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1. CIRPRECOZ

1.1.Definicién

- Feto de menos de 32 semanas con peso fetal estimado por debajo del percentil 3 (p-3)
aisladamente.

- Feto de menos de 32 semanas con peso fetal estimado por debajo del percentil 10 (p-10) con
afectacion del Doppler en la arteria umbilical (AU) (>p95), de la arteria cerebral media (indice
de pulsatilidad o ratio cerebro/ placentario) (IP o RCP <p5) y/o arteria uterina (>p95).

El CIR precoz representa el 20-30% de todos los CIR, se acompafia de preeclampsia en un 50% de los
casos y se asocian con alto riesgo de lesiones graves y/o muerte fetal, posiblemente causados por una
patologia placentaria. También puede deberse a la presencia de malformacion congénita, afectacion de
una noxa externa (infeccion, toxico, etc.), alteracion genética y/o sindrémica y afectacién materna que
repercute en el estado fetal (constitucional, enfermedad materna, toxico).

1.2.Diagnéstico

- Exploracion anatomica detallada que incluye.
* Ecocardiograma anatémico/funcional.
* Neurosonografia.

- Estudio genético (preferentemente en liquido amniético) en los casos en que existan malformaciones
asociadas o en los casos de CIR precoz muy severo (P<3) con diagndstico previo a las 24 semanas 0 en
aquellos CIR precoz sin etiologia conocida, tras agotar la bateria de estudio no invasivo.

- Estudio de displasias esqueléticas si existen malformaciones sugestivas.

- Anticuerpos Antifosfolipidos.
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- Proteinuria en orina de 24 horas o ratio proteinas/creatinina en muestra aislada.

- Estudio infecciones: estudio TORCH en sangre materna y/o en liquido amniotico.

1.3.Fisiopatologia

En la insuficiencia placentaria se produce una afectacion del adecuado intercambio a este nivel por algin
defecto, bien en el transcurso de la formacidon de la placenta en alguna de sus dos oleadas de formacién e
invasion miometrial (primera hasta las 12-16 semanas y segunda hasta las 16-24 semanas) o bien por
fendmenos de fibrosis, microtrombos y diversos eventos obstructivos posteriores.

Tabla 1. Secuencia de cambios en el CIR precoz.

Enfermedad Hipoxia Hipoxia Dafio severo/
placentaria compensada descompensada muerte

Incremento de la

impedancia
placentaria

ARTERIA UTERINA

ARTERIA UMBILICAL

Isquemia cardiaca

e Fallo diastélico RCTG
anormal

DUCTUS VENOSO —
ARTERIA CEREBRAL MEDIA Fallo sistélico

cardiaco

1.4.Cambios en la arteria umbilical, evidencia de disfuncion placentaria

- 1° Aumento en el indice de pulsatilidad de la arteria umbilical (IP-AU >p95).

- 2°Disminucién del flujo telediastolico.

- 3° Ausencia del flujo telediastélico en la arteria umbilical (ATLAU 6 AEDV) (se relaciona con
hipoxemia).

- 4°Flujo diastdlico reverso (RTLAU 6 REDV) (peor prondstico y acidosis fetal en el 40%).
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1.5.Cambios en la arteria cerebral media, fase de compensacion, redistribucion
cerebro-placentaria

- 1° Disminucion del indice de pulsatilidad de la arteria cerebral, IP-ACM <p5 (1-3 semanas)

- 2° Normalizacién del IP-ACM “falsa recuperacion” debido a fallo de los mecanismos
compensatorios.

- 3°Disminucidn en laratio cerebro-placentario (RCP: IP-ACM/IP-AU <p 5) que puede producirse
incluso sin grandes cambios en los indices de pulsatilidad aislados de cada vaso.

1.6.Cambios en el Doppler venoso, descompensacion y fallo

Traduccién de la disfuncion cardiaca (por la sobrecarga e hipoxia miocérdica); serd la alteracion del
Doppler de los territorios venosos como:

- Aumento del indice de pulsatilidad de la vena cava inferior (IP-VCI >p95) y aumento de su flujo
reverso (mayor al 30%).

- Pulsatilidad en la vena umbilical (UV-pulsatil).

- Aumento del indice de pulsatilidad del ductus venoso (IP-DV >p95) al principio, y posteriormente
pérdida y reversion de la onda a (mejor capacidad predictiva de muerte fetal a corto plazo).

2. CIR TARDIO
2.1.Definicién

El CIR tardio se considera aquel feto >32 semanas con peso fetal estimado por debajo del percentil 10,
con Doppler de la arteria umbilical normal y un estudio de Doppler alterado de la arteria cerebral media
alterado (IP o RCP disminuido) y/o arteria uterina alterado; o bien, clasicamente, cuando el peso fetal es
<p3. Este subconjunto de fetos con peso <pl0 y resultados perinatales adversos se refieren al CIR tardio.

2.2.Importancia del diagnostico

Representa el 70-80% de todos los casos de CIR. En un ndmero considerable de fetos PEG, sin
alteraciones Doppler de la arteria umbilical, se evidencian signos histoldgicos de hipoperfusion
placentaria (CIR tardio). Son fetos y recién nacidos con peores resultados perinatales; no sélo por
encontrarse en un peso con un percentil inferior al que le corresponde, sino por los cambios adaptativos,
circulatorios, estructurales, endocrinolégicos y metabdlicos, que realizan ante la insuficiencia placentaria
en vida intrauterina. Estas evidencias demuestran que los fetos PEG son, en la mayoria de los casos, no
solo "constitucionalmente pequefios”. En el feto conlleva una menor tolerancia a las contracciones ante
la induccion de parto, aumenta la probabilidad de sufrimiento fetal intraparto y, en menor medida que el
CIR precoz, riesgo de muerte perinatal. En el nifio presenta un menor desarrollo neuroldgico, peores
resultados académicos, alteraciones en el comportamiento y alteraciones cognitivas a largo plazo; también
presentan alteraciones a nivel cardiovascular, como HTA (hipertension) y alteraciones estructurales.

2.3.Fisiopatologia
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El hecho comun denominador de los fetos CIR es la insuficiencia placentaria. En el CIR tardio, el grado
de enfermedad placentaria es leve, por lo tanto el Doppler de la AU es normal, y el mecanismo de
adaptacion se produce a nivel cardiovascular central, es decir, ocurre una vasodilatacion cerebral previa
a la aparicion de cambios a nivel de la arteria umbilical. Un IP ACM < p5, que puede ocurrir en un 25 %
de los CIR de inicio tardio, sugiere una hipoxia cronica. En fetos con CIR tardio la secuencia de deterioro
fetal es méas lenta y no suele llegar a producir alteraciones severas del territorio venoso. Es raro encontrar
alteraciones en el ductus venoso. Son fetos expuestos durante poco tiempo a la hipoperfusion placentaria,
lo que conlleva a una baja tolerancia a la hipoxia del feto maduro. Estos cambios en la secuencia justifican
una presentacién clinica y hemodinamica diferente, lo que confiere al CIR tardio un diagnéstico y manejo
especificos.

Tabla 2. Secuencia de cambios en el CIR tardio.

Enfermedad

olacentaria Hipoxia descompensada Dafio severo/muerte

Tolerancia minima a la hipoxia

Incremento de la impedancia

placentaria

Centralizacion

ARTERIA CEREBRAL MEDIA RCTG anormal

ARTERIA UMBILICAL

Hipoxia moderada y adaptacion cardiovascular

2.4.Manejo clinico

Los objetivos principales detras del manejo clinico de los CIR debe ser en primer lugar diferenciar CIR
de PEG y en segundo lugar determinar si existe el riesgo de lesiones fetales in Gtero que afecten al
desarrollo del infante.

La evidencia actual sugiere que no hay un Unico parametro para diferenciar mejor el CIR del PEG. Tras
la revision de la evidencia disponible, en los fetos PEG a partir de las 32 semanas debe realizarse un
estudio Doppler que incluya la ACM, RCP, AUt, ademas de la AU. La evaluacion Doppler de la AU
como discriminador estandar independiente, para diferenciar fetos PEG de CIR tardio, no es valida. En
los casos que presenten vasodilatacion y/o disminucién del RCP se debe considerar CIR tardio. Una vez
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identificado, debe ser manejado de forma activa tras alcanzar el término o identificar cualquier signo que
sugiera riesgo de lesion fetal o muerte que pueda recomendar el parto antes de término.

CIR PRECOZ

CIR TARDIO

<32 semanas

>32 semanas

Dificultad: Manejo

Dificultad: Diagndstico

Insuficiencia Placentaria Severa

Insuficiencia Placentaria Leve

Adaptacion sistémica cardiovascular

Adaptacién central cardiovascular

Feto inmaduro. Gran Tolerancia Hipoxia

Feto maduro. Baja tolerancia Hipoxia

Elevada Mortalidad y Morbilidad

perinatales

Baja Mortalidad. Pobres resultados

Diferencias entre CIR Precoz y Tardio.

Seguimiento CIR basados en

el Doppler.

Alteracion crecimiento Doppler Seguimiento
PFE entre P3y P10 (BPEG) Doppler normal 2 semanas
PFE <P3 Doppler normal 1 semana
IPAU>P95, IPACM<P5,
PFE <P10 RCP<P5 6 IPAUt>P95 1 semana
PFE <P10 Ause_ncw} c_je fIUJo_
telediastolico, flujo 2.3 dias
telediastolico inverso en la
arteria umbilical o IPDV>P95

Seguimiento CIR basados en el Doppler. PFE. Peso Fetal Estimado. IPAU. indice de Pulsatilidad de la Arteria
Umbilical. IPACM. indice de Pulsatilidad de la Arteria Cerebral Media. IPAUL. indice de Pulsatilidad de las Arterias Uterinas.
RCP. Ratio Cerebro/ Placentario. IPDV: indice de Pulsatilidad del Ductus Venoso.
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Finalizacion del CIR basados

en el Doppler.
Semanas Via del parto
24+0 a 25+6 sem Gestion personalizada
26+0 a 31+6 sem Si la onda a del ductus venoso Cesarea
es reversa
3240 a 33+6 sem Si el flujo telediastolico
invertido de la arteria umbilical
> 34+0 sem Si el flujo telediastolico
ausente de la arteria umbilical
36+0 a 37+6 sem Si IPAU>P95 o0 PFE <P3 Parto vaginal
3840 a 39+6 Si IPACM<P5 o RCP<P5
> 40+0 sem Si PFE entre P3y P10 con
Doppler normal

Finalizacion del CIR basados en el Doppler. PFE. Peso Fetal Estimado. IPAU. indice de Pulsatilidad de la
Arteria Umbilical. IPACM. indice de Pulsatilidad de la Arteria Cerebral Media. IPAULt. indice de Pulsatilidad de las Arterias
Uterinas. RCP. Ratio Cerebro/ Placentario. IPDV: indice de Pulsatilidad del Ductus Venoso.
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