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lei*  attuali cenoscenze  sulla dinamica evolutiva del feto
hanne stimolate l'interesse verso le =studic dei ritardi
di cresecita, in previsione anche di un miglioramento
dell'incidenza di mortalitd e di morbilitd oggi elevata,

legate ad uno state di deprivazione intrauterina.

Frendendo il femore e 1'addome {Fig.1) come Growth rates

per le sperimentazioni ultrasonografiche ¢ riferendoli rispet-
tivamente all'accreseimento in lunghezza ed in pesa  del
feto, si & giumti alla dimostrazione che la creseita ferale

51 articeola in due periodi: durante tutta la prima fase
di gravidanza abbiamoc il massimo dceérescimento in lunghezza,
mentre a partire dalla fine del secondo trimestre 41 feta
spende gran parte delle sue energie per accrescersi in peSo
[(Fig.2).

Quindi gualunque fattore estraneo che interferisca nelle
sviluppo fetale in une dei dga periodi,avrd effetti diversi
{FlIg.3); c;o‘ giustifira la divisione dei ricardi di crescita
in precoci o proporzionati, inm cui l'interferenza si & avuta
durante la erescita in lunghezza e tardivi o spoporzionati
quando si ha riduzione del pese.

Alla base di tale dinamica probabilmente si trowvano i diversi
metabolismi operanti nell'asse materno placente fetale durante
i suddetti periocdi (1),

Wel prime periede di gravidanza il metabolismo materno &
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Quest'ultimn, S5carsamente Prodotto jp Guesta epgea, Vien

trasferito pneg Compartimento fetale Sen2a alcupa limitazianpe

fino alla Seconda metd della gravidanzg. rHullinqswurthj_ {3}

Il feto Pertante s COStruird unga Struttura O558a inm egtre

qUesto  perjade caratterizzato dall'aumento del GH fetale

e dall'iperinsulinismc MALerno. (Fig. ).

Il secondo Periode della destazione & all'opastqg dominato

da una sorea di Antinsulinismg (Fig.&),
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di fattori 4j origine endocrina che 51 oppongena all'aziane

deil'insulin&. Questi sopg:
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di glucosio,colesterole ed alcuni amimoacidi,

Anche nel feto la situazione $i modifica permettendo una
Maggiror crescita in peso.Tutte gueste modificazioni non

$1 verificano ovviamente in maniera improvvisa ma la successio
ne dei due periedi & progessiva e graduale,
1Giuzlandinn,Nanni,Scullo,Ettare,vizznneh. (&)

Neti i noccanismi-fisinpatﬂlcgici dell'acecrescimento si

Puc' costruire un Rucvo schema che tenga conto delle variazio-
Al in senso accrescimento o riduttive, dai parametri di
natalitd,

Passande a studiare andliticamente i diversi tipi di ritardi
di crescita siame portati ad eseguire una schematicaziane

per motivi didattici risulta forzata,

Come & gild stato precedentemente dette, esiste un continuo

di aspetci morfologici e funzionali che nan permette un'asmoku-
ta riproducibilitd in clinica di tale schema.

Prendendo come punto di partenza il concepimento vediamo

come il differente evolversi del prime pericde di gestazione
conduca a tre possibilita 4i sviluppo fetale., Al centre
troviamo il feto normale ed ai due estremi rispettivamente

il "long fetus™, in cui si & Aavuto un eccessive acerescimento
in lunghezza & al di sotto dei limiti statistjici (Fig.8).
L'approccic diagnosticoe ai ritardi di crescita su base ultra-
sonografica passa attraverso differenti rilievi Strumentali
tutti finalizzati al esntrollo clinice delle problematiche.

LA BIOMETRIA: con misurazione del Diametro Biparietale (DBR) ,

delle circonferenze addominali (C.A.}, del femore e dell'omereo



delle valutazioni del volume totale intrauterine {V.T.1.0),
del peso come elahsorato dei valeri biometrici raccolei.

La HORFOLOGIA: ron apprezzamento dellaforma e dell'atteggiamen

to fetale: passa in rassegna l'anatomia del feto al fine

di verificare l'esistenza di problematiche malconformative
che talvelta sono ai limiti con qguelle disauxologiche.

La FUNZIONE: attraverss lo studio del profile biofisico

del feto.

Tale studio & la somma di differenti variabili biofisiche
quali la flussimetria (7} (con l'esame dei distretti periferi=
ci e centrali}, la cardiotocografia (letta secondo le attuali
tendenze dell'analisi del comportamento fetale in utero) il
tono fetale, la gquantitd di liquido amniotice, i movimenti
respiradtori.Lo score che ne deriva & in relazione con il
concetto di benessere fetale,

IL PROFILO COMPORTAMENTALE (8): metodica integrata di valuta-

zioni del compertaments del fete (9) nelle diverse fasi

di attivitd e quite (10), eche tepde a comprendere gli effetti
dell'ossigenazione fetale sul comportamente in utero.

Si analizzano pertante alcune variabili quali il movimento
degli oechi, del corpo ed il tracciato cardiotocografice
definendo la ecoincidenza delle modificazioni di tali wariabili

2 seconda dello stato.

[FETC PICCOLO FPROPORZIONATO| (Fig.9).

Eziopatogenesi;: (Fig.10) Intervengono in tale situazione

i fateeri piu' diversi che Si impostano all'inizio della



gestazione.

3 tratta di un disegno strutturale avwero di un'impronta
genetica, di un danno {infettivo,fisico,metabolismo) che
comungue debba aver ocerato fin dall'inizio della grawvidanza.
In tale ritardo di crescita siamo soliti parlare di una
“causa® del progetto feto.

Insorgenza: la moxa precocemente.

Biometria: {Fig.11) tutti 1 parametri considerati (DBP,Femore,
Omere ,DAT) sono ridotti, mantenendosi comungue normali 1

vari rapporti.

Profilo bicfisico: normale.

fualora il piccolo proporziomato nel terzo periodo di gestazio
non prsentli une asguilibriec tra la richiesta energetica

e l'offerta, i parlerd di "low profile”™, ed il suoc rischio
ipoglicemice non & aumentats, avendo infatti sufficenti

orovviste di glicogeno epatico e di grasso bruno (Fig.12).

|FORSENING TYFE|{Fig.13}).

Eziopatogenesi: (Fig. 14} & identieca per tutti i tipi di

feti picenli proporzigonatil trattandosi di un'anomalia del
progette fete che in tali medelli di erescita risulta spesso
(oltre il 70% dei casi) associarsi ad un vero processo malfor=
mativomativo.

Insorgenza: la noxa agisce precocemente determinadeo l'altera-
zione del progetto owvwiamento tali feti solo piu' tardi
evolveranne verso un wWorsening type.

Siometria: {(Fig.15) riduzione di tutti i parametri ed inm



particclare di guello relativae all'acecrescimento penderale.
Prafile biofisjico: patologico,

La percentuale di mortalitd per tali piccoli properzienati

& aumentata, Sptsso in relazione anche alle cause genetiche,
costituzionali preprie del feto ed & maggiore anche il rischio

ipoglicemiceo [Fig.1&) .

ltupROVING TYPE| (Fig.17)

Eziopatogenesi: [Fig.18)} Alterazione del progetes di crescita,
Come tutti i piesali Properricaatf avremo una Penalizzaziane
della lunghezza ossea.

Insorgenza: precoce,

Biometria: (Fig.19) riduce dei parametri riferiti alla crescita
in lunghezza (DBP,Femore,Omerg) . L'addome ,parametra relativo
al peso,& nermale o vicine alla norma.Quindi anche il rapparto
DBP/DAT & diminuite.

Frofile biefisico: normale.

Tali feti, nell'ultime pericdo di gravidanza, dominato dalla
Crescita ponderale, miglioranso, I rapporto pesofaltezza

34rd aumentato mentre & ridottae il rischio ipeglicemico
Proprio in base al miglioramentao delle riserve pei confronti
delle richieste energetiche (Fig.20).

Da cio' si pus' dedurre che i ritardi di crescita sono con-
seguenza della somma di duye fattori: causa e memento d'azicne
della pnoxa entrambi coinvelti nella determinazione delle

deviazioni dei madelli auxologici,

108



Come Premesso, comungue, ogni Schematizaziane e fnr:ata,
artificiesa ma Cohtemporaneamente Necessaria per un pur
limitace inquadramenteo delle Ppessibili influenze determinant i

Un Aaccrescimento intravterine piy' o menc patelogica,
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