en el crecimiento
fetal. La anormalidad es el resultado de una o varias muta-
ciones mitóticas postzigóticas, con viabilidad fetal, que ocur-
ren en cualquier célula de los progenitores en las líneas
específicas celulares placentarias o en los embrioblastos
(Wilkins et al, 1995; Kalousek and Hanison, 1995).

Existen una serie de alteraciones inmunológicas que
pueden ocasionar una RCIU entre las que se encuentran:
falla de supresión o disminución de la actividad de los lin-
focitos T, presencia de anticuerpos antifosfolípidos y supre-
sión de la reacción mixta linfocítica contra la pareja. No se
ha logrado determinar, en forma precisa, si estos trastornos
son secundarios a las alteraciones placentarias que se suce-
den en la RCIU (Matthiesen et al, 1995; Tsushima et al,
1995). 

En la mitad del embarazo, el crecimiento fetal depende,
fundamentalmente, de que la simbiosis materno-placentaria
pueda aportar nutrientes al feto. La hipoxemia prenatal
crónica provoca a nivel placentario una disminución de las
catecolaminas y de la respuesta de los vasos ante éstas, que
ocasiona una mayor susceptibilidad a los agentes vasopre-
sores (DeCristofaro and LaGamma, 1994)

Al final del embarazo, el tamaño placentario y la tasa
de crecimiento fetal están muy relacionados lo que demues-
tra la importancia de la placenta en la regulación del crec-
imiento. La disminución del volumen y de los capilares de las

vellosidades coriales conllevan a una deficiencia placentaria
que ocasiona una disminución del crecimiento fetal (Tao and
Lui, 1995). En la RCIU sola o acompañada de enfermedad
hipertensiva del embarazo, suceden diversos cambios fisi-
ológicos del flujo placentario y ocurre un aumento en la li-
beración de prostanoides en la vasculatura placentaria y los
tejidos anexos a ésta, con una disminución de la capacidad
y afinidad de los receptores de la angiotensina II (Knock et
al, 1994). Esto ocasiona una alteración del flujo placentario
que provoca una vasculopatía decidual y una inflamación
crónica placentaria (Salafia et al, 1995). La presencia de
una lesión simple igual o mayor de 0,25 cm2, que afecte más
del 2,5% del total del parénquima de las vellosidades o que
existan focos en múltiples secciones pueden provocar, en el
recién nacido de bajo peso, las siguientes condiciones: aci-
dosis, hemoconcentración, hipoglicemia transitoria, púrpura,
trombosis y muerte neonatal (Redline and Pappin, 1995).
Además, en los fetos de bajo peso y prematuros, la falta del
proceso normal de maduración y la respuesta prenatal ante
la hipoxia crónica, origina cambios histológicos en el ductus
arterioso que provocan su persistencia al nacer (Ibarra et al,
1994).

ASPECTOS DIAGNÓSTICOS

Clínico 

Es importante no cometer errores al calcular la edad gesta-
cional porque casi la mitad de los casos con sospecha de RCIU
nacen con un peso normal. Durante la anamnesis, hay que
tomar en cuenta todos aquellos factores maternos mencionados
que pueden ocasionar trastornos en el crecimiento fetal. Su
identificación durante el control prenatal permite considerarlo
un embarazo de alto riesgo y realizar el tratamiento adecua-
do.

El examen físico no se debe limitar al área ginecológica;
en algunas ocasiones, la simple auscultación cardíaca o la
palpación del cuello permite sospechar una cardiopatía o
una patología tiroidea no diagnosticada. Si no se disponen
de otros métodos más efectivos, la palpación abdominal y la
medición de la altura uterina pueden orientar al diagnostico
de RCIU. Entre las semanas 18 y 30, la altura uterina en cen-
tímetros coincide con las semanas de gestación; una
medición 2 a 3 cm menor de la esperada puede sugerir el
diagnóstico.

Ultrasonidos

Está técnica ha sido de gran ayuda para el manejo de esta
patología y ha ido desplazando a otros métodos menos con-
fiables, como la medición de la altura uterina. Su gran
difusión y seguridad, ha permitido elaborar diferentes tablas

R E S T R I C C I Ó N  D E L  C R E C I M I E N T O  I N T R A U T E R I N O

309309



O B S T E T R I C I A  M O D E R N A

310310

de biometría fetal que permite hacer un diagnóstico
intrauterino preciso. Entre las múltiples mediciones ecográfi-
cas empleadas en la identificación de un feto que está cre-
ciendo por debajo de su percentil normal están, en orden cre-
ciente de utilidad, las siguientes: longitud del fémur, diámetro
biparietal, circunferencia abdominal y estimación de peso
fetal. La circunferencia abdominal tiene una sensibilidad del
71% y una especificidad del 81% para detectar una RCIU
(Doubilet and Benson, 1995; Faneite y col, 1996). Una vez
hecho el diagnóstico, el ultrasonido no sólo va a resultar útil en
el seguimiento del crecimiento, sino que evaluar el bienestar y
la madurez fetal, que es tan vital en el manejo de esta
patología; además, se puede descartar cualquier anomalía
congénita. 

El eco Doppler permite detectar las alteraciones del flujo
sanguíneo feto-placentario en las embarazadas con RCIU,
porque el compromiso fetal está asociado con alteraciones sig-
nificativas en la circulación arterio-venosa. Las ondas de flujo
venoso se ven mejor con un equipo de Doppler color porque
el Doppler pulsado tiene entre un 18% y un 20% de falla. Los
estudios de la RCIU utilizando el eco Doppler, han ayudado a
determinar el momento óptimo para la interrupción del
embarazo y, además, han permitido disminuir el número de
admisiones antenatales (44%), inducciones de parto (20%),
cesáreas por sufrimiento fetal agudo (52%) y muerte perinatal
(95%) (Alfirevic and Nielson, 1995).

ASPECTOS TERAPÉUTICOS

Antes del embarazo, se deben eliminar aquellos factores de
riesgo que inciden sobre el crecimiento fetal. Para lograr este
propósito no sólo es importante una adecuada atención médi-
ca, sino que la comunidad debe conocer los efectos fetales de
la RCIU y los costos que implica, para realizar campañas de
salud pública en la prevención del tabaquismo, abuso de
bebidas alcohólicas y otras drogas. También se debe enfatizar
lo importante que es asistir a la consulta prenatal, tener una
adecuada alimentación y evitar el embarazo en las mujeres
adolescentes y añosas. Si en el momento de la concepción
existen factores de riesgo o si se detecta una RCIU se pueden
realizar las siguientes medidas terapéuticas.

Medidas generales

Reposo. Cuando la mujer embarazada  mejora su ca-
lidad de vida, disminuye las situaciones de estrés, ya sea en
el hogar o en el trabajo, y utiliza mayor tiempo para el
reposo físico y mental con un mínimo de 8 horas de sueño y
algunas siestas, se logra mejorar la circulación materna y,
por ende, la circulación placentaria que favorece el crec-
imiento fetal.

Decúbito lateral izquierdo. El útero grávido,
por su volumen y peso, comprime la vena cava inferior, que
ocasiona una disminución del flujo de las venas que con-
fluyen en ella, entre ellas las uterinas, que son las que
reciben el flujo vascular placentario; el reposo en decúbito
lateral izquierdo disminuye la compresión de la vena cava,
por lo que son recomendables los períodos frecuentes de
reposo en esa posición (Varma and Curzen, 1973). 

Medidas farmacológicas

Glucosa hipertónica. Con la infusión de 4 litros de
glucosa al 25% durante 48 horas, se han señalado efectos
beneficiosos por dos semanas. El beneficio se explica porque
crea un estado de hiperinsulinemia fetal secundario a la hiper-
glicemia ocasionada con esta solución, que favorece la ganan-
cia de peso (Beisher et al, 1974). 

Hemodilución hipervolémica. La hemodilución
aumenta la perfusión placentaria que ocasiona una redistribu-
ción del flujo sanguíneo fetal y disminuye los índices de
resistencia aórticos y umbilicales, aumentando el índice de
resistencia de la arteria cerebral media. El tratamiento es medi-
ante la infusión de 500 cc de hidro-xietilstarch al 10% y de 1
000 cc de solución de Ringer lactato diario, por 10 días
(Molendigk et al, 1995). 

Hierbas naturistas. El empleo de ciertas sustancias
que se encuentran en algunas plantas medicinales
(Huoxuequyu, Quingxintong, Ginseng) prescritas, utilizadas
y promocionadas por médicos de la China, parecen mejorar
la RCIU porque incrementan la circulación útero-placentaria
y aumentan la actividad de la Ca (2+)-ATPasa de las mem-
branas eritrocitarias que produce un aumento del peso fetal
(Chen and Shu, 1995; Zhang et al, 1994). 

Inmunoterapia. Como ya se mencionó, se han
descrito ciertas alteraciones inmunológicas como causantes
de la RCIU. La administración de inmunoglobulina a la dosis
de 400 mg/kg de peso, durante 5 días al mes, en forma pre-
coz  durante el primer trimestre o inicio del segundo, mejora
la RCIU cuando hay presencia de anticuerpos antifosfolípi-
dos (Spinnato et al, 1995). 

Ácido acetilsalicílico. Mejora el flujo de la circu-
lación útero-placentaria por disminución de la viscosidad
sanguínea; sin embargo, existen controversias en cuanto a su
utilidad Si bien hay estudios donde se demuestra su utilidad
(Wallenburg and Rotmans, 1987; Uzan et al, 1991), otros
estudios no han confirmado estos hallazgos (CLASP, 1994;
Sibai et al, 1993). La dosis recomendada es de 60 a 100
mg/día y hay que tener el cuidado porque puede causar
hemorragia intracerebral en el recién nacido y disminución
de la coagulabilidad sanguínea, por lo que se debe sus-
pender la terapia en caso de que ocurra sangrado. 



Bloqueadores del calcio. Estos medicamentos,
de uso reciente en el tratamiento de la hipertensión y de la
arritmia cardíaca, actúan al nivel de la musculatura lisa de
las arterias umbilicales y favorecen la vasodila-tación. Los
más utilizados son el meclofenoxato, a la dosis de 20 mg tres
veces al día, el verapamil, a la dosis de 20 mg tres veces al
día y la nifedipina, a la dosis de 10 a 20 mg dos veces al
día; todos para ser administrados VO (Ortega y col, 1992;
Sosa-Olavarría, 1993). 

Ácidos eicopentaenoicos. Estudios realizados
en esquimales y en habitantes de países nórdicos, que con-
sumen grandes cantidades de ciertos pescados, mostraron
una baja incidencia de enfermedades cardiovasculares. En
su dieta se encontraron altas concentraciones de ácidos
eicopentaenoicos (EPA) y docosahexaenoico (DHA) que
mejoran el flujo sanguíneo y disminuyen la frecuencia de
trombosis. El aceite de pescado, que contiene 300 mg de
EPA y 200 mg de DHA, por VO tres veces al día, altera la
viscosidad sanguínea y mejoran la circulación útero-placen-
taria. Aunque hay trabajos que señalan poco efecto protec-
tor (Onwude et al, 1995). 

L-carnitina. Es un constituyente natural del organismo
que aumenta la utilización de los lípidos complejos y
favorece la glicólisis anaeróbica. En estudios con eco
Doppler se ha encontrado que mejora el flujo placentario a
la dosis de 50 mg/kg de peso, por VO, tres veces al día
(Ortega y col, 1992). 

Otros. Los medicamentos que mejoran la microcirculación
cerebral y periférica y los que actúan sobre la deformación
eritrocitaria, la viscosidad sanguínea y la coagulación, mejo-
ran el flujo sanguíneo útero-placentario. Los más empleados
son el buflomedil, a la dosis de 300 mg VO, dos a tres veces
al día y la pentoxifilina, a la dosis de 400 mg vía oral diarios
(Sosa-Olavarría, 1993). Las drogas que se emplean para
inhibir las contracciones uterinas aumentan la frecuencia
cardíaca y mejoran el flujo placentario (ver cap. 25). 

Conducta obstétrica

La decisión para el momento de la interrupción y la vía de la
misma dependerá de grado de bienestar fetal, de la edad
gestacional, del grado de madurez fetal y/o el empeo-
ramiento de la enfermedad materna concomitante. Se deben
practicar pruebas de bienestar fetal cada siete días, a partir
de la semana 32, y determinar ecográficamente la biometría
fetal para evaluar la evolución y respuesta al tratamiento. Si
se sospechan alteraciones vasculares, se debe practicar un
eco Doppler. Independientemente de la edad gestacional,
cuando existan indicios de deterioro fetal, por las pruebas
de bienestar, y ocurra una disminución o falta de ganancia
de peso en quince días, se debe interrumpir el embarazo.

La vía a escoger para el nacimiento depende de las
condiciones fetales. Si se decide el parto vaginal, se debe
monitorizar la frecuencia cardíaca en forma continua para
detectar cualquier indicio de sufrimiento fetal agudo. En vista
de que la reserva fetal está disminuida en estos casos, hay
un mayor riesgo de  hipoxia, aspiración de meconio, hipoter-
mia e hipoglicemia; por tanto, se debe practicar un adecua-
do manejo con un equipo multidisciplinario conformado por
el obstetra, el neonatólogo y el anestesiólogo. La cesárea se
debe practicar cuando la inducción haya fallado o el traba-
jo de parto esté prolongado, cuando se presenta sufri-mien-
to fetal durante el trabajo de parto y, en forma electiva, si no
están dadas las condiciones para un parto por vía vaginal
por causa materna (deterioro de enfermedad, cuello no apto
para inducción, etc.) o fetales (pruebas de bienestar alter-
adas).  

CONCLUSIONES

Para definir la RCIU hay que tomar en cuenta dos parámet-
ros fundamentales: la edad gestacional y el peso fetal. Se
considera que un recién nacido es pequeño para la edad
gestacional, cuando su peso al nacer se encuentra por deba-
jo del percentil 10 en la tabla que correspondería para su
edad gestacional.

La RCIU puede ser simétrica, si aparece en etapas pre-
coces de la gestación y, generalmente, está asociada con
anomalías genéticas e infecciones intrauterinas y asimétrica,
cuando aparece a finales del segundo y en el tercer
trimestre, frecuentemente, asociado con enfermedad
hipertensiva del embarazo o hemorragias del tercer
trimestre.

Entre las causas maternas están los factores constitu-
cionales, la inadecuada nutrición, las enfermedades sistémi-
cas como: diabetes, cardiopatías, infecciones, enfermedad
hipertensiva del embarazo, etc. y el uso de drogas o estupe-
facientes. Entre las causas fetales están las anomalías cro-
mosómicas, genéticas e infecciosas como el síndrome de
TORCH y entre las causas placentarias están el
desprendimiento prematuro de placenta, la placenta previa,
los infartos extensos, la placenta circunvalada, la inserción
velamentosa del cordón, el corioangioma, etc.

Para diagnosticar esta patología, se debe realizar una
buena historia que permita detectar los factores maternos
que puedan estar involucrados de manera de prevenir, en lo
posible, la aparición de esta entidad. El ecosonograma es el
método de elección para hacer el diagnóstico y evaluar los
resultados de la terapia. El eco Doppler también es exce-
lente en los casos de alteraciones del flujo útero-placentario. 

Las medidas terapéuticas incluyen: reposo en posición
de decúbito lateral izquierdo, infusión intravenosa de glu-
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cosa hipertónica, hemodilución hipervolémica materna, hier-
bas chinas, inmunoterapia, ácido acetilsalicílico, blo-
queadores del calcio, Ácidos eicopentaenoicos, L-carnitina,
etc. 

En cuanto al manejo obstétrico hay que insistir en la vig-
ilancia fetal cuando se hace el diagnóstico con mo-nitoreo
fetal no estresante y ultrasonido. La vía del parto depende
de las condiciones materno-fetales, si es por vía vaginal, se
debe realizar una adecuada vigilancia fetal durante el tra-
bajo de parto. En aquellos casos con compromiso fetal, se
debe practicar la cesárea. 
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