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Defeitos Congénitos — Topicos Relevantes

Congenital Defects — Relevant Topics

Fernando C. Cabral-Oliveira, Ligia C. Albuquerque, Camila S&o Paulo, Amanda M. Lacerda,
Fernando N. Fortuna, Samuel Farias, Daniel Portela, Agnor Christi, Angelina X. Acosta
Faculdade de Medicina da Bahia da Universidade Federal da Bahia,; Salvador, BA, Brasil

Defeito congénito (DC) refere-se a um distlrbio de origem genética e/ou ambiental que ocorre no
periodo embrionario-fetal, envolvendo comprometimento estrutural, funcional ou ambos. O impacto
dos DCs no Brasil vem aumentando progressivamente, tendo passado da quinta para a segunda
causa dos 6bitos (sendo a primeira causa em alguns estados brasileiros) em menores de um ano
entre os anos de 1980 e 2000. Este trabalho trata-se de uma revisao de literatura com objetivo de
reunir diversos tdpicos relevantes relacionados aos DCs. Eles podem ser classificados quanto a
patogenia em: malformacéo, deformacao, disrupcéo e displasia. Podem ainda se apresentar como
defeitos Unicos/isolados ou anomalias congénitas multiplas. Sua incidéncia variade 1,5a5,0%
de todos os nascimentos. Em paises da América Latina e Caribe, as anomalias congénitas sdo a
segunda causa de 6bito em criancas menores de um ano, correspondendo a 17% dos ébitos nessa
faixa etaria. Aatuacdo preventiva é uma atitude essencial e deve estar voltada para as diferentes
etapas patogénicas. O fato de evitar a gravidez em mulheres maiores de 40 anos, ter uma dieta rica
em acido fdlico, utilizar algumas vacinas ou evitar a ingestao de substancias como alcool ou
alguns medicamentos durante a gestacao podem reduzir aincidéncia dos DCs. Assim, a difusdo do
conhecimento a respeito dos DCs, juntamente com a realizacao de campanhas preventivas e a
criacao de servicos especializados, sdo atitudes fundamentais para prevenc¢édo dos DCs além de
permitir que criangas com esses defeitos tenham uma maior sobrevida e uma melhor qualidade de
vida.

Palavras-chave: defeitos congénitos, epidemiologia, prevencéo.

Congenital defects (CD) are disturbs of genetical and/or ambiental origin that occur during the
embryonic/fetal period leading to structural, functional or both injuries. The impact of CD in
Brazil is increasing progressively coming from the fifth to the second leading cause of death
among children under one year old between the years of 1980 and 2000. This paper is a review
article with the objective of congregate several relevant topics related to CD. Pathogenically,
they can be classified into malformation, deformation, disruption and dysplasia. They can also
be found as unique or multiple congenital anomalies. Its incidence varies from 1,5 to 5,0% of all
births. In countries of Latin America and Caribe, congenital anomalies are the second cause of
death among children under one year old, corresponding to 17% of all deaths on this age.
Preventive actuation is an essential attitude and should be directed to the different pathogenic
steps. The fact of avoiding pregnancy on women above 40 years old, having a satisfactory
ingestion of folic acid, use vaccines and avoid using some substances like alcohol can reduce
the incidence of CD. This way, the diffusion of knowledge related to CD together with the
accomplishment of preventive campaigns and creation of specialized services are fundamental
attitudes to prevent CD and give better survival rates and a good quality of life for the children
with these defects.
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Umdefeito congénito (DC) refere-seaum distirbio
deorigem genéticae/ou ambienta que ocorredurante
0 periodo embrionério ou fetal. A sua maioria
acontece nostrés primeiros meses de gestacéo. Uma
anomalia presente antes, durante ou apos o
nascimento pode envolver comprometimento
estrutural, funcional ou ambos. A maior parte dos
defeitos é diagnosticada aindano primeiro ano de
vida. Algunsdeles séo facilmente perceptiveis (fenda
labial) e outros necessitam de exames
complementares para serem identificados
(deficiénciaauditiva), além de variarem também
guanto ao grau de severidade®.

OsDCs sdo as vezes considerados como raros,
no entanto, devido ao decréscimo no nimero de
mortes de criancgas por doencgas de causas nao
genéticas, a propor¢do de 6bitos pelas causas
genéticas vem aumentando, demonstrando a
importanciado assunto paraasatide publica®?.

Embora ainda n&o sejam conhecidos todos os
agentes que possam causar disturbios no
desenvolvimento normal do organismo, aliteratura
oferece informacOes sobre aqueles
comprovadamente prejudiciais acrianga, 0s que
S80 seguros e ainda aquel esque devem ser evitados
no periodo da gestacéo.

Baseando-se nos estudos desses agentes, na
incidéncial/preval éncia das doencas e condicdes
epidemiol 6gicas de ocorrénciados DCs € que se
faz o aconselhamento genético das familias,
esclarecendo riscos de recorréncia e informando
sobre o que deve ou n&o ser evitado e consumido
durante agravidez.

Com isso, algumas localidades no Brasil tém
realizado agdes preventivas como implantacéo de
servigos deinformagao sobre agentes teratogénicos
e sobre doencas metabdlicas geneticamente
determinadas, monitorizagdo de DC, programas de
triagem neonatal e tratamento de algumas doencas
genéticas. Além disso, h4do programadefortificagdo
defarinhas com acido félico®.

Destemodo, estetrabalho trata-se de umarevisio
deliteraturacom objetivo dereunir diversostopicos
relevantesrelacionadosaos DCs.

Conceito

Anomalias congénitas ou DC sdo disturbios do
desenvolvimento presente aocasi 8o do nascimento,
podendo ser dotipo estruturd,, funcional oumetabdlico,
resultando em um agravo fisico, mental ou mesmo
fatal @2y,

Etiologia

As causas dos DCs podem ser didaticamente
divididas em genéticas, ambientaise multifatoriais
(coexisténcia dos fatores ambientais e genéticos).
Estima-se que 25% das malformagdes congénitas sio
de origem genética (génicaou cromossdmica), 10%
estdo envolvidas com causas ambientais e 65% tem
origem desconhecida?.

1) Causasgenéticas
Dentre as doencgas genéticas verificam-se aquelas
com envolvimento génico e cromossomico.

1.1 - Causas génicas

As anomalias génicas representam 7 a 8% das
anomaliascongénitase podem estar rel acionadascom
anomaliasisoladas ou associadas®®. A maioriadas
mutagoes € deletéria e algumas sdo letais. Muitas
doengas genéticas importantes resultam de uma
mutagdo num Unico gene (monogénica). Pode-se
localizar amutagdo, tanto em autossomos quanto Nos
cromossomos X, classificando ospadrdes de heranca
em dominante ou recessiva. Estima-se queamaioria
das mutagdes ocorre em Cromossomos autossomi cos,
superando as mutagdes nos cromossomos X. A
maioria das doencas ligadas a0 cromossomo X é
recessiva. Nesse padréo de heranga os homens séo
mais afetados que as mulheres. Asdoengasligadasao
X dominantes sdo caracterizadas por um niimero de
mulheres af etadas duas vezes mai or que nos homens.

1.2 — Causas cromossOmicas

Aberragdes cromossomicas S&0 comuns e estéo
presentes em 6 a 7% dos zigotos. Elas podem ser do
tipo numéricasou estruturaiseenvolvem um oumais



34 Fernando C. Cabral-Oliveira, et al.

Gaz. méd. Bahia2007;77:(Suplemento 1):S32-S39

autossomos, Cromossomos sexuais ou ambos42D,
Devido aum erro no processo de gametogénese (do
Ovulo ou do espermatozdide), o concepto pode
gpresentar umnUmero maior ou menor decromaossomos
(aberracdo cromossdmica numérica) ou apresentar
cromossomos contendo alteracOes estruturais®.

2) Causasambientais

Os fatores ambientais exercem uma influéncia
parcia outota sobrea gumasanomaliashumanas. Os
teratdbgenos sao agentes externos ao genoma do
concepto que podem produzir umaanomdiaestruturd,,
deficiénciade crescimento e/ou alteragbesfuncionais
durante o desenvolvimento pré-natal®®. Os
teratdgenos podem ser prépriosdo organismo materno
(anticorpos contrareceptor daacetilcolinaem méaes
com miasteniagravisou anticorpos anti-Rh fetal na
anemiahemoliticado recém-nascido) ou sdo agentes
exdgenos como drogas ou infecgdes.

A potencididade de um teratdgeno variaadepender
do periodo do desenvolvimento do concepto, dose,
tempo de exposicéo e constituicdo genética do
concepto. O periodo mais critico para acéo de um
teratdbgeno ocorre quando a divisdo celular,
diferenciacdo e morfogénese estédo em seu ponto
maximo®. Asacdes dosteratdgenos namorfogénese
sd0 denominadas de disrupcao®.

Como agentes teratogénicos podemos citar trés
categorias: agentes quimicos (drogaslicitas, ilicitas,
medicamentos, substénciasquimicas), agenteshiol égicos
(infeccBes) e agentes fisicos (radiagdo ionizante,
temperatura). Dentre os agentes quimicos podem ser
citadoso cigarro, cocaing, cafeing, d cool, androgenos,
progestégenos, antibidticos, anticoagulantes orais,
anticonvulsivantes, agentes antineoplsicos,
corticogterdides, inibidoresdaenzimade conversdo da
angiotenang, insuling, AAS, &didoretindicoetdidomida

Em contrapartida, o &cido félico € uma droga
comprovadamente benéficaeindispensivel agestacéo
umavez que atuano desenvol vimento do tubo neura
esuadeficiénciapodelevar aocorrénciade defeitos
dofechamento dotubo neural (DFTN), umafahaque
ocorreduranteaguartasemanade embriogénesg 2127,
A suplementacé@o pré-concepcional e durante o

primeiro trimestre de gravidez tem reduzido tanto o
risco de ocorréncia como risco de recorréncia dos
DFTNsem cercade 50 a 70%“.

A contaminagéo do local de trabalho e do
ambiente congtitui um fator derisco muitoimportante
parao desenvolvimento de DC. Existem evidéncias
de que alguns agentes como solventes organicos,
metais como chumbo, cadmio, mercuario; alguns
anestésicos; radiagBes e virus podem ser responsavels
pelos DCs presentes nos filhos dos trabal hadores
expostos.

Dentre os agentes biol 6gicos, osmaisimportantes
sdo ainfecgdo pelo virusdarubéola, citomegaovirus
(CMV), Toxoplasma gondii e Treponema pallidum.
Todas asvacinas com agentes atenuados, assim como
aSCR, devem ser evitadas durante agestacao®.

A radiac8o ionizante € consideradaum potente
agente fisico teratogénico. O seu efeito é dose-
dependente e relacionado ao estagio de
desenvolvimento no qual o concepto éexposto. No
uso diagndstico deraio-X, as doses habitualmente
utilizadas sdo insuficientes para causar anomalias.
Contudo, éprudenteevitélose, quando for realmente
indispensavel, atentar paraa protecéo radiol 6gica.
Em dtasdoses, aradiacdo ionizante pode causar uma
variedade de anomalias no embriao®.

3) Causasmultifatoriais

A maioriadasanomalias congénitasndo é causada
por genes isolados ou defeitos cromossdmicos.
Muitos DCs parecem ser causados por uma
combinagdo deum ou maisgenesefatoresambientais
(herancamulltifatoriad ). Diferentementedafiddidade
gue se consegue calculando os riscos de doengas
monogénicas, os riscos de doenca de heranca
multifatoria sdo cal culadosempiricamente, baseados
na observacdo direta em estudos de grandes
agrupamentosdefamilias.

Patogénese

A classificagdo dos DCs basei a-se no mecanismo
de agravo ao feto/embrido bem como o periodo em
queisso ocorre, podendo ser:
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Malformac&o. S&o anormalidades morfol 6gicas de
Orgéao ou partes do corpo que ocorrem devido aum
processo anormal de desenvol vimento que pode ser
retardado, interrompido ou alterado®.
Consequentemente, teremos estruturas
incompletamente formadas, n&o devidamente
separadas ou ndo formadas (agenesia). Estedefeito €
comumente presente nas oito semanas iniciais de
gestacdo (periodo daorganogénese) e podeter como
etiologiafatoresgenéticose/ou multifatorias.

Deformacéo. Distor¢Bes nas estruturas fetais ja
formadas, secundarias a agdo de forgas mecénicas
extrinsecas (constricgdo uterinasobre o bebéno canal
departo) ouintrinsecas (edemafetal). Acomete mais
cartilagens, ossosearticulagbes e, quando removidas
as forgas de estresse, as estruturas adquirem sua
configuragdo normal. Como causas podemos citar:
pelve peguena, Utero bicorno e apresentacdo fetal
anormdl.

Disrupc&o ou perturbago. E um defeito morfol 6gico
de um 6rgéo, parte dele ou de umaregido maior do
corpo resultante de perturbagdo ou interferénciade
estruturas previamente normais. Assim como a
deformagdo tem como principais causas os fatores
ambientais gerando comprometimentos através de
compressao, isguemia, hemorragia ou adeséo de
estruturas. Resultaem alteragbesnaforma, divisdo de
estruturas ou ainda perda de seguimentos. Como
exemplotemosasfendasfaciaispor bandasamnidticas.

Displasia. Desorganizacéo daestruturanormal das
céulasdotecido, gerando amisturaanormal detecidos
oferecendo-lhe aspecto tumoral. Exemplo:

hemangioma
Apresentacdo Clinica

Os DCs podem apresentar-se como defeitos
Unicosou anomaliasmltiplas. Osdefeitos inicossao
mais prevalentes e freqlentemente de origem
multifatorial, enquanto que os multi pl os apresentam-
Se como um conjunto de anomalias que sugerem um

diagndstico especifico e, em geral, possuem origem
em umevento Unico.

Asanomaliasmiltiplas podem apresentar-se como
sindrome, associacdo ou sequéncia

Sindrome. Conjunto de anormalidades congénitasque
geralmente se repetem em um padrdo constante e
compartilham umaetiol ogiaespecifica®”.

Associagdo. Ocorrénciaconcomitantededoisou mais
achados de formanéo aleatdria, que ocorrem mais
associados do que isolados, cuja ligacéo entre as
anormalidades ndo é consistente para justificar a
definicdo de sindrome?”). A identificagdo de um
componente da associagdo € uma justificativa de
investigacdo deoutrositens®. Asassociagdesnao tém
definida base genética ou um agente teratogénico
identificado, mas pode-se prever risco de
recorréncia®.

Sequéncia. Otermo é utilizado paraindicar um padréo
deanormdidades que resultam de umaanormalidade
primariasimplesou deum fator mecanico simples. O
processo de seqiiénciafuncionacomo uma“ cascatd’,
naqua umaanormalidade primariaresultaemuma
secundaria, que gera uma terciaria e assim por
diante?®.

Epidemiologia dos Defeitos Congénitos

OsDCsapresentam caracteristicas proprias quanto
aincidéncia, influénciagenéticaegravidade, havendo
umarelacdo com alocalizagdo geogréfica, épocaea
técnicade reconhecimento dosindividuosacometidos.
Os DCs englobam as anormalidades genéticas
(distdrbios cromossdmicosegénicos), alémde causas
ambientaisemultifatoriais™.

Em geral, os programas de deteccéo de DC
incluem apenas os de etiol ogia genética sendo que
dados arespeito de DC de outra natureza séo mais
escassos. Deste modo, abordaremos a seguir
principalmente a epidemiologia desses DCs. As
anormalidades cromossdmi cas S0 responsavel s por
60 ou maissindromesidentificaveisque, coletivamente,
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s30 maiscomuns quetodos osdistirbios mendelianos
juntos®d, Estima-se que as anormalidades
cromossomicasafetem 0,7% dosnascidosvivos, 2%
das gestagcGes em mulheres com maisde 35 anosde
Idade e 50% dos abortos espontaneos no primeiro
semestre®y,

Aproximadamente 15% de todas as gravidezes
reconhecidas terminam num aborto esponténeo ea
Incidénciade anormalidades cromossdmicas nesses
abortos pode ser maior que 50%®%. Em um estudo
envolvendo mortespediétricasnum hospitd infantil dos
EUA, 34,4% dos dbitosocorreram emvirtudedeDC
edoencasgenéticas®.

Dadosprecisosarespeito dasincidénciasdosDCs
sdo escassos, marcadamente as informacgdes
provenientes de estudos brasileiros. Na América
L atina, o Chile mostra-se como um pais de destaque
naqualidade nadeteccdo de DC. No periodo de 1982
a1997, verificou-se que 2,7% dos nativivose 12,6%
dos natimortos chilenos apresentavam algum DC,
No Brasil, umestudo em Sdvador-BA encontrou uma
incidéncia de 4,7% entre os nativivos de uma
maternidade universitarid®.

Desde 0 ano 1967, iniciou-senaAmérical atinao
ECLAMC que funciona como um programa de
investigac@o dosDCsesuascausas®. Esteestudoveio
trazer umafontedeinformacdo maisprecisaeconfidvel
arespeito dadistribuicdo dosDCsnaAmérical atina
A partir de janeiro de 2000, o Ministério da Salde
emitiu umaportariaintroduzindo um novo campo na
Declaracdo de Recém-Nascido Vivo (DN), o campo
34. Esteéum campo deregistro obrigatério quedefine
a presenca ou ndo de DC, permitindo uma
documentagdo adequadaeeficientedareal incidéncia
dasanomaliascongénitaspelas secretariasmunicipais
de saude. No entanto, os profissionais que o
preenchem ndo s&0 capacitados adequadamente para
0 reconhecimento desses defeitos subestimando asua
real incidénciae o seuimpacto relacionado asalide da
populagéo.

A melhoranaasssténciapré-nata juntamentecom
o controle das doencas infecciosas e parasitérias
resultaram nadiminui¢do damortalidadeinfantil em
paises desenvolvidos e, assim, tornaram os DCs a

principa causade mortaidadenessafaixaet&ria Deste
modo, em paises com os Estados Unidos, os DCs
representaram 20,1% de todaamortalidade infantil
no ano de 2001®®. Em paises daAmérica Latinae
Caribe, asanomalias congénitas séo asegundacausa
de 6bito em criangas menores de um ano,
correspondendo a17% doséhitosnessafaixaetariad™®.
Segundo dados do DATASUS, no ano de 2002, os
DCs, deformidadeseanomaliascromossomicasforam
asegundacausade mortdidadeinfantil maisfregquente
no Brasi, correspondendo a13% dosobitosnessafaixa
etaria. Naregido Nordeste representou aquartacausa
(8,8%), naregido Norteatercera(9,95%) enasdemals
regifes (Sudeste 15,91%; Centro-Oeste 17,48%; Sul
19,25%) asegundacausade mortdidadeinfantil@.

A seguir sdo apresentados alguns dados da
epidemiologia dos DCs segundo trés grandes
categorias(estrutura/metabdlico, infecgbes congénitas
eoutras condicdes)®:

1) Anormdidades estruturaise metabdlicas

Incluem diversos DCscom etiologiasdistintas. A
Sindrome de Down é uma das mais comuns
anormalidades cromossdmicas, ocorrendo numa
freqliéncia de 0,15% de todos os nativivos®,
apresentando umamaior incidénciacom o aumento
daidade materna'®. OsDFTNstémasuaincidéncia
reduzidaaposasuplementacdo com &cidofélico sendo
quenos EUA essaincidénciacaiu em 19% passando
para 30,5:1.000 apos tal medida*?. Os defeitos
cardiacos sd0 um dostipos maiscomunsde DC com
incidénciavariando de 12 a 14 por 1.000 nascidos
vivos™,

2) Infecgbes congénitas

Asdoencas sexua mentetransmissiveissio fatores
derisco paraagunseventos perinatai s adversos como
DC, abortos, gravidez ectopica, natimortalidade,
prematuridade, morbidade em recém nascidosemorte,
Num estudo do Rio Grande do Sul, aincidénciade
toxoplasmose congénitafoi de 8:10.000%% enquanto
outro envolvendo individuosbrasileiros encontrou-se
umaincidénciade 1:3.000®. Jaasifiliscongénitateve
incidéncia de 15,5:1.000 nascidos vivos no sul do
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Brasi|® enquanto 9,1% de nativivosno norte do pais
estavaminfectados?.

A rubéolapossui rel evanteimportanciaem salde
publicapor serelacionar aos efeitos teratogénicos
guando a infeccdo de rubéola for adquirida nos
primeiros meses da gravidez. Investigacoes
epidemioldgicas na cidade de Rio Branco-AC
encontraram umaincidénciadasindrome derubéola
congénita em 0,6 por 1 000 nascidos vivos, 60
vezes maior que amédianaciona ®. No entanto,
com aexisténciae disseminacdo davacinagéo eficaz,
asuaerradicacao parece estar muito proxima®®,

A infeccdo pelo CMV éamaisfrequenteinfeccdo
vird congénitanosEUA®®, Num estudo redlizado no
hospital universitario de Ribeiréo Preto, encontrou-se
umaprevalénciade 2,6% de criangas com infeccéo
congénitapelo CMV©2),

3) Outras causas

Aspopul agbes de paisesem desenvol vimento, como
o Brasil, apresentam caracterigticassociais, politicase
econdmicas muito particulares paraacompreensdo de
potenciai sriscosteratogéni cos aos quais umamul her
grévidapossaestar expodta Essascaracterigticasincluem
baixosnivei seducacional seecondmicosdapopul acéo,
altaincidéncia de doencas infecciosas e carenciais,
€SCass0s recursos para salde e pesquisa, pratica
freqUente e sem controle de automedicagéo, facilidade
de obtencdo de medicacOes que deveriam estar
submetidasaprescricdo médicae, findmente, proibicéo
legal de interrupcéo da gestacdo. Além disso, pode
somar-seumaqudidadeambientd precariaoumesmo
condigdesdetraba hoinsalubresduranteagravidez.

O misoprostol @um medicamento comumenteusado
paracausar aborto no Brasil. No entanto, ndo émuito
efetivo naindugdo do aborto o que podegerar DC ao
concepto exposto”. Um trabalho realizado em
Salvador-BA avaliou a associacdo entre 0 uso de
abortifacientes (entreeleso misoprostol) e DC. Dentre
aspuérperasquerel ataram aingestéo de substancias
abortivasno primeiro trimestre dagestagéo, 10,9%
tiveram filhoscom DC enquanto que nascriangcasem
gue asmaesndo utilizaram abortivosessaincidéncia
foi 3,6%1%.

Odcoolismo éum grave problemade salideeque
pode gerar DC dando origem asindrome alcodlica
fetal. Em S&o Paulo, detectou-se umaincidénciade
1:1.000 nascimentos®. Fumar parece potencializar os
efeitosdo dcool nofeto. Asdrogastambém podem
aterar arespostafetal ao dcool, porém asinteragdes
entre dcool e drogas na gravidez ndo estdo bem
esclarecidas. O fumo nagravidez é responsavel por
20 % dos casos de fetos com baixo peso ao nascer, 8
% dos partos prematuros e 5% de todas as mortes
perinataisa ém de poder contribuir paraasindrome
da morte slbita do bebé e causar importantes
alteragdes no desenvol vimento do sistemanervoso
fetd 19,

Prevencéo dos Defeitos Congénitos

A compreensdo dos mecani Smos patogénicosdos
DCs € muito importante para entendermos como
deveremos atuar naprevencdo detais problemas. A
atuacdo preventiva deve estar voltada para as
diferentes etapas patogénicas, pois assim, atuando
diferentemente de acordo com asfasesdapatogenia,
estaremos va orizando ascaracteristicas de cadaetapa
esuasinfluénciasnaetiologiadosDCs.

Baseando-se no momento de atuagdo dasmedidas
preventivas, podemosclassificar aprevencdo emtrés
categorias. priméria, secundariaeterciaria.

A prevencdo primariaéaquelaredizadaantesda
concepcao, impedindo a ocorréncia de um DC. A
prevencdo secundaria ocorre essencialmente no
periodo da gestacdo, evitando o nascimento de um
feto defeituoso. J4 a prevencéo terciaria é
fundamentd mente pds-natd, evitando ascomplicagtes
dosDCs, melhorando aspossibilidades de sobrevida
dacriancaassim como suaqualidadedevida.

E indiscutivel aimportanciadaprevencio dosDCs,
uma vez que sdo patologias freqlentes, altamente
debilitantes e com consequéncias e sequelas
importantes paraavidade umindividuo®. Além do
mais, namaioriadasvezes sdo medidasmuito Smples,
eficienteseeconomicamenteviave's.

Ofato deevitar asgestacdesem mulheresmaiores
de 40 anos diminui em um terco a frequiéncia da
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sindrome de Down®. Com relacdo asmalformagtes
do sstemanervoso centra, asuplementacéo alimentar
com 0,4 mg por diade acido félico pode prevenir o
aparecimentode DFTN.

A prevencdo pré-concepcional das infecgdes
congénitassefaz principa mente através davacinagéo
(como no caso da sindrome darubéolacongénitae
dahepatite B congénita) ou do tratamento prévio ou
prevencdo ambiental da infeccdo como na
toxoplasmose congénita, sifilis congénitaetétano
umbilicd.

As sindromes recessivas podem ter sua
incidénciareduzidaevitando aconsangtiinidade e
endocruzamento, além de conhecimento prévio de
parentes acometidos por doenca genética
recessiva. A compatibilidade sangtiineamaterno-
fetal deve testada para ser evitada a doenca
hemoliticapor incompatibilidade do sistemaABO
e Rh. A utilizagdo de gamaglobulinas se faz
necesséria para evitar a hemolise em casos de
incompatibilidade.

Cadavez mais, osfatores associados ao estilo de
vidadas mulheres gravidas séo val orizados por sua
capacidade de influenciar nos resultados da
concepcan™. Podemos destacar como asprincipais
medidaspreventivasparaessafase, aatuacao noestilo
devidadaméae, nadieta, no etilismo, tabagismo eno
uso deoutrasdrogasilicitas.

OrientagOes gerai s paraumagestacéo com menos
riscos encontram-se no decalogo do ECLAMC®,
S0 dez as orientagbes: 1) ainda que sem saber,
qualquer mulher emidadefértil pode estar gravida;
2) oideal écompletar afamiliaenquanto aindaseé
jovem; 3) os controles pré-natais séo a melhor
garantia paraasalde da gestacéo; 4) éimportante
vacinar-se contraarubéolaantesdeficar gravida; 5)
devem-se evitar os medicamentos, exceto 0s
imprescindiveis; 6) asbebidasal codlicasprejudicam
agravidez; 7) ndo fumar e evitar osambientesem
que se fuma; 8) comer de tudo e bem, preferindo
verduras efrutas; 9) consultar se o tipo detrabalho
habitual é prejudicial paraagravidez; 10) diantede
gualquer duvida consultar o médico ou um servico
especidizado (SIAT).

Conclusao

Os DCs estdo adquirindo, a cada dia, mais
importancia tanto desde o ponto de vista de
morbidade como de mortalidade. A importancia
destes defeitos nas unidades de neonatol ogiatem
aumentado, especialmente aquel esincompativeis
com a vida. Em alguns casos, uma adequada
corregao cirurgica possibilitaasobrevida, porém
muitas vezes essas criangas acometidas necessitam
de um tratamento de reabilitacéo prolongado, as
vezes por todaavida.

No nosso pais, os estudos sobre epidemiologia
deste assunto séo em nimerosreduzidos, sendo que
muitos sdo baseados em dados hospitalares ou em
estudos com obj etivos bem especificos.

A incidéncia dos DCs na populacdo esti
diretamente ligada as condic¢fes sociais,
demonstrando uma nitida associagéo entre baixa
condic¢éo social e DC, principal mente quando se
pensaem causasde origem ambienta ou multifatorid.
Os DCs representam, portanto, um problema de
saude e um problema social de grande magnitude
quedeve ser abordado buscando, no futuro, diminuir
os indices de morbi-mortalidade infantil por essas
causas. Nesse contexto, € sumariamenteimportante
aprevencédo de DC.

As campanhas preventivas sdo de importancia
inquestionavel paraadiminuicdo daprevaénciadestas
patol ogias, e se associam aumareducao damorbi-
mortaidadeperinad.

OsDCstém cadadiaumaimportanciarelativa
maior como causa de mortalidade e morbidade no
recém-nascido, necessitando de atengdo e de
esforgos paraencontrar solucdes parao problema.
Os hospitais devem esta preparados para atender,
da melhor forma possivel esses casos, com
profissionais de salde capacitados e recursos
tecnol 6gicos.

Uma estrutura hospitalar adequada e uma
sociedade informada corretamente sobre 0 assunto
permitem que criangas portadoras de DC tenham
uma maior sobrevida e, sobretudo, uma melhor
qualidade devida.
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