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(extraído da Dissertação: Prevalência de anormalidades visuais e deficiência visual em crianças com deficiência mental e deficiência múltipla)

Muitas condições que comprometem o desempenho intelectual apresentam repercussões oculares específicas.  Dentre essas condições destacamos: 

      Síndrome de Down. Esta síndrome é causada pela trissomia do cromossomo 21. É uma das causas genéticas mais comuns de deficiência mental,  usualmente identificada ao nascimento e confirmada por  exame  de cariótipo.  Esse cromossomo extra afeta quase todos os sistemas de órgãos, resultando em múltiplas conseqüências, não só de algumas características muitos mais comuns nos portadores da síndrome, como, por exemplo, abertura palpebral oblíqua e epicanto,  mas também de complicações cardíacas que  põem  em risco a própria vida e a  presença de deficiência mental com sérias repercussões ao longo da vida do indíviduo. Sabe-se hoje que as características fenotípicas da síndrome são altamente variáveis, porém pouco ainda se sabe sobre a considerável variabilidade na deficiência mental e  outras características (Hayes & Batshow, 1993, apud Spiker & Hopman, 1997). A incidência é 1 em cada 600-800 nascimentos, mas aumenta drasticamente à medida que a idade materna aumenta (1 para 40 com a idade materna de 40 anos). As anormalidades oculares e complicações em síndrome de Down são, segundo Mills (1987, apud Leat, Shute & Westall, 1999):


1.  Abertura palpebral pequena, oblíqua e epicanto; 


2. Manchas brancas ou amareladas na íris (manchas de Brushfield), sem implicações funcionais; 


3.  Altos erros de refração (miopia, hipermetropia e astigmatismo); 


4.  Estrabismo;


5.  Nistagmo congênito;

6. Catarata;

7. Blefarite;


8.  Anormalidades de visão de cores;


9. Ceratite por exposição (inflamação da córnea) devido ao incompleto fechamento das pálpebras enquanto dormem;


10. Ceratocone;


11. Redução na acomodação. 

      Toxoplasmose.  Infecção pré-natal cujo resultado é a coriorretinite. É causada pela inflamação da retina e coróide com conseqüentes  cicatrizes no campo visual central ou periférico; estrabismo; papilite (inflamação da cabeça do nervo óptico). Na toxoplasmose congênita, adquirida na gravidez pela infectação da mãe,  o efeito na visão da criança pode ser  desde um leve comprometimento (escotomas no campo visual) até baixa de visão profunda  em ambos os olhos. A toxoplasmose é causada por um microorganismo presente em fezes animais e alimentos mal cozidos. Outras conseqüências da toxoplasmose congênita são a deficiência mental, hidrocefalia, microcefalia e epilepsia (Leat, Shute & Westall, 1999).

      Citomegalovírus. É uma das infecções intra-uterinas mais comuns; embora o vírus possa não afetar a gestante, pode  causar dano cerebral ao feto, causando deficiência mental, auditiva e visual. A patologia ocular mais freqüente relacionada é a cicatriz de retina, em 25% das crianças afetadas. (Orel-Bixler, 1999)

     Rubéola.  Infecção no primeiro trimestre de gravidez, resulta em uma síndrome completa. Infecção após o 4° mês resulta em efeitos menores. A síndrome da rubéola congênita  apresenta: deficiência mental; defeitos cardíacos; atraso no crescimento; deficiência auditiva; catarata; microftalmo; retinopatia pigmentar; ceratite e glaucoma (Leat, Shute & Westall, 1999).

      Hidrocefalia. O aumento da pressão do fluido cerebroespinal pode ser causado por anormalidades no desenvolvimento, infecções, hemorragias resultantes da prematuridade, tumores ou meningite. Seu tratamento consiste na inserção cirúrgica de uma válvula entre os ventrículos do cérebro ou mesmo no centro da cavidade peritoneal. Se não tratada a tempo pode causar deficiência mental e física, atrofia do nervo óptico e deficiência visual cortical. Estrabismo pode ser secundário à atrofia óptica ou devido à paralisia de nervos oculomotores. Paralisias do olhar e nistagmo são freqüentes (Leat, Shute & Westall, 1999).

     Paralisia Cerebral.  Pode ser conseqüência de patologias ocorridas durante a gestação, como anomalia tireoidiana maternal, infecção materna, descolamento de placenta, toxemia gravídica;  em decorrência da prematuridade e pelas anormalidades que esta provoca, como hemorragias intraventriculares, hemorragias na substância branca ou nos cornos occipitais; anormalidades durante o nascimento que levem a anóxia cerebral; e ainda de patologias que ocorram após o nascimento como hipoglicemia, convulsões precoces, infecções.  Fatores  genéticos atualmente são também levantados (Leat, Shute & Westall, 1999) como sendo causas comuns da paralisia cerebral.  Patologias visuais são muito comuns na paralisia cerebral, 80% das crianças apresentam atrasos de desenvolvimento ou funções visuais anormais. Além de anormalidades visuais existem problemas de percepção visual ou déficits na integração sensorial que afetam os mecanismos posturais viso-vestibulares (Erhardt, 1987). Patologias visuais mais comuns:


1. erros de refração significativos; 


2. estrabismo; 


     3. alterações da dinâmica (movimentos de perseguição e movimentos sacádicos) e da estática ocular (da fixação ocular);


4. redução da acuidade visual;


5. atrofia de nervo óptico;


6. deficiência visual cortical;


Os problemas viso-motores  interferem na aprendizagem, retardam a aquisição de lateralidade, orientação espacial, aprendizagem de formas e aquisição do esquema corporal. A aprendizagem da leitura como também da escrita pode estar prejudicada pela instabilidade de fixação e da irregularidade dos movimentos sacádicos. A criança com paralisia cerebral poderá ter dificuldades ao  passar de uma letra à outra, de uma palavra à outra, de realizar exploração visual da esquerda para a direita, de cima para baixo, apesar da compreensão das palavras existir. A deficiente organização viso-espacial poderá também dificultar a aprendizagem de aritmética (Urvoy, Toulemont, Cornudet & Pialoux, 1996). 

      Síndrome Alcoólico-Fetal. Esta síndrome apresenta um padrão polidistrófico de malformações, cujo estabelecimento do diagnóstico obedece aos seguintes critérios segundo Loser (2000): 1- dependência maternal de álcool ou abuso de álcool durante a gravidez; 2- deficiência de crescimento e peso pré e pós-natal; 3- face típica, com olhos com um grande espaçamento entre si e uma pequena abertura palpebral; 4- danos estruturais e mudanças no sistema nervoso central que resultam em complexa disfunção cerebral combinando déficits cognitivos, distúrbios comportamentais e atrasos neurológicos. Loser (2000)  relata ainda que álcool na gravidez é, atualmente, uma causa freqüente de deficiência mental.    Entre os bebês vítimas de abuso materno no uso de álcool durante a gravidez há também uma alta prevalência de miopia, ptose, astigmatismo, córnea mais curva, anormalidades da retina e nervo óptico, assim como anomalias do segmento anterior (como opacidades corneanas, anomalias de câmara anterior e defeitos de íris) (Leat, Shute & Westall, 1999,). 

      Abuso de drogas durante a gravidez. É difícil, segundo Giese (1994) identificar claramente os efeitos sistêmicos e oculares das drogas durante a gravidez. Isso porque a tais efeitos, além do uso de múltiplas drogas, também está associada a má nutrição. No entanto é possível identificar especificamente algumas complicações oculares para algumas drogas (Block, Moore & Scharre, 1997, apud Leat, Shute & Westall, 1999). Com o uso de cocaína, são relatadas as seguintes complicações oculares: anomalias do nervo óptico, atraso na maturação visual, edema palpebral, nistagmo, estrabismo, coloboma de retina e microftalmia. Em relação ao uso de maconha tem sido relatado:  miopia, estrabismo, funções oculomotoras anormais e alterações da cabeça do nervo óptico.  Ao uso de heroína tem sido atribuído: baixo peso ao nascimento, prematuridade e circunferência cranio-encefálica pequena. Os achados mais consistentes com o uso de drogas  em geral  são  os distúrbios neuro-comportamentais,  como dificuldade em interagir com um estímulo, por exemplo (Leat, Shute & Westall, 1999).

      Prematuridade.   A prematuridade constitui-se uma agressão ao feto, “pois em sua última etapa intra-uterina o feto apresenta órgãos em fase de desenvolvimento, com imaturidade morfológica e funcional; além disso, recebe, dentro do útero, nutrientes em forma equilibrada para suprir suas necessidades de crescimento” (Trindade, 1993, p.37). Além disso, essa fase de vida do feto é aquela em que o cérebro cresce mais rapidamente. Dessa forma, apesar de todos os cuidados médicos, ainda ocorre um alto risco de comprometimento nos órgãos, dos quais os mais devastadores são: doença crônica pulmonar ou displasia broncopulmonar, hemorragia intraventricular, retinopatia da prematuridade e enterocolite necrozante, que são resultantes de uma complexidade de fatores ligados à imaturidade e aos cuidados médicos disponíveis.  Os autores Kragloh-Mann, Toft, Lunding, Andresen, Pyds & Lou (1999)  compararam os achados neurológicos e neuropsicológicos de 29 crianças prematuras de alto risco com um grupo controle, aos 5 anos e 7 anos de idade e ainda realizaram nas crianças prematuras ressonância magnética. Constataram que em 19 havia alterações na ressonância magnética, e a indicação de hipóxia-neonatal como um importante fator. As alterações na ressonância eram principalmente lesões periventriculares (leucomalácia periventricular em 17). Três dos prematuros tinham atrofia cerebelar em adição a anormalidades periventriculares. As alterações da ressonância magnética estavam correlacionadas a paralisia cerebral espástica (por envolvimento do trato motor), deficiência mental (por  extensiva redução da matéria branca bilateral) e severa deficiência visual (por envolvimento da radiação óptica).  Não se observou uma correlação entre os achados da ressonância e comprometimentos menos severos como variações na performance motora ou inteligência, com exceção dos déficits de atenção com hiperatividade. Dos 29 prematuros, 10 tinham deficiência mental, e dos 19 restantes, em geral o QI estava significativamente abaixo do encontrado no grupo controle. Além  da retinopatia da prematuridade e do envolvimento das radiações ópticas causando deficiência visual cortical, os prematuros ainda têm uma alta prevalência de erros de refração e estrabismo.  Em 177 crianças nascidas com menos de 1.500g, Keith & Kithen (1983) observaram que 33% tinham lesão ocular: erro de refração significativo em 17%; estrabismo em 19%; retinopatia da prematuridade em 10%; e em 2,7% visão baixa devido à atrofia óptica associada à paralisia cerebral.   Schalij-Delfos, de Graaf , Treffers, Engel &  Cats (2000) encontraram  em 46 crianças prematuras, 22 que tinham erros de refração, 29, estrabismo, e 22, ambliopia, aos 5 anos de idade. A análise estatística nesse estudo demonstrou que a idade gestacional, duração da suplementação de oxigênio e da hospitalização foram variáveis preditivas importantes para o desenvolvimento de estrabismo, ambliopia e erros de refração. A principal causa do comprometimento visual nessas  crianças tem sido, segundo Jacobson & Dutton (2000) a leucomalácia periventricular.  As disfunções  visuais encontradas são, segundo esse autor: atraso na maturação visual; acuidade visual subnormal, “crowding”; defeitos de campo visual e problemas cognitivos-perceptuais.  O sistema visual imaturo de crianças nascidas prematuramente é vulnerável aos eventos adversos que acontecem durante o período perinatal causando anormalidades do disco óptico, estrabismo, nistagmo e movimentos oculares deficientes. Estas crianças podem apresentar desde uma deficiência visual severa em combinação com  paralisia cerebral e deficiência mental, até apenas um estrabismo de início precoce, com nível intelectual normal, sem paralisia cerebral. 

      Fatores de risco pós-natal. Entre os fatores de risco pós-natal estão as doenças inflamatórias e infecciosas como a meningite; traumas, acidentais e não acidentais que causam hemorragia cerebral com conseqüente atrofia cerebral e atrofia do nervo óptico; tumores; e causas ambientais devido à má nutrição, nível sócio-econômico e abuso passivo da criança (Leat, Shute & Westall, 1999). Destacaremos a criança vítima de abuso e/ou negligência.

      Criança vítima de abuso e/ou negligência.  O registro crescente de crianças vítimas de abuso (Giese, 1994) tem tornado este assunto de extrema importância entre os profissionais que lidam com crianças. Os principais tipos  de abuso descritos por Schimidt & Krugman (1992) são: abuso físico, que requeiram ou não tratamento médico; abuso sexual; e falhas não organicas no desenvolvimento devido a negligência nutricional ou ausência de estímulos e interação. Esses autores incluem neste diagnóstico a criança que foi vítima de drogadição intencional  por diferentes drogas, como álcool, cocaína, craque, barbitúricos e tranqüilizantes, por parte de seus cuidadores. Consideram neste diagnóstico também  crianças que sofreram  negligência de cuidados médicos e abuso emocional como freqüente rejeição, isolamento, criticismo, severo abuso verbal e aterrorização da criança. Segundo os autores,  repetidas lesões ao sistema nervoso central podem levar à deficiência mental, síndromes orgânicas, convulsões, hidrocefalia e ataxia. Quanto aos  efeitos emocionais, relatam que os mais comuns são: pânico, agressividade e hiperatividade. Com relação à negligência nutricional e de estímulos eles enfatizam que em geral também são vítimas de abusos físicos. Embora a perda de peso e a baixa estatura resultantes da desnutrição possam ser reversíveis, segundo os autores a circunferência normal da cabeça e o crescimento normal do cérebro podem não ser atingidos, coexistindo problemas emocionais e educacionais em metade dessas crianças. Segundo Sandford-Smith (1986, apud Leat, Shute & Westall, 1999),  a desnutrição é uma das causas mais importantes de cegueira em crianças no mundo, devido à suscetibilidade da criança à avitaminose A, que associada à deficiência proteica tem um efeito muito devastador. A negligência que leva a uma severa falta de estimulação pode resultar  em falhas no desenvolvimento cognitivo e no processamento visual. O abuso físico é o mais comum de ser reconhecido, e entre casos desse tipo estima-se que 40% têm complicações oculares, sendo o sinal mais comum a hemorragia intraocular que está associada ao dano cerebral na síndrome da criança chacoalhada (shaken baby syndrome) (Smith, 1988, apud Leat, Shute & Westall, 1999).  Alterações funcionais da visão, não relacionadas a patologias do sistema visual são o piscar intensivamente, fotofobia, micropsia (objetos são percebidos em menor dimensão)  e obscuramentos transitórios da visão. Esses sinais  podem decorrer em  conseqüência de estresse de diferentes causas, tais como abuso sexual, dificuldades escolares ou problemas familiares (Tomsak, 1995, apud Leat, Shute & Westall, 1999).

