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ALTERAQOES
DO CRESCIVENTO FETAL

Luis Pereira-da-Silva e Jodo M. Videira Amaral

Introducao

O crescimento fetal pode estar desviado, por
excesso ou por defeito (restricdo). Em qualquer
das circunstancias tal situac¢do pode constituir um
epifenémeno de patologia de etiopatogénese
diversa com implica¢des diagnosticas e terapéuti-
cas especificas, ou apenas representar uma
variante da normalidade.

1. RESTRICAO DO CRESCIMENTO
INTRA-UTERINO (RCIU)

Definicao

A restri¢do do crescimento intra-uterino (RCIU) -
termo considerado actualmente mais adequado
por muitos autores do que o anterior, de “atraso
de crescimento intra-uterino” - é definida no sen-
tido lato como a perda de oportunidade de o feto
atingir o respectivo potencial de crescimento. No
sentido estrito, o critério de definicao mais utiliza-
do baseia-se exclusivamente no peso ao nascer:
recém-nascido (RN) com peso inferior ao que cor-
responde ao percentil 3ou a dois desvios padrao
abaixo da média para a respectiva idade de gesta-
cdo e género, isto €, leve para a idade de gestacdo
(LIG) em valores representativos da populagio.
Outros autores preferem utilizar o termo pequeno
para a idade gestacional (PIG).

Embora a condig¢do LIG possa constituir um
razodvel indicador de RCIU, em rigor, os concei-
tos de LIG e RCIU, nao sdo sinénimos, dado que
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cada situacdo poderd ocorrer na auséncia de
outra. Ha recém-nascidos (RN) LIG constitucio-
nalmente pequenos, considerados saudaveis,
assim como casos de ma-nutricdo intrauterina
com inflexdo da trajectéria do crescimento fetal
em que o peso no momento do nascimento se
situa entre o percentil 3e 97 (RN adequados para
a idade de gestacao ou simplesmente AIG)
(Capitulo 325). Nesta ultima circunstancia, é
essencial recorrer a outros indicadores de ma-
nutricio fetal, referidos mais adiante.

Aspectos epidemiologicos
e diagnostico pré-natal

A incidéncia de RCIU varia, de acordo com diversos
estudos epidemioldgicos, entre 3e 6 dos RN; trata-
-se dum problema ao qual se associa risco significa-
tivo de mortalidade e morbilidade perinatais, espe-
cialmente na auséncia de diagnéstico pré-natal. O
método mais fidedigno para o diagndstico de RCIU
assenta na avaliacdo de, pelo menos, duas avaliagdes
da biometria fetal por ultrassonografia, sendo o peri-
metro abdominal a medida mais sensivel. A hemo-
dinamica avaliada por ecografia-Doppler, designa-
damente através de medicoes do fluxo nas artérias
umbilicais, cerebral média e uterina, reveste-se de
grande utilidade no diagndstico de insuficiéncia
utero — placentar, a principal causa de RCIU.

Etiopatogénese e dassificacao

Para compreender as diferentes classificagdes de
RCIU, é importante recordar as trés fases de cresci-
mento fetal. Na primeira, predomina a hiperplasia
celular, caracterizada por rapido aumento do nime-
ro de células até as 16semanas de vida intra-uterina.
Na segunda, entre as 16e as 32semanas de gestacao,
hd um abrandamento da hiperplasia e um progres-
sivo aumento do tamanho das células (hipertrofia).
Na terceira, apds as 32semanas, predomina a hiper-
trofia com rédpido aumento da dimensao celular.

Os dois tipos mais usados de classificacdo de
RCIU sao o etiolégico e o clinico.

Pela classificagao etiolégica, a RCIU pode ser
de origem fetal, ou explicavel por patologia intrin-
seca do feto, utero-placentar, ou materna (estas
ultimas causas consideradas extrinsecas).

A classificacdo clinica assenta na proporcionali-
dade corporal, que pode ser avaliada com maior
preciséo pelo indice ponderal (IP)de Rohrer: [Peso
(em g) / Comprimento® (em cm)]x 100 Na RCIU
simétrica, harmoniosa, ou proporcionada, tanto o
peso (no numerador) como o comprimento (no
denominador) estdo diminuidos, pelo que o valor
do IP se situa acima do percentil mais baixo.
Quando o peso é predominantemente afectado, o
IP estd diminuido, sendo a RCIU designada assi-
métrica, desarmoniosa ou desproporcionada. Nas
curvas mais actuais ndo ha disponiveis valores de
percentis para o IP. A RCIU é, assim, classificada
em funcdo da “simetria” ou “assimetria” dos para-
metros do numerador e denominador da fraccao IP.

Esta terminologia, muito utilizada, podera ori-
ginar erroneamente a ideia de que a RCIU simétri-
ca, harmoniosa ou proporcionada representard um
processo mais “benigno”. De facto assim nao é.

Tipicamente, a RCIU simétrica estéd associada a
patologia intrinseca do feto, como infec¢des
intrauterinas (rubéola, citomegalovirus, toxoplas-
mose, sifilis, paludismo, etc.), anomalias cro-
mossémicas, sindromas dismérficas e noxas
maternas actuando no feto - tabaco, alcool, cocai-
na, heroina e certos farmacos como o propranolol
e os corticosterdides. Neste tipo de RCIU, a altera-
¢do do crescimento manifesta-se precocemente na
gravidez, podendo atingir a fase de hiperplasia
celular e organogénese e levar a uma redugdo do
numero total de células.

A RCIU assimétrica inicia-se tardiamente na
gravidez e estd associada a causas maternas e
utero-placentares, como a pré-eclampsia, hiper-
tensd@o cronica e anomalias uterinas. Nestas cir-
cunstancias, é frequente encontrar enfartes ou
alteracbes microvasculares da placenta. A ma-
nutricdo fetal aguda ocorrendo no ultimo tri-
mestre, em geral apenas atinge a fase de hipertro-
fia celular e associa-se a reducao das reservas adi-
posa e de glicogénio, com consequente diminui-
¢do dos tecidos subcutaneo, muscular e hepatico
(reducao do perimetro abdominal). Além do défi-
ce de suprimento de nutrientes, na insuficiéncia
utero-placentar frequentemente coexiste menor
fornecimento de oxigénio e consequente hipdxia
pré- e perinatal (Quadro 1).

Ha autores, porém, que questionam a relagio
entre a conformacao somatica do RN e os factores
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- Tipos de

O dO aesamento In

no

Fase da gravidez Hipertrofia celular

Etiopatogénese Insuficiéncia ttero-placentar:
défice de suprimento de nutrientes

Tecidos e 6rgaos Diminuicgao do tecido adiposo,
muscular e hepatico

Placenta Alteragdes histolégicas

Hiperplasia celular

Diminuicdo do nimero de células

de causa diversa

Diminuicao do volume do

encéfalo

Exame histolégico normal (excepto nos
casos de embriopatia infecciosa)

etiopatogénicos referidos. No Quadro 2 comple-
mento do Quadro 1, sao discriminados os factores
que mais frequentemente estao associados a RCIU.
Demonstrou-se que a angiogénese, processo
fundamental para o crescimento e desenvolvi-
mento, designadamente da placenta, estd alterada
em multiplas situa¢cdes acompanhadas de RCIU.
Diversos estudos chamaram a atengdo para o
papel do factor de crescimento endotelial vascu-
lar (VEGF ou vascular endothelial growth factor)
como mediador da angiogénese, o qual exerce o
seu efeito através da cooperagdo de 2 receptores

assodados a RCIU

Placentares
Peso e/ou celularidade deficientes, drea deficiente,

placentite vilosa (bacteriana, virica, parasitdria), enfartes,
tumores (mola hidatiforme, corioangioma), separacao
placentar, sindroma de transfusdo intergemelar
Maternos

Toxémia e ou hipertenséo arterial, hipoxémia (doenca

pulmonar, cardiopatia ciandtica, altitude elevada), ma-
nutri¢do (caréncia em macro e micronutrientes), doenca
crénica, drepanocitose, drogas (narcéticos, dlcool,
tabaquismo, cocaina, antimetabdlitos, poluentes).

aos quais se liga:VEGFR-1e VEGFR-2 sendo que
o VEGFR-1 constitui um potente inibidor de
VEGF e dum factor de crescimento placentar.

Outros estudos concluiram que a concentragdo
sérica de VEGFR- 1soluvel estd muito elevada nos
RN com RCIU no 1°dia de vida, o que pode reflec-
tir hipdxia intra-uterina e disfun¢éo placentar, tra-
duzindo provavelmente papel importante como
factor de risco de RCIU.

Recentemente tem-se demonstrado a accao
deletéria de poluentes a que a gravida esta expos-
ta, tais como CO e certos compostos hidrocarbo-
nados aromaéticos policiclicos;os efeitos sdo diver-
sos: défice de oxigenacdo fetal a par de estresse
oxidativo, lesdo do ADN, etc.

Manifestagdes dinicas, complicagdes
e avaliacao

A RCIU associa-se maior risco de mortalidade e
morbilidade neonatais, designadamente na de
tipo simétrico.

Apesar de os RN com RCIU terem maior capa-
cidade termogénica, estdo mais propensos a hipo-
termia pela menor espessura da gordura subcuta-
nea. Relativamente a conformacéo corporal, a RCIU
de tipo assimétrico associa-se a maior risco de hipo-
glicémia e asfixia, e a de tipo simétrico, a maior taxa
de prematuridade e complicagdes perinatais.

A hipoglicémia constitui a principal complica-
cao metabdlica do RN com RCIU, por diminuicdo
das reservas fetais de glicogénio e compromisso da
neoglicogénese e da glicogendlise hepaticas. A hipo-
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calcémia ocorre essencialmente em RN com RCIU e
sinais de hipotrofia e/ou que sofreram asfixia peri-
natal. A asfixia perinatal estd intimamente relacio-
nada com a hipoxia crénica por insuficiéncia ttero-
placentar, a qual por sua vez pode associar-se a sin-
droma de aspiragdo de meconio, hipertensao pul-
monar e policitémia por estimulagdo da eritropoie-
tina fetal (Capitulos 135 330e 340.

Nos RN com RCIU pode verificar-se diminuicéo
da absorcao entérica de macromoléculas, nomeada-
mente de lipidos e de proteinas, assim como menor
concentracao sérica de o-lactalbumina.

Determinados sinais clinicos indicam hipdxia
pré-natal. A presenca de liquido amniético tinto de
meconio é um sinal de sofrimento fetal agudo,
enquanto o liquido com aspecto de “puré de ervilha”
sugere um processo mais prolongado de hipéxia
intra-uterina. Neste caso, é habitual o RN evidenciar
sinais de dismaturidade, apresentando um aspecto
“envelhecido”, pele enrugada e descamativa e olhar
alerta, ndo condizentes com o peso deficitario e o
aspecto emagrecido. Tratando-se de um RN com
RCIU, de termo, o mesmo evidenciard a postura tipi-
ca com membros superiores e inferiores em flexao,
semelhante a postura do RN de termo nao RCIU, e
diversa da do RN pré-termo cujos segmentos dos
membros estio em extensio. (Figuras le 2

Na RCIU simétrica deve procurar-se sinais dis-
morfia enquadrados em sindromas polimalforma-
tivas ou que sugiram infec¢do intra-uterina do
grupo TORCHS. Neste caso € necessdrio pesquisar
microcefalia, hepatosplenomegdlia, exantema e
outros sinais bioldgicos (Capitulo 380).

Alguns parametros somatométricos podem
auxiliar no diagnéstico de méa-nutricao fetal e pre-
ver o risco metabdlico precoce. O mais facil de
avaliar é o peso mas, como foi referido, muitos RN
LIG nao tém patologia, enquanto outros tém peso
adequado a idade de gestacdo e sofreram mé-
nutricdo intra-uterina. Um IP baixo pode ser um
bom indicador desta condigdo, mas a pouca espes-
sura das pregas cutaneas e outros indices poderdo
ser tdo bons ou melhores indicadores. Entre estes,
incluem-se os valores baixos da razdo perimetro
braquial/ perimetro cefalico, da razao peso/com-
primento do IP individualizado, e valores baixos
das dreas da seccdo transversal do braco (4reas
adiposa e braquial) calculadas a partir da prega
cutanea tricipital e do perimetro braquial.

FIG. 1

RN de termo com RCIU. Aspecto geral desnutrido; postura em
flexao dos membros superiores e inferiores compativel com a
idade gestadional. (URN-HDE)

FIG. 2

RN pré-termo com peso de nasdmento semelhante ao da
Figura 1: postura dos membrosinferiores em extenséo, e
hipotonia marcada, compativeis com a idade gestaconal.
(URN-HDE)

No entanto, varios autores questionam a
confiabilidade da medicao das pregas cutaneas no
RN, a validade das areas da seccéo transversal do
braco e o valor da conformacao corporal na pre-
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visdo do risco metabdlico precoce.

Em comparacdo com os RN de equivalente
idade de gestacdo e peso adequado, os pré-termo
com RCIU tém maior risco de complicagdes
inerentes a prematuridade. Embora haja a ideia de
que o estresse a que é submetido o RN com RCIU
induz a maturidade pulmonar, foi demonstrado
que o RN pré-termo com esta condi¢do tem maior
probabilidade de ter doenga da membrana hiali-
na. A maijor prevaléncia de asfixia perinatal e
consequente redistribuicdo do fluxo sanguineo,
hiperviscosidade por policitémia e a prépria pre-
maturidade, predispéem a enterocolite necrosan-
te. Outras complicacdes da RCIU relacionadas
com a prematuridade sdo a sépsis, a hemorragia
intraventricular e as sequelas neuroldgicas

(Capitulos 321, 346 365 369.

Importanda do problema
e implicagdes futuras

Barker especulando sobre os mecanismos que deter-
minam a repercussdo a longo prazo da ma-nutri¢do
fetal, deu origem a uma teoria conhecida por “hipé-
tese de Barker” ou “hipétese da poupanga (thrifty
hypothesis)”. Segundo esta teoria, o feto responde a
ma-nutri¢do com uma série de mecanismos de adap-
tacdo, que incluem o armazenamento de gordura,
reducao do metabolismo nédo essencial, restricido do
crescimento e redistribuicdo do fluxo sanguineo e
nutrientes para 6rgaos nobres (designadamente,
cérebro, coracgio e suprarrenais) em detrimento dou-
tros nos quais se verificam alteragdes de que resul-
tam lesdes permanentes. A privacdo nutricional
pode influenciar de modo programado o feto (ou
originar, assim, uma “programacdo” ou “marca’ no
mesmo, levando mais tarde a lesdes estruturais e
metabolicas permanentes). Estas alteragbes nao se
tornam tdo evidentes se o individuo, ap6s o nasci-
mento, continuar a crescer em ambiente nutricional-
mente deficitario, representando tal ambiente a
continuidade de condigdes que ja se verificavam
antes (in utero) e uma “vantagem” em termos
metabolicos”, facilitando os mecanismos de adapta-
¢ao do feto a vida extra-uterina (Capitulo 45.

No entanto, ao ser exposto a meio nutricional-
mente rico, a “programacgdo” pré-natal torna-se
inadequada e no individuo em causa podera desen-
volver-se tardiamente a chamada sindroma metabdlica

dominada por alteragdes da homeostasia da glicose-
insulina. Nesta sindroma, incluem-se a diabetes de
tipo 2(DT2, a doenga coronaria, a hipertenséo arte-
rial, o perfil lipidico aterogénico e a obesidade de
predominio troncular. Estudos em modelos animais,
permitem explicar alguns mecanismos patogénicos
desta sindroma. A exposicdo a um regime nutricio-
nal intra-uterino pobre em proteina, origina no pan-
creas fetal uma diminuicdo da proliferacao das célu-
las-f dos ilhéus pancredticos e reducdo da dimensao
dos mesmos por défice de vascularizacéo. A redistri-
buicdo de nutrientes também pode levar a redu¢io
permanente dos transportadores de glicose no mas-
culo, iniciando o ciclo vicioso: hiperglicémia,
aumento do estimulo para produc¢do da insulina e
exaustdo e apoptose das células- pancredticas e
diminui¢do da expressdo da insulin-like growth factor
II. Relativamente a hipertensao e doenga cardiovas-
cular, foram observadas: alteracdes da angiogénese;
exposicdo do feto a niveis elevados de glucocor-
ticoides, aumento da expressao do respectivo recep-
tor, e estimulo para a activagdo do sistema renina-
angiotensina; mecanismos epigenéticos, envolvendo
a metilacdo do ADN; e doenga renal por reducédo
fetal do nimero de nefrénios. Entre os mecanismos
favorecendo a futura obesidade, foram descritas no
feto: seleccdo de clones celulares associados a pro-
ducdo enddgena de lipidos; supressao da lipdlise
induzida pela insulina em adipdcitos mal nutridos.
Na espécie humana, foi descrita alteracdo congénita
do padrao do apetite e saciedade resultante das
adaptagdes metabolicas referidas. Um dos factores
que participam nesta programacado pode relacionar-
se com a grelina, péptido orexigénico cujos niveis
estdo aumentados em individuos nascidos LIG.

Existem outros efeitos nao relacionados com a
futura sindroma metabdlica, mas também resul-
tantes da redistribuicdo do fluxo sanguineo e de
nutrientes, justificando a hipocelularidade e hipo-
plasia de outros 6rgaos e tecidos, como: eventual
reducdo da massa muscular (sarcopénia) e osteo-
pénia; diminuicdo do desenvolvimento e funcéo
do timo e tecido linféide; e maior susceptibilidade
a infeccdes respiratérias e diarreias durante a
infancia, por afeccdo de componentes do sistema
imunitdrio, particularmente sensiveis a défice
nutricional precoce.

Nos primeiros anos de vida, € notdrio o hipocres-
cimento estaturo-ponderal na RCIU de tipo simétrico
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mas, a médio e longo prazo, o prognéstico parece
melhor. No entanto, cerca de 10a 13% de individuos
nascidos com RCIU nao recuperam o crescimento
aos 2anos de idade, estdo em maior risco de terem
baixa estatura na idade adulta e poderdo beneficiar
de tratamento com hormona de crescimento.

Curiosamente, mulheres que nasceram com
RCIU podem ter maior predisposicdo para gerar
filhos com a mesma condicdo, estabelecendo-se
assim um efeito transgeracional. Isto verificou-se
ndo sé em maes que sofreram desnutricdo aguda,
da coorte de Holandeses sujeitos a fome extrema
durante a segunda guerra mundial (Dutch Famine
Cohort), mas também em maes suecas de meio
favorecido. Em parte, o efeito transgeracional
pode dever-se as pequenas dimensdes do ttero e
ovarios, observado em adolescentes que sofreram
RCIU (Capitulo 45).

2 HIPERCRESCIIVENTO INTRA-UTERINO

Definicao

Considera-se que um RN teve um crescimento
intrauterino excessivo (ou hipercrescimento) quan-
do o peso de nascimento é superior ao percentil 97
ou dois desvios padrao acima da média para a
idade de gestagdo e género numa curva represen-
tativa da populacdo; tal RN é designado grande
(ou pesado) para a idade de gestacao (GIG).

Os RN GIG de termo sdo geralmente macros-
sémicos (ou macrossomaticos), termos que signifi-
cam peso de nascimento superior a 4000 gramas.

Aspectos epidemiologicos
e diagnostico pré-natal

Estima-se que 9a 13% dos RN sejam GIG, condi-
¢do associada a certo nimero de complicagdes no
periodo perinatal.

Frequentemente, a condi¢ao de feto macrosso-
mico (macrossomia) nao é detectada durante a
gravidez e trabalho de parto, pelo facto de a sen-
sibilidade e especificidade das estimativas ultras-
sonograficas ficarem aquém do desejado. Um dos
parametros com maior sensibilidade diagnéstica é
o perimetro abdominal.

Existem classificacoes, como as de White e de
Pedersen, com valor prognéstico para o feto de
mae diabética.

A macrossomia é tipica do RNMD, entidade
clinica descrita no Capitulo 332

Etiopatogénese

Um RN GIG pode constituir manifestacao de deter-
minada patologia (como RN de méae diabética -
RNMD) e determinadas sindromas, enquadrar-se
no contexto de gigantismo de inicio pré-natal, ou
corresponder apenas uma situacdo de RN consti-
tucionalmente grande/pesado, sem patologia sub-
jacente. Mais raramente a condi¢do de GIG pode
associar-se a eritroblastose fetal grave, hidropisia
fetal e transposicdo das grandes artérias.

A classificacido do RN GIG, baseada no indice
ponderal individualizado, veio mudar a perspectiva
etiopatogénica: ndo se consegue determinar a causa
da macrossomia em cercade 1/3dos RN GIG, sendo
que os RNMD nao representam mais do que 10%
daqueles, ao contrario do que se julgava.

Manifestagdes dinicas e complicagdes

Pelas dimensdes do feto, o parto por via vaginal
comporta maior risco de distécia de ombros, de
fractura da clavicula e dos membros, e de asfixia
perinatal.

Ao RNMD associam-se intolerancia alimentar,
hipoglicémia, hipocalcémia, policitémia, hiperbi-
lirrubinémia nao conjugada e atraso na producéo
de surfactante com consequente quadro de SDR
(doenga da membrana hialina). Uma vez que a
incidéncia de anomalias congénitas é significati-
vamente superior nos RNMD, torna-se necessério
proceder ao respectivo rastreio em tal circunstan-
cia, nomeadamente da cardiomiopatia hipertréfi-
ca (Capitulos 339 340 365 363). (Figura 3

O exame objectivo de um RN macrossémico
obriga a deteccdo de determinadas lesdes trauma-
ticas tais como fractura da clavicula e dos mem-
bros, traumatismo das partes moles, lesdo do
plexo braquial e céfalo-hematoma, designada-
mente se o parto se tiver realizado por via vaginal.

No RN GIG e/ou macrossémico devem ser
pesquisados determinados sinais classicamente
associados a entidade “RNMD”, nomeadamente
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FIG. 3

RN macrossomatico (RNIVD) com insufidénda respiratoria
submetido a terapia em UCIN. (URN-HDE)

se houver antecedentes maternos sugestivos. O
RNMD tem um fendétipo caracteristico, com acu-
mulacdo de gordura na face e tronco. Pode ter
aspecto pletdrico, tremor, taquipneia e ictericia. A
antropometria poderd ajudar a definir melhor o
referido fenétipo. Hé4 autores que sugerem que a
acumulacdo da gordura troncular possa ser mais
bem avaliada pelo indice de gordura centripeta
(ainda nao validado), baseada na medida das pre-
gas cutaneas subescapular (PSE), suprailiaca
(PSI), tricipital (PT) e bicipital (PB): (PSE + PSI)/
(PT + PB + PSE + PSI). Outros, sugerem medidas
antropomorficas que poderdo sugerir se a distécia
de ombros no RNMD foi ou ndo motivada por
ombros e perimetros dos membros desproporcio-
nadamente grandes.

Retomando a nocéo de IP atras explicitada, na
pratica este critério permitird a destrin¢a entre
GIG e verdadeiro macrossémico.

A macrossomia pode também enquadrar-se
num gigantismo de inicio pré-natal, com aumento
excessivo do comprimento ao nascer e outras
caracteristicas sindromadticas evidentes desde o
periodo neonatal: a sindroma de Sotos, associando
dificuldades em alimentar, hipotonia, macrocefa-
lia com dolicocefalia e abaulamento do frontal,
palato ogival, extremidades acromegaldides e
idade dssea avancada; a sindroma de Beckwith-
Wiedemann, associando hipoglicémia, letargia,
macroglossia, hiperplasia de 6rgdos internos, pre-
gas tipicas nos pavilhdes auriculares, onfalocele e
outros defeitos da parede abdominal, e criptorqui-
dia; a sindroma de Weaver, associando anomalias
craniofaciais tipicas, choro rouco e agudo, hiper-
tonia e camptodactilia; a sindroma de Marshall,

associando anteversdo das narinas, achatamento
da base do nariz, espacamento dos olhos aparen-
tando macroftalmia, espessamento da parte
superior da calote craniana, calcificagdes intracra-
nianas, catarata e anomalias do palato; e a sindro-
ma de Perlman, associando displasia renal, tumor
de Wilms, hiperplasia do pancreas enddcrino e
outras anomalias congénitas.

Prognostico e implicagdes futuras

As condigdes GIG e macrossomia natal, independen-
temente de resultarem de diabetes materna, asso-
ciam-se futuro risco de obesidade, de doenca
metabolica e de doenga cardiovascular (Capitulo 45).
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PREMATURIDADE

Graca Henriques, Fernando Chaves
e Jodo M Videira Amaral

Definigdes e importanda do problema

E definido recém-nascido pré-termo todo aquele
cujo parto se verifica antes das 37semanas de ges-
tacdo completas (menos de 259 dias) contadas a
partir do 1°dia da ultima menstruacao. A idade de
gestacdo pode calcular-se de diversos modos,
entre eles: contando o tempo a partir da data do
primeiro dia da ultima menstruagio (método que
comporta probabilidade de erro de +- 1a Zsema-
nas); por ecografia fetal (método que comporta
probabilidade de erro de +- 3a 6dias); e por méto-
dos clinicos estruturados do exame fisico do pro-
prio RN os quais integram um conjunto de para-
metros morfoldgicos e neuroldgicos (por ex. méto-
do de Ballard, abordado no Capitulo 327).

A nogdo de RN pré-termo engloba um grupo
muito heterogéneo, quer no que respeita a grande
variabilidade: a) do peso (< 1000gramas ou baixo
peso extremo, < 1500g ou muito baixo peso, < 2500
g ou baixo peso) b) da idade gestacional (21/22a
Z8semanas ou prematuridade extrema, e 28a 37
semanas ou prematuridade “néo extrema”) e c) da
relacao peso/idade gestacional que traduz o com-
portamento do crescimento intra-uterino (restri¢ao
do crescimento ou pequeno/ leve para idade, cres-
cimento/peso adequado idade gestacional, e peso
excessivo para a idade/grande ou pesado para a
idade.

Estes conceitos implicam a utiliza¢do de tabe-
las e curvas de crescimento utilizadas na prdtica
clinica corrente, as quais se fez referéncia no
Capitulo 325

Muitas vezes utiliza-se o termo de prematuro
como sinénimo de pré-termo. De facto, sob o
ponto de vista da linguistica os termos s&o sinéni-



