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Para compreendermos os exatos mecanismos
que conduzem ao crescimento intra-uterino inade-
quado, devemos nos reportar a embriologia e de-
senvolvimento normais do concepto. Os avancos
tecnolégicos adquiridos nas ultimas décadas per-
mitiram a melhor compreensao do inicio da vida na
espécie humana, documentando-se desde o exato
momento da rotura folicular, liberando o 6vulo
envolto por células protetoras e nutritivas da co-
roa radiata, até sua captacdo pela tuba uterina e
assédio pelos espermatozoides, a caminho da ferti-
lizacao.

Unidos genomas materno e paterno, inicia-se a
formacdo de um novo individuo, com progressiva
divisdo celular e, concomitantemente, migracéo
para a cavidade uterina, onde o0 ovo ird nidar e
desenvolver.

Apoés quatro semanas da concepc¢ao, o diminuto
embrido humano — que mede cerca de 1cm de
comprimento — apresenta coracdo e figado des-
proporcionalmente grandes em relacdo ao corpo,
enquanto a placenta encontra-se em processo de
formacdo. Com seis semanas, o embrido ja apre-
senta o esbo¢co humano e prossegue a instalacao da
circulacdo materno-fetal.

Aos trés meses, 0s 6rgéos e sistemas do concepto
comecam a se interligar, constituindo periodo cri-
tico no desenvolvimento cerebral e dos érgaos
sensoriais. O crescimento fetal prossegue até qua-
renta semanas, sendo os dois ultimos meses deci-
sivos para seu ganho ponderal — cerca de 200g a
cada semana. Ao nascimento, o cérebro humano
comporta centenas de bilhGes de células nervosas,
acreditando-se que na vida extra-uterina néo
ocorra mais multiplicacdo neuronal.

Os estudos atuais vdo mais além, responsabili-
zando os agravos ocorridos intra-utero e durante a
infancia por doencas do adulto, em particular as
cardiovasculares, endo6crinas e pulmonares.
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Néao é dificil inferir que qualquer injaria ao
crescimento e desenvolvimento fetais possa resul-
tar em danos irreversiveis, o que denota a impor-
tancia da patologia designada crescimento intra-
uterino retardado (CIUR).

Até a década de 40, consideravam-se prematu-
ros todos os recém-nascidos de baixo peso. Em
1947, Mc Burney?! observou que alguns deles eram
pequenos em decorréncia de um crescimento in-
tra-uterino inadequado e ndo por nascerem preco-
cemente.

Cerca de quinze anos apo6s, a Organizagdo Mun-
dial de Saude desvinculou os conceitos de baixo
peso ao nascer e prematuridade, passando a rela-
ciona-los a idade gestacional. Consagrou-se, en-
tdo, a existéncia de uma nova entidade nosolégica,
denominada CIUR.

Battaglia & Lubchenco? na Universidade de
Colorado (EUA), elaboraram curva relacionando o
peso ao nhascimento com a idade da gravidez. Para
esses autores, neonatos que se encontravam abai-
xo do percentil 10 eram considerados pequenos
para a idade gestacional. Este constitui o classico
e amplamente conhecido conceito de CIUR.

No entanto, com a melhor compreensao dos
mecanismos envolvidos no crescimento e desen-
volvimento intra-uterinos, bem como das adapta-
cdes fetais diante de agravos a estes processos, ha
tendéncia atual em se alterar o conceito de CIUR,
passando este termo a significar um processo pato-
l6gico capaz de modificar o potencial de crescimen-
to do concepto, em que o desvio das medidas antro-
pométricas constitui apenas um sintomas3. Por ou-
tro lado, o termo pequeno para a idade gestacional
diz respeito meramente ao feto ou neonato que se
encontra abaixo de uma medida de referéncia, pré-
definida de peso ou comprimento para determina-
da idade gestacional®.

Com esta conceituacao mais ampla podemos nos
deparar com infantes PIG absolutamente normais
e que nao sofreram retarde de crescimento (sao os
pequenos constitucionais). Por outro lado, alguns
conceptos classificados como adequados para a
idade gestacional podem ter tido uma desacele-
racdo em seu crescimento, o que configura quadro
patoldgico e, portanto, maior risco perinatal.
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Com relacao a incidéncia de CIUR, é bastante
variavel, dependente da populagdo avaliada, dos
critérios de definicdo empregados e dos métodos
propedéuticos disponiveis, girando entre 2,0% e
10,0%. Em nosso servico, na Escola Paulista de
Medicina, é de 6,8%>.

Ha dois tipos de CIUR:

- Tipo I, em que o concepto apresenta CIUR
simétrico, proporcionado, cujas causas sdo intrin-
secas (anomalias congénitas) e extrinsecas (infec-
cdes pré-natais e casos de desnutricdo materna
intensa, desde o inicio da gestagédo). Constitui cerca
de 20,0% dos casos de CIUR e é, sem davida, de pior
prognéstico, embora alguns mais favoraveis se re-
lacionem a fatores constitucionais. O tratamento
intra-Utero, na maioria das vezes, como se pode
depreender, é praticamente inexistente.

Em geral, para o tipo I, simétrico, harmonico,
ndo ha tratamento. Constitui, portanto, o grupo de
pior progndstico, com mortalidade perinatal eleva-
da, apresentando, em caso de sobrevida, sequelas
neurologicas de maior gravidade que as dos assi-
meétricos.

- Tipo I, representado pelo concepto assimétri-
co, desproporcionado, cujo perimetro cefalico é
normal ou pouco menor que o de infantes higidos,
enquanto que a medida da circunferéncia abdomi-
nal é nitidamente abaixo do esperado. Neste gru-
po, o fator determinante do CIUR intervém tar-
diamente e mecanismos de adaptacdo da circula-
cao fetal sdo acionados no sentido de poupar 6r-
gaos mais nobres, como o cérebro e o miocardio, em
detrimento das visceras, da musculatura esquelé-
tica e do tecido celular subcutaneo. O tipo Il englo-
ba 80,0% dos casos de CIUR. A hipertenséo arte-
rial e a desnutricdo materna, no final da gestagéo,
sdo causas responsaveis pelo CIUR assimétrico,
seguidas pela gemelidade e por entidades mater-
nas ocasionadoras de diminui¢cdo da oxigencao do
espaco interviloso, como as cardiopatias ciané-
ticas, as colagenoses, as anemias severas, o diabe-
tes melito grave, além das grandes altitudes.

Nos casos tipo Il, assimétrico, desarmonico, a
conduta expectante restringir-se-a as condicdes
materno-fetais e de maturidade. Em situacfes
maternas adversas (hipertensédo néo controlavel,
hemorragia grave) e fetais (anoxia), e também na
vigéncia de maturidade do concepto, é impositiva
a antecipcao do parto.

Quanto a etiologia, das causas conhecidas, sem
davida, a hipertensao arterial materna destaca-se
como a principal, embora ainda existam grandes
dificuldades em se determinar os diferentes tipos
de hipertensao durante o ciclo gravidico-puerpe-
ral. Neste sentido, Lin et al.® destacaram que é a
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hipertensao arterial persistente, independente de
sua etiologia, a responsavel pelo prejuizo ao cres-
cimento fetal. Acrescente-se, contudo, que a etio-
logia da hipertenséo relaciona-se com o progndsti-
co perinatal. Assim, a sobreposicao da moléstia
hipertensiva especifica da gravidez a hipertensao
arterial de base é que origina os distarbios mais
graves ao crescimento fetal.

Com relacao ao estado nutricional, é bem conhe-
cida sua influéncia sobre o peso de nascimento. O
concepto desnutrido é depletado tanto de nutrien-
tes essenciais, como de alguns especificos, particu-
larmente o ferro e o &cido folico’.

Existem varias outras patologias maternas que
podem interferir no crescimento fetal: as cardio-
patias gravemente descompensadas ou cianoticas;
o diabetes melito com vasculopatia universal ou
na concomitancia de malformagbes; as doencas
renais crénicas, as auto-imunes (principalmente o
lUpus eritematoso sistémico) e as anemias severas.
Também figuram como causa de CIUR as anoma-
lias de placenta e anexos, além de drogas de uso
terapéutico, como os anticonvulsivantes.

Os defeitos congénitos também determinam
crescimento intra-uterino inadequado, destacan-
do-se as cromossomopatias, os defeitos do tubo
neural, alguns tipos de anomalias cardiacas e
varias sindromes dismorficasé.

Classicamente, as infec¢bes pré-natais sédo cita-
das como responsaveis por cerca de 10% dos casos
de CIUR, sendo as principais a toxoplasmose, a
rubéola e a citomegalia®.

Além das causas enumeradas, é mister ressaltar
qgue, em 30% a 40% dos casos, a etiologia permane-
ce indefinida®.

Em estudo em que analisamos as principais
causas maternas e fetais de CIUR, em 154 casos
assistidos na Escola Paulista de Medicina®, obser-
vamos que a hipertenséo arterial esteve presente
em 39,0%, seguida de tabagismo (29,2%), ganho
ponderal materno insuficiente (26,2%), malfor-
macdes (7,1%) e infeccdes congénitas (3,2%).

A fisiopatogenia no CIUR relaciona-se com as
alteracdes de disponibilidade, transporte e utiliza-
¢do do substrato, podendo ocorrer trés situacfes
distintas: fornecimento materno-placentario di-
minuido; potencial fetal prejudicado; ambos com-
prometidos.

A intensidade e extens8o do acometimento do
neonato dependem da época de instalagdo do agra-
vo e do grau de hipdéxia experimentado intra-
Utero. No que concerne especificamente ao trans-
porte placentario, sabe-se que a gravidez prové
mecanismos de adaptacdo fisiolégica da circula-
¢do, tanto em nivel sistémico (com aumento do
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débito cardiaco e vasodilatacao periférica) como
Utero-placentario (queda da resisténcia vascular,
funcionado como shunt materno-fetal).

Na placenta humana que é do tipo hemocorial,
as trocas gasosas e nutritivas ocorrem no espago
interviloso, e que apenas as paredes vascular e do
vilo corial interp6em-se entre circulagbes materna
e do nascituro.

Durante o processo de placentagcdo normal, no
primeiro e inicio do segundo trimestres, ocorrem
as duas ondas de migracao trofoblastica, com o
citotrofoblasto periférico invadindo e destruindo a
camada musculo-elastica, respectivamente, das
porcdes decidual e miometrial das artérias espira-
ladas. Estas alteracdes estruturais proporcionam,
destarte, um circuito de baixa resisténcia.

Acredita-se que, na placentacdo anormal, a se-
gunda onda de migragédo trofoblastica nao ocorra,
remanescendo, desta forma, a por¢cdo miometrial
das artérias espiraladas sensivel a agentes vaso-
pressores locais e sistémicos, o que determina
elevada resisténcia ao fluxo®. Além disso, no CIUR
idiopatico, existe reducdo do numero de vilosida-
des terciarias formadas.

Outro mecanismo fisiopatogénico evocado é o
desequilibrio no balanco das prostaglandinas, com
aumento relativo do tromboxano A, (potente vaso-
constritor e promotor da agregabilidade plaque-
taria), em detrimento das prostaciclinas, resul-
tando em multiplas tromboses placentarias.

Estudos mais recentes vém demonstrando a
existéncia de fenbmenos auto-imunes, com a pre-
senca de anticorpos contra antigenos placentarios,
trofoblasticos, do liquido amnidtico e de linfdcitos.

Portanto, a ma adaptacdao circulatéria na gravi-
dez, com placentacdo anormal e desequilibrio no
balanco das prostaglandinas, conduz a vasocons-
tricao e mualtiplos infartos e tromboses Utero-
placentarias, com reducao do fluxo sanguineo que
determina crescimento intra-uterino retardado.

O diagnostico dessa patologia é realizado pela con-
gregacao de dados clinicos e de propedéutica subsidi-
aria. Dentre os primeiros, destaca-se a avaliagao da
altura uterina em relacéo a idade gestacional. Uma
desaceleragao ou queda em seu crescimento levam a
suspeita de CIUR, sendo este elemento de apareci-
mento tardio. Outro dado clinico é o ganho ponderal
da gestante, que, se prolongadamente reduzido ou
insuficiente durante o terceiro trimestre, pode condu-
zir a hipétese de inadequado suprimento fetal.

Numerosos métodos propedéuticos, como a do-
sagem de elementos do liquido amniotico? e exa-
mes bioquimicos maternos, ja foram propostos,
porém nenhum se mostrou eficiente na rotina, até
0 momento.
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A ultra-sonografia € um dos exames mais impor-
tantes no CIUR, pois, além de permitir sua identi-
ficagdo, possibilita acompanhar a velocidade de
crescimento daquele feto e avaliar a vitalidade®.

Por meio de dados de biometria, particularmen-
te medidas seriadas do diametro biparietal, esti-
mativa do peso e relacdes entre circunferéncia
cefalica e abdominal, comprimento do fémur e
circunferéncia abdominal, podemos néao s6 detec-
tar o inadequado crescimento intra-uterino como,
também, suspeitar do seu tipo (simétrico ou assi-
métrico).

Outro parametro de extrema importancia é a
avaliacdo quantitativa do liquido amniético. Como
veremos com mais pormenores, a hipéxia determi-
na uma redistribuicdo do fluxo sanguineo fetal,
ocorrendo vasoconstricdo na arteriola aferente
renal e consequente reducéo da filtracdo glomeru-
lar e do débito urinario, o que determina a oligoi-
dramnia. Assim, o célculo do débito urinério,
marcada e comprovadamente reduzido em con-
ceptos portadores de retarde, é elemento ultra-
sonografico mais precoce que a reducao do liquido
amniotico, e, segundo Wladimiroff®, possui forte
correlacao com o grau de hipoxia intra-uterina.

Quanto a aceleracao da maturidade placen-
taria, seu valor é mais evidente quando h4, conco-
mitantemente, reducao do liquido amnidtico. Nao
obstante, o encontro de placenta grau 11l antes da
362 semana constitui importante sinal de alerta
para o insuficiente crescimento fetal®.

O advento da dopplervelocimetria tem permiti-
do o melhor entendimento da hemodindmica ma-
terno-placentaria e fetal, quer em situacgdes nor-
mais ou patoldgicas. Constitui método néo-inva-
sivo, de facil execugdo, inécuo e de pronta repeti-
¢cao. Mediante calculo da velocidade do fluxo san-
guineo, podemos inferir o grau de resisténcia exis-
tente nos diversos compartimentos — materno
(artérias iliaca interna e uterina), placentario (ar-
térias arqueadas) e fetal (vasos umbilicais, aorta
descendente, cardétida interna, cerebral e renal).

No CIUR, observa-se um aumento progressivo
da resisténcia vascular uterina e umbilical, repre-
sentada, no Doppler, por queda da velocidade do
fluxo sanguineo durante a diastole. E o elemento
diagnéstico mais precoce do inadequado cresci-
mento fetal’. Em situacdes extremas, pode ser
detectado fluxo diastélico final aproximadamente
igual a zero ou, até mesmo, fluxo reverso.

Na circulacéo fetal, a dopplervelocimetria docu-
menta claramente a centralizacao do fluxo sangui-
neo, pela queda na resisténcia das artérias caro-
tida interna e cerebral média'®e aumento da resis-
téncia vascular em nivel de artéria renal.
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Outra arma propedéutica que dispomos na atu-
alidade, porém com precisas indicacdes por tratar-
se de método invasivo e ndo completamente isento
de riscos, é a funiculocentese. Mediante a coleta de
amostras sanguineas fetais, é possivel a realizacéo
da cariotipagem, confirmando ou ndo as cromos-
somopatias, quando ha suspeita desta etiologia.
Além disso, permite a analise gasimétrical®, com
avaliacdo da oxigenacéao e do equilibrio acido-basi-
co fetais, estudo hematimétrico, metabdlico e
soroldgico, em casos de infec¢Bes congénitas.

O feto dispde de sensiveis e precisos mecanis-
mos de compensacdo a hipoxia. A estimulacao de
quimiorreceptores desencadeia resposta dos siste-
mas simpatico e parassimpatico, promovendo va-
soconstricdo periférica e vasodilatacdo em nivel
cerebral, cardiaco e supra-renal — é o denominado
fendmeno da “centralizacao da circulacéo fetal” ou
“efeito protetor cerebral”, em que o sofrimento
cronico é dito “compensado”.

N&o obstante, esse mecanismo determina al-
guns prejuizos graves ao concepto, naqueles 6ér-
gdos em que ha reducao do fluxo sanguineo. Assim,
no figado, ocorrem alteracdes globais da funcéo
hepatocelular, com prejuizo na producao de enzi-
mas e cofatores, imprescindiveis para o adequado
metabolismo e sintese protéica. Em nivel intesti-
nal, essa isquemia pode resultar em complicacédo
extremamente grave, denominada enterocolite
necrotizante, enquanto nos rins existe decréscimo
do numero de néfrons formados e, dependente do
grau de severidade do retarde, a alteracao pode ser
irreversivel.

A anéalise gasimétrica, por meio da funiculocen-
tese, permitiu a construcédo de curvas de normali-
dade da pressao parcial de oxigénio (pO,) nos
diferentes compartimentos — interviloso, artéria
e veia umbilicais.

Estudo semelhante em fetos com crescimento
retardado revelou que grande parte deles encon-
tra-se hipéxica e que o grau de hipoxia se relaciona
a acidose, hipercapnia e hiperlactinemia?.

Diante da reducdo na oferta de oxigénio, o feto
lanca mao de mecanismos metaboélicos que tentam
compensar a hipo6xia, como o aumento da eritro-
poiese.

A hemopoiese no embriao e feto pode ser dividi-
da em trés fases, conforme o principal 6rgao pro-
dutor: mesoblastico (saco vitelino), hepéatico e
mieldide. Os eritroblastos s&o liberados na circula-
¢cdo apenas nos sitios extramedulares, com sua
contagem no sangue periférico medida indireta de
avaliacdo da eritropoiese extramedular.

Durante gravidez normal, ocorre diminuicao
exponencial na contagem eritroblastica e, conco-
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mitantemente, aumento da concentracdo de eri-
trécitos e hemoglobina, indicando queda progres-
siva na eritropoiese hepatica e elevacdo da medu-
lar. Este pode representar mecanismo compensa-
torio para a reducdo na pO, do sangue venoso
umbilical, ou seja, a quantidade de eritrdcitos e
hemoglobina aumenta e a concentracdo de oxigé-
nio é mantida.

Na vigéncia de hipoxia fetal grave, existe au-
mento na eritropoiese hepatica?, elevando-se a
contagem eritroblastica, que, por sua vez, se rela-
ciona fortemente a elevagdo da eritropoietina. E
possivel que a infiltracdo do figado pelo tecido
eritropoiético seja fator etiopatogénico nas disfun-
¢des hepaticas detectadas em fetos com CIUR,
determinando disturbios no metabolismo de car-
boidratos, gorduras e aminoacidos.

Esses fetos apresentam, também, leucopenia
com reducéo da contagem de neutrofilos, linfocitos
e monocitos, além de trombocitopenia, que, por sua
vez, se correlaciona significativamente com o grau
de hipoxemia, acidose e retarde de crescimento.

Quanto ao metabolismo glicidico, sabe-se que o
transporte de glicose pela placenta é realizado por
difusdo facilitada, e que sua captacdo para a veia
umbilical estd diretamente relacionada a concen-
tracdo materna e ao gradiente transplacentario.

Estudos comparativos das concentragcbes mé-
dias de glicose entre fetos normais e aqueles
hipoxicos, portadores de CIUR, revelaram niveis
inferiores no ultimo grupo. Esse achado compro-
vou que a hipoglicemia observada no periodo
neonatal nao é, necessariamente, de origem pos-
natal?2. Tal distdrbio metabdlico pode decorrer da
ma perfusao uteroplacentaria, com reducao da
transferéncia de glicose e oxigénio. Outra possibi-
lidade para explicar a baixa glicemia fetal seria a
hipoxia, com a exalta¢do do metabolismo anaero6-
bico para obtencdo de energia.

Sabe-se que durante a gravidez ocorre diminui-
¢cdo exponencial na concentragdo plasmatica de
trigliceridios do concepto, refletindo sua incorpo-
racdo progressiva no tecido adiposo, que, no ter-
mo, representa 16,0% do peso corpdreo total.

Nos fetos hipodxicos, detecta-se hipertrigliceri-
demia?, provavelmente resultante de dois meca-
nismos:

— o primeiro, determinado pela lipdlise. Embo-
ra as necessidades energéticas do nascituro sejam
supridas pela oxidacao da glicose, é possivel que,
em vigéncia de hipoxia e hipoglicemia, ocorra
mobilizacdo das gorduras para o fornecimento de
substrato energético alternativo. Os elevados ni-
veis de acidos graxos néo esterificados circulantes
podem exercer uma acdo poupadora de glicose que
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ficaria disponivel para o metabolismo cerebral.
Aqueles acidos graxos livres ndo empregados nes-
sa oxidacao seriam convertidos, em nivel hepatico,
determinando aumento da trigliceridemia,;

— o0 segundo mecanismo responsavel pela hiper-
trigliceridemia é a lipogénese. Ha a menor utiliza-
cao dos trigliceridios pelo tecido adiposo devido,
entre outros fatores, a hipoinsulinemia e reducao
da lipoproteina lipase, presente em conceptos com
CIUR.

A semelhanca do que ocorre nas criancas com
sidrome de Kwashiorkor, a relagdo de aminoacidos
néo essenciais e essenciais do feto desnutrido esta
elevada?*. Tal fato foi apurado pela observacéo do
aumento do quociente entre glicina e valina, alte-
racdo que se relaciona fortemente com o grau de
hipoxia fetal. As altas concentracfes de glicina,
aminoacido ndo essencial, ocorrem em razao de
sua nao-utilizacdo na gliconeogénese, oxidagéo ou
sintese de proteina, durante a hipoxemia. Por
outro lado, a baixa concentrac¢do de valina pode
decorrer do reduzido suprimento ao espaco inter-
viloso ou da diminuicdo do transporte ativo por
meio da placenta, em conseqiéncia da hipoxia.

Varias outras alteracdes metabdlicas vém sendo
investigadas no CIUR. Sabe-se, atualmente, que
esses fetos apresentam osteopenia, devido a redu-
cao do transporte de calcio, estimulo a paratiréide
fetal e aumento da reabsorcdo d6ssea. Também
foram encontradas alteracdes hipofisarias, com
baixos niveis de ACTH e maior concentracao
plasmatica de cortisol que a observada em con-
ceptos adequados para a idade gestacional; e res-
posta simpatoadrenal a hipoxia, com elevacéo dos
niveis de noradrenalina, além de alteraces dos
hormoénios tiroidianos.

Apesar de todo o avanco propedéutico, na pratica
diaria, observa-se que persistem os baixos per-
centuais diagnosticos de CIUR no periodo ante-
natal. Em nosso estudo®, ao analisarmos a época do
diagnodstico, segundo a freqUiéncia e o local de assis-
téncia pré-natal, notamos que essa identificagao foi
tardia, realizada mais assiduamente no periodo
pos-natal. Assim, em apenas 48,4% das gestantes
seguidas no pré-natal da Escola Paulista de Medi-
cina, o reconhecimento do agravo fetal ocorreu
antes do nascimento. Esse diagnostico antenatal foi
menos eficiente naquelas pacientes oriundas de
outros servicos (31,1%) ou nas que néo realizaram
acompanhamento pré-natal (12,5%).

Jé foram descritas inUmeras tentativas de tra-
tamento intra-uterino do crescimento fetal retar-
dado como o repouso no leito e a infusdo de nutri-
entes por diversas vias (oral, parenteral, intra-
amniédtica, transcervical, por cateter instalado
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por meio de cordocentese). Ressaltamos, também,
0 uso de drogas vasodilatadoras placentarias?®, o
transplante de medula 6ssea, o DNA produtor do
horménio de crescimento e a placenta artificial (a
semelhanca de um sistema hemodialitico). Todas,
porém, apresentaram resultados bastante contro-
versos, sendo o motivo de tal insucesso relacionado
ao fato de ndo se atuar no que realmente é limi-
tante, ou seja, a insuficiéncia vascular utero-
placentaria.

A Unica terapéutica que, em estudos prelimina-
res, apresentou efeitos benéficos foi a hiperoxi-
genacdo materna. Estudos em animais e humanos
demonstraram que essa medida, em fetos hipoxé-
micos, restitui a freqiéncia dos movimentos respi-
ratdrios ao normal®.

Em casos de CIUR severo, no segundo trimes-
tre, com alteracdo da dopplervelocimetria da cir-
culacdo fetal e hipoxia, confirmada pela gasime-
tria, a hiperoxigenacdo materna pode beneficiar o
concepto, elevando a pressdo parcial de O,, previ-
nindo o dbito intra-uterino e, desta forma, permi-
tindo o adiamento do parto até o feto atingir viabi-
lidade. Também ocorre reducdo do metabolismo
anaerdbico da glicose, com reversao da acidose, do
estado de hipoglicemia e das alteragdes lipidicas e
dos aminoacidos, detectadas no feto hipoxémico.
Outrossim, ha melhora da perfusédo visceral, com
menor risco de lesdo funcional. Nicolaides et al.*
orientaram a administragéo continua de O, umidi-
ficado, 9 litros/minuto, numa concentracdo de
55,0%, através de mascara facial.

Enquanto prosseguem as investigac¢fes do tra-
tamento intra-uterino, podemos subdividir a con-
duta atual de acordo com o tipo de CIUR:

— tipo I, ap6s pesquisa imediata e excluséo de
malformagbes incompativeis com a vida, naqueles
casos em que a etiologia é definida, deve-se minis-
trar o tratamento especifico;

— tipo 11, a conduta é expectante na auséncia de
maturidade e preservacdo de certa vitalidade
fetal, instituindo-se a terapéutica das intercorrén-
cias maternas. Posto que o processo de crescimen-
to intra-uterino retardado é progressivo e irrever-
sivel, uma vez atingida a maturidade ou quando
houver grau mais importante de comprometimen-
to do bem-estar do concepto, adota-se conduta
ativa com resolucdo da gravidez. Elemento prope-
déutico que auxilia sobremaneira a condugéo des-
ses casos € a amniocentese, com realizacdo das
classicas provas de maturidade e vitalidade do
liquido amniético.

A via de parturicdo depende da intensidade de
acometimento do concepto, das condi¢bes obstétri-
cas maternas e dos métodos propedéuticos dispo-
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niveis para a adequada monitoragem da oxige-
nacdo fetal, durante o trabalho de parto. Esses
motivos justificam a elevada freqtiéncia de cesa-
reas, também observada em nossa casuistica®
(aproximadamente 60%).

Quanto ao prognoéstico perinatal, é bastante
ominoso, associando-se a elevada freqiéncia de
prematuridade e todas as intercorréncias que dela
advém. Em nosso estudo®, observamos 40,3% de
prematuros, com cerca da metade abaixo de 34
semanas.

A morbidade também é elevada, com ocorréncia
de asfixia, aspiracao de meconio, distdrbios respi-
ratorios, metabdlicos, hemorragicos e infecciosos.
Nos 154 casos ocorridos na Escola Paulista de
Medicina®, detectamos 16,0% de asfixia, 13,3% de
sindrome do desconforto respiratério (achado sur-
preendente, pois contraria o classico conceito de
gue a hipoéxia intra-uterina cronica conduz a ace-
leracdo da maturidade pulmonar), 42,7% de hipo-
glicemia, 17,3% de hipocalcemia, 9,3% de hemor-
ragia intracraniana e 6,7% de septicemia.

Alguns grupos de pesquisa tém preconizado a
profilaxia do CIUR com o emprego dos inibidores
das protaglandinas?’, particularmente do trombo-
xano A,, com o objetivo de melhorar a vasocons-
tricdo e prevenir a ocorréncia de tromboses. No
entanto, a comprovacao cientifica desses benefi-
cios depende, ainda, de estudos multicéntricos.

Concluindo, cabe a nds, obstetras, como mem-
bros da equipe de assisténcia perinatal, concen-
trar esforgos para que cada vez menos entregue-
mos, as unidades neonatais de terapia intensiva,
recém-nascidos que, além de graves complicagdes
perinatais, poderéo ter seu futuro desenvolvimen-
to fisico, neuropsicomotor e intelectual comprome-
tidos. Para isso, devemos prosseguir as investiga-
¢cdes em busca de melhor entendimento dessa com-
plexa patologia que é o CIUR.
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