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Streszczenie
Wewn¹trzmaciczne zahamowanie wzrostu p³odu jest problemem, zwi¹zanym z jego perinataln¹
zachorowalnoœci¹ i œmiertelnoœci¹. Etiologia tego zjawiska jest bardzo z³o¿ona. W celu oceny
dobrostanu p³odu stosuje siê szeroki wachlarz badañ: biometriê p³odu, ocenê objêtoœci p³ynu
owodniowego, zapis czynnoœci serca p³odu, ocenê przep³ywów w naczyniach ¿ylnych i têtni-
czych p³odu, biofizyczny profil p³odu, które pomagaj¹ w identyfikacji zahamowania wzrostu
wewn¹trzmacicznego. Istotne jest okreœlenie czasu porodu, zapewnienia monitorowania p³odu
oraz miejsca porodu z w³aœciw¹ opiek¹ neonatologiczn¹, jednak w³aœciwe schematy nie zo-
sta³y jeszcze opracowane. Praca jest prób¹ podsumowania tego zagadnienia.
S³owa kluczowe: wewn¹trzmaciczne zahamowanie wzrastu p³odu, postêpowanie

Summary
Perinatal mortality and morbidity is markedly increased in intrauterine growth restricted (IUGR)
fetuses. The etiology of IUGR is multifactorial and whenever possible should be assessed.
Combination of fetal biometry, amniotic fluid volume, heart rate patterns, arterial and venous
Doppler and biophysical variables allow a comprehensive fetal evaluation. Therefore, obste-
tricians aim to identify fetuses with intrauterine growth restriction so delivery can be planned
according to gestational age and severity of the condition. The timing of delivery is crucial
but the optimal management scheme has not yet been identified. Delivery of intrauterine growth
restriction fetuses should take place in centers where appropriate neonatal assistance can be
provided.
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WSTĘP
Wewn¹trzmaciczne zahamowanie wzrostu p³odu jest
problemem istotnym klinicznie, œciœle zwi¹zanym z jego
perinataln¹ zachorowalnoœci¹ i œmiertelnoœci¹. Odsetek
zjawiska obserwowany w populacji wynosi oko³o 8%.
Zahamowanie wzrostu wewn¹trzmacicznego jest przy-
czyn¹ zgonów wewn¹trzmacicznych (52%), jak równie¿
jest czynnikiem sprawczym zgonów oko³oporodowych
(10%) [1,2].

Amerykañski Komitet Ginekologów i Po³o¿ników
(ACOG) zaproponowa³ definicjê p³odu hypotroficznego,
jako tego, który nie mo¿e osi¹gn¹æ swojego optymalne-
go wzrostu [3]. Wed³ug innej definicji jest to p³ód, któ-
rego, masa urodzeniowa zawiera siê poni¿ej 10 percen-
tyla dla danego wieku ci¹¿owego, czyli poni¿ej 2500
gramów dla ci¹¿y donoszonej [4,3]. Wewn¹trzmaciczne
zahamowanie wzrastania p³odu jest zaburzeniem we
wzroœcie p³odu w odniesieniu do jego wieku ci¹¿owe-
go, a noworodki nim dotkniête wykazuj¹ hypotrofiê [5].

ETIOLOGIA I ROZPOZNANIE
Najlepszym sposobem rozpoznania zahamowania wzro-
stu wewn¹trzmacicznego by³aby dwustopniowa proce-
dura:
1. identyfikacja czynnika sprawczego;
2. ocena zahamowania wzrostu poprzez badanie ultra-

sonograficzne [6].

W przypadku podejrzenia zahamowania wzrostu we-
wn¹trzmacicznego istotna, szczególnie ze wzglêdu na
dalsze postêpowanie jest identyfikacja p³odów „ma-
³ych” (np. z przyczyn konstytucjonalnych), ale zdro-
wych oraz tych, których wzrost jest konsekwencj¹
nieprawid³owych warunków takich jak:
– choroby matki (nadciœnienie têtnicze, choroby nerek,

choroby p³uc z upoœledzon¹ wydolnoœci¹, cukrzyca,
kolagenozy i choroby naczyñ, hemoglobinopatie),

– u¿ywki (palenie papierosów, alkohol, narkotyki),
– status socjoekonomiczny (znaczne niedo¿ywienie),
– pierwotna choroba ³o¿yska,
– zaka¿enia (wirusowe, pierwotniakowe),
– choroby genetyczne,
– nara¿enie na substancje teratogenne [3,6,7].

Najczêstsz¹ przyczyn¹ zahamowania wzrostu wewn¹trz-
macicznego s¹ zaburzenia funkcji ³o¿yska. Nieprawid³o-
we zagnie¿d¿enie ³o¿yska, ³o¿ysko przoduj¹ce, b³onia-
sty przyczep pêpowiny poprzez ograniczenie przep³y-
wu krwi predysponuj¹ do zaburzeñ wzrastania p³odu
[5,6].

Ze strony matki najczêstszymi przyczynami we-
wn¹trzmacicznego zahamowania wzrostu p³odu s¹ nad-
ciœnienie têtnicze, zespó³ antyfosfolipidowy oraz dzie-
dziczna trombofilia. Nadciœnienie têtnicze wystêpuje
u 3–7% ciê¿arnych, a stan przedrzucawkowy dotyczy
25–30% ciê¿arnych z wewn¹trzmacicznym zahamowa-
niem wzrostu p³odu. Nadciœnienie indukowane ci¹¿¹

INTRODUCTION
Intrauterine fetal growth restriction is a serious clini-
cal problem, closely associated with perinatal fetal
morbidity and mortality. Its incidence in population is
approximately 8%. Intrauterine growth restriction is
a cause of intrauterine deaths (52%) as well as a cau-
sative agent in perinatal deaths (10%) [1,2].

The American Congress of Obstetricians and Gy-
necologists (ACOG) suggested a definition of a hy-
potrophic fetus as a fetus that cannot reach its opti-
mal growth [3]. According to another definition, this
is a fetus whose birth weight lies below the 10th
percentile for a given gestational age, i.e. below 2500
g for a full-term pregnancy [4,3]. Intrauterine growth
restriction is a disorder of fetal growth with respect
to its gestational age, and the affected newborns di-
splay hypotrophy [5].

ETIOLOGY AND DIAGNOSIS
The best method of diagnosing intrauterine growth
restriction would be a two-stage procedure:
1. identifying the causative agent;
2. assessing the growth restriction by means of an

ultrasound examination [6].

If intrauterine growth restriction is suspected, it is vital,
particularly for further management, to differentiate
between fetuses that are „small” (e.g.due to constitu-
tional causes) and those whose growth is a consequen-
ce of abnormal conditions, such as:
– the mother’s disease (arterial hypertension, kidney

diseases, lung diseases with impaired efficiency, dia-
betes, collagenoses and vascular diseases, haemoglo-
binopathies),

– stimulants (tobacco, alcohol, drugs),
– socioeconomic status (considerable malnutrition),
– primary placental disease,
– infections (viral, protozoal),
– genetic diseases,
– exposure to teratogenic substances [3,6,7].

The most frequent cause of intrauterine growth restric-
tion is a functional disorder of the placenta. An impro-
per implantation of the placenta, placenta praevia,
velamentous cord insertion - are all factors predispo-
sing for fetal growth disturbances due to restricted
blood flow [5,6].

On the mother’s side, the most frequent causes of
intrauterine fetal growth restriction are: arterial hyper-
tension, antiphospholipid syndrome, and hereditary
thrombophilia. Arterial hypertension occurs in 3-7% of
pregnant women, and the preeclamptic state - in 25-30%
of pregnant women with intrauterine fetal growth re-
striction. Pregnancy induced hypertension may lead to
uterine-placental insufficiency caused by vascular chan-
ges in the decidua. In the placenta, the number of
syncytial buds increases and the basement membrane
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mo¿e prowadziæ do niewydolnoœci maciczno-³o¿ysko-
wej na skutek zmian naczyniowych w doczesnej.
W ³o¿ysku wzrasta liczba p¹czków zespólni, a b³ona
podstawna kosmków koñcowych ulega pogrubieniu.
Dochodzi do upoœledzenia przep³ywu poprzez kosmki
koñcowe wp³ywaj¹c na transport substratów niezbêd-
nych dla rozwoju, co w efekcie prowadzi do zahamo-
wania wzrastania p³odu. Przy wspó³wystêpowaniu nad-
ciœnienia têtniczego z bia³komoczem masa urodzenio-
wa jest ni¿sza o 300 – 400g [8].

Zespó³ antyfosfolipidowy jest konsekwencj¹ wystê-
powaniem antykoagulantu tocznia lub wysokiego pozio-
mu przeciwcia³ antykardiolipinowych IgG. Zmiany na-
czyniowe w doczesnej powstaj¹ce na skutek zakrzepicy
³o¿yska upoœledzaj¹ kr¹¿enie i transport do p³odu [9].

Za 10% wszystkich przypadków wewn¹trzmaciczne-
go zahamowania wzrostu odpowiadaj¹ czynniki infekcyj-
ne, najczêœciej zaka¿enie wirusem opryszczki (60%),
cytomegalii (35%), ospy wietrznej, wirusowego zapale-
nia w¹troby typu B, toksoplazmozy, gruŸlicy [10].

Badanie kliniczne oceny prawid³owego rozwoju
ci¹¿y opiera siê na pomiarze obwodu brzucha oraz
pomiarze wysokoœci dna macicy. Metody te jednak ze
wzglêdu na ma³¹ dok³adnoœæ nie stanowi¹ podstawy
rozpoznania [7].

W praktyce klinicznej rozpoznanie hypotrofii p³o-
du opiera siê przede wszystkim na wykorzystaniu dia-
gnostyki ultrasonograficznej. Biometria p³odu obejmuje
pomiary: wymiar dwuciemieniowy g³ówki (BPD – bi-
parietal diameter), obwód g³ówki (HC – head circum-
ference), obwód brzucha (AC – abdominal circumferen-
ce), d³ugoœæ koœci udowej (FL – femur length), na
podstawie których obliczona jest szacunkowa masa
p³odu. Metoda obarczona jest b³êdem pomiaru 7-10%
[11,12]. Jeœli wiek ci¹¿owy budzi w¹tpliwoœæ to nale-
¿y oceniæ wymiar poprzeczny mó¿d¿ku (TCD – trans-
cerebellar diameter), ze wzglêdu na jego oddalon¹
w czasie reakcjê na zahamowanie wzrostu [13]. Pomiar
obwodu brzucha nale¿y uznaæ za najlepszy pojedynczy
pomiar wskazuj¹cy na os³abienie wzrastania p³odu, ze
wzglêdu na korelacjê z jego szacowan¹ mas¹ [14].
Ocena iloœci p³ynu owodniowego (AFI – amniotic flu-
id index) stanowi dodatkowy ultrasonograficzny wskaŸ-
nik zaburzenia wzrastania p³odu. W 77-83% ci¹¿ ma-
³owodzie towarzyszy wewn¹trzmacicznemu zahamowa-
niu wzrostu p³odu. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e prawi-
d³owa objêtoœæ p³ynu owodniowego nie wyklucza roz-
poznania hypotrofii [15,16].

Niestety nie ustalono jednolitych kryteriów opartych
na biometrycznych parametrach pozwalaj¹cych rozpo-
znaæ zahamowany wzrost wewn¹trzmaciczny, ale po-
wszechnie stosuje siê wartoœæ 1,5; 2; 2,5 odchylenia
standardowego (SD) poni¿ej œredniej wartoœci parame-
tru lub ich kombinacji [17]. Aktualnie zaleca siê, po-
dejrzewanie wewn¹trzmacicznego zahamowania wzro-
stu, kiedy wymiar obwodu brzuszka (AC) odchyla siê
o 10% od spodziewanej krzywej wzrostu [6].

of the terminal villi becomes thicker. The flow through
the terminal villi is impaired, which affects the trans-
port of substrates necessary for development and results
in a restriction of fetal growth. When arterial hyperten-
sion is accompanied by albuminuria, birth weight is
lowered by 300-400g [8].

Antiphospholipid syndrome is a consequence of the
presence of the lupus anticoagulant or a high level of
IgG anticardiolipin antibodies. Vascular changes in the
decidua, caused by placental thrombosis, impair circu-
lation and transport to the fetus [9].

10% of all cases of intrauterine growth restriction
are due to infectious factors, primarily the herpes virus
(60%), cytomegaly (35%), varicella, hepatitis B, toxo-
plasmosis, tuberculosis [10].

A clinical evaluation of a normal development of
pregnancy is based on the measurement of the abdo-
minal circumference and the height of the uterine fun-
dus. Due to their poor accuracy, though, the methods
may not serve as a basis for diagnosis [7].

In clinical practice, fetal hypotrophy is diagnosed
primarily by means of ultrasound assessment. Fetal
biometry includes the following measurements: head
biparietal diameter (BPD), head circumference (HC),
abdominal circumference (AC), femur length (FL),
which serve as a basis for estimating fetal weight. The
measurement error of the method is 7-10% [11,12]. If
gestational age is doubtful, transcerebellar diameter
(TCD) should be measured beacuse of its retarded
reaction to growth restriction [13]. The abdominal
diameter measurement should be regarded as the best
single measurement indicating slower fetal growth due
to its correlation with the estimated weight [14]. The
amniotic fluid index (AFI) is an additional ultrasound
indicator of disturbed fetal growth. In 77-83% of pre-
gnancies, intrauterine growth restriction is accompanied
by oligoamnios. It must be remembered, though, that
normal volume of the amniotic fluid does not exclude
diagnosing hypotrophy [15,16].

Unfortunately, there are no uniform criteria based
on biometric parameters that would make it possible to
diagnose restricted intrauterine growth, but it is gene-
rally accepted to use the value of 1.5; 2; 2.5 of stan-
dard deviation (SD) below the mean value of a para-
meter or their combination [17]. At present, it is recom-
mended to suspect intrauterine growth restriction when
the abdominal circumference of the fetus deviates by
10% from the expected growth curve [6].
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POSTĘPOWANIE
Postêpowanie po³o¿nicze zale¿ne jest od etiologii pro-
blemu. Przy istnieniu nadciœnienia indukowanego ci¹¿¹,
stanu przedrzucawkowego stan matki definiuje dzia³a-
nie [6]. Kiedy przyczyna hypotrofii p³odu jest konse-
kwencj¹ wad wrodzonych (szczególnie o powa¿nym
rokowaniu) to postêpowanie powinno uwzglêdniaæ
ograniczanie wczeœniactwa i zachowania zdrowia mat-
ki [6]. Jeœli zahamowanie wzrastania wewn¹trzmacicz-
nego p³odu jest konsekwencj¹ patologii ³o¿yska postê-
powanie opiera siê o wnikliw¹ ocenê p³odu w celu
optymalizacji czasu porodu [6]. Do najpowszechniej
stosowanych metod monitoringu zaliczamy:
– ocenê dopplerowskich przep³ywów w naczyniach

pêpowinowych, têtnicy œrodkowej mózgu
– kardiotokografiê – test niestresowy (NST),
– ocenê objêtoœci p³ynu owodniowego (AFI),
– profil biofizyczny p³odu,
– liczenie ruchów p³odu [6].

Prawid³owy przep³yw krwi przez naczynia pêpowino-
we œwiadczy o niezaburzonym procesie wymiany miê-
dzy matk¹ a p³odem. Niewydolnoœæ jednostki macicz-
no-³o¿yskowej mo¿e doprowadziæ do nieprawid³owego
wzrostu p³odu i pogarszania siê jego dobrostanu. Wzrost
wartoœci jakoœciowych wskaŸników przep³ywu krwi
w têtnicy pêpowinowej jest istotnym wyk³adnikiem
wzrostu oporu w ³o¿ysku i jednoczeœnie koreluje z nie-
dotlenieniem p³odu. Podwy¿szone wartoœci danych
wskaŸników w têtnicy pêpowinowej (powszechnie sto-
sowany jest indeks pulsacji PI) [6] wi¹¿¹ siê z czêst-
szym wystêpowaniem nadciœnienia indukowanego
ci¹¿¹, wewn¹trzmacicznym zahamowaniem wzrostu
p³odu [18].

Odzwierciedleniem ekstremalnego zagro¿enia ¿ycia
p³odu jest stwierdzenie braku przep³ywu w fazie póŸ-
no rozkurczowej AEDV (absent end-diastolic velocity)
lub odwrócenie prêdkoœci koñcowo rozkurczowej
REDV (reverse end-diastolic velocity). Przep³yw
wsteczny w têtnicy pêpowinowej odzwierciedla istot-
ny wzrost oporu ³o¿yskowego [6,18]. Wraz ze wzrostem
oporu naczyniowego w ³o¿ysku pogorszeniu ulega utle-
nowanie p³odu, co w konsekwencji prowadzi to do
zjawiska centralizacja kr¹¿enia i zwiêkszenia przep³y-
wu krwi do tkanki mózgowej. W badaniu dopplerow-
skim têtnicy œrodkowej mózgu obserwuje siê wzrost
przep³ywu i spadek oporu naczyniowego. W ci¹¿ach
powik³anych wewn¹trzmacicznym zahamowaniem wzro-
stu p³odu niedostateczny mechanizm kompensacyjny,
wyra¿ony stosunkiem zmian przep³ywu w naczyniach
³o¿yskowych do przep³ywu w naczyniach mózgowych
mo¿e byæ wyk³adnikiem zagro¿enia p³odu [19].
W warunkach fizjologicznych stosunek ten jest przesu-
niêty na korzyœæ naczyñ mózgowych [15,20].

Nieprawid³owe wyniki badañ dopplerowskich u p³o-
dów z wewn¹trzmacicznym zahamowaniem wzrostu
nawet do 3 tygodni poprzedzaj¹ wyst¹pienie zmian
w zapisie kardiotokograficznym, dlatego pozwalaj¹ na

MANAGEMENT
The obstetrical management depends on etiology of the
problem. In pregnancy-induced hypertension or preec-
lamptic state, the mother’s condition determines the
management [6]. If fetal hypotrophy is a consequence
of congenital anomalies (particularly with a serious
prognosis), the management should involve preventing
prematurity and protecting the mother’s health [6]. If
intrauterine growth restriction results from placental
pathology, the management is based on a detailed as-
sessment of the fetus in order to optimize the time of
delivery [6]. The most frequently applied monitoring
methods include:
– an assessment of Doppler flows in the vessels of the

umbilical cord and in the middle cerebral artery,
– cardiotocography - a nonstress test (NST),
– an amniotic fluid index (AFI),
– a biophysical profile of the fetus,
– counting fetal movements [6].

A normal blood flow through umbilical cord vessels is
an evidence of an undisturbed process of exchange
between the mother and the fetus. Uterine-placental
insufficiency may lead to abnormal fetal growth and
deterioration of its condition. An increase of qualitati-
ve values of the umbilical artery blood flow indexes is
a significant indicator of increased placenta resistance
and is correlated with fetal anoxia. Increased values of
umbilical artery indexes (pulsation index PI is generally
used) [6] are associated with a more frequent occurrence
of pregnancy-induced hypertension, intrauterine fetal
growth restriction [18].

An extreme threat to the fetus’ life is indicated by
absent end-diastolic velocity (AEDV) or reverse end-
diastolic velocity (REDV). A reverse flow in the umbi-
lical artery signifies a considerable increase of placen-
tal resistance [6, 18]. Along with an increase of vascu-
lar resistance in the placenta, fetal oxygenation deterio-
rates, which eventually leads to the phenomenon of
circulation centralization and intensification of the
blood flow to brain tissue. In a Doppler examination
of the middle cerebral artery, an increased flow and
reduced vascular resistance is observed. In pregnancies
complicated with intrauterine growth restriction, an
insufficient compensatory mechanism, indicated by the
ratio of flow changes in placental vessels to the flow
in cerebral vessels, may indicate a threat to the fetus
[19]. In physiological conditions the ratio is shifted in
favour of cerebral vessels [15,20].

Abnormal results of Doppler examinations in fetu-
ses with intrauterine growth restriction may precede the
changes in cardiotocographic records even by 3 weeks,
therefore they offer a possibility to detect early a thre-
at to the fetus and to introduce adequate procedures
[10].
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wczesne wykrycie zagro¿enia p³odu i wdro¿enie odpo-
wiedniego postêpowania [10].

Kardiotokografia z zastosowaniem testu niestreso-
wego jest jednym z elementów opieki przedporodowej
pozwalaj¹cym na sta³¹ kontrolê nad dobrostanem p³o-
du, ale jego izolowana wartoœæ predykcyjna wynosi
57% [21].

Profil biofizyczny p³odu, sk³ada siê z ostrych i prze-
wlek³ych markerów zachowania p³odu odzwierciedla-
j¹cych jego dobrostan. Czynnoœæ serca p³odu, ruchy
oddechowe p³odu, ruchy ca³ego cia³a, napiêcie miêœnio-
we nale¿¹ do ostrych markerów. Zmniejszona objêtoœæ
p³ynu owodniowego jest przewlek³ym markerem niedo-
tlenienia p³odu [22]. Ka¿dy parametr profilu biofizycz-
nego oceniamy na 0 lub 2 punkty, a maksymalna iloœæ
wynosi 10 punktów. D³ugotrwa³y proces niedotlenienia
prowadzi do redystrybucji kr¹¿enia p³odu, hipoperfu-
zji nerkowej skutkuj¹c obni¿eniem produkcji moczu
i pog³êbieniem ma³owodzia. Zmniejszenie objêtoœci
p³ynu owodniowego poni¿ej AFI -1cm powoduje oko-
³o 25-30. krotny wzrost ryzyka zaburzeñ czynnoœci
serca p³odu, w porównaniu z grup¹ AFI-2-8 cm [23].
Profil biofizyczny p³odu cechuje siê wysok¹ wartoœci¹
prognostyczn¹ w wykrywaniu objawów zagro¿eñ ¿ycia
p³odu. Lodeiro i wsp. uzyskali nawet 90-100% specy-
ficznoœæ i pozytywn¹ wartoœæ predykcyjn¹ tego testu
w wykrywaniu objawów zagro¿enia ¿ycia p³odu przy
czu³oœci 83,3% i negatywnej wartoœci predykcyjnej
97,7% [24].

W przypadkach hipotrofii p³odu zmiany obserwo-
wane w badaniach dopplerowskich i profilu biofizycz-
nym wg Bashata [25] pojawiaj¹ siê niezale¿nie. Meto-
dy diagnostyczne: kardiotokografia, test biofizyczny
oraz badania dopplerowskie by³y przedmiotem oceny
zdolnoœci predykcji stanów zagro¿enia p³odu. Po³¹cze-
nie tych wszystkich narzêdzi diagnostycznych jest
aktualnie najlepszym sposobem rozpoznawania niedo-
tleniania p³odu o czu³oœci siêgaj¹cej 80-90% [26].

Pomimo istnienia szerokiego wachlarza narzêdzi
diagnostycznych oceniaj¹cych dobrostanu p³odu i wie-
lu publikacji poœwiêconych temu tematowi nie opraco-
wano jednoznacznego sposobu postêpowania w przy-
padkach rozpoznania wewn¹trzmacicznego zahamowa-
nia wzrostu. W tabeli 1. przedstawiono algorytm postê-
powania zawarty w publikacji Mandruzzato i wsp. [6]
jako jednoznaczny, wykorzystuj¹cy wszystkie metody
diagnostyczne oraz zgodny z postêpowaniem klinicz-
nym podejmowanym w przypadkach rozpoznanej hy-
potrofii p³odu w. Klinice Perinatologii i Ginekologii,
Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki w £odzi.

Zakoñczenie ci¹¿y przed 33–34. tygodniem jest
zawsze kompromisem pomiêdzy istniej¹cym ryzykiem
zgonu wewn¹trzmacicznego przy kontynuacji ci¹¿y,
a ciê¿kimi powik³aniami wczeœniactwa [6]. Prenatalna
poda¿ sterydów ma pozytywny wp³yw zarówno na
krótko, jak i d³ugoterminowe powik³ania wczeœniactwa.
Klinicyœci powinni jednak pamiêtaæ o fakcie, ¿e stery-
doterapia ma wp³yw na zmiennoœæ tonów serca p³odu,

Cardiotocography with an application of a non-
stress test is one of the tools of prenatal care, making
it possible to maintain constant control over the fetus’
well-being, but its isolated predictive value is 57%
[21].

A biophysical profile of the fetus consists of acute
and chronic markers of fetal behaviour, reflecting its
well-being. The acute markers include: fetal heart ac-
tion, fetal respiratory movements, movements of the
whole body, muscular tone. A reduced volume of the
amniotic fluid is a chronic marker of fetal anoxia [22].
Each parameter of a biophysical profile is graded with
0 or 2 points, and the maximum score is 10 points.
Prolonged anoxia leads to a redistribution of fetal cir-
culation and renal hypoperfusion, which results in lo-
wered urine production and aggravated oligoamnios.
A reduction of the volume of amniotic fluid below AFI
- 1 cm causes a 25-30-fold increase of the risk of fetal
heart action disorders as compared to the group where
AFI - 2-8 cm [23]. A fetal biophysical profile is cha-
racterized by a high prognostic value in detecting symp-
toms of threats to a fetus’ life. Lodeiro et al. obtained
even 90-100% of specificity and a positive predictive
value of the test in detecting symptoms of fetal life
threats at the sensitivity of 83.3% and a negative pre-
dictive value of 97.7% [24].

In the cases of fetal hypotrophy, changes detec-
ted in a Doppler examinations and in a biophysical
profile, according to Bashat [25], occur independen-
tly. The diagnostic methods: cardiotocography, a bio-
physical test, and a Doppler examinations, were eva-
luated with respect to their ability to predict life-
threatening conditions of the fetus. A combination of
all those diagnostic tools is currently the best method
of diagnosing fetal anoxia, with sensitivity reaching
80-90% [26].

In spite of a wide range of diagnostic tools for
evaluation of fetal well-being and a large number of
publications on the subject, no unequivocal procedure
has been elaborated for cases of diagnosing intrauteri-
ne growth restriction. Table 1 presents an algorithm of
management, included in the publication by Mandruz-
zato et al. [6], as unequivocal, making use of all the
diagnostic methods, and conforming to the clinical
procedures undertaken in case of diagnosing fetal hy-
potrophy at the Clinic of Perinatology and Gynaecolo-
gy of the Polish Mother’s Memorial Hospital - Rese-
arch Institute in £ódŸ.

A pregnancy delivery before gestational week 33-
34 is always a compromise between the imminent risk
of intrauterine death if the pregnancy is continued and
grave complications of prematurity [6]. Prenatal admi-
nistration of steroids has a beneficial effect on both the
short- and long-term complications of prematurity.
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jak i na liczbê akceleracji. Zapis kardiotokograficzny
powinien byæ szczególnie wnikliwie oceniany, aby
unikn¹æ jatrogennych dzia³añ [27].

Poród p³odu z zahamowaniem wzrostu wewn¹trz-
macicznego powinien odbyæ siê w oœrodku zapewnia-
j¹cym intensywn¹ opiekê neonatologiczn¹. Wybieraj¹c
sposób porodu nale¿y uwzglêdniæ aktualn¹ kondycjê
p³odu ocenion¹ szerok¹ gam¹ opisanych wczeœniej
metod diagnostycznych [6]. Nie zawsze konieczne jest
zakoñczenie ci¹¿y drog¹ ciêcia cesarskiego. Nawet
w przypadkach podwy¿szonego PI > 2SD, mo¿e on od-
byæ siê bezpiecznie drog¹ naturaln¹ przy œcis³ym mo-
nitorowaniu. Odsetek ten oszacowano na 24-40%
[28,29].

PODSUMOWANIE
Zagadnienie wewn¹trzmacicznego zahamowania wzro-
stu p³odu stanowi problem perinatalny czêsto spotyka-
ny w populacji ciê¿arnych nierozerwalnie zwi¹zanym
ze zwiêkszonym ryzykiem niepomyœlnego przebiegu
okresu oko³oporodowego. Noworodki z ma³¹ mas¹ cia³a
charakteryzuj¹ siê 6 – 8. krotnie wiêksz¹ umieralnoœci¹
oko³oporodow¹, co obliguje po³o¿ników do wczesnej
identyfikacji celem wdro¿enia odpowiedniego postêpo-
wania przedporodowego, jak i szczególnej dba³oœci
w trakcie samego porodu [30].
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Clinicists should remember, though, that a steroid the-
rapy has an effect on changes of fetal hearth sounds and
on the number of accelerations. The cardiotocographic
record should be evaluated with particular insight so as
to avoid iatrogenic actions [27].

The delivery of a fetus with intrauterine growth
restriction should take place at a center where intensive
neonatal care can be provided. The method of delivery
should be chosen according to the current condition of
the fetus, evaluated with a wide range of diagnostic
methods described earlier [6]. Caesarean section is not
always necessary. Even in cases of increased PI > 2SD,
a safe natural delivery is possible under strict monito-
ring. The rate has been estimated as 24-40% [28,29].

SUMMARY
Intrauterine fetal growth restriction is a frequent per-
inatal problem, involving an increased inherent risk of
perinatal failure. Newborns with low birth weight di-
splay 6-8 times greater perinatal mortality, therefore an
early diagnosis is vital for introducing adequate prena-
tal management and special care in the course of the
delivery itself [30].
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