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1.Definitii. Moartea fetald intrauterind se referd la produsul de conceptie fara semne de viata in
utero $i se poate produce oricind Tn sarcind, sau in travaliu.

Terminologie. In literatura medicald din Romania s-au folosit de a lungul timpului mai multi
termeni pe aceastd tema..

Ou mort- oprirea in evolutie a produsului de conceptie inaintea definitivarii embriogenezei, la 12
sdptamani, cu zile pind la sdptdmani pina la expulzia prin avort- ou mort retinut (“missed
abortion”).

Fat mort in utero : de la 12 saptamani, precoce de la 12 sdptamani si 1 zi la 18 saptamani,
intermediar de la 18 saptamani si 1 zi la 24 saptamani, tardiv de la 24 saptamani si 1 zi pind la
termen, subclasificat in deces antepartum si deces intrapartum.

2. Prevalenta. Se descrie o ratd de 3,9 decese fetale in utero la 1000 nasteri, cu limite de la 3,1
la 5,2 (CEMACH — UK, 2007) (1)

3. Etiologie. In aproape jumatate din cazuri nu se giseste o cauza specifica, iar cind din teste
efectuate unele sunt anrmale nu existad siguranta ca s-a descoperit cauza (RCOG, 2010) (2). Sunt
cauze materne, fetale, materno-fetale, ovulare (Tabelul 1). Multe dintre cauze au in comun
restrictia de crestere intrauterind nediagnosticata si/sau netratatd — descoperita postpartum la o
treime din cazuri §i la jumatate dintre ele nediagnosticata (1), determinatd de HTA gestationala
necontrolatd terapeutic sau complicata cu eclampsie, abruptio placentae, de diabet zaharat (3),
tulburarile de coagulare din trombofilii (4), de infectii- transplacentare (virusi: CMV, parvovirus
B, rubeold, herpes simplex, coxsackie, bacterii: din infectii specifice ca sifilis, toxoplasmoza,
listeria, leptospira, febra Q, boala Lyme, malaria la gravide cu istoric special) sau ascendent, cu
sau fara membrane rupte (esch.colli, Klebsiella, streptococcus grup B, enterococcus,
mycoplasma/ureaplasma, Haemophilus influenzae si Chlamydia trachomatis- sunt tot mai
frecvente in tarile dezvoltate) (5; 6; 7; 8; 9; 10). Inflamatia fetala asociata infectiilor materno-
fetale este responsabild in multe din decesele fetale intrauterine (11)

Moartea intrapartum poate fi urmarea unui accident acut (prolabare de cordon, eclampsie,
abruptio placentae) sau a unei suferinte cronice. In 10% cazuri nu se poate descoperi cauza prin
investigatii clinice si paraclinice (12)

Tabelul 1. Etiologia mortii fetale in utero

Cauze materne Cauze fetale Cauze materno- fetale Cauze ovulare
- HTA gestationala- | - Aneuplodiile - Incompatibilitatile - Patologia
preeclampsia - Malformatii sanguine Rh, si sistem ABO deciduala
- HTA cronica, - Anomalii ale
preexistenta cordonului ombilical
- Diabet zaharat - Sarcina
- Trombofilii gemelard mono-
congenitale amnioticd monocorianla
- Sindromul - Insuficidenta
anticorpilior antifosfolipidici placentara
- Hipotiroidia
- Infectiile




- Boli parazitare

- Toxice profesionale
- Abuzul de droguri

- Traumatisme

- Travaliu
hiperkinetic

4. Aspecte anatomo-clinice.
Oprirea in evolutie in primul trimestru §i pina la terminarea primei jumatafi a sarcinii
determind modificari embrio- trofoblastice caracterizate prin edem vilozitar, proliferare stromala,
atrofie vilozitara, determinand asa numita “degenerescentd molard” a vilozitatilor si lichefierea
sau lipsa de evolutie a structurilor butonului embrionar. Se descriu aspectele de ou clar, mola
carnoasa ( masa maroniu- roscatd, caracterizata prin dispunerea lamelard a elementelor fibrino-
hematice, contituitd numai din trofoblast modificat, fara structuri embrionare). Oul clar este
caracteristic primului trimestru, zigotul oprindu-se in evolutie in timp variabil dupd ovo-
implantare.
Oprirea in evolutie in a doua parte a sarcinii. Se produce mumificarea, prin desicare fatul se
ratatineaza, are consistentd pastoasd, craniul se aplatizeaza, peretele abdominal este excavat,
apare “fatul de turtd dulce”. Dupd saptdmana 20- cind apare epidermul, ce impiedica exudarea
lichidiana, la fatul mort Incepe maceratia, sau necroza de colicvatie in care nu intervin bacteriile-
cavitatea amniotica fiind intactd si sterild. In primele 48 ore dupd deces modificarile sunt
minime, fatul este mai putin ferm, cu tegumente aderente pe tot corpul, cu exceptia fetei unde
piele este mai laxa. Dupa 48 ore, modificarile devin evidente, intereseaza pielea, oasele craniului,
globii oculari, viscerele si anexele ovulare, cu o anumita ordine cronologica, dupa cum urmeaza:
- la 2- 3 zile apar flictene sero hematice localizate mai ales distal, maleolar
- de la ziua 3 ala a 8-a flictenele se generalizeaza si apoi se rup lasand sa apara dermul de
culoare rosie bruna -“fatul sanguinolent”,
- din ziua 5 a apar si modificari viscerale: ficatul se ramoleste,devine foarte friabil,
seroasele se umplu de lichid serohematic
- din ziua a 8 a 1n ziua a 12 a epidermul se decoleaza si de la nivelul fetei, toracele se
aplatizeaza, legaturile articulatiile slabesc, scheletul este flasc si baloteaza, oasele craniului se
inmoaie, substanta cerebrala se lichefiaza, globul ocular se ramoleste, cristalinul devine rosu
- din ziua al5 a fatul devine difluent, iar catre ziua a 30 a se transforma intr- o masa
gelatinoasa
Modicarile anexelor fetale: cordonul ombilical devine hipoton, vested, colorat in verde si dupa 5
zile de la decesul fetal violaceu; lichidul amniotic scade cantitativ, devine rosu — negricios de la
verde, iar membranele devin foarte friabile.

5. Evolutie si complicatii. In multe situatii produsul de conceptie mort este retinut in
cavitatea uterind de la 24 ore la citeva luni, 80% fiind expulzate dupa 14 zile, genereaza stari
emotionale deosebite pentru mama si cuplu, tulburdri de coagulare prin tromboplastinele din
produsul de conceptie ce trec in circulatia maternd — coagulare intravasculard diseminata cu
fibrinolizd secundard, ce apar la 4 sdptamani dupa moartea fatului in 10% cazuri, si in 30% mai
tarziu (2), infectii secundare ale continutului uterin, membranelor, miometrului, cu specii de
clostridium generatoare de gaze, cu generarea physometriei (13) si agravarea coagularii
intravasculare.

Nu s- a dovedit necesara antibioterapia profilactica in acest context patologic, in special cea
antistreptococ grup B (ce se recomandd pentru profilaxie fetald). Un studiu larg prospectiv




american aratd cd 2 % din purtdtoarele de streptococ grup B dezvoltd endometritd postpartum
(14).

Nasterea unui fat mort in utero are ca particuldritati: travaliu hipokinetic, ruperea
precoce/prematura deoarece bombeazd precoce si sunt friabile, iar delivrenta se complica cu
sangerare prin retentie de membrane, cotiledoane

6. Diagostic

6.1. Clinica. Simptome. Semne. In multe situatii se produce avortul fara ca femeia sa se stie
gravida, sau ca produsul de conceptie este mort, avortul se produce peste citeva sdptamani.
Moartea produsului de conceptie este insotita de disparitia semnelor neurovegetative de sarcina,
de lipsa cresterii in volum a uterului gravid, sau dupa amenintarea/iminenta de avort sangerarea
se opreste si poate apare o scurgere maronie fara aparitia menstrelor. In sarcina > 20 saptamani
la multipare, si > 22 sdptamani la primipare dispar miscarile active fetale pe care mama le-a
perceput anterior. Expulzia produsului de conceptie mort se poate produce in interval de o luna
sau mai mult si datoritd tulburarilor de coagulare caracteristice se poate desfasura cu hemoragii
vaginale catastrofale

6.2. Investigatii paraclinice. - Probe hematologice: hemoleucograma completd este importanta,
mai ales la 3 saptamani dupa moartea produsului de conceptie, trombocitele in scadere fiind
sugestive pentru tulburarile de coagulare.

Testele de coagulare sunt obligatorii pentru riscul CID- fibrinoliza secundara prin produsi de
degradare a fibrinei si fibrinogenului (PDF) in crestere, in dinamica

Testele endocrine de sarcind se negativeaza la 4- 8 saptamani dupa oprirea sarcinii in evolutie.

- Auscultatia si cardiotocografia nu au valoare diagnostica, oferind rezultate false

- Imagistica. Ultrasonografia in real time este deosebit de utila, si se poate cere si a doua opinie
(15).

In primul trimestru ultrasonografia va arata una din urmatoarele date: ou clar, contur imprecis al
oului, sau pozitie mai joasd a sacului gestational, lipsa embrionului la peste 5 saptamini, lipsa
activitatii cardiace la peste 6 saptamini sau disparitia acesteia.

In al doilea trimestru ultrasonografia va arata una din urmatoarele date:

absenta activitatii cardiace fetale, colabarea calotei fetale cu incalecarea oaselor, hidropsul fetal,
sau maceratia ce conduce la imaginea unei mase fetale recognoscibild;

Acestea sunt ingreunate de obezitate, cicatrice abdominale, oligohidramnios, si pot fi intarite prin
folosirea Doppler color pe cordul fetal si cordonul ombilical. Gazele intrafetale (la nivelul
cordului, marile vase si articulatii) pot limita si ele calitatea imaginii “real- time” (16).
Hematomul retroplacentar, cauza MFIU este greu evidentiabil, chiar cind este masiv

Pe de altd parte, mama trebuie pregatitd de posibilitatea miscarilor pasive fetale, si daca
raporteaza acest fapt dupa ce sonografia aratd moartea tardiva fetald, se repetd examenul
ecografic.

Radiologia: este de folos din a doua jumatate a sarcinii: semnul Spalding (incdlecarea oaselor
cutiei craniene), halou pericranian- “aureola de sfant”, intre scalp si oasele craniene (edemul de
maceratie- semn Dehel hiperflexia coloanei vertebrale, prezenta gazelor in marile vase, cord —
semn Roberts, gazele la nivelul articulatiilor (16; 17); pozitia de Budha a fatului in utero.
Examenul necroptic al fatului mort intrauterin efectuat de anatomo- patolog sau legist, daca
este cazul, poate contribui la stabilirea cauzei, se poate stabili sexul c¢ind exista intersexualitate,
se confirmd suspiciunile de aneuploidii, malformatii si anomalii anatomice macroscopice
(greutate, sex si microscopice — dupa prelevarea de fragmente viscerale (plamin, creier, cord,
stomac, intestin, rinichi, suprarenale, alte tesuturi apreciate ca relevante; fragmentele recoltate



prin punctie biopsie sunt apreciate ca mai putin relevante postmortem (2), cariotipare [se
apreciaza ca in 8% din fetii morti in utero au anomalii cromozomiale- trisomii, monosomii,
translocatii, deletii majore si chromosomi marker (18)] si culturi celulare pentru stabilirea
sexului (19). Tegumentele (greu de prelevat in conditiile maceratiei postmortem) si cartilajele
sunt apreciate ca potrivite cariotiparii (20; 21; 22) alaturi de placenta

Examenele placentei, cordon ombilical, membrane sunt apreciate ca pot folosi diagnosticului
etiologic al mortii fetale de la 23 la 40 saptdmani (23; 24), se apreciaza statusul de placentd
“sentineld” pentru starea fatului, n 88% cazuri descoperirile din placenta contribuie la diagnostic
(24)

Placenta este apreciatd ca organ ce se preteaza foarte bine pentru cariotipare; se recomanda
recoltarea de fragmente de aproximativ 1 cm din zona din apropierea insertiei cordonului
ombilical, din suprafata fetala, cu evitarea tesutului de origine materna

6.3.Diagnostic diferential. Include sarcina normald de VG mai mica (date anamnestice gresite),
sarcind molard, sarcind ectopica/sarcind abdominald, exces de lichid amniotic/polihidramnios,
sarcind multipla cu feti mici, sarcind fantoma, fibromioame uterine, ascita cu tumora ovariana

7. Management. Sunt posibile 2 atitudini:
- pasiva, de asteptare citeva saptdmani pentru a se produce expulzia spontana a produsului
de conceptie mort, cu monitorizarea bisaptamanal a starii de coagulare materne la 4 saptamani de
la eveniment, suport psihologic pentru cuplu. Este putin recomandata in prezent (RCOG, 2010)
- activa de stimulare a expulziei produsului de conceptie imediat dupa ce exista siguranta
diagnosticului, prin administrare de prostaglandine, antiprogestind sau ocitocina
- prostaglandina : pregateste colul singura (o tb de 0,5mg la 6 h intravaginal pe durata de
24 h, sau 3 mg la 8 h pe durata de 24 h) sau 1n asociere cu o antiprogestina se considerd a fi
medicatie de prima linie in inducerea CUD. In acest sens se propune combinatia intre
mifepriston - 200mg in doza unica cu misoprostol (analog de prostaglandind E1).
- Mifepristonul (RU 486, o antiprogestind) se poate folosi singur - 200mg de 3 ori pe zi
timp de 2 zile (25). Inductia travaliului cu mifepriston () In conditiile mortii fetale intrauterin
poate fi alternativa de evitarea prostaglandinelor (mai ales la cazuri cu uter cicatriceal dupa
operatie cezariand —vezi mai jos) [British Medical Association and Royal Pharmaceutical Society
of Great Britain, 2009 (26) ]
- Prostaglandina administrata oral se poate asocia cu:
v oxitocind in dozad crescinda in raport cu raspunsul in sarcini peste 18- 20 saptamani,
deoarece sensibilitatea este redusd 1n sarcina mica; se administreaza in solutie de ser fiziologic,
lactat Ringer, glucoza 5%. Se incepe cu 5 unitdti la 500 ml (25 picdturi/minut), crescind la 25
unitdti, urmarind contractiile uterine (risc de rupturd uterind) si sa nu se depaseasca 3000 ml/24
ore deoarece oxitocina este antidiuretica. S-a constatat cd asocierea oxitocinei cu misoprostol —
(analog de prostaglandind E1), intravaginal la fel de eficienta ca si misoprostolul oral (RCOG,
2010) (2), si cu mai putine efecte adverse
v prostaglandine in solutie salind (100 pg in 1 ml sau 0,5 ml dintr-o solutie de 10mg/ml la
50ml ser fiziologic) administrate in spatiul extraamniotic, prin intermediul unui cateter Foley
de 12-14 cu balonas de 30ml, in ritm de 1 sau 2 ml la 2 h pentru a mentine contractii regulate.
Se poate asocia perfuziei cu oxitocina.
- dilatatie extemporanee pina la Hegar de minim 10 sau dupa aplicare de laminaria
Jjaponica, si evacuarea oului prin aspiratie pina la 500mmHg, apoi curetaj uterin cu cureta
Karman (D&C), pentru sarcini pind la 10 saptamani, asociat cu antibiotic



(metronidazol/cloramfenicol) profilactic. Exista riscuri hemoragice daca se face D& C peste
10 saptamani
- mifepristone (un antiprogestogen)- 200mg in dozd unicad asociat la misoprostol
administrat intravaginal poate scade cu 7 h durata travaliului (27) si este considerat mai sigur
decit prostaglandina (misoprostol) in conditiile uterului cicatriceal dupd una sau doud
operatii cezariane (National Institute for Health and Clinical Excellence NICE, 2008). NICE
(2008), FIGO (2012) recomanda misoprostol 100 pg (sau 1/2 tb) la 6 h 1n sarcini de 18- 26
saptamani si 25-50 pg la 4 h 1n sarcini peste 27 saptamani
- metode traditionale : 1n lipsa prostaglandinelor se incearcd inducerea contractiilor uterine
prin: clisma, ulei de ricin 45 ml, calciu gluconic intravenos,
- dirjjarea travaliului cind sarcina este peste 24 saptdmani, sau cind moartea fetala este
intrapartum, cu evitarea interventiei chirurgicale, a ruperii membranelor cit mai tardiv pentru a
nu creste riscul infectios oricum crescut. Se apreciaza ca nasterea pe cale vaginald poate fi
realizata in interval de 24 ore de la inducerea tratavaliului pentru fat mort in utero la 90% cazuri
(27)
- operatia cezariand este impusd de conditiile obstetricale ce au determinat decesul fetal
(eclampsie, abruptio placentae)
- interventiile obstetricale (craniotomia, embriotomia) sunt rezervate cazurilor cu feti morti
antepartum sau intrapartum prin proba de travaliu negativa, prin modificarea bazinului, sau
asezare transversa
- singerarea abundenta- complicatia unei coagularii intravasculare diseminate impune umplere
vasculara adecvata, corectie cu sange si derivati, plasma proaspata congelatd, administrare de
uterotonic (ergometrind) si oxitocind parenteral si intracervical, intramiometrial (in caz de
operatie cezariand), prostaglandine intravenos control manual imediat, instrumental, mesaj
vaginal sau ligaturile arterelor iliace intene bilateral cu scopul evitdrii histerectomiei de
hemostaza, de necesitate.
Ablactarea in postpartum cu bromcriptina sau cabergolina. La cazurile cu hipertensiune/
preeclampsie se recomanda evitarea agonistilor de dopamina
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Restrictia de crestere fetala intrauterina
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Introducere.

Restrictia de crestere fetala intrauterind (RCFIU) este un diagnostic delicat bazat pe definitii ce nu sunt
atotcuprinzatoare, fapt ce poate conduce la posibilitatea unor erori de apreciere a dezvoltarii fetale in
utero. Obstetricianul trebuie sa apeleze la toate metodele clinice si paraclinice Tn masura sa depsisteze
restrictia de crestere fetala intrauterina.

Definitie. Denumiri/ Terminologie. Semnificatie clinica.

Se stie ca la aceeasi varsta gestationald exista mai multe greutati ale fetilor, ceea ce coincide cu
descoperiri mai vechi ale variatiei de crestere fetala intrauterina, ce difera in limitele a 10 percentile
dupd curbele de crestere stabilite de Lubchenko LO (1963). Acest fapt se datoreaza variatiilor
populationale, rasiale si constitutionale de crestere a fetilor in utero.

Pornind de la curbele de crestere stabilite Tn 1963, Tn 1967 Lubchenko LO si Battaglia FC au clasificat fetii
la 0 anumita varsta gestationala in 3 categorii :

1) corespunzdtor varstei gestationale, copii a cdror greutate se situeazd intre percentila 10 si 90 pe
curbele stabilite de Lubchenko LO

2) copii mari pentru varsta gestationald, cu greutate peste percentila 90

3) copii mici pentru varsta gestationald, cu greutate sub percentila 10.

Definitia RCFIU se face in raport cu greutatea sub 10 percentile (Lugo G, 1971) sau cu 25% sub greutatea
medie pentru varsta gestationald. Acest sindrom a mai fost denumit retard de crestere fetala
intrautering, iar fetii nascuti in aceasta situatie sunt denumiti hipotrofici, dismaturi ceea ce trebuie
deosebit de fetii cu greutate mica la nastere. In definitia OMS fetii cu greutate mica la nastere sunt cei
cu greutate sub 2500g, din motive cum ar fi cele rasiale, iar acestia din punct de vedere biologic sunt
mici constitutional, si necompromisi. Definitia mai adecvata este cea de feti cu greutate mica pentru
varsta gestationald, dar din pacate aceasta definitie cuprinde atat fetii mici constitutional cat si cei mici
patologic.



Daca se foloseste o definitie cu 2 DS (deviatii standard) sub media de greutate, numai copii sub a 3 a
percentild ar putea fi considerati cu restrictie de crestere (Usher, Mc Lean, 1969). Deoarece nu exista o
definitie a restrictiei de crestere uniform acceptata, vor fi feti fals pozitiv monitorizati, situatie in care
beneficiile identificarii antenatale si ale monitorizarii vor fi dificil de apreciat. In prezent, cea mai buna
atitudine este sa se ia in discutie una dintre definitii pentru a se identifica si monitoriza fetii cu risc, chiar
daca se cheltuieste pentru monitorizarea unor feti ce se dovedesc normali. In final, aceia cu patologie
adevarata vor beneficia din acest exercitiu.

Mortalitatea perinatala a copiilor cu RCFIU este 6-10 ori mai mare decat a populatiei cu greutate
normald, 30% dintre acestia mor in utero, iar 50% sufera asfixie la nastere, motive pentru care sindromul
este o problemd deosebita ca semnificatie clinica prenatala. Din acest motiv sindromul se poate
suprapune cu cel a suferintei fetale cronice.

Tabel 2. Morbiditatea peri si neonatala
Suferinta fetala intrapartum

Hipotermie

Policitemie

Hipoglicemie

Hipocalcemie

Aspiratie de meconiu

Hemoragie pulmonara

Deces in utero

Tabel 1. Percentile de VG de la 20 la 44 saptamani, in sarcini cu fat unic din SUA (adaptare dupa
Alexander GR, et al, 1996)

Percentile
VG (sapt) 5a 10a 50a 90a 95a
20 249 275 412 772 912
21 280 314 433 790 957

22 330 376 496 826 1023
23 385 440 582 882 1107
24 435 498 674 977 1223
25 480 558 779 1138 1397
26 529 625 899 1362 1640
27 591 702 1035 1635 1927
28 670 798 1196 1977 2237
29 772 925 1394 2361 2553
30 910 1085 1637 2710 2847

31 1088 1278 1918 2986 3108
32 1294 1495 2203 3200 3338
33 1513 1725 2458 3370 3536
34 1735 1950 2667 3502 3697
35 1950 2159 2831 3596 3812

36 2156 2354 2974 3668 3888
37 2357 2541 3117 3755 3956
38 2543 2714 3263 3867 4027
39 2685 2852 3400 3980 4107
40 2761 2929 3495 4060 4185
41 2777 2948 3527 4094 4217
42 2764 2935 3522 4098 4213
43 2741 2907 3505 4096 4178
44 2724 2885 3491 4096 4122

Clasificare



In raport cu afectarea anabolismului fetal existd 2 tipuri de RCFIU: simetrica (Figura 1) si asimetrica
(Figura 2).

1) Scaderea simetrica a anabolismului - tipicd pentru prematuri, anabolismul este incomplet pentru
varsta sarcinii, iar numarul celulelor este redus. Cresterea craniului este interesata precoce, lungimea
este redusa, ca si masele musculare si depozitele adipoase subcutanate. Se intalneste la fetii infectati
sau cu defecte genetice si anatomice. Au riscuri mai mari de suferinta si mortalitate intrapartum, de
aproximativ 40- 50% (Lin CC, 1991). Este greu de deosebit in sarcina avansata cand datele anamnestice
sunt eronate.

2) Scaderea asimetrica a anabolismului- numarul celulelor este normal, dimensiunile celulelor sunt
reduse. Lungimea fatului este cea normala varstei gestationale, craniul creste pana tarziu n sarcina si
apoi stagneaza, existdnd o protectie a creierului; sunt depozite reduse de glicogen si grasimi, cu
gluconeogeneza imperfectd, ceea ce reduce circumferinta abdominala fetald. Se caracterizeaza prin
dimensiuni crescute ale raporturilor circumferinta craniand/circumferinta abdominala sau lungime
femurald/ circumferinta abdominala. Reprezinta 2/3 din toate cazurile si recunoaste multe cauze.

Tabel 3. Clasificarea RCFIU

Simetrica Asimetrica
Estimarea greutatii fetale < 10% Da Da
Circumferinta craniana/ Circumferinta Normal T
abdominala
Lungime femur/ Circumferinta Normal 0
abdominala
Circumferinta abdominala < 10% Da Da
Lichid amniotic Normal sau ¥ Normal sau 4
Anomalii Pot fi prezente -

Incidenta si prevalenta Incidenta variaza dupé populatia studiatd. Aproximativ 1/3 din toti nou
nascutii ce cantaresc sub 2500g la nastere au RCFIU. Afectiunea este prezenta la aproximativ 4-8% din
toti fetii nascuti in tarile dezvoltate si la 6- 30% din fetii ndscuti in tarile in curs de dezvoltare. Prevalenta
RCFIU este 10%, deoarece fetii cu o greutate estimatd sub 10% sunt definiti cu restrictie de crestere.

Etiologie Intrauterin, fatul pare a fi un terminal dependent de aportul cantitativ si calitativ
nutritional, de potentialul sdu genetic, de buna lui dezvoltare. Numarul celulelor fetale creste pana cand
fatul atinge 2300g, apoi se inregistreaza o crestere a dimensiunilor celulare.

Sunt 3 categorii de factori implicati in etiologia RCFIU. Acestia sunt: factori fetali, placentari si materni.
Tabelul 2 propune incadrarea factorilor etiologici determinanti.

RCFIU recunoaste cel mai adesea anomaliile cromozomiale, factorii infectiosi, anomaliile placentare,
deficientele de aport nutritional si factorii de mediu. Dintre acestia este oportun a se detalia urmatorii
factori implicati in RCFIU:

Fetii cu trisomii, in special 18 si 13, cei cu anomalii ale cromozomilor sexuali, cum ar fi 45XO sau cei cu
mozaicuri au ades RCFIU ; per global cauzele cromozomiale si genetice reprezinta 5-15% din cazurile cu
RCFIU si sunt mai frecvent de tip simetric, decat asimetric. Se mai discuta de feti cu dispozitie genetica
staturala redusa.
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Figura 1. Restrictie de crestere simetrica (adaptare dupa Zuspan F, 1990)
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Figura 2. Restrictie de crestere asimetrica (adaptare dupa Zuspan F, 1990)

Tabel 4. Etiologia RCFIU

Factori fetali

Factori placentari

Factori materni

Cromozomali
Anomalii congenitale
Infectii

Sarcina multipla

Invazie
anormala
Insertii  anormale
cordonului

trofoblastica

ale

Factori socio-economici: status socio-
economic deficitar si nutritie deficitara
Constitutie: greutate si staturd mica,
crestere ponderala redusa
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Anomalii ale discului | Genetici

placentar Boli  cardiovasculare, incluzadnd boli
Placentatia joasa cardiace si hipertensiunea
Placenta mica (Leger) Boli autoimmune (anticorpi antilupici,
Tumori antifosfolipidici) si de colagen
Infarcte Diabetul zaharat

Boli renale

Hemoglobinopatii

Factori de mediu: fumat, alcool, droguri
(cocaina, heroina, metadona), expunere la
toxice si diferite medicamente: aminopterin,
fenitoin, trimetadion

Complicatii obstetricale actuale : sangerari
antepartum, postmaturitate

Complicatii obstetricale anterioare :
Pierderi repetate de sarcini (avort, anomalii
congenitale, prematuritate)

Decese perinatale

RCFIU anterioara

e Anomalii congenitale cu sau fara anomalii cromozomiale sunt de asemenea asociate in RCFIU ; mai
frecvente sunt anomaliile cardiace cum ar fi tetralogia Fallot si transpozitia marilor vase; gastroschizis si
omfalocel se asociaza si ele cu alterarea cresterii fetale.

e Printre alti agenti cauzatori de RCFIU, unele dintre cele mai puternice asociatii sunt infectiile cu
virusi, ce afecteaza multiple organe: rubeola, citomegalic si cu toxoplasma, luesul. Infectiile sunt
responsabile de 5-10% din cazurile de RCFIU

e |n sarcina multipla, RCFIU rezulta datorita unei placentatii anormale si posibil unor anomalii de
insertie a cordonului ombilical. Una dintre cele mai frecvente cauze de RCFIU in sarcina gemelara este
sindromul transfuzat-transfuzor, de la fatul « donor » la « primitor » prin anastomozele placentare,
rezultand un fat mai mare si altul mult mai mic.

e Factorii placentari anormali includ :

- fenomenul invaziei trofoblastice deficitare in trimestrul al doilea; acest defect genereaza
sindromul placentei mici in care placenta are grosime si suprafata reduse, ceea ce explica aparitia
manifestarilor RCFIU in trimestrul al treilea. aceasta situatie se caracterizeaza histologic prin vilozitati
coriale cu membrana bazala ingrosata, cu ateroza vaselor, cu proliferari citotrofoblastice, aglomerari
nucleare, depuneri fibrinoide

- insertiile anormale ale cordonului, cum ar fi insertia velamentoasa pe membrane.

- anomaliile discului placentar: placenta membranaceea si anomaliile de grosime din placenta
circumvalata evolueaza catre RCFIU datorita unei perfuzii utero-placentare deficitare;

- corioangiomul - tumora a placentei care se poate manifesta similar unei malformatii
arteriovenoase prin care fluxul sanguin modificat din placenta conduce la restrictia cresterii fetale ;

- infarctele ce compromit suprafata ariei de flux intre spatiul intervilos si compartimentul vascular
fetal pot determina RCFIU.

e Aportul proteic dificitar este cel mai semnificativ dintre factorii de deficientd nutritionala
materna, iar dintre bolile materne sunt incluse cele cardiovasculare, endocrine (diabetul zaharat
si patologia tiroidei), bolile renale, autoimune (in special cazurile cu anticorpi antilupici si
anticorpi antifosfolipidici) si de colagen. In ceea ce priveste depistarea RCFIU trebuie avute in
vedere antecedentele obstetricale anterioare (avorturi, sarcini oprite in evolutie, nasteri
premature, decese perinatale) si evolutia sarcinii actuale (prezenta sangerarii, sarcina prelungita).
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e Factorii de mediu pot ridica riscuri smnificative cresterii fetale si includ efectele adverse ale
fumatului, abuzului de alcool si droguri. Munca in mediu cu solventi organici si alte toxice creste
riscul RCFIU. Viata la altitudine crescuta creste hematocritul fetal care este compensator pentru
hipoxia caracteristica acestor sarcini. In absenta unor factori evidenti de ingrijorare, fetii
constitutional mici nu trebuie considerati patologici de aceea se impune utilizarea tuturor
modalitatilor de investigatie spre a-i deosebi de o conditie anormala adevarata.

Diagnostic

Una dintre cerintele majore pentru asigurarea acuratetei diagnosticului de RCFIU este calcularea
corecta a varstei gestationale. Daca se presupune cd datele ce pot fi luate in consideratie sunt data
ultimei menstruatii sau examenul ecografic din primul trimestru, se pot folosi metodele de diagnostic ce
vor fi detaliate in continuare. Scopul diagnosticului este identificarea antenatala a fetilor cu risc crescut
de morbiditate si mortalitate.

A.Diagnostic clinic. Cresterea in greutate a mamei si Thaltimea fundului uterin desi pot fi folosite nu sunt
foarte sensibile, avand o valoarea predictiva pozitiva redusa (Beazley JA, Underhill RA, 1970; Benson CB,
1986). Estimarile clinice ale greutatii fetale sunt lipsite de acuratete in special in domeniul greutatilor
mici.

Tabel 5. Predictia dimensiunilor fetilor la nastere in raport cu inaltimea fundului uterin (adaptare
dupa Benson CB, 1986)

Sub 10 percentile (%)

Peste 90 percentile (%)

Sensitivitate
Specificitate
Valoare predictiva pozitiva
Valoare predictiva negativa

70/263 (27)
2337/2656 (88)
70/ 389 (18)
2337/2530 (92)

104/277 (38)
2321/2642 (88)
104/ 425 (25)
2321/2494 (93)

B. Ultrasonografia permite aprecierea varstei gestationale pe baza nomogramelor stabilite pentru
diferite populatii. Prin compararea cu acestea se poate stabili un diagnostic mai precis al RCFIU. Se
apreciaza ecografic elementele ovulare, fetale, placentare si prin diferite formule se pot estima
lungimea si greutatea fatului.

Se discuta : (a) masurarea unor parametrii individuali de morfometrie fetala, (b) rapoartele dintre diferiti
parametrii individuali, (c) volumul vezicii urinare, (d) cantitatea de lichid amniotic, (e) aprecierea
maturitatii placentare.

(a) Cea mai comuna determinare a restrictiei de crestere se bazeaza pe estimarea greutatii fetale (EGF)
prin combinarea masurarii diametrul biparietal (DBP), circumferinta craniana (CC), lungimea femurului
(LF) si circumferinta abdominala, (CA) (Campbell, 1975). Masurarea DBP, CC, CA si LF au cea mai mare
acuratete pentru aprecierea greutatii fetale in utero, dar fiecare singur este element de eroare, motiv
pentru care se cer multiple masuratori. Pragurile au fost stabilite pentru toate aceste masuratori, desi
acestea sunt definite statistic si nu pe prognostic. Se folosesc rangul de percentile sau un numar de
deviatii standard, deoarece masurarea directa a greutatii fetale nu poate fi efectuata. Curbele de
crestere bazate pe estimarile cu ultrasunete sunt diferite de curbele generate de greutatile la nastere.
Oricum, estimarile de greutate vor fi in limitele de 15% pana la 18% din greutatea nou nascutilor in 95%
din cazuri (Benson CB, Doubilet PM, 1991). Este prudent, de cate ori este posibil, sa se foloseasca o
curba de crestere care este specificd pentru sex si pentru numarul de copii. Folosind EGF sonografice
sub 10 percentile pentru o populatie data, bazata pe nomogramele de crestere, aproximativ 70% din
copii identificati ca RCFIU vor fi normali sau mici constitutionali si nu cu RCFIU (Ott WJ, 1988) si nu vor
avea un risc crescut de prognostic prost.
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Un compromis este sa se foloseascd un model de crestere individualizat care nu depinde de date
normative de populatie si permite o detectie reald a RCFIU. In acest sens se impun 3 examene
ecografice :

- un examen precoce, preferabil sub 20 saptamani, pentru a stabili corect varsta gestationala.

- un al doilea examen pentru a stabili potentialul de crestere pentru un parametru morfometric
individual

- al treilea examen ecografic se impune pentru a confirma existenta anomaliei de crestere.

In saptamanile 6- 12 se masoara sacul ovular (la acest parametru variatiile sunt cele mai mici), in
sdaptamanile 8- 13 se mai mdsoard lungimea vertex-coccis (valori medii de 7 mm la 7 saptamani si 70
mm la 12- 13 sdptamani). Variatiile de marime ale fetilor sunt mai mici in prima parte a sarcinii, inainte
de 20-24 saptamani.

Pana la 30 saptamani gestationale cele mai importante criterii de biometrie fetald sunt reprezentate
prin DBP si CC; in primele 20 saptamani cresterea DBP este in medie de 3,9 mm/sdptdmana. Dupa
diagrama Campbell cresterea DBP este :

- 20-21sdptamani de 3 mm/saptamana

- 25-30 saptamani de 2,5 mm/sdaptamana

- 31-35 sdptdmani de 2 mm/ sdptaméana

- 36-40 saptaméni de 1,5 mm/saptaméana

- din saptamana 40 pana in saptaméana 42 crestere de 1mm/ sdaptamana, dupa care cresterea DBP este
absenta.

Tabel 6. Estimarea sonografica a varstei gestationale (VG)

Parametru masurat VG (saptamani) Rang de variatie (zile)
Lungime vertex-coccis 5-12 3
Diametru biparietal 12 la 20 + 8
211a 24 +12
251a 32 +15
> 32 + 21

Lungime femur 12 la 20 7
211la 36 11
36 + +16

Aprecierea varstei gestationale se realizeaza cu mai mare acuratete la inceputul sarcinii si prin folosirea
mai multor parametrii in sarcina avansata : folosirea combinata a DBP, CC, CA si LF creste acuratetea cu
8% intre 12 si 18 saptamani si pana la 28 % intre 36 si 42 saptamani.

In sarcina avansata, acuratetea determinarii varstei gestationale este crescuta prin masuratori seriate.
Sabbagha RE, Hughey M, Deep R (1978) au raportat o varsta gestationald ajustata sonografic (VGAS)
folosind DBP si CA anterior de sdaptamana 26 si apoi peste 10 sau 12 sdaptamani, repspectiv la 36-38
saptamani cu o eroare de % 7 zile. Doi sau trei parametrii studiati la interval de minim 2 saptamani la
varsta de 24 la 32 saptdmani au o eroare de * 10 zile. Cand se suspecteaza RCFIU, o crestere sustinuta a
tuturor varibilelor indica un fat mic “constitutional” sau eroare in inregistrarea datelor.

In esentd este mai putin important sa se determine greutatea fetala in percentile, fiind mult mai
important s se determine dacd exista o crestere fetald consistentd, lineara.

Cel mai bun interval pentru examinarile seriate este la fiecare 2-3 saptamani, fapt datorat dinamicii
normale a cresterii fetale si limitelor in componentele tehnice ale masuratorilor.

(b) Alti parametrii ai ecografiei pentru diagnosticul RCFIU sunt aprecierea unor diferite rapoarte dintre
parametrii masurati, cum sunt:

- CC/CA care depdaseste in mod normal 1,0 anterior varstei de 32 sdaptamani, este aproximativ 1 la 32-34
saptamani si scade sub 1 dupa 34 saptamani. In RCFIU asimetrica, ramane mai mare cand se compara
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cu CA deoarece craniul nu sufera restrictie. In RCFIU simetrica, atat CC cat si CA sunt reduse si de aceea
raportul CC/CA nu este de folos.

- raportul LF/CA, LF nu este influentatd in comparatie cu CA din saptaméana 21 si de aceea un raport
mai mare decat 23,5 sugereaza prezenta RCFIU.

(c) Masurarea volumului vezicii urinare fetale a fost propusa de Campbell S, Wladimiroff JW, Dewhurst
CJ (1973); dupa mdsurarea a trei dimensiuni ale vezicii urinare se poate calcula volumul acesteia, care
daca este scazut se asociaza cu o rata crescuta de RCFIU, la fel ca urmatorul masurarea lichidului
amniotic.

(d) Masurarea lichidului amniotic. Scaderea volumului lichidului amniotic s-a observat cad se asociaza cu
RCFIU. Se datoreaza unei perfuzii renale deficitare si de aici producerii unei cantitati reduse de urina. O
masuratoare cantitativa este indexul lichidului amniotic (ILA), care sumeaza dimensiunile verticale a
pungilor de lichid amniotic in 4 cadrane ale uterului. Oligohidramniosul se asociaza cu rata crescuta de
complicatii intrapartum (Manning, 1981).

Din pacate, raporturile CC/CA, LF/CA si volumul redus al lichidului amniotic au in cel mai bun caz o
sensibilitate de 50-80%, cu o valoare predictiva pozitiva de 50-60% (Benson CB, 1986).

(e) In contexul unei RCFIU simetrice, gradul de maturatie placentara [dupa Kazzi GM, Gross TL, Filly RA,
(1983) gradul Il de maturatie], ajuta diagnosticului diferential cu prematuritatea.

In concluzie sonografia pledeazd pentru RCFIU cand :

. Greutatea fetald estimata este sub 10 percentile pentru varsta gestationala data

. Cresterea raportului CC/CA mai mare de 2 DS fata de medie: 85% vor fi cu RCFIU

. Raportul LF/CA este mai mare de 23,5

. Diminuarea sau reducerea volumului vezicii urinare fetale

. Diminuarea sau reducerea volumului lichidului amniotic

. Grad avansat al maturizarii placentare

U, WN -

C. Velocimetria Doppler

Studiile Doppler ale vaselor fatului, placentei si uterului au fost realizate din anii 80’ si de atunci
au devenit o parte integranta a protocoalelor folosite pentru aprecierea RCFIU. Acestea folosesc
principiul neinvaziv al Doppler-ului pentru a evalua velocitatea eritrocitelor in artere.

In artera ombilicald, cresterea raporturilor dintre sistola/diastold in ciclul cardiac reflecta
cresterea impedantei la flux in placenta. Aceasta se datoreaza cresterii rezistentei circulatorii placentare
ca rezultat a unui numar redus de artere vilozitare tertiare, majoritatea ca rezultat al unei afectari
materne cum ar fi hipertensiunea (Giles WB, 1985). Scaderea, absenta si inversarea fluxului diastolic pe
artera ombilicald Tn timpul ciclului cardiac sunt semn de prognostic prost al fetilor cu RCFIU.
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Figura 3. Studii Doppler normale pe a. umbilicala (cazuistica Clinicii de Obstetrica “Dr. I. Cantacuzino”)

Figura 4. Imagini Doppler anormale pe a. ombilicala: disparitia fluxului diastolic (cazuistica Clinicii de
Obstetrica “Dr. |. Cantacuzino”)

Figura 5. Imagini Doppler anormale pe a. ombilicala: inversarea fluxului diastolic (cazuistica Clinicii de
Obstetrica “Dr. |. Cantacuzino”)

Similar, o velocitate anormala a undelor din arterele uterine demonstrand un notch diastolic
persistent dupa 24 saptamani reflecta o rezistenta anormala la flux prezenta in patul uteroplacentar.

Persistenta anomaliei in aceste artere se observa in RCFIU si este predictiva pentru debutul
preeclampsiei (Bower S, 1993).

Figura 6. Imagini Doppler normale pe a. uterina materna
(cazuistica Clinicii de Obstetrica “Dr. I. Cantacuzino”)
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Figura 7. Imagini Doppler anormale pe a. uterina materna
(cazuistica Clinicii de Obstetrica “Dr. |. Cantacuzino”)

In cazuri extreme de hipoxie fetald, cand se produce un fenomen cunoscut ca “ protectie cerebrald ” se
observa dilatatia vaselor intracraniene, in speta a arterei cerebrale medii, care protejeaza creierul fetal
in dauna altor organe. Prezenta unei asemenea modificari compensatorii sugereaza un fat compromis
(Scherjon SA, 1993).

|
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Figura 8 : imagini normale pe a. cerebrala medie fetala
(cazuistica Clinicii de Obstetrica “Dr. |. Cantacuzino”)
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Figura 9. Imagini anormale pe a. cerebrala medie fetala : cresterea fluxului diastolic (cazuistica Clinicii
de Obstetrica “Dr. I. Cantacuzino”)

Toate aceste 3 artere aduc cele mai bune informatii de velocimetrie in stabilirea RCFIU si ar trebui sa fie
o parte a aprecierii de rutind. Per global sensibilitatea predictiei Doppler pentru RCFIU este destul de
mica, 40-80% (Benson CB, 1988).

Ductus venosus este un alt vas fetal care poate fi explorat in conditiile RCFIU.

Aspectul Doppler in acest vas include 2 peak-uri, ce coincid cu sistola ventriculara si cu diastola precoce
cand exista o umplere pasiva a ventriculilor. Urmand celui de al doilea peak este nadirul Tnaintea
debutului sistolei urmatoare. Acest nadir de usoarda diminuare a finaintarii fluxului coincide cu
contractiile atriale Tn timpul diastolei tardive. In RCFIU, cand exista o hipoxie progresiva si se altereaza
contractilitatea ventriculilor si atriilor, aceste unde arata o scadere progresiva a fnaintarii fluxului,
datorita unui gradient progresiv crescand in atriul drept. In aceste cazuri, un flux inversat in vena cava
conduce eventual la inversarea fluxului Tn ductus venosus. Anomaliile in aceste unde au fost asociate cu
agravarea hipoxiei si acidozei ce pot precede anomaliile frecventei cordului fetal (Ozcan T, 1998). Desi
indexul de pulsatilitate se foloseste pentru cuantificarea gradului de compromitere, dupa unii autori
(Kay Helen, 2001) cea mai utila descoperire este aceea a scaderii sau inversarii fluxului Tn timpul
contractiilor atriale, de exemplu nadirul intre sistole.

Cea mai buna atitudine pentru identificarea fatului cu risc de RCFIU este folosirea ultrasunetelor pentru
estimarea greutatii. Evidente aditionale coroborative pot include raporturile CC/CA, LF/CA si volumul
lichidului amniotic. Cand exista suspiciuni de RCFIU, studiile Doppler se folosesc ulterior nu numai
pentru confirmarea patologiei ci si pentru aprecierea gradului de patologie. Acei feti cu flux diastolic
absent sau inversat pe artera ombilicald, cu flux diastolic crescut pe artera cerebrala medie si cu flux
anormal pe arterele uterine sunt in mod clar mai afectati decat un fat cu dimensiuni la limita si cu studii
Doppler normale. Acei feti cu studii Doppler normale pot fi mici constitutional si nu mici patologic.
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Figura 10. Imagini Doppler normale pe ductus venosus
(cazuistica Clinicii de Obstetrica “Dr. |. Cantacuzino”)

Tehnica Studiilor Doppler- obisnuit si color

Pentru a folosi velocimetria in practica clinica, pacientele sunt scanate de rutina folosind modul
B. Odata ce se identifica vasul dorit, el este confirmat prin color Doppler. Semnalul Doppler este obtinut
apoi plasand poarta Doppler direct peste vasul urmarit. Simpla manipulare a unghiului transducerului va
capta cele mai bune unde. Cele mai bune semnale vor fi obtinute cand unghiul de incidenta este intre
30°si 60°, care este greu de obtinut in condiiile in care fatul se misca si vasele nu sunt liniare, cum este
cazul arterei ombilicale.

Odata ce s-a obtinut imaginea normald, unicd, a vasului studiat se fac mai multe
determindri pentru a obtine unde de diferite forme ce nu sunt afectate de miscarile respiratorii
fetale care distorsioneaza undele Doppler. Poarta cu filtrul puternic se mentine la minim pentru a
nu ascunde fluxul end-diastolic absent sau inversat. Poarta cu filtrul redus nu trebuie sa fie
excesiv de joasd pentru a evita eliminarea informatiilor cu frecventd crescutd in cazul unei
circulatii cu velocitate crescutd cum se observa in aorta fetala.

Studiile Doppler color ce permit evaluarea structurilor vasculare fetale si hemodinamicii
fetale sunt apreciate de Copel JA (1991) ca singura posibilitate de a evidentia cu precizie in 20%
cazuri cardiopatia congenitald fetald (anomalii septale, transpozifia marilor vase, trunchiului
arterial persistent, anomalia Ebstein, tetralogia Fallot, sindromul hipoplaziei cordului sting,
stenoza §i coarctatia de aortd, stenoza pulmonard). Folosirea Dopplerului color in timpul
ecografiei trasvaginale permite depistarea anomaliilor cardiace fetale de la 10-16 saptdmani, cu o
rata de succes de 90,5% intr-o populatie cu risc crescut (Comas C, 2001).

Arterele ombilicale fetale se studiaza in treimea libera a cordonului. Undele la insertia abdominala a
cordonului au tendinta de a fi mai puternice decat cele de la insertia placentei care tind sa fie mai joase
decat cele de la mijlocul cordonului.

Artera cerebrala medie se obtine cel mai bine cu craniul in pozitie transversa. Poligonul lui Willis este
identificat cu Doppler color si artera cerebrala medie trebuie sa fie perpendiculard pe transducer cu
fluxul sanguin direct spre transducer. Unghiul de insonatie trebuie mentinut cat mai aproape de 0 grade.
Artera uterina este cel mai bine examinata Doppler prin identificarea initial a arterei iliace interne
materne, dupa care transducerul este usor mutat cranial si medial pana cand vasele uterine se observa
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in miometru. Poarta Doppler se plaseaza peste artera pentru a obtine undele, care se recunosc usor prin
forma lor si prin frecventa mai redusa, concordanta cu pulsul matern.
Ductus venosus este cel mai bine identificat in sectiune sagitala sau oblica prin partea superioara a
abdomenului matern. Se observa ca o continuare intraabdominald a venei ombilicale cu o intrare
fngustd si cu o iesire larga conectandu-se cu vena cava inferioard. Odatd ce este identificat este
confirmat prin Doppler color. Velocitatea se apreciaza prin plasarea portii Doppler deasupra emergentei
ductus venosus.
Analizele undelor Doppler se fac prin masurarea peakului sistolei (S) si frecventelor end-diastolice (D). Se
folosesc pentru analiza diferiti indici:

- rata sistold/ diastola (S/D)

- indexul de pulsatilitate (S-D/medie)

- indexul de rezistenta (S-D/S)
Desi s-au stabilit date normative pentru toate aceste masuratori, cele mai folosite sunt :

- rata S/D pentru artera ombilicala

- indexul de pulsatilitate pentru artera cerebrala medie

- indexul de rezistenta pentru artera uterina

D. Teste de apreciere a buna starii fatului intrauterin

Aceste teste se impun mereu in medicina perinatala si cu atat mai mult cand exista suspiciunea de
RCFIU.

La 32 saptamani se recomanda testarea pentru aprecierea starii fatului intrauterin prin efectuarea
testului la non stres (TNS) si profilului biofizic. TNS trebuie efectuat de 2 ori pe sdaptamana sau
saptamanal ca parte a profilului biofizic (Manning R, 1990).

Hipoxia fetala este principalul risc apreciat prin aceste 2 teste. Cand exista hipoxie acuta, miscarile
respiratorii diminua alaturi de reducerea reactivitatii cordului fetal. Alte teste- mai putin acute
deevidentiere a hipoxiei intrauterine, includ reducerea miscarilor active fetale, a tonusului si a volumului
lichidului amniotic.

Management.
Atitudinea clinica urmareste cateva obiective :
1. Revederea si restabilirea datelor ce confirma diagnosticul ;
2. Eliminarea unui cariotip anormal prin amniocenteza ;
3. Cercetarea anomaliilor anatomice prin ultrasonografie ;
4. Indepartarea unor factori ce pot afecta cresterea : fumat, nutritie deficitara, toxine, medicamente cu
efecte adverse asupra cresterii fetale cum ar fi aminopterin, fenitoin, trimetadion, exercitii fizice
excesive ;
5. Cresterea perioadei de timp rezervate repausului fizic pentru a creste fluxul sanguin catre fat (18 ore/
zi) ;
6. Aprecierea fetala antepartum pentru a aprecia buna stare fetald, lipsa suferintei fetale cronice si
statusul pulmonar;
7. Decizia nasterii

Odata ce s-a stabilit diagnosticul de RCFIU trebuie cautat factorul determinanat al acesteia
deoarece unele cauze sunt tratabile. Evaluarea atenta ultrasonica poate exclude anomaliile anatomice si
se pot folosi markeri pentru aneuploidie cum ar fi: ingrosarea nuchala, absenta osului nazal, chistele
plexurilor coroide, intestinul ecogenic, ectaziile renale, clindactilia, pumnul inclestat, halucele absent,
piciorul "de rocker", etc. Anomaliile de cariotip si cele anatomice impun terminarea sarcinii si un sfat
preconceptional la sarcini ulterioare.

Calcificarile intracerebrale pledeaza pentru toxoplasmoza sau infectie citomegalica.
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RCFIU cu debut precoce sugereaza forma simetricd observatd mai frecvent in conditiile
anomaliilor cromozomiale, in timp ce forma asimetrica apare tardiv si se asociaza cu infectii sau cu boli
materne. In functie de aceste descoperiri, amniocenteza si examenul sangelui fetal se recomanda
cariotip si diagnostic prin PCR (polymerase chain reaction) a agentilor infectiosi.

In acelasi timp trebuie acordata atentia cuvenita informatiilor obtinute in urma anamnezei si examinarii
atente a mamei pentru a exclude factorii materni asociati RCFIU, cum ar fi hipertensiunea, bolile
autoimune si de colagen, abuzul de tutun, alcool.

Urmarirea ultrasonica pentru masuratori fetale trebuie efectuata la fiecare 2-3 saptamani

pentru a urmari cresterea fetala si a identifica insuficienta ei. Lipsa cresterii peste 4 sdaptamani este un
motiv de ingrijorare si poate justifica nasterea precoce.
Studiile Doppler pe artera ombilicala pentru a descoperi scaderea fluxului si inversarea fluxului alaturi de
alterarea indexului de pulsatilitate a arterelor cerebrale medii sunt o parte a supravegherii fetale
recomandate cand se stabileste RCFIU. Fluxul diastolic inversat este o descoperire ingrijoratoare si se
asociaza cu o mortalitate crescuta in urmatoarele 7 zile ale vietii intrauterine (Brar HR, 1988).

Terapia va depinde de etiologia stabilita si va incerca sa corecteze cauzele si consta in
hiperoxigenarea materna care creste Pa O, si pH-ul din artera ombilicala la fetii cu hipoxie si acidoza
metabolicd (Nicolaides KH, 1987).

Nasterea

Momentul nasterii depinde de severitatea restrictiei de crestere. Trebuie luata in discutie
amniocenteza pentru aprecierea maturarii pulmonare daca se anticipeaza o nastere prematura sub 34
saptamani, desi in cazurile de restrictie de crestere maturarea pneumocitului tip Il este accelerata. Daca
fatul este matur trebuie luate decizii definitive pentru nastere. Daca fatul este in suferinta cronica si nu
are anomalii anatomice se impune extragerea lui prin operatie cezariana. Daca se apreciaza ca este
posibild nasterea pe cai naturale, intrapartum se impune monitorizare electronica continua a cordului
fetal, la care se adauga recomandarea masurarii pH-ului din scalpul fetal. Se impune un travaliu cat mai
scurt, dirijat medicamentos.

Implicatii ulterioare si consiliere

Gravidele care au un fat cu restrictie de crestere, trebuie informate cu privire la faptul ca nou
nascutii lor vor avea la nastere complicatii imediate si complicatii pe termen lung (mai ales in cazurile de
RCFIU de tip simetric, cu oprirea cresterii capului anterior saptamanii 26), incluzand afectarea functiei
cognitive cum ar fi dificultati la invatare (Low JA, 1992), paralizie de tip cerebral (Blair E, 1992). Recent se
discuta ca o crestere fetala deficitara in utero ar putea fi raspunzatoare de unele boli ale adultului-
hipertensiune, boli cardiovasculare, diabet zaharat (Petry CJ, 2000).
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