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RESUMO

OBJETIVO: Ainda que as caracteristicas classicas da sindrome fetal alcodlica tenham sido descritas desde 1968,
a pesquisa sobre a teratogénese do alcool apenas recentemente demonstrou que o cérebro é o 6rgéo do corpo
mais vulneravel aos efeitos da exposicdo pré—natal ao alcool. No presente artigo, fazemos uma revisdo da
literatura focalizando principalmente os distUrbios comportamentais relacionados a exposigdo pré-natal ao

alcool.

FONTES DOS DADOS: Foi realizada uma pesquisa com base no PubMed sobre a literatura publicada entre 1968
e 2006, com as palavras—-chave etanol, gestagdo e comportamento. Foram estabelecidos limites a estudos em

humanos.

SINTESE DOS DADOS: Os dados apresentados nesta revisdo sugerem que jovens com efeitos do espectro do
alcool fetal estdo sob risco maior de terem comportamento social disruptivo, entre outros problemas

neurocomportamentais.

CONCLUSOES: Ainda que seja impossivel separar completamente a teratogénese sobre o cérebro decorrente
da exposigdo ao alcool de influéncias ambientais pds-natais como a causa definitiva desses resultados, o
pediatra deve ser estimulado ao diagndstico precoce de criangas afetadas pela sindrome fetal alcodlica e efeitos
do espectro do alcool fetal. Isso permite iniciar o manejo e cuidados apropriados para evitar as conseqiéncias
em longo prazo no comportamento e assegurar uma adaptacao social e escolar melhor e mais produtiva.

Palavras-chave: Sindrome alcodlica fetal, etanol, alcool, comportamento, gestagao, teratogénese.
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Introducao

As caracteristicas classicas da Sindrome Alcodlica Fetal (SAF) sdo reconhecidas desde 1968, e a pesquisa sobre
a teratogénese do alcool demonstrou que o cérebro é o 6rgdo do corpo mais vulneravel aos efeitos da exposicdo
pré—natal ao alcool. Os danos ao sistema nervoso central causados pela exposicao pré-natal ao alcool produzem
deficiéncias permanentes, incluindo anormalidades neuroldgicas, disfungdes comportamentais, atrasos
desenvolvimentais e deficiéncias intelectuais. Mais recentemente, diversos estudos sugeriram que criangas com
SAF também sofrem com dificuldades comportamentais e emocionais que podem levar a diversos problemas
cognitivos, emocionais, comportamentais e desenvolvimentais secundarios, incluindo experiéncias escolares
problematicas, conflito com a lei, confinamento, comportamento sexual inadequado e problemas com alcool e
drogas. No presente artigo, fazemos uma revisdo da literatura focalizando principalmente os disturbios
comportamentais relacionados a exposicao pré—natal ao alcool.

Revisao da literatura

Os efeitos da exposicdo pré—natal ao alcool foram relatados pela primeira vez por Lemoine et al.! em 1968, na
Franga, e foram batizados em 1973 por Jones & Smith2. O termo SAF se refere a um conjunto de caracteristicas
e atrasos no desenvolvimento de criangas nascidas de maes que consumiram alcool durante a gravidez. Este
padrdo caracteristico de anomalias inclui déficit de crescimento pré-natal ou pés—natal, certas caracteristicas
faciais (como fissuras palpebrais curtas, filtro liso e labio superior fino) e algumas anormalidades do sistema
nervoso central®.

A pesquisa sobre a teratogénese do alcool demonstrou que o cérebro é o 6rgao do corpo mais vulneravel aos
efeitos da exposicdo pré-natal ao lcool®. Este teratégeno age de diversas maneiras, dependendo do tipo de
célula cerebral e o estagio de desenvolvimento do embrido ou feto, podendo provocar morte celular, interferir
com fungdes celulares, prejudicar a formagdo de novas células, causar migracdo celular anormal e
desorganizacao da estrutura do tecido celular, interferir com a produgdao de neurotransmissores e causar a
formacgdo anormal de sinapses nervosas’. Assim, ndo ha um Gnico periodo de maior vulnerabilidade, pois
aparentemente todos os trimestres da gestacdo sdo criticos para o desenvolvimento cerebral®.

Os danos ao sistema nervoso central causados pela exposigdo pré—natal ao alcool produzem deficiéncias
permanentes, incluindo anormalidades neurolégicas, disfungées comportamentais, atrasos desenvolvimentais e
deficiéncias intelectuais®. As criangas que sofrem de SAF ou que apresentam algumas caracteristicas da
sindrome, mas que ndo atendem os critérios para o diagndstico completo, estdo reunidas dentro dos efeitos do
espectro do alcool fetal (FASD). Pesquisas indicam que individuos com FASD possuem déficits intelectuais, com
coeficiente de inteligéncia (QI) médio na faixa limitrofe (70-79)’, notas mais baixas em testes de aritmética do
que em outros testes®, deficiéncias em diferentes componentes da fungdo executiva e da atengéog'lo, deficiéncia
em processamento de informacdes'?, processamento numérico'?, raciocinio espacial visual'®, meméria visual'*,
linguagem®® e fun¢des motoras'®.

Estudos sugerem que estas criancas também tém dificuldades comportamentais e emocionais que podem
interferir com sua participacdo nos ambientes doméstico, escolar e social. Por exemplo, elas possuem menos
capacidade adaptativa e menos das habilidades necessarias para realizar as atividades diarias apropriadas as
criancas da mesma idade. Na adolescéncia e na idade adulta, freqlientemente demonstram problemas com
socializagdo e comunicagdo. A maioria demonstra desajustes comportamentais significativos, como
impulsividade e comportamento sexual inadequado, e possuem menor probabilidade de estarem vivendo
independentemente”‘lg. Estes problemas ocorrem em individuos que sofreram exposicdo pré—natal ao alcool
independentemente de atenderem os critérios da SAF. Estas anormalidades podem levar a diversos sérios
problemas cognitivos, emocionais, comportamentais e desenvolvimentais secundarios. As deficiéncias
secundarias sdao aquelas que decorrem da interacdo entre as deficiéncias e os déficits do individuo (deficiéncias
primarias) e sua experiéncia de vida. Acredita-se que as deficiéncias secundarias podem ser prevenidas,
reduzidas ou eliminadas por meio de intervencdes adequadas?®.

Um dos primeiros estudos que indicou preocupagbes com as deficiéncias secundarias foi publicado em 1996. O
estudo examinou os fatores de risco e fatores protetores para problemas de salide mental (PSM), experiéncia
escolar problematica (EEP), conflito com a lei (CCL), confinamento (CNF), comportamento sexual inadequado
(CSI) e problemas com alcool e drogas (PAD)Zl. Entre os 415 clientes investigados com SAF ou FASD, mais de
90% havia tido PSM, 60% havia tido EEP, 60% havia tido CCL, 50% havia tido CNF, 50% havia tido CSI e 30%
havia tido PAD. Os fatores protetores para estas deficiéncias secundarias incluem: 1) periodos mais longos em
lares estdveis e que provém carinho e sustento; 2) diagndstico de SAF ou FASD antes dos seis anos de idade; 3)
nunca ter sofrido diretamente com a violéncia; 4) residéncia mais longa em cada situacdo de moradia; 5)
experiéncia com lares de boa qualidade entre as idades de 8 e 12 anos; 6) ter se candidatado e recebido
servigos da Division of Developmental Disabilities, a divisdo do servico de salide dos governos estaduais
estadunidenses que presta auxilio a pessoas com deficiéncias desenvolvimentais; 7) ter diagnostico de SAF; e 8)
ter suas necessidades basicas atendidas durante pelo menos parte de sua vida.
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No ano seguinte, Streissguth et al.?* forneceram mais evidéncias empiricas que sugeriam que as populacdes de
individuos com SAF ou FASD correm riscos maiores de se envolver com o sistema judiciario. Os autores
coletaram informacdes de 213 clientes entre 12 e 51 anos com evidéncias de efeitos de exposicdo pré-natal ao
alcool e demonstraram que 32% dos adolescentes e 42% dos adultos ja havia sido encarcerado por algum
crime. A extensdo destes problemas parece estar associado ao diagnéstico de SAF ou FASD, e ndo ao
retardamento mental por si sd. E importante observar que suas atividades criminosas pareciam ser
majoritariamente impulsivas e ndo premeditadas, o que sugere comportamento desajustado e déficits cognitivos
que levam ao CCL. Os crimes mais freqlentes informados neste estudo foram roubo e furto em lojas.

Em uma revisdo extensa da literatura, Boland et al.?° sugeriram que a relagdo entre a FASD e a delinqliéncia
pode ocorrer através de um caminho desenvolvimental semelhante aquele visto no transtorno de déficit de
atencdo (TDA) com ou sem hiperatividade. Os indicadores de transtorno de conduta ou comportamento
delinqliente em individuos com FASD ou TDA na auséncia de exposigdo pré-natal ao alcool sdo semelhantes.
Eles incluem: impulsividade, baixa inteligéncia, mau desempenho escolar, comportamento anti-social e maus
cuidados por parte dos pais, além dos fatores de risco listados acima. Nem todas as criangas seguirdo o mesmo
caminho comportamental que comega com a FASD ou a TDA e termina na criminalidade. Boa parte da
delinqliéncia entre estes individuos parece estar relacionada a padrées de comportamento desajustado,
incapacidade de discernir causa e efeito e problemas para compreender conseqliéncias.

Em 1999, o primeiro estudo publicado sobre a prevaléncia de FASD entre jovens no sistema judiciario foi
realizado no Canada. Os pesquisadores avaliaram 287 condenados que haviam sido encaminhados para
avaliagdo psiquiatrica/psicoldgica e descobriram que 23,3% (67) deles tinham diagnodsticos relacionados ao
alcool, sendo que trés deles (1%) eram de SAF. O QI médio estava dentro da faixa normal (87.26+13.76),
variando desde 55 até 129. Dos 67 individuos com diagndsticos relacionados ao alcool, apenas trés haviam sido
diagnosticados com FASD antes desta avaliacdo. Os autores concluiram que grandes quantidades de jovens com
FASD entram em conflito com a lei. Estes dados sugerem que: 1) considerando que nem todos os jovens
envolvidos com o sistema judiciario recebem este tipo de avaliacdo cuidadosa em relagao a FASD, a
porcentagem de jovens com estes transtornos envolvidos com o sistema judiciario provavelmente é
subestimada; 2) os individuos com FASD parecem estar representados desproporcionalmente dentro do sistema
judiciario em comparagdo com os dados sobre a prevaléncia mundial; e 3) sdo necessarios esforcos de educagao

consideraveis para a provisdo de diagndsticos precisos nesta populacido®>?*.

Outro estudo que analisou estas questdes foi realizado no sistema carcerario canadense e incluiu individuos
encarcerados em prisdes federais e provinciais. Os pesquisadores enviaram um questionario a cada Diretor de
CorrecgGes sobre SAF, o uso de métodos de triagem, a disponibilidade de recursos diagnésticos, conscientizagdo
da equipe e quantidade de casos diagnosticados. A populagdo prisional total nos locais pesquisados incluia
148.797 individuos, 91,2% dos quais eram do sexo masculino e 8,8% dos quais eram do sexo feminino. Treze
casos de SAF foram identificados entre este individuos, o que representa um indice de prevaléncia de 0,087 por
1.000 condenados. Usando uma estimativa conservadora da real prevaléncia de SAF com base em um indice
estadunidense de 0,33 por 1.000 na populagdo geral, é possivel que haja um minimo de 36 casos ndo-
diagnosticados de SAF nesta amostra. Usando uma estimativa maior de 9,1 por 1.000 para a real prevaléncia de
FASD na populacdo geral, é possivel que haja até 404 casos ndo-diagnosticados nesta amostra. Estes calculos

revelam a magnitude da tarefa da identificacdo de FASD entre a populacdo prisional de adolescentes e adultos®.

Burd et al.?® publicaram um estudo semelhante em 2003 sobre o sistema carcerario americano. Os
pesquisadores usaram os mesmos questionarios desenvolvidos para o estudo canadense e os enviaram para 54
entidades em todo o pais, das quais 42 responderam o questionario por completo. O estudo envolveu um total
de 3,08 milhdes de prisioneiros, 89,7% dos quais eram do sexo masculino e 10,3% dos quais eram do sexo
feminino, mas apenas um caso de diagndstico de SAF foi relatado. Novamente, aplicando as estimativas
conservadoras e liberais sobre o indice de real prevaléncia de SAF e FASD nesta amostra prisional, o0 nUmero
total de individuos afetados poderia variar desde 1.540 até 28.036 casos ndo-diagnosticados. Novamente, estes
dados demonstram que os adolescentes e adultos presentes nos sistemas prisionais devido a disponibilidade
inadequada de capacidade de avaliagdo apropriada podem estar sendo criticamente sub-diagnosticados. Esta
preocupacado sugere que, quando avaliados cuidadosamente, os individuos com FASD estdo super-
representados dentro da populagao carceraria.

Conclusoes

Em suma, hd uma quantidade crescente de evidéncias sobre o impacto negativo do alcool sobre o
desenvolvimento cerebral, mesmo na auséncia de todas as caracteristicas da SAF. Atualmente, a SAF e a FASD
representam a causa congénita mais comum de alteragdes neurocomportamentais, incluindo o retardamento

mental®’.

Ainda é impossivel separar completamente os efeitos do alcool diretamente sobre o cérebro daqueles efeitos
que se devem ao ambiente problematico em que vive a mae alcoolista. Os dados apresentados nesta reviséo
sugerem que jovens com FASD correm o risco de entrar em conflito com a lei, mas nenhum estudo até hoje
comparou a incidéncia do comportamento criminoso entre adolescentes com e sem FASD que possuem
caracteristicas e fatores de risco ambientais semelhantes para determinar se o transtorno em si contribui para o
risco excessivo. Os estudos apresentados nessa revisdo também sugerem que uma grande quantidade de
jovens que entra em contato com o sistema judiciario tem FASD, mas estes estudos ndo incluem grupos
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controle de jovens encarcerados que receberam uma avaliagdo equivalente das caracteristicas da FASD e que
sejam pareados para fatores etarios, raciais/étnicos, sexuais, socioeconémicos e ambientais. Sem um grupo de
comparagdo deste tipo, ndo é possivel afirmar que a FASD estad super-representada entre a populagdo
carceraéria.

E importante que os pediatras fagam diagndsticos precoces das criancas afetadas por SAF ou FASD para poder
iniciar o manejo e cuidados apropriados, evitando as conseqliéncias em longo prazo no comportamento e
assegurando uma adaptacdo social e escolar melhor e mais produtiva.
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