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Introdução


As doenças decorrentes de um defeito de fechamento ou uma subseqüente reabertura do tubo neural constituem as chamadas DTNs (Defeitos do tubo neural). É um estudo destas doenças que faremos ao longo deste trabalho.


Hoje sabemos que as DTNs possuem uma prevalência em neonatos de um a três por 1000. Sendo este número bastante variável de uma população para outra.


Dentre o grupo das DTNs, as mais comuns são a espinha bífida, a anencefalia e a encefalocele. Estas doenças carregam consigo o “peso” das deformidades física, sendo ao indivíduo afetado bastante sequelante, quando este consegue sobreviver (Possibilidade mínima, principalmente em casos de anencefalia.).


Além destes inúmeros agravos biológicos, é observado também os impactos psicossociais nas famílias e, como conseqüência na sociedade em geral. É notório ainda o elevado ônus ao governo no setor hospitalar com tentativas frustradas (na maioria das vezes) de reparos das malformações.


Assim podemos notar a grandiosidade dos impactos desta doença e repensar melhor os planos de intervenção nas mesmas.


Atualmente já se sabe, por exemplo, da importância do folato na prevenção destes casos... No Brasil o folato ainda não é usado na rede pública. No entanto, é sabido que muito pouco é conhecido sobre estas doenças mas devemos, como profissionais da saúde, lutar para que novas descobertas sejam feitas e que o pouco conhecido seja efetivamente oferecido à sociedade de modo universal e equânime.


Foi pensando no bem-estar de inúmeros neonatos e em suas famílias que fizemos este estudo.

Fisiologia e embriologia do fechamento do Tubo Neural

     Sabemos que o nosso sistema nervoso é originário do folheto embrionário mais exteriorizado, a ectoderme. A ectoderme se forma durante a terceira semana de gestação, sendo que, ao final do 21º dia este ectoderma já de origem à placa neural. É exatamente esta placa neural que irá formar, entre o 22º e o 28º dia, o tubo neural, que é o primórdio do SNC.

         “A formação do tubo neural é um processo complexo, multifatorial, envolvendo forças extrínsecas”.(Smith e Schoenwolf, 1991).

         A formação do tubo neural - a neurulação – começa durante a parte inicial da quarta semana (22 a 23 dias) na região do quarto ao sexto par de somitos. Neste estágio, os dois terços cefálicos da placa e do tubo neural, caudalmente até o quarto par de somitos, representam o futuro encéfalo, enquanto o terço caudal da placa e tubo neural representa a futura medula espinhal. Estas extremidades se fecham posteriormente, sendo que a abertura cefálica, o neuróporo rostral (anterior), fecha-se em torno do 25ºdia, e o neuróporo caudal (posterior), dois dias mais tarde. O fechamento dos neuróporos coincide com o estabelecimento de uma circulação vascular sangüínea no tubo neural.

Sabemos então que do primeiro ao quarto somito, forma-se o encéfalo e do quarto ao neuróporo caudal, temos a formação da medula espinhal. De modo geral podemos dizer que “as paredes do tubo neural formam se espessam e formam o encéfalo e a medula espinhal.” (Moore e Persaud, 2000). 

         “A falta de fechamento do tubo neural na extremidade craniana produz anencefalia, um tipo de anomalia do cérebro e do crânio incompatível com a vida. A falta de fechamento da extremidade caudal produz espinha bífida, que está associada à anomalia das vértebras.” (Jack de Groot, 1994)

Noções de Neuro Anatomia do Tubo Neural

Por volta da terceira e quarta semana de desenvolvimento pré-natal o ectoderma (dos folhetos embrionários é o que está em contato com o meio externo), inicia a formação do Sistema Nervoso. O início ocorre com o espessamento do ectoderma que está situado acima da notocorda formando a placa neural. (Notocorda e o Mesoderma têm ação indutora, estimulam a formação da Placa Neural e a subseqüente formação do Tubo Neural).

A Placa Neural cresce progressivamente, torna-se mais espessa e adquire um sulco longitudinal denominado sulco Neural, que sofre uma invaginação e forma a goteira neural. Os lábios da goteira neural vão se unir originando o tubo neural. O ectoderma não diferenciado se fecha sobre o tubo neural, isolando-o do meio externo. No ponto onde o ectoderma encontra os lábios da goteira neural, desenvolvem-se células que formam em cada lado uma lâmina longitudinal denominada crista neural.

 A crista neural origina elementos do sistema nervoso periférico, o tubo neural origina elementos do sistema nervoso central.

O fechamento da goteira neural, juntamente com a fusão do ectoderme não diferenciado é um processo que se inicia no início da goteira neural e é mais lento em suas extremidades em determinada idade temos tubo neural no meio do embrião e goteira nas extremidades, mesmo em fase adiantada existem nas extremidades cranial e caudal do embrião dois pequenos orifícios neuróporo rostral e neuróporo caudal, são as últimas do sistema nervoso a se fecharem.

Etiologia dos defeitos do tubo neural


Não há duvidas de que fatores nutricionais e ambientais desempenham um papel na formação dos defeitos do tubo neural. Já foi comprovado que suplementos vitamínicos e de ácido fólico tomados antes da concepção reduzem a incidência de DTN´s.


Sabe-se também que anticonvulsivantes, como o ácido valpróico, causam DTN´s em 1 a 2 % das gravidezes, quando tomado durante a fase inicial da gravidez (quarta semana do desenvolvimento), época em que as pregas neurais estão se fundindo.


Alguns estudos sugerem que DTN´s podem resultar de anormalidades bioquímicas especificas da membrana basal, particularmente do hialuronato, que desempenha um papel na divisão celular e na forma do neuroepitélio primitivo. 

Diagnóstico pré-natal

O diagnóstico pré-natal é feito com o uso de métodos que visam principalmente a detecção de defeitos presentes no embrião ou no feto.

O defeito no fechamento do tubo neural pode ser diagnosticado por meio de análise de alfa-fetoproteina (AFP), que neste caso níveis elevados no soro materno ou no líquido amniótico.

Patologias

A incapacidade de uma parte do tubo neural de se fechar, ou a re-abertura de uma região do tubo após fechamento bem-sucedido, pode gerar uma dentre várias malformações, que se caracterizam por anormalidades que envolvem tecido neural e o osso ou tecidos moles sobrejacentes. Coletivamente, estas são as malformações mais comuns do sistema nervoso central.

O fechamento do tubo neural inicia-se na extremidade cefálica e procede na direção caudal, completando-se no final do primeiro mês de gestação. A falha do fechamento na região cefálica resulta na anencefalia e, quando o defeito ocorre na região média ou na extremidade caudal, tem-se meningomielocele acompanhada ou não de hidrocefalia.

Anencefalia

É uma malformação na região cefálica do tubo neural, com ausência do cérebro e do crânio. Ocorre em 1a 5 por 1000 nascidos vivos, mais comum em meninas, acredita-se que surja por volta de 28 dias de gestação. O desenvolvimento prosencéfalo é prejudicado, o que resta é a ares cérebro vascular, um remanescente achatado de tecido cerebral desorganizado com epêndima, plexo coróide e células meningotelióides misturadas.

Encefalocele


É um divertículo de tecido malformado do sistema nervoso central que se estende através de um defeito do crânio. Ocorre mais freqüentemente na região occipital ou na fossa posterior.

Espinha Bífida


É a forma mais comum de defeito do tubo neural, pode ser um defeito ósseo assintomático.

- Espinha Bífida oculta


É o defeito mais comum em que a alteração ocorre somente nas vértebras, não há protusão externa de meninges. Na maioria dos casos está localizada em L5 ou S1, deve-se suspeitar quando houver lesões cutâneas na região lombosacra. 

-Espinha Bífida Cística


É uma malformação grave com um segmento achatado e desorganizado da medula espinhal associado a uma evaginação meningéa sobrejacente.


Mielomeningocele ou meningomielocele é a mais comum, ocorre em 75% dos casos, refere-se a extensão de tecido de sistema nervoso central através de um defeito da coluna vértebra. A disfunção neurológica clínica está mais relacionada à anormalidade estrutural da medula espinhal e uma infecção a partir da pele delgada sobrejacente.


O saco herniado contem, além das meninges (duramater e aracnóide), tecido nervoso localizado em 80% dos casos na região lombar ou lombosacra e o paciente manifesta defeitos clínicos atribuíveis à função motora e sensitiva de membros inferiores, como perturbações do controle intestinal e vesical.


Pode está associado com malformações neurológicas: Hidrocefalia, Estenose do Aqueduto de Sylvius.


Meningocele ocorre em 25% dos casos, onde o saco herniado é recoberto por pele e contem somente as meninges, função motora preservada e rara associação com outras malformações do sistema nervoso central.

-Malformações associadas:

Alterações Urológicas: 85% das mielomeningoceles localizadas acima  da S2 apresentam aliterações neurológicas da bexiga. Realizaram ultra-som renal e a cistouretrografia miccional na presença de bexigoma é contra indicada a manobra de crede (pode acentuar o refluxo vesico ureteral): esvaziar a bexiga através da sondagem vesical intermitente.


Hidrocefalia: 65% dos recém nascidos com mielomeningocele sem macrocefalia apresentam ventriculomegalia que se manifesta apenas após o fechamento da lesão espinhal.


Os distúrbios de fechamento do tubo neural podem estar secundariamente associados à hidrocefalia, a incidência desses defeitos é muito variável e está na dependência de fatores raciais, geográficos e sazonais, sendo estimados em 1:105 a    1:1.000nascimentos. O risco de recorrência para parentes em primeiro grau é da ordem de 4%.  O risco pode ser bastante diminuído pela administração de ácido fólico antes da concepção e durante o período embrionário.

	Raízes
	Comportamento Motor
	Função do Esfíncter
	Prognóstico para Deambular
	Risco de Hidrocefalia

	L1 – L2
	Paraplegia
	Anormal
	Mau prognóstico. Movimento somente em cadeira de rodas
	        96%

	L3 – L4
	Envolvimento do quadríceps
	Anormal
	L3:Mau prognóstico 

Movimentação somente em cadeiras de rodas

L4 deambulação somente com muletas
	        86%

	LS – S1
	Dorsiflexão e flexão plantar dos pés Hipotonia do glúteo
	Anormal
	Bom prognóstico; às vezes, dependendo de um pequeno apoio nos pés 
	        60%

	S2 – S4
	Hipotonia dos dedos dos pés
	Conservada
	Movimentação sem auxílio
	        ___


Índices de incidência e prevalência


A incidência dos defeitos do tubo neural é bastante variável, já que depende de diversos fatores. Entre esses fatores estão a variação étnica e geográfica que em parte são justificadas pelas variações nutricionais. Além disso, a freqüência também parece variar com fatores sociais e c/ a estação do  nascimento, e oscila amplamente ao longo do tempo (com uma acentuada redução nos últimos anos)


A incidência dos defeitos do tubo neural varia de 1/100 a 1/1000. 


Nos casos de anencefalia a incidência é de 0,2% e o índice de recorrência é de 5%, sendo que 2/3 dos bebês afetados são do sexo feminino. Nos casos de espinha bífida a incidência é de 0,3% e o índice de recorrência é de 5%. Aqui a incidência também é mais alta em mulheres.


Os defeitos do tubo neural estão entre as mal-formações mais freqüentes e graves. Estima-se que na América Latina a prevalência destes defeitos seja de 1,5 para cada 1000 nascimentos. No Brasil são escassas as publicações sobre a prevalência de DTN´s, que varia de 0,83:1000 a 1,87:1000. A espinha bífida é o defeito mais freqüente, seguida da anencefalia e depois da encefalocele. 

Tipos de herança envolvidos no defeito do tubo neural

A estimativa é de que no Brasil um em cada 700 recém-nascidos apresenta defeitos do tubo neural (DTN), sendo que a primeira causa dessa deformidade descoberta que o risco de um feto desenvolver DTN era maior quando o nível de ácido fólico no organismo da mãe era menor. O fato realçou a importância da dieta da gestante, porém não elucidava o quebra cabeças. Uma vez que os defeitos do tubo neural (DTN) têm o dobro da incidência entre os povos Celtas, por exemplo. Deveria então haver uma relação genética, especialmente porque era sabido que os DTN são mais comuns em alguns grupos genéticos do que em outros, independentemente do nível de ácido fólico.

Estudos posteriores revelaram esse fator genético envolvido, ao demonstrarem que gestantes que deram à luz crianças com DTN tinham níveis anormalmente altos de um metabólito chamado homocisteína. Isto envolvia três possíveis enzimas, uma das quais era a reductase, cuja importância para o embrião em desenvolvimento é a seguinte: a enzima precisa de ácido fólico para produzir DNA e, se o embrião não pode produzir DNA com rapidez suficiente, ele também não pode dividir as células de modo rápido. Como o tubo neural leva somente quatro dias para fechar, a velocidade da divisão das células é crucial para o desenvolvimento normal do feto.

Assim sendo, os defeitos do tubo neural tem a herança multifatorial como mecanismo desencadeador, pois as predisposições genéticas, aliadas com o fator ambiental; a ingestão de ácido fólico; são consideradas como fatores principais. O grau de influência de cada um ainda não foi bem estabelecido, mas é sabido que as DTN’s com maior freqüência em grupos sociais menos favorecidos e com carência alimentar. Sabe-se também que a exposição materna a determinados medicamentos como a carbamazepina e o ácido valpróico pode induzir a formação do defeito e também a ocorrência no sexo feminino é de duas vezes maior.

Como o fechamento deste tubo se dá entre o vigésimo quarto e o vigésimo oitavo dia de gravidez, antes de a mulher saber que está grávida, a solução preventiva é a suplementação alimentar, fortificando a dieta de todas as mulheres com ácido fólico e não somente daquelas consideradas de risco.

Outra medida que pode representar não só o desgaste familiar, mas também evitar custos do Estado com o paciente é fortificar a farinha e o pão com ácido fólico, em um esforço de prevenção de DTN. Atualmente, em alguns países os cereais usados no café da manhã e alguns tipos de leite já são enriquecidos. Pesquisa realizada nos EUA demonstra redução de cerca de 20% da incidência do defeito com a adoção da medida. Por lá, esses distúrbios são registrados em 2,5 mil a 3 mil nascimentos anualmente.
O melhor conselho para qualquer mulher que possa engravidar - de maneira planejada ou não - é tomar 400 microgramas de ácido fólico por dia, já que a ingestão através dos alimentos demonstrou ser insuficiente, no período periconcepcional, iniciada pelo menos um mês antes da concepção e mantida até a 14ª ou 16ª semana da gravidez, abrangendo o período mais crítico da gestação – antes, durante e após a formação do tubo neural. Sabe-se também que o ácido fólico pode ainda evitar surgimento de malformações do trato urinário e do sistema cardiovascular, além de diminuir os sintomas de enjôos, náuseas e vômitos durante o primeiro trimestre de gravidez. Também restringe a incidência de partos prematuros e melhora a qualidade do leite materno.
Outra descoberta importante das pesquisas mais recentes é que os pais são quase tão importantes quanto às mães nestes casos. Para que o feto tenha um forte risco de desenvolver DTN, é preciso que herde de ambos, do pai e da mãe, os genes defeituosos. Seis por cento das pessoas herdam a mutação genética que as impede de metabolizar corretamente o ácido fólico, colocando-as, assim, sob o risco de DTN.


Condutas médico-hospitalares

1)Condutas para se evitar a DTN antes e depois da gravidez

Para a mãe:

· Procurar um serviço de aconselhamento genético para ter conhecimento sobre a doença e a probabilidade de vir a ter um filho afetado por ela.
· Ingestão da quantidade ideal de ácido fólico, indicada por um especialista.

Para o feto (condutas médicas):

· Examinar o saco herniado (forma asséptica).

· Observar se há rotura da membrana com saída de LSR, sinais de infecção ou hemorragia.

· Ventilação: em caso de apnéia, estridor laríngeo secundário a paralisia de cordas vocais e hipoventilação cerebral (geralmente ocorre após o fechamento da mielomeningocele).

· Se RN em posição supina, proteger a lesão da pressão externa (fazer uma coroa de compressa e centrar o saco herniado). Temperatura: devido a maior perda de calor pela lesão exposta, realizar os procedimentos sob fonte de calor radiante (evitar a radiação direta sobre a lesão).

· Proteger o conteúdo herniado.

· Hidratação venosa: 100-150ml/kg, devido ao aumento das perdas insensíveis de líquido pela lesão.

· Antibiótico: amplo espectro (agentes mais freqüentes são o S. aureus e o S. epidermidis).

· Exame neurológico: o prognóstico está relacionado com o nível da lesão na medula espinhal.Lesões acima de L3 são associadas com completa paraplegia.

2)Aconselhamento genético

       O defeito do tubo neural consiste de uma doença influenciada  por fatores ambientais e genéticos multifatoriais e quando for constatada a presença da síndrome em algum filho,a família deve ser aconselhada por algum médico a procurar um serviço de genética para saber o risco dos pais terem um outro filho com o mesmo problema  uma vez que a mãe praticamente ingere  a mesma quantidade de ácido fólico na primeira e nas demais gravidezes.Algumas informações básicas são necessárias para a família tais como:

· O risco de recorrência é muito mais alto para parentes de primeiro grau de familiares afetados do que para parentes mais distantes.

· A melhor estimativa de uma nova recorrência é o risco empírico, que simplesmente o risco de recorrência observado em famílias semelhantes, para o mesmo grau de parentesco. Muitas vezes, convém expressá-lo como múltiplo do risco populacional do defeito.

· O risco empírico baseia-se exclusivamente na experiência passada e não significa que os fatores genéticos e ambientais na patogenia da má formação estejam compreendidos. Um risco empírico é uma média para a população e não é necessariamente exato para determinada família.

· O risco de recorrência é elevado por: a presença de mais de um parente afetado, uma forma grave de distúrbio, uma pessoa afetada do sexo menos suscetível, acasalamento consangüíneo dos pais.

· Devem-se evitar dois erros comuns no cálculo do risco: se o genitor de uma criança com defeito congênito multifatorial tiver outro filho de um parceiro diferente, as crianças são parentes de segundo grau, não de primeiro, e o risco empírico para a segunda criança é bem mais baixo do que se as crianças tivessem ambos os genitores em comum (em geral, o risco é de cerca de 1%, em vez de 5%). Quando um (a) tio (a) não afetado (a) de uma criança com defeito multifatorial pergunta sobre o risco do mesmo defeito para sua prole, o risco relevante não é o do consulente (um parente de segundo grau do paciente índice), mas o risco da prole do consulente (parente de terceiro grau).

Questionário Ácido fólico/DTNs

Uma equipe formada por médicos de Santa Catarina-Brasil, publicou na Internet uma série de perguntas e respostas sobre o ácido fólico e suas implicações na prevenção das DTNs. Em seus hospitais nasceram, nos últimos seis anos um total de quarenta e nove crianças com DTNs e eles lamentam o fato de que, se tivessem usado o ácido fólico, apenas quinze crianças teriam o problema. Trinta e quatro não teriam o problema...  Abaixo se seguem as perguntas:                                                                     
O que é ácido fólico? 
O ácido fólico é uma vitamina que faz parte do complexo B. É um composto necessário tanto para a síntese de ácidos nucleicos (e, portanto, para a fabricação de proteínas e formação dos tecidos do corpo) como para a formação da molécula de hemoglobina (contida nos glóbulos vermelhos do sangue e, essencialmente, a molécula que transporta o oxigênio e gás carbônico nos tecidos). A primeira observação de que a deficiência de ácido fólico poderia estar envolvida na gênese dos defeitos de tubo neural foi feita em 1965, por Hibbard e Smithells.

Como o ácido fólico pode prevenir os defeitos de tubo neural? 
Os defeitos de tubo neural ocorrem em indivíduos que apresentam uma predisposição genética para tal, combinada com deficiência nos níveis de folato no organismo. A mutação no gene que regula uma enzima chamada 5,10-metilenotetrahidrofolato redutase (C677T) foi identificada como causa de defeitos de tubo neural em 13% dos casos. Esta mutação está associada a níveis baixos de folato no sangue e glóbulos vermelhos. A suplementação de ácido fólico neutraliza os efeitos da mutação nesta enzima. Deve-se lembrar que alterações em outros genes, ainda não identificadas, poderão ser encontradas no futuro. 

Qual o percentual de redução nos defeitos de tubo neural que pode ser obtido pela suplementação com ácido fólico? 
Estima-se que a suplementação de ácido fólico pode reduzir a incidência de defeitos de tubo neural na população em 72% (Lawrence e colaboradores, British Medical Journal,1981;282:1509-11; MRC Vitamin Study, Lancet,1991;338:132-7; Kirke e colaboradores, Archives of Diseases in Childhood,1992;67:1442-46; Czeizel e Dudas, New England Medical Journal,1992;327:1832-35). Um recente estudo conduzido em duas populações chinesas, uma de alto risco, com 37.425 gestantes, e uma de baixo risco, com 248.111 gestantes, mostrou uma redução da incidência de defeitos de tubo neural da ordem de 85% para a população de alto risco e de 40% para a população de baixo risco (Berry e colaboradores, New England Journal of Medicine, 1999; 341:1485-90). 

A quantidade adequada de ácido fólico pode ser obtida somente com a dieta?
NÃO. Já foi demonstrado que o aumento do consumo de folato (o equivalente natural do ácido fólico) na dieta é relativamente ineficaz para aumentar os níveis de folato nós glóbulos vermelhos. O folato pode ser encontrado em alimentos como o espinafre, aspargo, brócoli, fígado, sucos e frutas cítricas e grãos. Consumimos, em média, 0,2 mg de folato por dia na dieta (o equivalente a 0,1 mg de ácido fólico). De modo a aumentar os níveis de folato ao equivalente a 0,4 mg por dia de ácido fólico, seria necessária uma alteração impraticável da dieta. Por exemplo, seriam necessários 20 copos adicionais de suco de laranja ou 26 porções adicionais de brócolis ou 10 porções adicionais de espinafre, ou ainda, uma combinação destes alimentos, nestas proporções e, não menos importante, com regularidade! 

Como deve ser tomado o ácido fólico?
Primeiramente, as doses recomendadas: 0,4 mg ou 400 microgramas de ácido fólico, na forma de suplemento vitamínico, por dia, para mulheres de baixo risco; as mulheres de alto risco (aquelas que já tiveram ao menos um filho com este tipo de problema ou que usam medicações que interferem com os níveis de folato no organismo, por exemplo, anticonvulsivantes), devem ingerir 10 vezes mais ácido fólico, ou seja, 4 mg por dia. 
Outro aspecto importante: quando deve ser iniciada a suplementação de ácido fólico. Recordemos que o tubo neural fecha entre os dias 21 e 28 após a concepção. Neste período, um número significativo de mulheres ainda não teve a gravidez diagnosticada. O governo da Grã-Bretanha recomenda que se inicie a suplementação de ácido fólico a partir do momento em que se inicie o planejamento da gravidez, parando na 12a semana. O governo dos Estados Unidos, por sua vez, recomenda que TODAS as mulheres em idade reprodutiva façam uso de ácido fólico na forma de suplemento alimentar, independente do desejo de ficarem grávidas, por causa do número substancial de gestações não planejadas. 
O USO TARDIO DO ÁCIDO FÓLICO, OU SEJA, DEPOIS QUE O TUBO NEURAL JÁ FOI FECHADO, É OBVIAMENTE INEFICAZ PARA PREVENIR DEFEITOS DE TUBO NEURAL. 

O que mais pode ser evitado através da suplementação vitamínica de ácido fólico durante a gestação?
O aumento da ingestão de folato na dieta reduz a incidência de doenças isquêmicas cardíacas (por exemplo, infarto do miocárdio). Existe evidência, ainda, da redução da incidência de fissuras labiais e palatinas (popularmente conhecidas como "lábio leporino"). O estudo mais recente sobre ingestão de ácido fólico na gravidez, publicado em dezembro de 2001 no respeitado periódico inglês "The Lancet", sugere que a ingestão de suplementos contendo ácido fólico e ferro durante toda a gestação reduz a incidência de leucemia linfoblástica aguda na infância. A magnitude do efeito protetor seria de aproximadamente 63% (Thompson e colaboradores, Lancet 2001; 358:1935-40). 


Em resumo 
É nossa opinião que todas as mulheres em idade reprodutiva devem tomas suplementos vitamínicos contendo ácido fólico, nas doses descritas acima, independente de estarem ou não planejando uma gravidez. Nos últimos seis anos, tivemos a infelicidade de diagnosticar fetos com espinha bífida, anencefalia ou encefalocele em 49 gestantes. Quarenta e nove vezes tivemos de informar aos pais a natureza dos defeitos e suas implicações, incluindo a impossibilidade de sobrevivência para os casos de anencefalia. Se a suplementação vitamínica com ácido fólico fosse prática comum, teríamos diagnosticado apenas 15 casos (estimando-se uma redução de 70% na incidência de defeitos de tubo neural)! Trinta e quatro crianças poderiam ter sobrevivido ao nascimento sem seqüelas, sem cirurgias, sem necessidade de reabilitação e sem dor ou sofrimento para si e para seus familiares. O ácido fólico é um suplemento barato, sem riscos, e comprovadamente eficaz. Na nossa opinião, é tempo de educarmos a população e fazer bom uso das informações que dispomos. 

Abordagem psicossocial das DTNs
            Os traumas causados por DTNs são inúmeros e bastante significativos; os pais, por exemplo, têm inúmeros traumas psíquicos. O risco aumentado na reincidência de DTNs numa segunda gestação bem como as idéias de que “eu não consigo ter filhos normais...” e “eu tenho defeito, sou uma inválida...”, sempre se fazem presentes.


Nas famílias, inúmeros olhares transmitem sentimento de “dó” e até mesmo os pais são “culpados” pelo defeito do(s) filho(s). Os pais ainda arcam com o elevado custo financeiro dos tratamentos. Outro fator significante é a necessidade especial que o indivíduo com DTN requer. Muitas vezes os pais não dão carinho por rejeitarem o filho ou mesmo porque necessitam trabalhar... Muitas vezes uma parcela ainda maior da família é envolvida ao se decidir “com quem deixar o bebê?!?”


Para a Sociedade/Estado, o ônus é altíssimo, envolvendo internação, medicamentos e intervenções cirúrgicas. Posteriormente seguem-se os benefícios por invalidez, sendo este um “eterno paciente”.


Sabemos que, pelo fato de as DTNs serem doenças de herança multifatorial, muito ainda pode e deve ser descoberto visando, senão a cura, a minimização destes problemas.


Apesar de não compreendermos completamente os mecanismos destes defeitos, podemos, desde já, como profissionais médicos, intervir reduzindo a menos da metade as ocorrências de DTNs. Para tanto, basta apenas que façamos tratamento nas mulheres antes da concepção (um mês antes) até o 4º mês de gestação à base de ácido fólico (Cápsulas diárias de 4mg); uma vitamina encontrada principalmente em vegetais de folhas verdes e que, devido a seu baixo custo (17 centavos a cápsula), pode ser ministrado na forma medicamentosa.


Neste momento nos deparamos com a situação precária do sistema de saúde publica no Brasil. Sabemos que este folato medicamentoso, até a presente data, não é oferecido nos hospitais da rede pública por questões governamentais (justificação inaceitável) do tipo: “Esta doença não afeta um grande número da população (0,5%)...” ou por vezes nos deparamos com a simples omissão por parte do governo. Sabemos ainda que uma das causas prováveis da não intervenção do Ministério da Saúde é que uma “campanha para diminuição das DTNs” oferece um menor marketing ao governo diante da sociedade que uma campanha contra a Dengue ou a AIDS, por exemplo.


Em países como Cuba, Irlanda e Chile, por exemplo, o ácido fólico é colocado no açúcar e nos cereais. Esta seria uma opção ao governo brasileiro... A outra forma de prevenção, anteriormente mencionada, é a administração de cápsulas de 4mg de ácido fólico a peri-gestantes (1mês antes da concepção a quatro meses depois) a um custo de 25 Reais e 94 centavos por gestante para particular. Para produção em grande escala, comprados pelo governo, o custo sairia ainda muito mais baixo. Diante desta situação o governo prefere custear intervenções cirúrgicas à prevenção pelo uso do folato. Uma realidade de difícil compreensão...


Esta situação vivida pelo sistema de saúde pública é diferente da realidade vivida nas clínicas particulares, nesta última, as DTNs são quase insignificantes, mas boa parte dos traumas psíquicos causados nos familiares e na sociedade em geral se fazem presentes.    

Conclusão

Nota-se que as doenças decorrentes do defeito do fechamento do tubo neural são resultado de complexa herança multifatorial, envolvendo fatores genéticos e ambientais, sendo que nem todo o processo ainda está totalmente esclarecido. A etapa de desenvolvimento da estrutura nervosa na qual ocorrem os defeitos se dá por volta da terceira e quarta semanas e as mais comuns são a espinha bífida, a anencefalia e a encefalocele.

  A incidência da anormalidade não se mostra muito alta, e envolve diversos fatores geográficos, étnicos e nutricionais. O que agrava é o fato desses neonatos carregarem muitas vezes sérios defeitos físicos e mentais para o resto de suas vidas, resultando em trauma para a família e gastos para o Estado, quando sobrevivem, já que casos de anencefalia, por exemplo, têm sobrevida mínima.

Atualmente temos plena noção de que o suplemento de ácido fólico antes da concepção até o quarto mês de gestação pode reduzir em mais da metade a incidência de DTNs. Essa vitamina que faz parte do complexo B não é encontrada em quantidade suficiente nos alimentos e pode ser adicionada a alimentos por imposição do estado, medida que o Brasil ainda não realizou. O ácido é barato e seu uso como preventivo é a melhor forma disponível atualmente de se evitar as DTNs.

Estudos como o realizado em Santa Catarina demonstram que se há a alternativa de se prevenir, a saída óbvia é realizar a tarefa. Pesquisas estão em andamento para que um dia possamos ter, quem sabe, ate a cura das DTNs, mas enquanto isso, uma conscientização liderada pelos profissionais de saúde deve mostrar à população o que é a deformidade e os meios atuais de se evitá-la. Um velho jargão cabe bem para as DTNs e resume o que se pode ser feito de mais concreto:

Prevenir é melhor do que remediar!!!
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