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Etiologia da restricao de crescimento intrauterino (RCIU)

Intrauterine growth restriction etiology (IUGR)

RESUMO

Arestricao de crescimento intra-uterino ocorre quando o feto nao atinge
o tamanho esperado ou determinado pelo seu potencial genético, sendo
identificada clinicamente quando o peso fetal esta abaixo do percentil
10 para a idade gestacional. Essa definicao é a mais utilizada na litera-
tura. A restricdo de crescimento fetal é um problema clinico comum,
associado ao aumento da morbidade e mortalidade perinatal sendo re-
conhecida em 7% a 15% das gestacoes. O objetivo dessa revisao foi re-
lacionar os fatores envolvidos na etiologia da restricdo de crescimento
intra-uterino, por meio de revisdo bibliografica da literatura nas bases
de dados medline, pubmed, scielo, além de livros, com énfase nos tlti-
mos 10 anos. A analise da literatura permite concluir que, sdo multiplos
os fatores relacionados a essa intercorréncia, abrangendo fatores mater-
nos, placentarios e fetais. Importante ressaltar que esses diferentes fato-
res podem atuar concomitantemente, alguns sao preveniveis e muitos
deles estao intimamente relacionados com o estado socioecondmico e
cultural da populacdo. Assim, as causas e incidéncia de RCIU sao dife-
rentes segundo a populacdo estudada.

Palavras-chave: Restricio de crescimento intrauterino; Etiologia;
Morbidade; Mortalidade perinatal.

ABSTRACT

Intrauterine growth restriction (IUGR) happens when the fetus does not
reach the expected size or determined by its genetic potential. It is clini-
cally identified when the fetal weight is below the 10" percentile for the
gestational age. This definition is frequently used in the literature. Fetal
growth restriction is a common clinical problem that is associated with
the increase in perinatal morbidity and mortality, and is reported in 7 to
15% of pregnancies. The objective of this review is to describe the fac-
tors involved in the etiology of intrauterine growth restriction, by using
the bibliographic review of the literature on the databases of Medline,
Pubmed, Scielo, and also books, with emphasis on the past 10 years.
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The analysis of the consulted materials shows that there are many fac-
tors associated with this condition, including maternal, placental and
fetal factors. It’s important to highlight that these different factors can
act concomitantly, some of them are predictable, and many of them are
intimately related with the socioeconomic and cultural status of the po-
pulation. Thus, the causes and incidence of IUGR vary according to the
study population.

Keywords: Intrauterine growth restriction; Etiology; Morbidity;
Perinatal mortality.

No inicio da vida fetal o principal determinante do crescimento é o ge-
noma, porém, nas fases posteriores o crescimento é influenciado por fa-
tores hormonais, imunolégicos, vasculares, nutricionais e ambientais'.
A ocorréncia de qualquer disturbio em um desses fatores pode resultar
na restricdo do crescimento fetal?. Portanto, o crescimento intrauterino
é influenciado pelo potencial genético e controlado pelo meio no qual
o feto esta inserido. Entretanto, os dois principais fatores que impedem
o crescimento fetal sio a nutricao inadequada e a capacidade uterina

insuficiente?.

DEFINIGAO

Battaglia e Lubchenco* definiram recém-nascido
pequeno para a idade gestacional (PIG) quando o
peso fetal encontra-se abaixo do percentil 10 para
a idade gestacional, sendo essa definicio a mais
utilizada na literatura. E importante afirmar que,
alguns recém-nascidos PIG, classificados como
constitucionalmente pequenos e que apresentam
curva de crescimento com distribuicio normal,
nao apresentam os estigmas da restricao patologi-
ca de crescimento, sendo apenas biologicamente
menores’. Portanto, em algumas situacoes é difi-
cil diferenciar fetos com restricdo de crescimento
intra-uterino (RCIU) de fetos PIG saudaveis.

Alguns autores definem RCIU usando esse mes-
mo conceito, porém empregam os percentis 5 ou
3 para o diagnostico, aumentando assim a sensi-
bilidade®’.

Essas diferentes definicées de RCIU baseiam-se na
distribuicdo de peso e idade gestacional compara-
das a curvas-padrdo da populacido, sendo neces-
sario se determinar curvas especificas para cada
populacao, pois o crescimento fetal pode ser in-
fluenciado por fatores como raca, sexo, classe so-
cial e altitude®”’.
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INCIDENCIA

Segundo a literatura, a incidéncia de RCIU é in-
fluenciada por diversos fatores. Assim, nos paises
desenvolvidos a incidéncia é menor do que nos
paises subdesenvolvidos, variando também se-
gundo as caracteristicas culturais e socioecondomi-
cas num mesmo pais’. A incidéncia também varia
segundo os critérios de definicao e as configura-
coes das curvas de normalidade?. De modo geral,
pode-se afirmar que a RCIU é um problema clini-
co comum, reconhecido em 7% a 15% das gesta-
¢oes'?. No Brasil estd estimada entre 10% e 15%
(MS, 2000).

Morbidade e mortalidade fetal

A restricdo de crescimento intra-uterino esta asso-
ciada ao aumento das taxas de morbidade e mor-
talidade perinatal. Em paises desenvolvidos, em-
bora a principal causa de mortalidade neonatal
seja a prematuridade, a RCIU é a segunda causa,
constituindo um dos maiores desafios a reducdo
da sua frequéncia, determinar sua etiologia, redu-
zir as dificuldades de deteccao e introduzir algum
tratamento''.



A morbidade perinatal é cinco vezes maior para
os fetos com RCIU, em decorréncia da maior fre-
queéncia de hipoxia, aspiracdo de meconio, hipo-
glicemia, hipocalcemia, policitemia, hipotermia,
hemorragia pulmonar e prejuizo no desenvolvi-
mento neuropsicomotor'2,

A restricdo de crescimento intra-uterino influen-
ciara o desenvolvimento do individuo no periodo
pos-natal, repercutindo sobre o estado nutricional
na infancia'®. Mais ainda, existem evidéncias que
nascer pequeno para a idade gestacional estd asso-
ciado ao aumento de risco de desenvolver doencas
cardiovasculares e diabetes na vida futura.

Classificaciao

Lin e Santolaya-Forgas (1998)" dividem o cresci-
mento celular fetal em trés fases consecutivas: de
hiperplasia, presente nas primeiras 16 semanas e
que se caracteriza por aumento do numero de cé-
lulas; de hiperplasia e hipertrofia celular, presente
entre a 16* e 32% semanas e de hipertrofia, pre-
sente apds a 32% semana e caracterizada princi-
palmente pela deposicao de gordura resultante do
metabolismo do glicogénio.

Considerando-se o fator causal, a idade gestacional
em que ocorre a agressdo e 0s 6rgaos acometidos,
os recém-nascidos com RCIU sao classificados em
trés tipos's:

Tipo I — Simétrico ou intrinseco ou proporcional
ou hipoplasico: ocorre em 20% dos casos, sen-
do decorrente de fatores etiologicos que atuam no
inicio da gravidez, na fase de hiperplasia celular,
reduzindo o numero de células dos o6rgaos. Tem
evoluc@o cronica e os principais fatores etiologi-
cos sdo as infeccoes maternas (TORCH), as altera-
cOes cromossomicas e as malformacoes congéni-
tas. Os fetos constitucionalmente pequenos tam-
bém apresentam crescimento simétrico, ou seja,
sdo proporcionalmente pequenos, o que pode di-
ficultar o diagnostico diferencial. Geralmente nao
apresentam hipoxia neonatal.

Tipo II — Assimétrico ou desproporcional: ocorre
em 75% dos casos, sendo geralmente decorren-
te de insuficiencia placentaria. A agressao ocor-
re desde o inicio do 3.° trimestre da gravidez, na
fase de hipertrofia celular, determinando déficit
no crescimento celular (hipotrofia). Como conse-
quéncia observa-se desproporcdo entre o cresci-
mento do polo cefalico e do tronco e membros.
Essa desproporcao resulta da reducio da circun-

Etiologia da RCIU

feréncia abdominal, uma vez que o figado, princi-
pal 6rgao afetado tem seu crescimento prejudica-
do pelo maior consumo de glicogénio, caracteri-
zando os fetos como magros, com estatura normal
e polo cefalico proporcionalmente grande. Nessa
fase de hiperplasia ocorre reducao da oferta de nu-
trientes que determina redistribuicao dos fluxos
sanguineos para privilegiar 6rgaos como cérebro,
coragio e supra-renais. Podem apresentar hipoxia
e hipoglicemia.

Tipo III — Intermediario ou misto: responde por
5% a 10% dos casos, sendo conseqtiente a proces-
sos de agressdo tanto na fase de hiperplasia quanto
na de hipertrofia do crescimento celular. Os prin-
cipais fatores etiolégicos sao desnutricio mater-
na e consumo de drogas ilicitas, alcool, fumo e
cafeina. O diagnéstico clinico do tipo III ¢ dificil,
sendo geralmente os RN classificados como tipo
Lou L

Prognostico

A restricao de crescimento intra-uterino exerce in-
fluéncia sobre as taxas de mortalidade e morbidade
infantil"’.

A morbidade de recém-nascidos que apresentam
RCIU pode determinar transtornos a curto, médio
e longo prazo, além de predispor a doencas cro-
nicas na vida adulta. Portanto, essa intercorréncia
afeta néo apenas o futuro do recém-nascido, mas
também a sociedade.

Assim, é conhecido que a RCIU predispoe ao de-
senvolvimento de aterosclerose e hipertensao na
vida adulta'®.

Fatores etiologicos

A causa mais comum de RCIU (80% a 90% dos ca-
sos), passivel de acdo preventiva e terapéutica no
futuro, é o déficit de passagem de nutrientes e oxi-
génio através da placenta para o feto'. Portanto, o
transporte e o metabolismo placentario sao fun-
damentais para a nutricao e oxigenacao do feto,
atuando a placenta como um 6rgao limite entre as
condicdes maternas e as necessidades fetais.

Existem multiplos fatores etiologicos de restri-
cdo de crescimento fetal, envolvendo mecanismos
complexos, que dificultam a compreensao da sua
fisiopatologia. Dentre eles destacam-se os mater-
nos, fetais e placentarios®.
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Fatores maternos: idade, raca, altura, baixo ni-
vel socioeconomico e cultural, ma adaptacdo
cardiovascular, transtornos do estado nutricional,
baixo peso pré-gestacional ou ganho insuficiente
de peso durante a gestacio, altitude elevada, pa-
ridade, duracéo da gestagéo, tabagismo, abuso de
alcool, uso de drogas ilicitas ou teratogénicas, ci-
rurgia bariatrica, hemoglobinopatias, anemias, do-
encas hipertensivas, diabetes complicado por vas-
culopatias, lupus eritematoso sistémico, doencas
renais cronicas, trombofilias, cardiopatias cianoti-
cas, doencas intersticiais pulmonares e irradiacao.

Fatores fetais: o crescimento fetal é determina-
do primariamente pelo potencial genético, que
pode ser bloqueado, modificado ou desviado por
um conjunto de fatores que atuam sobre o meta-
bolismo fetal e o processo organogenético, redu-
zindo a taxa de utilizacdo de nutrientes por uni-
dade de peso e diminuindo permanentemente o
numero de células. Isso ocorre nas condicoes ge-
néticas como as sindromes de Down, de Edwards,
de Patau, de Turner e nas triploidias, além das
situacdes de mosaicismos placentarios, doencas
génicas como a sindrome de Cornelia de Lange.
Também estdo relacionadas entre as causas fetais
as infeccoes como toxoplasmose, rubéola, citome-
galovirus, herpes, sifilis e malaria.

Fatores placentarios: a insuficiéncia vascular ute-
roplacentaria diminui o fluxo e determina o RCIU
por mecanismos como reducido da pressdo de per-
fusao, aumento da resisténcia vascular placenta-
ria e diminuicdo da superficie vascular de trocas.
Pode ocorrer em condicdes como artéria umbi-
lical unica, anormalidade uterina (utero bicorno,
septado), anormalidade do sitio de implantagido
(placenta prévia), placenta circunvalada, inser¢do
velamentosa de corddo umbilical, tumores (corio-
angioma), sindrome de transfusao fetal, mosaico
placentario e infartos da placenta.

FATORES MATERNOS
Baixa condicido socioeconomica e cultural

Segundo um estudo realizado em mulheres
Britanicas, maes desfavorecidas socialmente ge-
ram criancas menores?'. Um estudo sueco verifi-
cou que a falta de recursos psicossociais aumenta
o risco de criancas com RCIU?2,
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Estado nutricional

A desnutricao materna é a causa mais {requente
de RCIU nos paises subdesenvolvidos. Se a desnu-
tricdo for cronica, antecedendo a gestacao, a fre-
quéncia de recém-nascidos de baixo peso sera de
40%, devido a prematuridade ou RCIU. A morta-
lidade desses recém-nascidos é quatro vezes maior
durante o primeiro ano de vida®.

Os transtornos alimentares também estdo associa-
dos com aumento de nove vezes nas taxas de res-
tricdo do crescimento fetal®.

Mulheres constitucionalmente pequenas normal-
mente tém filhos menores. A gestacdo de mulhe-
res com indice de massa corporal médio ou baixo
ou baixo ganho de peso durante a gestacdo pode
se associar com RCIU*,

Atividade fisica

O esforco fisico vigoroso é apontado como fator
determinante de desfecho indesejado da gestacao
como baixo peso ao nascer, prematuridade e res-
tricdo de crescimento intra-uterino'”*-¢. Segundo
Takito et al.”’, tanto o excesso quanto o déficit de
atividade fisica determinam aumento de risco de
resultados indesejados na gravidez. Admite-se que
ainatividade (sedentarismo) assim como a pratica
de exercicios fisicos vigorosos prolongados é pre-
judicial para o crescimento do feto.

Doenca vascular

A doenca vascular cronica, principalmente quan-
do complicada por pré-eclampsia, na maioria das
vezes causa restricdo de crescimento fetal®®. Assim,
em estudo caracterizado por alteracao da doppler-
velocimetria da artéria uterina, mostrou-se que a
doenca vascular materna esta associada com au-
mento das taxas de pré-eclampsia, de RN peque-
no para a idade gestacional e de parto pré-termo
(inferior a 34 semanas)®.

ALTERA(}f)ES CIRCULATORIAS
Materna

A gravidez modifica substancialmente a fisiolo-
gia do organismo materno, aumentando o débito
cardiaco em 30% a 40% do valor pré-gravidico.
A adaptacao cardiovascular materna deve permi-
tir a perfusdo uterina necessaria para satisfazer as



necessidades de desenvolvimento e crescimento
fetal, proporcionando o transporte de nutrientes
e oxigénio para a placenta e o feto®.

Placentaria

A circulacdo da placenta humana é hemocorial, na
qual a capacidade de transporte é o principal de-
terminante na transferéncia de nutrientes da mae
para o feto, que depende da expansio da area de
superficie das vilosidades trofoblasticas placenta-
rias e do aumento da concentracao de proteinas,
aminoacidos e acidos graxos. No segundo trimes-
tre, cerca de 40% de oxigénio e 70% de glicose
chegam ao tutero pela circulacao materna, sendo
consumidos pelas atividades de transporte pla-
centario, ficando o restante disponivel para a nu-
tricdo fetal 3132,

Fetal

A proporc¢ao de nutrientes disponivel para o feto
aumenta progressivamente com a evolucao da
gestacao®?*?. A circulacdo fetal fornece nutriente
preferencialmente para o figado (70% a 80%)*,
para o coracdo, cujo fluxo sanguineo rico em nu-
trientes dentro do atrio direito privilegia o miocar-
dio e para o cérebro*.

O ducto venoso é importante no fornecimento de
sangue umbilical adequadamente oxigenado dire-
tamente para o coracdo sem passar pelo figado®.
Na metade da gestacao um terco do débito cardi-
aco é direcionado para a placenta, havendo redu-
cdo do mesmo para um quinto no termo. No fi-
nal da gestacao aumenta a re-circulacéo de sangue
umbilical no organismo fetal®.

Assim, o crescimento e desenvolvimento fetal sio
dependentes da oferta adequada de oxigénio e
substratos (glicose e aminoacidos) pela circulacao
materna, via placenta. Alguns aminoacidos nao
sdo liberados para o feto, porém sido metaboliza-
dos pela placenta resultando em alta concentragiao
na mesma*’-3¥,

Fatores endocrinos

O crescimento fetal e placentario é controlado e
regulado pela combinacdo de substrato e sinali-
zador do sistema endocrino. Os fatores de cresci-
mento tipo insulina I e II sdo importantes estimu-
ladores do crescimento fetal, sendo liberados pelo
pancreas fetal apos exposicao a glicose e estimula-
cdo de aminoacidos®.

Etiologia da RCIU

A leptina afeta o transporte de acidos graxos e ami-
noacidos transplacentarios, agindo como estimu-
lador de crescimento do pancreas e modulando o
conteudo de gordura do organismo fetal***'.

Os hormonios prolactina, lactogénio placentario
humano (hPL) e de crescimento placentario (GH)
tém papel central na adaptacdo materna a gravi-
dez. O peso fetal na metade e no final da gestacéo
correlaciona-se diretamente com as concentracdes
do hPL e do GH no plasma materno e fetal. Em
gestacoes complicadas por restricdo de crescimen-
to fetal detecta-se diminuicdo nas concentracdes
desses hormonios®.

Adrenomedulina, um peptideo vasoativo produ-
zido pela placenta, encontra-se em concentracao
elevada no sangue venoso do cordao umbilical de
RN com restricdo de crescimento, quando com-
parado com RN controle. Esse hormonio esta re-
lacionado com o inicio do desenvolvimento de hi-
pertensao arterial em adultos.

Fator genético

Contribui com 30% a 70% da variabilidade do
peso do concepto ao nascer. Combinacoes de po-
limorfismos genéticos comuns refletem defeitos
de crescimento pré-natal e pos-natal. No entan-
to, um defeito do gene principal é mais frequen-
te em criangas pequenas para a idade gestacional
que nas que alcancam o crescimento adequado®.

Infertilidade

Gestantes com historia de infertilidade, com ou
sem tratamento prévio, tém maior risco de recém-
-nascidos pequenos para a idade gestacional*.

Diabetes pré-gestacional

A possibilidade de ocorrer restricao de crescimen-
to fetal em gestante diabética aumenta com o de-
senvolvimento de nefropatia e retinopatia prolife-
rativa, principalmente quando associadas®.

Anemia
De modo geral, anemia materna nao determina
restricao de crescimento fetal, mas este pode estar

associado nos casos de anemia falciforme e outras
anemias hereditarias*®*’.
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Doenca Renal

Nefropatias cronicas estdo frequentemente asso-
ciadas com restricdo de crescimento fetal*.

Infeccoes maternas e fetais

Estima-se que doencas infecciosas fetais estao re-
lacionadas com 5% a 10% dos casos de RCIU. A
infeccao, geralmente primaria, comumente asso-
ciada a RCIU é causada por infeccoes virais con-
geénitas cronicas como citomegalovirus, quando
ocorre antes da 20 semana de gravidez. Infeccoes
causadas por rubéola e parvovirus também po-
dem prejudicar o crescimento fetal quando ocor-
rem precocemente’.

Hepatites tipo A e B estdo associadas ao parto
pré-termo, mas podem também prejudicar o cres-
cimento fetal®.

A toxoplasmose é a protozoose mais comumente
associada a restricdo de crescimento fetal®.

Drogas com efeitos teratogénicos

Inumeras drogas e substancias quimicas podem
comprometer negativamente o crescimento fetal.
Quando teratogénicas podem atuar antes que a
organogénese esteja completa. O consumo de ci-
garros, opiaceos e drogas afins, dlcool e cocaina
pode determinar a restricdo de crescimento fetal,
por efeito direto ou por reduzir a ingestdo de ali-
mentos pela mae.

Vedmededovska et al.>' mostram que as alteracdes
patologicas microscopicas e macroscopicas da
placenta estao diretamente associadas a reducao
do fluxo sanguineo placentario, devido a danos
vasculares que podem ser responsaveis pela res-
tricao do crescimento fetal. Esses danos ocorrem
principalmente em mulheres tabagistas. Por isso,
recomenda-se que as mulheres deixem de fumar
durante a gravidez e melhor ainda, antes da ocor-
réncia da mesma.

O consumo de cafeina durante a gravidez também
estd associado a restricdo de crescimento fetal, de-
vido a expressao fenotipica da enzima que atrasa
o metabolismo da cafeina®.

Em um estudo de revisdo, abordando a associacdo
de pesticidas e saude infantil, avaliou-se a expo-
sicdo pré e pos-natal a efeitos adversos de desen-
volvimento, principalmente a restricio de cresci-
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mento fetal. As evidéncias mostraram limitacoes
ou foram inadequadas para afirmar com certeza a
causalidade do pesticida com resultados indeseja-
veis. O estudo conclui que ha necessidade de se
conhecer todos os constituintes e contaminantes
do pesticida para se tirar conclusoes validas™.

Trombofilias

Evidéncias indicam que, mulheres que tiveram fi-
lhos com restricio de crescimento intra-uterino
grave, no segundo trimestre da gravidez, apresen-
tam alta prevaléncia de trombofilias hereditarias
ou adquiridas*.

Entre as trombofilias, duas classes de anticorpos
antifosfolipides — anticorpo anticardiolipina e an-
ticorpo anticoagulante lupico, estdo associados
com a restricdo de crescimento fetal.

Outros autores nao encontraram resultados des-
favoraveis (inicio de pré-eclampsia precoce, 6bi-
to fetal) associados a esses anticorpos, sendo que
Infante-Rivard et al.>> e Rodger et al.*® ndo encon-
traram associacdo entre mutacdes tromboliticas e
RCIU abaixo do percentil 10.

Assim, a associacdo entre RCIU e trombofilia é
controversa. Essa associacdo foi verificada em mu-
lheres que tiveram RCIU grave, mas nao em casos
de menor gravidade. Martinelli et al.’” compara-
ram mulheres com histérico de RCIU definido por
peso abaixo do percentil 10 e mulheres multiparas
com intercorréncias durante a gravidez. Entre as
que tiveram restricao de crescimento intrauterino,
13% apresentaram fator V de Leiden comparado
com 2,2% no grupo controle (OR=5,9; IC 95%:
1,2-29,4).

Outro estudo de revisao avaliou o valor preditivo
dos anticorpos antifosfolipideos antibeta2 glico-
proteinal, anticardiolipina e anticoagulante lupi-
co para ocorréncia de complicacoes gestacionais.
Conclui haver consenso para triagem de anticor-
pos antifosfolipideos em complicacdes obstétricas
como RCIU.

Fatores placentarios

A funcdo placentaria é fundamental para o cres-
cimento fetal. Assim, a insuficiéncia vascular pla-
centaria, causando hipoxia da placenta, é causa
importante de restricao do crescimento intraute-
1ino**%.



Diferentes fatores angiogénicos manifestam-se na
placenta, sendo que suas concentracdes circulan-
tes na circulacdo materna podem ser marcadores
da funcao placentaria. Especificamente, o fator de
crescimento placentario (PIGF), a tirosina quina-
se-1 soluvel (FlIt-1) e a endoglina soluvel podem
indicar o papel da atividade angiogénica em rela-
cdo a restricdo de crescimento fetal®"-%2.

Anormalidades placentarias podem causar restri-
cao do crescimento fetal, destacando-se a implan-
tacdo anormal da placenta®e alteracoes estrutu-
rais da mesma (artéria umbilical tnica, insercdo
velamentosa do corddo, placenta bilobada e co-
rioangioma)®*.

Fatores fetais
Malformacdes congénitas

Em um estudo com mais de 13.000 recém-nasci-
dos, portadores de anomalias estruturais impor-
tantes, 22% também apresentavam restricio de
crescimento®. Como exemplo especifico, Towers
e Carr®, analisando gestacoes complicadas por
gastrosquise identificaram peso ao nascer abaixo
do percentil 10 em 38% por cento e abaixo do
percentil 3 em 19%.

Aneuplodias cromossomicas

Fetos com trissomia dos cromossomos 13, 18 e
21 apresentam frequentemente restricdo do cres-
cimento fetal. Na trissomia dos cromossomos 13
e 22 o grau de restricao é menor que na trissomia
do cromossomo 187,

Nas sindromes de Turner e de Klinefelter a ocor-
réncia de restricao de crescimento fetal é insigni-
ficante®.

Genética

Diversos estudos avaliaram a func¢do dos polimor-
fismos genéticos da mée e do feto, e sua relacdo
com a restricao de crescimento fetal. Engel et al.®’
encontraram uma variante SHMT1(1420)T na
via de metabolismo de folato, que compromete a
concentracao de homocisteina, resultando em re-
cém-nascidos PIG. Outros polimorfismos de gene
metabolico materno (CYP1A1, STT1, GSTM1) fo-
ram considerados como reguladores do risco de
restricio de crescimento fetal em maes tabagis-
tas™. Stonek et al.”" identificaram o gene MTHFR
C677T como marcador de restricdo de crescimen-

Etiologia da RCIU

to fetal. Entretanto, ainda necessita-se de estudos
mais amplos para confirmar e quantificar a impor-
tancia da hereditariedade.

Gestacao multipla

Gestacdo multipla tende a manifestar reducao de
crescimento de um ou ambos os fetos, quando
comparados com fetos de gestacao unica. De fato,
a gestacdo multipla se associa com prematuridade
e RCIU, detectando-se esta entre 15% a 30% das
mesmas. E mais frequente em gestacdes monoco-
rionicas complicadas pela sindrome da transfusao
feto-fetal’.

A complexidade de fatores implicados na etiologia
de RCIU e que podem atingir os compartimentos
maternos, placentarios e fetais, e principalmente a
dificuldade em se impedir sua ocorréncia, torna a
RCIU motivo de preocupacio entre obstetras e ne-
onatologistas, uma vez que ainda ¢ elevado o ris-
co de morbidade e mortalidade perinatal, apesar
dos avancos na assisténcia neonatal. Sua frequén-
cia varia na literatura, segundo o conceito adota-
do, sendo maior nos paises em desenvolvimento.
Mais ainda, o conhecimento de repercussoes da
RCIU na vida adulta desses RN é motivo de maio-
res estudos e investimentos para a melhor com-
preensdo dessas intercorréncias evitando, assim,
medidas intempestivas. Essas doencas na vida
adulta parecem ser programadas na vida intraute-
rina e sua prevencao deve ser iniciada na gestacao
e continuar durante a infancia.

A prevencdo de RCIU, apesar de sua limitacéo,
melhora a qualidade de vida desde o nascimento
até a idade adulta. Gestante com fatores de risco
significativos necessita de uma maior atencao no
pré-natal em relacdo ao crescimento fetal, princi-
palmente através de ecografias seriadas para se fa-
zer o reconhecimento de padroes simétricos e as-
simétricos de crescimento fetal limitado.
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