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INVESTIGACAO DAS CAUSAS DE
ATRASO NO NEURODESENVOLVIMENTO

Recursos e desafios

Luiza Helena Acerbi Caram'?, Carolina Aradjo Rodrigues Funayama’,
Cleide Iris Spina? Liane de Rosso Giuliani', Jodo Monteiro de Pina Neto’

RESUMO - Com o objetivo de verificar o alcance da investigacdo de causas do retardo no desenvolvimento
neuromotor (RDNM), apresenta-se a experiéncia no atendimento em Pediatria, Neurologia Infantil e
Genética Clinica, em nivel terciario, de 73 criancas de 1 a 47 meses, do Programa de Estimulacdo da APAE
de Batatais-SP, entre 1999 e 2001. Utilizando-se método transversal, prospectivo, inicialmente identificaram-
se 6 grupos, segundo a semiologia clinica dominante - disturbios motores, dismorfias, desnutricao,
macrocefalia, microcefalia e unicamente atraso motor. Analisando-se a propor¢do com que os antecedentes
e exames contribuiram para o diagnéstico, nos grupos “distirbios motores” e “macrocefalia” destacaram-
se os exames de imagem; nos demais grupos, o exame fisico na crianca e antecedentes maternos. As causas
do RDNM foram detectadas em 48 criancas (66%), sendo de origem ambiental 38,4% e genética 24,6%.
Ressalta-se a relevancia da avaliagdo especializada e necessidade de fluxo adequado de informacdes na
rede de saude.

PALAVRAS-CHAVE: paralisia cerebral, atraso neuromotor, etiologia, genética, avaliagdo.

Investigation of neurodevelopment delay etiology: resources and challenges

ABSTRACT - To verify the reach of development delay investigation, we brought the experience in the
pediatrics, infantile neurology and clinical genetics diagnoses, with resources of a tertiary health care, in
73 children, from 1 to 47 months age, between 1999 and 2001, attending a Stimulation Program of the
Association of Parents and Friends of Exceptional Children of Batatais-SP. With a transversal and prospective
method, six groups were identified: motor disturbances, dysmorphisms, malnutrition, macrocephaly,
microcephaly and motor delay. In the analysis of the contribution of the antecedents, physical or laboratory
exams to the diagnosis, it stands out the brain image in the groups “motor disturbances” and
“macrocephaly”; and for the remaining groups, the physical examination and maternal data. The causes
were detected in 48 (66%), being 38.4% of environmental and 24.6% genetics origin. It is emphasized the

specialist evaluation, and the need of appropriate flow of information in the net of health.

KEY WORDS: cerebral palsy, neuromotor delay, aetiology, genetics, evaluation.

A investigacdo etiol6gica do retardo no desenvol-
vimento neuromotor (RDNM) requer conhecimento
dos fatores de risco ambientais, culturais, do manejo
educacional familiar e de seus aspectos afetivos. Re-
quer também conhecimento sobre o substrato bio-
l6gico da maturagdo na sua normalidade e de suas
modificacdes determinadas por fatores ambientais,
genéticos, ou ambos, multifatoriais. Quanto mais se
avanca no conhecimento das causas, melhor se defi-
nem as condutas na préatica clinica, evitam-se exames

desnecessarios e propdem-se melhores estratégias
de prevencao.

No presente estudo apresenta-se a experiéncia de
um grupo multidisciplinar no diagnéstico clinico e
etiolégico com alcance do atendimento em nivel ter-
cidrio. Ressalta-se ainda a importancia da atuacéo
multidisciplinar para a acuidade e presteza no pro-
cedimento diagnostico.

Assim o objetivo foi verificar os recursos clinicos
e laboratoriais utilizados na identificacdo das causas
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de RDNM, e proceder a uma analise critica, a partir
de dados de uma amostra de criangas com acesso a
atendimento de nivel terciario.

METODO

Foram investigadas prospectivam ente, no periodo de
outubrode 1999 a junho de 2001, todas as 73 criancas com
RDNM, de um a 47 meses de idade, seguidas em um pro-
grama de estimulacdo precoce da Associacdo de Pais e Ami-
gos de Excepcionais (APAE) da cidade de Batatais-SP. Entre
estas, 43 eram do género masculino, e 30 do feminino; 48
nasceram ao termo de 37 a 42 semanas, uma pos-termo, e
24 nascidos pré-termo.

As criancas foram avaliadas por uma equipe, envolvendo
uma pediatra, uma neurologista infantil (autora deste traba-
Iho) e equipe de genética clinica do Programa de Residéncia
Médica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de
Ribeirdo Preto da Universidade de Sao Paulo (HCFMRP-USP).

O protocolo incluiu dados sobre antecedentes pessoais
e familiares, com base em informacdes dos acompanhantes,
em sua maioria maes, e ainda a partir de dados médicos e
do Servico Social da APAE. Os exames laboratoriais apds ava-
liacdo foram realizados nos Laboratérios do Departamen-
to de Genética da FMRP-USP e do HCFMRP-USP. Procedeu-
se também a consulta aos prontuarios médicos em outros
servicos de saude, apos sua autorizagdo, incluindo os
hospitais onde as criangas nasceram. O estudo recebeu apro-
vacdo do Comité de Etica em Pesquisa do HCFMRP-USP e a
coleta de dados iniciou-se apos assinatura do consentimen-
to livre e esclarecido das méaes ou responsaveis pela crianca.
Os critérios para a definicdo do diagndstico causal serdo
apresentados a medida que se apresentam nos resultados.

RESULTADOS

Inicialmente, as 73 criancas foram divididas em 6
grupos segundo os achados predominantes ao exame
clinico: grupo denominado “Disturbios Motores”,
composto por 22 criancas (30%), entre as quais 18
com sinais de lesdo piramidal ou mista, duas hipoto-
nicas com coreoatetose e distonia, e duas com sinais
cerebelares; grupo “Dismorfias ou Malformagdes”
com 19 (26%) criancgas; grupo “Desnutricdo” com 11
(15%); grupo “Macrocefalia”, 8 (11%); grupo “Micro-
cefalia”, 7 (10%); e o sexto grupo com retardo do
desenvolvimento neuromotor sem outros sinais neu-
rolégicos - “RDNM a/e” incluiu 6 (8%) criancas.

Foi possivel elucidar os fatores causais em 48 (66 %)
das 73 criancas (Fig 1 e Quadro 1).

Entreas 22 criangas do grupo Disturbios Motores,
a causa da lesdo cerebral foi definida em 14, sendo
encefalopatia hipdxico-isquémica (EHI) em 12, ker-
nicterus em uma; e em outra, que sofreu hemorragia
periventricular grau IV de Papile, o exame de imagem
também evidenciou malformacéo de Chiari tipo IV.
Entre as 12 criancas com EHI, o evento ocorreu no

periodo intra-parto em duas nascidas a termo e em
duas pré-termo; e em periodo incerto, se neonatal
ou intra-Utero em 4 criangas nascidas a termo e em
4 pré-termo.

Para criangas nascidas a termo, o diagnoéstico re-
t rospectivo de EHI foi considerado de acordo com os
achados apresentados no Quadro 2, esquema pro-
posto pela equipe a partir de conhecimentos sobre
a classificacdo e caracteristicas da EHI perinatal™*. O
diagnostico sem exames de imagem encefalica, ou
com os mesmos normais, foi considerado provavel.
Para EHI ou acidente vascular intra-uterino, e para
as criancas nascidas pré-termo sem intercorréncias
matemas ou obstétricas, foram considerados apenas
os achados de exames de imagem - ultrassonografia,
tomografia computadorizada (TC) e imagem por res-
sonancia magnética de cranio (IRM).

Para kernicterns, além da informacdo de que a
crianca foi submetida a exsanguineo-transfuséo, na
presente casuistica obteve-se comprovacdo do quadro
neonatal que compreende periodo de apatia e hiper-
tonia na fase aguda da impregnacéo bilirrubinica.

Para diagnéstico de malformacgao cerebral, néo
havendo evidéncias de dismorfias, foram considera-
dos apenas os achados de TC ou IRM. Nessa condi¢do
foram encontradas 3 criancas, sendo em uma nascida
pré-termo, Chiari tipo IV, anteriormente referida, e
em duas nascidas de termo foi encontrado paquigiria
em uma e displasia cortical focal em outra, sem iden-
tificacdo de fatores causais.

Ultrassonografia transfontanelar neonatal foi rea-
lizada em 4 das 22, sendo normal em uma. Até o ter-
ceiroano, TC ou IRM foram realizadas nas 12 com EHI
e na crianca com malformacao de Chiari IV, totalizan-
do 13 das 22 criancas. Entre as 12 com EHI uma apre-
sentou TC normal, sendo, portanto, EHI provavel. Uma
das 8 criancas do grupo “Disturbios motores”, que
permaneceram sem diagnoéstico definido apresentava
ataxia cerebelar, e o exame genético clinico conduziu
a investigagdo citogenética e molecular para a sindro-
me de Angelman, que néo foi confirmada.

No grupo de 19 criancas com dismorfias, o diag-
noéstico foi estabelecido em 16. Destes, em um, mal-
formacdo de Chiari IV e craniossinostose sdo consi-
derados de causa multifatorial, e nos demais a causa
foi definida como alteragdo cromossémica ou génica
(Quadro 2). Para as 3 criancas sem diagnéstico defi-
nido, a investigacdo foi ampla incluindo exames labo-
ratoriais em citogenética e moleculares e erros inatos
do metabolismo, que resultaram normais. Em uma
delas encontrou-se também agenesia de corpo caloso
e hidrocefalia de etiologia ndo esclarecida.
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Quadro 1.
Grupo Termo Pré-termo Causa
Disturbios motores (n=22)
Encefalopatia hipéxico-isquémica peri ou pré-natal 6 6 Ambiental
Kernicterus 1 - Ambiental
Hemorragia periventricular e Malformacao Chiari IV
Sub-total com etiologia definida 7 7
Dismorfias/Malformacoes (n=19)
Associacdo VACTERL (anormalidade vertebral, atresia anal, defeito 2 Genética
cardiaco, fistula traqueo-esofagica com atresia de es6fago, defeitos
radial e renal.)
Sindrome de Down 2 2 Genética
Sindrome de Weaver 1 Genética
Sindrome de Cornélia de Lange 1 Genética
Aniridia congénita 2 Genética
Sindrome de Prader-Willi 1 Genética
Trissomia parcial 14 [47, XX, + der 14 (p — q 22)] 1 Genética
Sindrome do hipertelorismo de Teebi 1 Genética
Neurofibromatose 1 Genética
Sindrome de Chiari IV + cranioestenose Multifatorial
Sub-total com etiologia definida 13 3
Desnutricdo (n=11) - protéico-caldrica
Sub-total de casos com etiologia definida 8 2 Ambiental
Macrocefalia (n=8)
Macrocefalia autossomica dominante 2
Sub-total de casos com etiologia definida 2 Genética
Microcefalia (n=7)
Microcefalia secundaria a radiacao ionizante 1 Ambiental
Microcefalia autossémica dominante 2 Genética
Sindrome Alcool-Fetal 1 Ambiental
Encefalopatia hipdxico-isquémica perinatal 1 Ambiental
Toxoplasmose congénita Ambiental
Sub-total com etiologia definida 4 2
Retardo no desenvolvimento isolado (n=6)
Sub-total com etiologia definida 0 0
Total com etiologia definida 34 14 48 (66%)
Total sem etiologia definida 15 10 25 (34%)
Total de criancas 49 24 73 (100%)

Causas de atraso no desenvolvimento em um grupo de criancas de 1 a 47 meses de idade.

Os principais critérios para o diagnéstico de des-
nutricdo proteico-calérica, definido em 11 criancas,
foram os achados do exame fisico. Todas as criancas
desnutridas recuperaram-se, exceto uma, para a qual
foi considerada a hipotese de desnutricdo secundaria,
tendo se orientado a investigacdo para um possivel
erro inato de metabolismo, ndo concluido até o
momento.

Macracefalia e microcefalia absolutas foram defi-
nidas por valores do perimetro craniano acima e aba-
ixo de dois desvios padroes da média esperada para
a estatura, respectivamente. Entre as 8 criancas com
macracefalia, 6 tiveram o diagnéstico radiolégico de
efusdo subdural benigna do lactente (ESBL); em duas
destas criancas as maes também apresentavam ma-
crocefalia, sugerindo a forma autossémica dominante
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de macrocefalia. Nas duas restantes constatou-se
hidrocefalia comunicante, cuja causa nao foi definida.

Das 7 criancas com microcefalia, 6 tiveram as ca-
usas definidas, sendo estas diversificadas (Quadro 1).
A crianca sem causa definida apresentava surdez neu-
rossensorial, além da microcefalia, e o protocolo cli-
nico exaustivo sem pistas para a etiologia.

No grupo RDNM a/e, composto por 6 criangas, as
causas do atraso neuromotor ndo foram identificadas.
Os antecedentes gestacionais e obstétricos foram da-
dos relevantes, porém insuficientes para o diagndstico
em 4 criancas. Exames de imagem craniana foram
realizados em 3 com alguns antecedentes maternos
e gestacionais que apontavam para EHI, sendo em
uma a TC sem alteracdes, e em outras duas ultra-so-
nografia neonatal, sendo uma com sinais de hemor-
ragia subependimaria e a outra normal.

Em duas outras criangas com RDNM a/e os ante-
cedentes apontavam para causas diversas, sendo em
uma a mae deficiente mental e auditiva, em investi-
gacdo diagnéstica, 41 anos por ocasido do parto, 6
abortos (causa genética?); na outra, mae analfabeta,
26 anos, e com hipertensao arterial na gestacao (cau-

Quadro 2.

sa ambiental?); ambas ndo haviam realizado ainda
exames de imagem cerebral.

A analise da proporc¢do com que os antecedentes
maternos, obstétricos, familiares, intercorréncias
neonatais e exames laboratoriais contribuiram para
o diagnéstico etioldgico (Fig 2), em cada um dos gru-
pos estudados, destacou os exames de imagem ence-
falica nos grupos com disturbios motores e macroce-
falia, e a semiologia clinica nos grupos com dismorfias
e no grupo de desnutridos (Fig 2).

38,4%

2% 24,6%

[ Provavel genético
[l N30 determinado

|:| Ambiental

[ Genético
Multifatorial

Fig 1. Causas de atraso no neurodesenvolvimento.

Encefalopatia hipdxico isquémica

RN de termo ou pré-termo

RN pré-termo

1. Historia materno-obstétrica

Hipertensao arterial materna, trabalho de parto prolongado
descolamento prematuro de placenta, prolapso de cordao,
circular de cordao, liquido amnidético meconiado, outros

2. Histéria do neonato
Indice de Apgar <7 no 1° min.
Acidose metabdlica

3. Exame neuroldgico do neonato

Modificacbes no estado de consciéncia, tonus e reflexos

4. Exame de imagem neonatal

Edema cerebral, Hemorragia subaracnoidea, ou normal

5. Poligrafia-EEG - tracado sugestivo de EHI

1. Exame de imagem neonatal
Leucomalacia periventricular ou subcortical

Pode nao haver sinais clinicos no neonato.

Diagndstico re traspectivo, por anamnese, do grau da encefalopatia hipoxico-isquémica em criangas nascidas de termo.

Itens passiveis de obtencdo por informagdo das maes.

GRAU |

Reflexos

Permanéncia no bercario

Succdo normal
<2 dias

Encefalopatia hipdxico-isquémica

GRAU I GRAU Il

Succao fraca Succdo ausente

>1 semana >1 semana

Critérios clinicos e de exames complementares considerados para diagnéstico de encefalopatia hipdxico isquémica neonatal (EHI)

mais comuns no termo e no pré-termo.
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Fig 2. Proporg¢6es com que os achados de anamnese e exames
laboratoriais contribuiram para a decisdo do diagndstico causal.

DISCUSSAO

As causas de RDNM foram identificadas em 66%
da presente casuistica, com predominio de fatores
ambientais, o que se deve provavelmente a queda
na mortalidade neonatal de nascidos pré-termo, com
aumento na ocorréncia de sequelas, e a outros fatores
preveniveis, além da prematuridade, como problemas
matemos, gestacionais e intra-parto, sécio-educacio-
nais e baixa renda, entre outros. No presente estudo,
destacam-se a EHI (25%) e a desnutricdo (23%) entre
as causas ambientais de RDNM.

Em relacdo a EHI, um desafio aqui observado, que
se repete na pratica clinica, é o do diagnéstico retros-
pectivo da EHI. No caso da ocorréncia perinatal, con-
siderousea inclusdo de dados que podem vir a lem-
branca dos familiares, como o inicio da capacidade
de succdo e o periodo de permanéncia no hospital.
Estes, porém, ndo sdo suficientes para o diagnéstico,
uma vez que podem estar presentes em outras con-
dicdes, como nas doencas genéticas. Para se definir

o diagnéstico de EHI perinatal devem ser identificados
p roblemas maternos, obstétricos, ou do préprio neo-
nato, e confirmar com exames por imagem'®. Fre-
gUentemente ocorre também duvida na identificacdo
do periodo da lesdo cerebral na EHI, o que coloca em
destaque a importancia da ultrassonografia trans-
fontanelar neonatal sisteméatica. Em 8 das 12 criangas
com EHI, as imagens obtidas somente ap6s dois anos
nao permitiram concluir se a lesdo ocorreu no periodo
pos-natal ou intra-utero.

Criancas nascidas pré-termo estdo mais sujeitas a
encefalopatias por hipofluxo e hipdxia, entre outras
intercoméncias’, como aqui observado em 1/4 dos ca-
sos, 0 que representou o dobro da proporcdo obser-
vada no grupo de termo. Para o diagnéstico da leuco-
maldcia periventricular, apoiando-se nos achados neu-
ropatolégicos de Banker e Larroche® e em estudos
de imagem neonatal’, cistos identificados apos a pri-
meira quinzena, deixam duvidas se ocorreram no
periodo intrauterino ou pés-natal, sendo portanto
necessario o registro de imagens nos primeiros dias
perinatais.

Embora seja sugerida a rela¢do entre o nascimen-
to pré-termo com malformacdes'®, na presente ca-
suistica isso ndo ocorreu, observando-se em dois nas-
cidos a termo e um pré-termo. No grupo de dismor-
ficos houve predominio de nascidos a termo, em que
pese a alta ocorréncia de abortos nos seus antece-
dentes maternos, apresentados nesta casuistica, em
trabalho anterior''. Walstab et al.> encontraram da-
dos semelhantes na Australia. Sobre diagnéstico di-
ferencial por imagem, é importante ressaltar que si-
nais de defeitos de migra¢do neuronal podem ser
decomentes de infecgdes congénitas, especialmente
por citomegalovirus'.

No grupo com dismorfias destacam-se a histéria
familiar e o exame clinico genético da crianca, ofe-
recendo alta suspeicdo diagndstica e orientando para
a indicacdo precisa do exame citogenético e exame
de genética molecular. Em 5 dos 19 casos o diagnés-
tico foi estabelecido com base apenas no exame fisico
- aniridia, neurofibromatose tipo I, hipertelorismo
de Teebi, sindromes de Weaver e de Cornélia de Lan-
ge. O estudo citogenético elucidou outros 5 casos,
sendo 4 trissomias livres do cromossomo 21 e uma
trissomia parcial dupla 14p — 14927; 3q22— 3qter
[47,XX, der(14) (14p-14q 27:: 3g22— 3qter). O estudo
molecular detectou um caso de sindrome de Prader-
Willi. Situagdo muito especial ocorre nas sindromes
de Prader- Willi e de Angelman. Na sindrome de Pra-
der-Willi o fenétipo se deve a falta de expressdo do
alelo 15 paterno e, na de Angelman, do alelo 15 ma-
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terno'-'5. Nestas, o risco de recorréncia variade 1 a
50%, dependendo do tipo de altera¢do detectada
nos exames moleculares' 7. Estes exames sdo, por-
tanto, imprescindiveis, e as pesquisas nessa area tém
se ocupado da ampliacdo da abrangéncia ereducéo
de custos'®7.

Para as criancas com macrocefalia, o exame de
imagem foi decisivo para evidéncia da ESBL. Esta tem
sido considerada entidade nosolégica, o que coloca
em evidéncia a necessidade de investigagdo etiolo-
gica, assim como se investiga sempre a causa de qual-
quer alteracdo observada em exame de imagem. Para
Volpe’, ESBL e macrocefalia autossémica dominante
sdo a mesma entidade, e considera que a causa da
polémica esta na dificuldade em demonstrar que pa-
cientes com macrocefalia autossdmica dominante ti-
veram ESBL. Detectamos duas das 6 criancas com ESBL
com macrocefalia autossdmica dominante e nos de-
mais casos nao houve indicadores para a causa. Cas-
tro-Gago et al.’®, em estudo de 39 criancas com ESBL
na Espanha, encontraram 38,46% com histéria de
macracefalia em um dos genitores. Estes autores en-
contraram macrocefalia também em dois casos com
encefalopatia mitocondrial, em quatro, respectiva
mente, macrocefalia associada a craniossinostose, mi-
crocrodelecdo 22g11.2, deficiéncia de alfa-1-antitrip-
sina e ptose palpebral bilateral congenita. Observa-
se, nessa casuistica, relacdo entre ESBL e macrocefalia
AD, mas chama a atenc¢do a necessidade de se ampliar
o espectro de investigacdo para outras causas gené-
ticas e metabdlicas.

Quanto ao grupo com microcefalia, os diagnosti-
cos causais foram diversificados, presuntivos em sua
maioria, assinalando-se que ndo realizaram imagem
cerebral. Destacam-se o papel do geneticista clinico
na determinacdo do carater autossémico dominante
da microcefalia e do obstetra no diagnéstico de in-
feccdo congénita ainda durante a gravidez. Observa-
se nesse grupo em especial o papel dos exames pré-
natais para a prevencao e deteccdo das intercorrén-
cias deste periodo, além da assisténcia familiar com
aconselhamento genético.

No grupo com RDNM a/e, com exce¢do de um ca-
so, os fatores maternos e obstétricos foram indicativos
de lesdo hipoxico-isquémica. Entretanto, a auséncia
de intercorréncias neonatais, com alta do bercario
ap6s um ou dois dias do nascimento sugerem ausén-
cia de sinais de EHI perinatal**. Na literatura, ha pou-
cas informacgdes sobre o RDNM isolado, na auséncia
de paralisia cerebral, como seqiiela de lesdes cere-
brais'®2°. Shevell et al.’®, em Montreal, encontraram
diagnostico etioldgico para 13 de 22 casos com

RDNM, sendo EHI em sua maioria. Um estudo pros-
pectivo em bebés de termo nascidos em Ribeirdao
Preto-SP, 20% dos casos com EHI grau Il evoluiram
com retardo no desenvolvimento sem sinais de pa-
ralisia cerebral®. Estes autores observaram que essas
criangas evoluiram com atraso nos primeiros 6 meses
de idade e atingiram a média normal de desempenho
no segundo semestre.

No presente estudo, das 6 criancas com retardo no
desenvolvimento neuromotor como Unica manifes-
tacdo neuroldgica, 3 eram nascidos pré-termo, com
histéria sugestiva de EHI. Mais uma vez ressalta-se a
importncia do auxilio de exames de imagem em cri-
ancas com RDNM. Nesses casos com RDNM como Unica
manifestacdo, o exame de imagem é imprescindivel
para definicdo da condicdo estavel ou progressiva da
lesdo, ou ainda, para a exclusao de lesdes encefalicas.
No caso de esclarecimento de doenca degenerativa,
dois exames sucessivos, com intervalo dependente da
evolucdo clinica, ou mais, podem ser necessarios.

F reqiientemente, observa-se um periodo prolon-
gado entre a deteccdo do atraso na crianga e a rea-
lizacdo de exames por imagem. Este fato pode ser
decorrente da alta demanda de exames nos poucos
senicos publicos de radiodiagnéstico. Estarealidade
contrasta com aquela do esperado avanco, que vem
se concretizando no investimento em servicos para
deteccdo precoce das deficiéncias.

Questiona-se por que em um servi¢o terciario, com
os melhores recursos ao alcance, ndo se consegue es-
tabelecer a causa das deficiéncias em 34% dos casos.
Considere-se ainda que essa porcentagem somente
nao foi maior, em funcdo da busca ativa de dados
pregressos, tentando se reescrever a histéria da do-
enca dessas criancas, e do esforco de uma equipe de
especialistas na identificagdo caso a caso. Demons-
t rou-se no presente trabalho a importancia do diag-
nostico genético clinico baseado em evidéncias, como
também da maior acuidade na conducéo da investi-
gacao laboratorial, hoje cada vez mais complexa e
onerosa. Uma das possibilidades para a dificuldade
no diagnéstico causal é a ndo simultaneidade dos si-
nais das doencas desde o seu inicio. Em varias doen-
¢as, como a neurofibromatose tipo |, as manifestacdes
clinicas vao aparecendo com o avancar da idade?’,
tornando dificil o diagnéstico em idade precoce.

Quanto as causas de natureza hipdxica ou isqué-
mica, é da maior importancia o registrode ocorr é n-
cias gestacionais, obstétricas e do neonato, cuja his-
toria precisa ser escrita no tempo presente, quando
o investimento no diagnéstico laboratorial das doen-
cas na gestante e no concepto podem identificar com
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p recisdo o periodo da lesdo cerebral. Quanto ao uso
de bebida alcodlica pela gestante, certamente hé
subdiagnostico na pratica clinica, frente as dificul-
dades de confirmacdo em entrevista com as maes. Em-
bora existam algumas propostas de questionarios pa-
ra esse fim?2, a medida que houver participacdo cons-
tante do Servico Social na equipe de atendimento,
auxiliado por equipes de agentes comunitérios, como
no Programa de Saude da Familia, em expanséo no
Brasil, conhecendo-se habitos e comportamentos des-
sas familias, esse problema de informacdo sera sanado.
Para as causas de natureza infecciosa, em especial
as infec¢des congénitas, também se presume que haja
subdiagnéstico. Houve nas ultimas décadas impor-
tante avanco, com a possibilidade do diagnéstico por
PCR e também da certeza sobre o periodo da infec-
¢do, com a introducado dos testes de avidez de 1gG?3,
ainda fora do alcance da rede publica de saude.
Por fim, a infeliz constatacdo de que, nesta regido
do Brasil, privilegiada economicamente, ainda ocorra
desnutricdo infantil com freqiiéncia consideravel (23%),
a qual depende em ultima instancia de melhor dis-
tribuicdo de renda e de oportunidades educacionais?*?°.
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