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Deficiéncia mental por factores

ambienciais

CONSIDERACOES GERAIS
E ETIOPATOGENIA

Nio existem quaisquer dividas que uma sé-
riec de influéncias nocivas do meio ambiente
podem afectar o desenvolvimento das estruturas
cerebrais e consequentemente originar deficién-
cia mental e/ou outras deficiéncias.

No entanto, estes factores ndo actuam muitas
vezes isoladamente, sendo frequente a existéncia
de factores predisponentes ou a associagiio de
multiplos factores adversos.

O Sistema Nervoso Central (S.N.C.) tem ca-
racteristicas proprias que podem explicar a sua
vulnerabilidade aos factores ambienciais, muito
particularmente no seu periodo de desenvol-
vimento.

O SN.C. tem uma necessidade de energia
que lhe provém de glucose e oxigénio. O con-
sumo do cérebro em oxigénio é de 20 % do
total do organismo. HA uma necessidade grande
de aporte de glucose, visto que as células cere-
brais t8m muito pouca reserva de glicogénio.
As células do S.N.C. nfo tém meio intersticial.
O meio extracelular é constituido pelo liquor
€ espago vascular. Assim, as células cerebrais
esto extraordinariamente dependentes de todas
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as perturbacbes circulatérias, electroliticas e
osmoticas.

As situacBes de desidratagiio com hiper ou
hiponatrémia, hipoglicémia e hipocalcémia po-
dem afectar as estruturas cerebrais e ocasionar
lesdes irreversiveis, O recém-nascido (R.N.), o
prematuro (gravidez </37 semanas}, ¢ muito par-
ticularmente o R.N. leve para a idade de gesta-
¢ao (LIG), tém uma maior labilidade metabdlica
e imaturidade de Orgios e sistemas, pelo que
sao mais sensiveis aos factores ambienciais des-
favordveis peri ou pds-natais.

No prematuro a barreira encéfalo-hemdtica
é permedvel durante mais tempo, o que pode
favorecer o kernicterus. A resposta da circula-
¢o cerebral & hipoxia é relativamente uniforme
(Brown e Brierly, 1971). As arteriolas mostram
uma perda de tonicidade e de reactividade, pas-
sando o sangue para as capilares sem amorti-
zacio de pressio, o que favorece a sua rotura
e o extravasamento de sangue e, consequente-
mente, lesio cerebral,

Os factores nutritivos parecem fazer depen-
der o seu efeito da gravidade, duragiio e altura
em que actuam, existindo perfodos sensiveis.

Dobbing (1966; 1974; 1980a; 1980 b), re-
fere periodos de maior vulnerabilidade das
estruturas cerebrais em relagio com a sua ra-
pidez de crescimento.
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Estes trabalhos resultam da experimentacio
animal, mas algamas ilacOes se podem tirar em
relagio & espécie humana,

O autor considera dois pericdos de maior
vulnerabilidade do cérebro aos factores adversos
da gravidez: o periodo da 12.* & 18.* semana,
periodo de multiplicacio celular muito intensa,
e outro perfodo mais tardio e extenso que se
prolonga na vida pos-natal, sobretudo nos dois
primeiros anos de vida e que compreende o
crescimento dos dendritos e sua arborizacBo
para formacglo de sinapses, a multlphcagao da
glia' e a mielinizacio.

A restricBo nufritiva no perfodo tardic da
gravidez tem grande importincia nas criancas
leves para a idade de gestacBo.

Assim, temos de considerar ndo sd as dife-
renfes. causas ambienciais, mas também o meo-
mento em que estas actuam.

As causas que originam alteracSes orgfnicas
macro ou microscépicas sdo mais facilmente
comprovadas que as que podem actuar atra-
vés de mecanismos psicofisioldgicos, como,  por
exemplo, a caréncia afectiva e psicossocial, em-
bora ndo-se possa negar a sua importdncia.

Dividimos as causas ambienciais em dois
grandes grupos: A - Causas biologicas; B - Cau-
sas psicoafectivas e sociais,

CAUSAS BIOLOGICAS

Das causas bioldgicas consideramos, ainda
de acordo com o periodo em que actuam, trés
grandes grupos!

1. Causas pré-natais, as que actuam durante
a gestdo. '

2. Causas perinatais, as que actuam imedia-
tamente antes, durante ouw apds o parto
(1.* semana de vida).

3. Causas pés-natais, as que actuam apds
a 1.* semana de vida.

Seguimos a -definicio destes . periodos refe-

rida por. Hagberg ef al., (1970), e nio a defi--

nigio adoptada.pela Organiza¢io Mundial de
Satide, por nos parecer, deste modo, mais facil
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a caracterizacio dos factores de risco na etio-
logia da deficiéncia mental.

Torna-se no entanto dificil, muitas vezes, se-
parar nitidamente as diferentes situagBes, em
relacBo com o perfodo de actuagio.

1. CAUSAS PRE-NATAIS
Infeccdes durante a gravidez

Salientamos, entre outras, a rubéola, a toxo-
plasmose, a doenga de inclusio citomegdlica,
a sifilis. Outras infeccBes por bactérias ou virus
tém sido incriminadas, embora nflo comprova-
das, nomeadamente: partidite, hepatite e gripe.
Admite-se também a hipdtese de maldria.

As infecgdes do sistema nervose fetal dife-
rem das da crianga ou do adulto porque podem
causar alteraces significativas no desenvolvi-
mento e elaboracio das relagbes interneurdnios
e produzir assim deficiéncias miltiplas (Men-
kes, 1974). O tipo de deficiéncia depende da
altura em que o agente teratogénico acfua,

Nos primeiros 14 dias de gravidez, antes da
fase de blastula, o embrifo responde aos efeitos
teratogéneos de acordo com a lei de tudo ou
nada: ou morre ou continua a sua evolugio sem
sequelas.

Durante o periodo segumte, do 14.° dia &
1.2 metade do 3.° més de gravidez, periodo de
organogénese com intensa diferenciacio celular,
o embrifo é extremamente vulneravel & acgho
dos agentes teratogéneos.

No 2.° trimestre da gravidez, os factores tera-
tégeneos podem ainda originar malformagoes,
mas mais raramente,

Depois do 2.° trimestre, as malformagdes sdo
jA extremamente raras. No entanto, o cérebro
fetal é altamente susceptivel a.agentes infec-
ciosos que ndo siio patogénicos no adulto ou
na crianga mais velha,

Outra caracterfstica da infecgdo pré-natal é
uma alteraciio de resposta bioldgica a lesdo.

H4 no cérebro imaturo a possibilidade de
reparar a lesiio, de remover as células anormais
e compensar o tecido destruido, O processo
inflamatorio que muitas vezes contribui para
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originar uma lesiio definitiva é muito menos
marcado no feto,

A infecgio do embriio ou do feto pode
dar-se por duas vias: via geral através da pla-
centa e via ascendente através do liquido amni6-
tico. As bactérias entram geralmente por esta
via, a0 passo que os virus, toxoplasme e trepo-
nema, entram pela via placentéria.

No embrifio, duranie as primeiras 3 semanas,
a via de infeccfio é por contiguidade, visto nfo
estar ainda estabelecido o sistema circulatério.
Os virus podem lesionar as células ou originar
perturbacles no crescimento e divisio celular.

Certos virus, como o de rubédola, podem afec-
tar a parede dos vasos e originar 1squém1a se-
cundaria.

A infecciio fetal origina uma resposta imuni-
tria a partir da 20.» semana, quer através de
anticorpos maternos, IgG, quer através de anti-
corpos do proprio feto, 1gM, e, assim, alteracGes
de JgM ao nascer podem facilitar o diagndstico
de infecgiio pré-natal (Alford ef al., 1969; Dud-
geon ef al., 1969).

Vamos descrever as infecgOes pré-natais mais
frequentes:

Embriopatia de rubéola

A embriopatia de rubéola foi descrita pela
primeira vez por Gregg em 1941. A infecchio
viral afecta o embrifio sobretudo nos primeiros
3 meses de gravidez, originando malformacstes
multiplas — visuais {catarata, glavcoma, corio-
retinite, microftalmia), défice auditivo, malfor-
macOes cardiacas e lesGes cerebrais com atraso
mental e sinais neuroldgicos.

A incidéncia e gravidade das malformacGes
depende do tempo de gravidez no momento da
infecgfio. A incidéncia de afeccio no embrifo
por infecgiio por rubéola no primeiro trimestre
varia entre 10 % e 70 %.

Geralmente, quanfo mais precoce é a infec-
¢lo maior a gravidade das anomalias no feto.

A infecgio durante o 2.° trimestre de gra-
videz pode dar alteracBes mais frustres, e por
vezes dificeis de diagnosticar, podendo aparecet
probiemas de- linguagem e atraso no desenvol-
vimento mental (Hardy ef al., 1969),

Se a infecciio é precoce (primeiros 2 meses)
aparecem com mais frequéneia cataratas, glav-
coma ¢ malforma¢des cardiacas. A surdez e
atraso psicomotor podem aparecer em qualquer
altura do primeiro (rimestre de gravidez até a
16.* semana.

As lesfes histologicas sio necrose celular,
gliose, inflamagio da parede dos vasos e calci-
ficacBes perivasculares. As dreas do Sistema
Nervoso mais atingidas sfo a substdncia branca
periventricular, os ntcleos de base e, mais rara-
mente o mesencéfalo, protuberfincia e espinal-
-medula. Hi geralmente uma leptomeningite
crénica.

Das manifestagdes referidas, a surdez e pro-
blemas oculares (corioretinite, com aspecto de
sal e pimenta, microftalmia, glaucoma, catarata
e grave miopia) sfo as mais frequentes, segundo
Cooper e colaboradores (1969), seguidas de
cardiopatia e atraso psicomotor.

A deficiéncia auditiva pode ser uma surdez
neuro-sensorial ou um problema "central de
agnosia auditiva. £ frequente, também, o atraso
mental.

Em cerca de um quarto dos casos pode haver
convulsdes.

Nio hid tratamento para esta situaglo, mas
sim uma prevengo eficaz, que consiste na vaci-
na¢do do jovem na puberdade (11-13 anos}).

A crianca recém-nascida afectada pode con-
taminar o pessoal de enfermagem ou médico.

Infecgio por citomegoldvirus

Esta infeccio durante a gravidez, segundo
Hanshow (1966; 1970}, pode _prbvocar uma
encefalite no feto compativel com sobrevivéncia,
podendo originar deficiéncia mental, microce-
falia, manifesta¢Bes neuroldgicas, problemas vi-
suais e convulsdes, Este autor refere que a in-
fecgio ocorre no 2.° e 3.° trimestres da gravidez.
QOutros autores {Benyesh, Melnick e colabora-
dores) -admitem 2 hipétese de infecgfo mais
precoce, no 1.° trimestre; com efeito teratogénico
e anomalias 6culo-cerebrais.

O virus tem uma afinidade grande para as
¢élulas da regifio subependinéria que forram as
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paredes ventriculares, que se encontram em ra-
pido desenvolvimento nesta altura.

Num caso de infecgiio por citomegal6virus
do R.N. descrito pela nossa equipa na Clinica
Pediatrica da Universidade de Lisboa em 1970
(Horta et al., 1970), cujo diagnéstico foi feito
pela autépsia aos 2 meses de idade, confirma-
ram-se lesdes cerebrais subependindrias. Como
foi um diagndstico de autdpsia aos 2 meses de
idade, ndo pudemos saber quais as sequelas
neurolégicas e problemas de desenvolvimento
que eventualmente a crianca pudesse vir a ter.

Existem frequentemente nestes casos calcifi-
cagOes subependinérias que podem afectar o
crescimento das estruturas cerebrais. Aparecem
corpos de inclusdo nas células endoteliais, nos
neurdnios e nas células a4 volta dos vasos ce-
rebrais.

No periodo neonatal, o quadro clinico é
de ictericia, hepato-esplenomegélia, baixo peso,
anemia, trombocitopénia, petéquias, microcefa-
lia, calcificacOes cerebrais e corioretinite. Pode
haver, embora raramente, hidrocefalia.

Além de corioretinite, alteracdo ocular mais
frequente, podem aparecer outras manifesta¢des
oculares, tais como: atrofia Optica, calcificacdes
na retina, cataratas e microftalmia.

A infec¢io pode persistir virios meses com
virémia e transmitir-se de uns recém-nascidos
para outros na enfermaria.

O diagnéstico € feito pela demonstragio dos
corpos de inclus2o nas células do sedimento
urindrio e pelo isolamento do virus.

A reacgio de fixagio de complementos pode
ser atil para o diagnéstico, mas hi que aten-
der a que abaixo dos 5 meses o teste pode ser
positivo devido a anticorpos adquiridos passi-
vamente da mie (Hanshow, 1966). Neste caso,
hd que determinar a taxa de anticorpos na
mae e na crianga e verificar a subida desta na
crianca, em determinagdes sucessivas.

No adulto, encontramos reacgdo de fixacio
de complemento positivo em 509% dos casos,
mas nos casos sem doenca o titulo é relativa-
mente baixo. Titulos na m3e de 1/64 a 1/512
sio sugestivos de infeccio durante a gravidez
(Hanshow, 1966).
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Num nimero significativo de mées com fi-
lhos afectados hd uma historia de tosse crénica
¢ sinais de infecgfio respiratéria durante a gra-
videz, mas a infec¢io é na maioria dos casos
assintomatica.

Nos recém-nascidos afectados, a infecciio
pode persistir durante varios meses com virtria,
sendo estes veiculo de transmissio de infecgdo.

Varicela

Estdo descritos casos de sequelas neurolégi-
cas com atraso mental e convulsdes em infec-
¢do congénita pelo virus de varicela (Mc Ken-
dry e Bailey, 1973).

Outras infecgBes virais tém sido referidas
como possiveis causas de agressio do feto,
nomeadamente o herpes simples, sobretudo o
virus tipo II, através da infecgdo transplacen-
taria a partir de infec¢do dos 6rgdos genitais,
podendo aparecer microcefalia, hidrocefalia,
keratite, corioretinite ¢ calcificacdes intra-cra-
nianas (Nahmias ef al., 1970).

Toxoplasmose

E uma infecgdo que foi descrita pela pri-
meira vez. por Wolf e Cowen (1939). Trata-se
de uma doenca parasitiria produzida pelo To-
xoplasme gondii. A incidéncia de infecgfio con-
génita no homem tem sido calculada em 1/1000
em 3500 nados-vivos e, se incluirmos os nados-
-mortos, 1/100 de todas as gravidezes (Robert-
son, 1962).

A infecgio da mée é habitualmente inapa-
rente, estando descritos no entanto quadros cli-
nicos de linfadenopatia, hepatomegélia, pneu-
monia ¢ ocasionalmente encefalite. Pode haver
também um quadro pseudotumoral e paralisia
facial. S6 a infecgiio recentemente adquirida
afecta o feto, sendo o periodo mais sensivel o
2.0 trimestre de gravidez.

O feto, quando ¢é afectado, tem geralmente
graves sequelas neurolégicas com corioretinite
e convulsdes. Pode haver microcefalia ou hidro-
cefalia ¢ sfio frequentes as calcificagBes ce-
rebrais.



Como sequelas, hd com frequéncia espasti-
cidade e deficiéncia mental.

O diagndstico é feito pelo dye teste, de
Sabin e Feldman (Couvreur ¢ Desmonds, 1962),
teste de fixacio de complemento ¢ de hemoa-
glutinagiio e teste de anticorpos fluorescentes.

O teste mais sensivel parece ser o dye teste.
Os titulos estio elevados a partir da 2.* semana
apds a infeccio e persistem & volta de 1/1000
até aos 2 anos baixando por volta dos 5 anos
para 1/50.

Verificam-se com frequéncia nos RX do cra-
pio calcificagbes cerebrais que, como vimos,
podem aparecer noutras situacdes e nio sao,
portanto, patognomoénicas, Nesta sitaacgo o de-
posito de célcio ¢ habitvalmente disperso irre-
gularmente pelo cérebro.

A terapéutica de infecclo € feita com sulfo-
namidas e pyrimethamine (daraprim).

Stfilis

Houve um ressurgimento deste problema em
todo o mundo, dai a necessidade de nio esque-
cer esta situagio e de fazer sempre os testes
serologicos de diagnéstico durante a gravidez,
dada a eficAcia da terapéutica com penicilina.

A infecgBo pode ser transmitida ao feto

através da placenta em qualquer- altura da gra-
videz, mas sobretudo entre o 4° ¢ 0 7.° més.

A npeuro-sifilis pode ter um gquadro me-
ningovascular ou parenquimatoso. O processo
inicia-se nas meninges, com fendmenos de arac-
noidite. H4 infiltra¢io da parede dos vasos e
flebite com infarto e, portanto, lesdes no cére-
bro ou espinal-medula.

Pode desenvolver-se hidrocefalia devido a
processo de fibrose nas meninges e obstrugio
do espago subanacnoideu.

Na sifilis parenquimatosa h4 degenerescén-
cia do tecido nervoso, com atrofia cerebral e
cerebelosa,

Na sifilis congénita h4 geralmente multiplos
estigmas, tais como: keratite intersticial, coriore-
tinite, defeito nos dentes e nariz em sela. Pode
aparecer também surdez.

Tem sido referida deficiéncia mental ou nivel
mental subnormal com mais frequéncia nas
criangas com sifilis congénita do que na popu-
lacio geral, mas este facto pode ser devido a
outros factores ambienciais desfavordveis geral-
mente presentes nestes casos ou a factores here-
ditarios.

Factores toxicos e medicamentosos

Miuiltiplos factores tdxicos e medicamentosos,
actuando durante a gravidez, tém sido incrimi-
nados como possivel cansa de deficiéneias na
crianca, entre as quais a deficiéncia mental.
Temos, por exemplo, as intoxicagdes pelo 6xido
de carbono, metais pesados, etc. '

O tabaco pode favorecer a prematuridade e,
consequentemente, predispor a possiveis lesGes
cerebrais.

0O dlcool ¢ um factor toxico importante du-
rante a gravidez e que, entre nos, nio tem sido
devidamente valorizado ~--embora nos pareca
importante dado o elevado consumo de alcool
no nosso pafs.

Descrito pela primeira vez em 1973 por Jo-
nes, Smith, Ulleland e Streissguth (1973) e
Smith (1976). o sindroma de fetopatia alcodlica
consiste num quadro .clinico de atraso de cres-
cimento pré e pos-natal, microcefalia ligeira ou
moderada, hipoplesia das mandibulas e fendas
palpebrais curtas.

HA4 geralmente deficiéncia mental {debilidade
mental com um Q.I. médio de 63) nos casos
descritos e certa deficiéncia motora com tremor
¢ deficiente coordenagio dculo-motora (Kallen,
1971).

Dos efeitos medicamentosos adversos salien-
tamos, de entre outros, o sindroma de aminopte-
zina (um antagonista do &cido f6lico usado por
vezes com fing abortivos no 3.° t{rimestre de
gravidez, que origina atraso mental, microce-
falia e tragos dismorficos, além de outras mal-
formacdes), o sindroma por administracio de
coumarina como anticoagulante, € os secun-
dédrios 4 administragdo de antiepilépticos na
gravidez, nomeadamente hidantina e trimeta-
diona.
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Qutros antiepilépticos podem ter também
efeitos adversos no feto, nomeadamente a asso-
ciagdo hidantina-fenobarbital.

O propiltluracilo e os.iodetos podem afectar
o desenvolvimento da tiroideia no feto ¢ originar
deficiéncia mental por hipotiroidismo.

Factores fisicos

IrradiagBes pelos RX, sobretudo aplicadas
entre a 7.* ¢ 10.* semanas de gestacio, podem
originar deficiéneia mental na crianga e mal-
formactes cerebrais. O mesmo pode acontecer
com as radiagdes atémicas, tendo sido referido
grande ndmero de malformagdes nos fetos apos
o bombardeamento de Hiroshima.

A administragiio de fodo radioactivo durante
a gravidez pode também ser causa de hipati-
raidismo, e consequentemente . originar atraso
mental,

Fuctores nutritivos

Tem desencadeado um grande interesse a
possibilidade de que a malnutricio nas idades
precoces, e particularmente durante a - gravidez,
possa ‘afectar o desenvolvimento das estruturas
cerebrais, e consequentemente originar deficién-
cia mental.

As épocas de guerra ¢ fome favorecem o
aparecimento de diversas malformacBes e defi-
ciéncias nas criancas, incluindo a deficiéncia
mental.

Experiéncias feitas em animais demonstram
que a caréncia nutritiva na gravidez pode ori-
ginar anomalias congénitas, nados-mortos & fa-
vorecer a prematuridade.

Torna-se no entanto por vezes -dificil valo-
tizar estes factores, que aparecem nos meios
sociais mais desfavorecidos e em que, portanto,
s¢ associam outros factores adverscs do meio
ambiente; de-cardcter afectivo e social, & mesmo
infecciosos ou perinatais.

Dobbing (1965-66), nos seus: trabalhos expe-
rimentais, é exfremamente criterioso na ava-
liagio dos resultados de experiéncia animal e
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sua. extrapolagio para a espécie humana. Con-
sidera a malnutricio a calamidade mais difun-
dida, ¢ de que o homem, com a sua inteligéneia,
€, em grande parte, responsivel, sendo este o
mais importante atributo que o distingue dos
outros. animais.

No entanto, dos seus trabalhos experimentais
algumas conclusdes se podem tirar.

Em primeiro lugar, hd uma diferénga muito
grande entre a vulnerabilidade do céfebro do
adulto A caréncia nutritiva em comparaciio com
o cérebro ‘em desenvolvimento,

Verificou também o autor que ha estruturas
nervosas que sio particularmente vulnerdveis:
sio aquelas que se encontram em mals ra-
pido desenvolvimento na altura -da &gressio.

E, finalmente, que no cérebro em desenvol-
vimento hi certas épocas sujeitas a uma cro-
nologia bem definida, que exigem condices
Optimas que, se nfo sfo conseguidas no mo-
mento devidoe, a ocasido perder-se-d4 para sem-
pre e o cérebro terd uma deficiénecia perma-
nente, com distorgdes das relagdes quantitativas
enfre as estruturas deficientes e as estruturas
nermais, o que serd também irreversivel.

A deficiéncia nutritiva nde. origina propria-
mente lesBes cercbrais, ou seja: destruicio do
tecido cerebral, nem malformaces maéroscd-
picas, mas sim uma impossibilidade de certas
estruturas chegarem ao termo do seu desenvol-
vimento em ndmero suficiente.

Dobbing demonstiou na-sua. experiéncia ami-
mal uma maior rapidez do desenvolvimento das
gstruturas cerebelosas 'do que das do encéfalo.
Assim se explicaria a maior vulnerabilidade do
cerebelo aos factores da earéncia nutritiva. Nos
animais sujeitos a caréncia nutritiva o autor
verificon redugfo do tamanbho do encéfalo e
também incapacidade de atingir o Optimo de-
setivolvimento das suas- estruturas com distor-
¢oes. Este défice de desenvolvimento € ‘mais
evidente no cerebelo com distorgiio na relagio
entre a camada de células de Purkinje e a ca-
mada de células granulosas. Os animais su-
jeitos a caréncia nutritiva siio desajeitados nos
seus movimentos.



A andlise dos resultados das perturbagdes
nutritivas nas estruturas nervosas exige uma neu-
ro-histologia quantitativa, processo complicado
ndo sO6 pelo nimero astronémico dos neurd-
nios, células gliais e sinapses, mas também pela
‘complexa estrutura do tecido nervoso.

Dobbing, nas suas observagdes, refere em cer-
tas regibes do cérebro do rato mais de 20 000
sinapses por neurénio ¢ noutras apenas algu-
mas centenas — e o cérebro humano & 700 vezes
mais pesado que o do rato.

A microscopia electronica veio desenvolver
estes estudos, mas permite apenas a observagio
de pequenas superficies de cada vez, o que
torna diffcil inferir o que se passa globalmente
no cérebro.

Dobbing, Hofewell e Lynch (1971) demons-
traram na malnutricBo precoce do rato uma
modifica¢io na relagio células de Purkinje do
cerebelo/células granulosas e uma perda de
neurénios de certas camadas do cortex cere-
bral. Mc Donnell ¢ Berry (1977) verificaram
uma redugiio da complexidade dos dendritos
devido a malnutricio precoce. Cragg (1971)
sugeriu uma reducfio do namero de sinapses.

Em investigacles mais recentes por Thomas,
Bedi, Davies ¢ Dobbing (1979). constatou-se
uma reduciio de 379 das sinapses por neu-
rdnio no cdrtex do murganho (Mus musculus)
submetido a malnutricio moderada.

Um tal défice origina, portanto, uma distor-
¢do, devido & desproporgiio entre a reduciio das
sinapses e os neurdnios. Hsta alteragio, se bem
que parcialmente corrigivel apds recuperacio
nutritiva no animal adulto, s6 é em parie rever-
sivel, nio havendo no entanto uma redugio do
nimero de sinapses estatisticamente significa-
tiva (Thomas, Bedi, Davies e Dobbing,- 1979),

Para podermos admitir no homem estes prin-
cipios de experimentagio animal seria neces-
sdrio estudar o desenvolvimento do cérebro
humano, o que é muito maig complexo.

O crescimento do cérebro humano. tem, no
entanto, um surto de crescimento andlogo ao
das outras espécies, comegando a meio da_ges-

tacio e prolongando-se até ao 2.° ano-de vida
(Dobbing e Sands, 1973).

Primeiro d4-se a proliferagio dos neurdnios,
e s0 depois a proliferaciio da glia, j4 em franca
fdse de crescimento dos neurénios.

O desenvolvimento dos dendritos é essen-
cialmente pos-natal,

Em conclusio, podemos dizer que, segundo
Dobbing, a subnutrigiio imposta em animais de
experiéncia durante o seu desenvolvimento, pré
peri e pés-natal, ocasiona sem ddvida modi-
ficaghes irreversiveis das estruturas cerebrais e
também do seu comportamento.

Estas modificacdes estruturais dependem do
estddio de desenvolvimento cerebral em que
a restri¢io € imposta, e também da sua duraciio.

A neuropatologia da subnutrigio nfo origina
lesbes destrutivas, mas consiste, na realidade, em
modificagBes qualitativas e quantitativas = do
crescimento, com défices ¢ diétorgécs na arqui-
tectura cerebral,

Para o desenvolvimento Optimo do cérebro
parece ser necessario uma taxa de crescimento
optimo e constante.

Os autores pensam que nfio se pode consi-
derar no entanto a malnutricio como factor
finico explicativo do atraso mental ou pertur-
bactes do comportamento das criancas em con-
dicbes adversas psicossociais e com caréncias
alimentares, pois ha casos referidos por Lloyd-
-Still (1976) de doencas graves com malnutri-
cao grave que ndo ficam com sequelas no séu
comportamento depois de tratados convenien-
temente. '

Por outro lado, Winick Meyer e Harris (1975)
verificaram que criangas transportadas de zo-
nas carenciadas para um ambiente mais favo-
rdvel, recuperaram e tinham iguais resultados
escolares aos do seu grupo etdrio.-

Assim, dentro do subdesenvolvimento, os fac-
tores nutritivos parecem constituir um aspecto,
entre muitos outros igualmente importantes.

Hagberg (1975) chama a atencfio para a im-
porténcia do crescimento intra-uterino com dis-
func¢io placentéria e privagio fetal, que origina
o recém-nascido leve para a idade de gestagiio
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(LIG). Nos estudos epidemiolégicos realizados
na Suécia encontra-se com frequéncia como
etiologia provavel de paralisia cerebral e defi-
ciéncia mental este factor, associado aos fac-
tores perinatais, podendo ser considerado como
causa predisponente dos efeitos adversos ou
mesmo como causa Unica das referidas defi-
ciéncias.

Assim, o sindroma de privagdo fetal poderia
predispor as lesGes cerebrais perinatais e tam-
bém ser factor lesivo sd por si.

Nag estatisticas suecas, s@o, a data, os re-
cém-nascidos de baixo peso para a idade de
gestaclio os mais vulnerdveis as complicagles
perinatais ¢ os mais frequentemente afectados,
nomeadamente pela asfixia e hemorragia ce-
rebral.

Haveria, assim, segundo o autor, influéncias
negativas intra-uterinas que tornam o cérebro
mais susceptivel a0 mecanismo do parto apa-
rentemente normal.

Outros factores da gravidez

Doengas graves da mée (por exemplo cardio-
patia, toxémia, diabetes, hemorragias, desco-
lamento de placenta), sio factores pré-natais
também a considerar como possivel etiologia
de deficiéncia mental.

A incompatibilidade Rh ou ABO podem
originar ictericia grave neonatal e, consequente-
mente, favorecer lesGes cerebrais, se estes casos
nio forem devidamente acompanhados.

As sequelas de kernicterus foram pratica-
mente erradicadas na maioria dos paises desen-
volvidos, através de profilaxia com seguimento
da gravidez e melhoria dos cuidados perinatais.

Infelizmente, entre noés, ainda encontramos
casos em que nio se fez prevencio e que sdo
tardia e incorrectamente tratados e, portanto,
com sequelas graves, que incluem quadros neu-
rologicos de predominio extrapiremidal — ate-
tose e distonia, por les@o dos nicleos de base,
devido a fixagfio a este nivel de bilirrubina nio
conjugada, graves dificuldades de comunicacgio
e muitas vezes com surdez, por serem também
atingidos os ntcleos do nervo auditivo. A sur-
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dez € geralmente mais acentuada nas altas fre-
quéncias.

Pode haver também outras sequelas neuro-
16gicas e deficiéncia mental. '

2. FACTORES PERINATAIS

Os factores perinatais estdo intimamente re-
lacionados com o parto e periodo neonatal.

Como vimos, muitos destes factores depen-
dem de condicGes pré-natais predisponentes e
nem sempre ¢ ficil fazer a sua destringa.

Segundo Hagberg (1979), os factores peri-
natais sfio sobretudo responsdveis pela para-
lisia cerebral e menos pelo atraso mental, em-
bora em muitos casos de paralisia cerebral possa
haver simultancamente atraso mental, o que,
portanto, ndo favorece esta distingdo.

No nosso pais, com condi¢Ges perinatais
ainda muito adversas, cremos que os factores
perinatais desempenham um papel importante
na ctiologia de ambas as situagSes — paralisia
cerebral e deficiéncia mental. '

Temos, assim, o traumatismo obstétrico, parto
demorado com sofrimento fetal, manobras obs-
tétricas nem sempre adequadas, distocias, cir-
cular de corddo e parto pélvico.

A hipdxia neonatal é um factor muito im-
portante no nosso pafs, pois temos muitos
partos complicados sem assisténcia por pediatra
¢ mesmo sem assisténcia médica e, portanto,
sem medidas de reanimagio adequadas.

A gravidez maultipla ¢ um factor .condicio-
nante de problemas perinatais, tal como a idade
da mae. )

Prematuridade, hipoglicémia, sindroma de
dificuldade respiratéria, desequilibrio hidroelec-
trolitico grave e infecches perinatais (sepsis e
meningite) sdo também factores importantes.

E frequente, nestes casos, a presenca de sinais
neurol6gicos ¢, portanto, um quadro clinico de
paralisia cerebral associado ou nfo a deficiéncia
mental. As convulsGes prolongadas no periodo
neonatal podem ser j4 manifestacdes de sofri-
mento cerebral, e também favorecer alteragies
estruturais permanentes no cérebro e, conse-
quentemente, afectar o desenvolvimento mental.



As lestes do Sistema: Nervoso Central resul-
tantes de asfixia dependem de dois factores —
andxia e hipercapnia com acidose.

As lestes do cérebro em hip6xia descritas
por Bakay e Lee (1968) sfo: na substéncia cin-
zenta, edema dos astrocitos devido a hiper-hidra-
taciio celular, e, na substincia branca, alarga-
mento do espago intercelular devido a edema
extracelular e alteracGes na parede dos capilares.

As dreas mais sensiveis & andxia sdo o cortex
cerebral, principalmente o hipocampo e as cé-
lulas de Purkinje do cerebelo.

A hipoglicémia origina degenerescéncia mi-
croscOpica, primeiro nos neurdnios e glia, no
putamen e nacleo caudado e camada granulosa
do cerebelo.

Se a hipoglicémia é prolongada e nao tra-
tada, todo o cérebro apresenta lesdes, com ex-
cep¢iio apenas das zonas germinativas perie-
pendindrias, que se sabe serem resistentes 2
hipoglicémia. O tronco cerebral € também rela-
tivamente resistente a lesGes por hipoglicémia.

Nos recém-nascidos com hipoglicémia pro-
longada as lesGes cerebrais sdo definitivas, ori-
ginando-se atraso mental . outros défices neu-
rolégicos.

A mortalidade neonatal ¢ mais elevada nos

recém-nascidos com hipoglicémia (niveis de gli-
cémia de 20 mg/% ou menos, ou hipoglicémia
sintomética, com crises de apneia, tremor, le-
targia ou convulsdes).
- O risco de hipoglicémia neonatal € por vezes
dificil de definir, dado que ocorre com frequén-
cia nas criangas de baixo peso e que podem
ter outros factores de risco pré e perinatal asso-
ciados. '

A prematuridade (recém-nascido <C 37 se-
manas) é também um factor que aumenta o
risco de lesio do SNC por andxia, ictericia ou
hemorragia. '

E mais frequente na crianga prematura apa-
recer como sequela um quadro clinico de pa-
ralisia cerebral, diplegia espéstica, mas podem
aparecer outras sequelas neurologicas e defi-
ciéncia mental.

‘A patogenia da diplegia espéstica é mal co-
nhecida, embora se pense que resulta de factores

adversos neonatais, em combina¢do com a pre-
maturidade. _

As lesdes encontradas em prematuros que
morrem no periodo neonatal revelam focos de
necrose € outras alteragBes difusas na substincia
branca.

Admite-se a hipétese de que a diplegia espas-
tica resulte de hemorragia periventricular que
ndo rompe para os ventriculos, pois no prema-
turo é frequente a morte por hemorragia intra-
ventricular.

Nos prematuros podem aparecer outras se-
quelas neurolégicas, como por exemplo sin-
tomas extrapiramidais, devido a associagio de
ictericia e portanto kernicterus, hemiplegia ou
tetraparésia.

A inteligéncia pode estar afectada no pre-
maturo, mas este risco € habitualmente menor
em relagdo ao da deficiéncia motora.

Assim, a deficiéncia mental isolada ndo é
habitualmente uma sequela de prematuridade.
Sio no entanto frequentes a deficiéncia visual
(fibroplasia retrolental, catarata e miopia) ¢ a
deficiéncia auditiva.

Assim, a deficiénecia mental na crianga pre-
matura aparece geralmente associada a para-
lisia cerebral e deficiéncia visual, ou auditiva,
sendo dependente n&io da prematuridade em si,
mas das complicagdes a que © prematuro é
mais sensivel, nomeadamente: arrefecimento, hi-
péxia, hipoglicémia, ictericia.

No recém-nascido leve para a idade de ges-
tagdo (LIG), é mais frequente a deficiéncia
mental, pois, a0 passo que o prematuro com
peso adequado a idade de gestagiio teve aparen-
temente uma vida in ufero normal, o recém-
-nascido- LIG fica sujeito a um stress signi-
ficativo nos Gltimos meses de gravidez e no
periodo neonatal é mais sensivel & hipoglicémia.

Assim, no recém-nascido LIG s3o mais fre-
quentes, como sequelas, a deficiéncia mental,
dificuldades de aprendizagem e, no aspecto neu-
rologico, hemi ou tetraparésia espasticas.

Sio mais raros nestes casos a deficiéncia
auditiva ou visual, podendo no entanto apa-
recer catarata, :
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3. FACTORES POS-NATAIS

Traumatismos crianio-encefdlicos, anéxia ce-
rebral por diversas causas, meningite ou encefa-
lite na infincia podem originar lesdes cercbrais
e afectar o desenvolvimento mental.

A hidrocefalia pode também originar defi-
ciéncia mental, geralmente se niio diagnosticada
¢ tratada adequada ¢ precocemente.

O mesmo pode acontecer na crinio-sinostose
e na higroma subdural, que podem ter solugio
cirfirgica,

Intoxicagiio por metais pesados, monoxido
de carbono, organofosforados ¢ barbitaricos,
entre outros, podem afectar o desenvolvimento
mental,

E importante termos em conta os cfeitos
adversos dos anticonvulsivantes no rendimento
escolar ¢ no seu comportamento, que muitas
vezes prejudicam o seu desenvolvimento inte-
lectual.

Por outro lado, as convulsies febris na crian-
¢a, frequentes dos 6 meses aos 4 anos, desde
que s¢ prolonguem por mais de 10 minutos,
podem originar lesdes cercbrais irreversiveis,
provavelmente por hipéxia (Prichard, 1974).

Depois dos 4 anos, segundo o mesmo autor,
as lesOes cerebrais por convulsdes sio frequentes
¢ ocorrem no estado de mal epiléptico se este
for prolongado e se se acompanhar de deficiente
ventilagiio respiratéria.

HA4, ainda, que contar com a possivel asso-
ciagiio de epilepsia ¢ atraso mental, que podem
ser ambas expressio de lesdes centrais.

O problema de deterioragiio intelectual cré-
nica no epiléptico € mais complexo. Os casos
com compromisso mental grave ¢ possivel dete-
rioraclio slo os de espasmos infantis e hipsar-
ritmia ¢, nas criancas mais velhas, o sindroma
de Lennox-Gastaut. Em ambas as situagdes o
controle das crises € muito dificil.

Chevrie e Aicardi (1972) referem um estudo
numa amostra de 88 criangas com este tipo de
epilepsia, ¢ que na altura da primeira crise 30 %
tinham atraso mental, ¢ em observagdes poste-
riores, no final do estudo, 0 nimero de casos
com atraso mental tinha aumentado para 92 %.
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Factores nutritivos, com dieta pobre em calo-
rias ou desequilibrada, por deficiéneia proteica,
de dcidos gordos ¢ vitaminas pode ser factor
a considerar, nas populagdes subdesenvolvidas,
em conjunto com outros factores de privagdo
socio-afectiva,

A falta de iodo na alimentagdo pode originar
hipotiroidismo ¢, portanto, atraso mental. O de-
sequilibrio hidroelectrolitico grave no lactente
com hipo ou hipematremia pode favorecer le-
sbes cerebrais ¢, consequentemente, deficiéncia
mental.

FACTORES SOCIO-AFECTIVOS

Como ji fochmos, niio existe qualquer di-
vida de que os factores sécio-econdmicos des-
favordveis favorecem o aparecimento do atraso
mental. Este facto tem sido comprovado em
diversos estudos.

E, no entanto, dificil, muitas vezes, estabe-
lecer uma relagiio causa-efeito, pois hi nestes
casos, habitualmente, multiplos factores adver-
so0s, desde um presumivel efeito poligénico, de-
terminante hereditdrio da inteligéneia, até fac-
tores da gravidez ¢ parto, malnutrigiio ¢ infecgio
pré ¢ pés-natal ¢, finalmente, as caréncias afec-
tivas ¢ sociais, com falta de estimulagio e de
oportunidades de aprendizagem.

Os grupos em desvantagem sGcio-econdmica
produzem um aumento de incidéncia das causas
biomédicas ja referidas, mas também um grupo
muito mais lato de criangas com uma inteli-
géncia no limite inferior do normal ou ligeira
debilidade mental em que nio encontramos
qualquer destes factores biolégicos como pos-
siveis causas.

Por outro lado, a crianca pequena, privada
de estimulo afectivo, como nos casos de hospi-
talismo ou na auséncia de figuras parentais ou
scus substitutos, pode ser seriamente afectada
no seu desenvolyimento intelectual,

Os . estudos de Spitz (1947) demonstraram
um compromisso no desenvolvimento mental
em criangas com longa hospitalizagio ¢ privadas
de meio familiar. Claro que algumas destas



criangas tém igualmente outros factores ja des-
favoraveis, sendo dificil atribuir o atraso mental
apenas aos factores de caréncia afectiva.

A concepgo psicanalitica de vivéncia da
gravidez e relagiio psicoafectiva mie-filho e a
vivéncia do parto, embora possa nao ser aceite
por todos como uma causa de atraso mental,
nio pode deixar de ser considerada como um
ponto importante no desenvolvimento psicoafec-
tivo da crianga.
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