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ASPECTOS HISTÓRICOS


O conhecimento da deficiência mental já é retratado desde os tempos da Antiguidade. Na Grécia antiga, a visão da harmonia do corpo, bem como do seu equilíbrio e beleza sempre eram valorizados, ante algum tipo de deformidade ou “diferença” que aparecesse na sociedade. Em Esparta, um país eminentemente voltado para suas forças e treinamento militar, não havia permissão para que alguma deficiência fosse aceita na sociedade. Neste caso, a criança espartana é tida como propriedade do Estado e, ao nascer, esta ingeria sobre a vida da criança, ou seja, se ela continuaria viva ou morreria. Caso fosse detectada alguma deficiência, o Estado a deixaria exposta no ambiente até que viesse a morrer.


Caso semelhante acontecia em Atenas, só que neste caso, os pais é que ingeriam sobre o futuro dos filhos. Havia um ritual em que a criança era deixada aos pais do pai. Se este o pegasse nos braços e levantasse, significaria que a criança era aceita; já, se a criança possuísse algum tipo de diferença/deficiência, o pai voltava as costas para a criança e esta era deixada ao relento até que morresse, já que não foi aceita na sociedade.


Na república Romana, houve a instituição da lei das 12 tábuas, que entre outras coisas, permitia a morte das pessoas consideradas anormais. Essa legalização mostra o aspecto repulsivo com que o “diferente” era tratado na sociedade romana.


Na Idade Média, com o advento do aparecimento e fortalecimento do cristianismo, a idéia de repulsa e exclusão do deficiente passou a ser questionada. Assim, passou-se a aceitar o diferente, como forma de propagar a igualdade entre os homens dada pela criação divina. Deste modo, no séc. XVI, a Igreja começa uma missão “higienista”, de retirar das ruas mendigos e portadores de eficiência e leva-los para espaços denominados “especializados”. Este tipo de atitude era, em grande parte, reflexo de uma sociedade que não conseguia conviver com os deficientes, segregando e confinando-os em espaços não adequados ao seu desenvolvimento.


Por fim, no séc XIX, há uma preocupação com a instrução dada ao deficiente. São preparados “residenciais” para os deficientes e lá são realizados trabalhos de habilitação, reabilitação, educação e profissionalização do deficiente, com a preocupação de capacitá-lo em atividades e inseri-lo na sociedade de maneira produtiva, dentro do mercado de trabalho.

1. DEFINIÇÃO
Segundo a AAMR (Associação Americana de Deficiência Mental) e DSM-IV (Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais), por deficiência mental entende-se o estado de redução notável do funcionamento intelectual significativamente inferior à média, associado a limitações pelo menos em dois aspectos do funcionamento adaptativo: comunicação, cuidados pessoais, competência domésticas, habilidades sociais, utilização dos recursos comunitários, autonomia, saúde e segurança, aptidões escolares, lazer e trabalho.
          A deficiência mental pode ser caracterizada por um quociente de inteligência (QI) inferior a 70, média apresentada pela população, conforme padronizado em testes psicométricos ou por uma defasagem cognitiva em relação às respostas esperadas para a idade e realidade sociocultural, segundo provas, roteiros e escalas, baseados nas teorias psicogenéticas.

Segundo Verdugo, todos os aspectos citados anteriormente devem ocorrer durante o desenvolvimento infantil para que um indivíduo seja diagnosticado como sendo portador de deficiência mental. 
A utilização de um único código de diagnóstico de deficiência mental se afasta da conceituado previa amplamente baseada no QI, que estabelecia as categorias de leve, médio, severo e profundo. Deste modo a pessoa era diagnosticada como deficiente mental ou não, com base no comprometimento dos três critérios de: idade de instalação, habilidades intelectuais significativamente inferiores à média, limitações em duas ou mais das dez áreas de habilidades adaptativas estabelecidas.As terminologias estáticas de deficiência mental leve, média, severa e profunda deixam de ser utilizadas. Assim, um diagnóstico poderia se expressar do seguinte modo: “uma pessoa com deficiência mental que necessita apoios limitados em habilidades de comunicação e habilidades sociais”. Este ou outros exemplos constituem descrições mais funcionais, relevantes e orientadas à prestação de serviços e ao estabelecimento de objetivos de intervenção, que o sistema de rótulos em uso ate agora.

Deste modo, o  ambiente social entra como um fator de extrema relevância tendo de oferecer os serviços e apoios que aumentarão as oportunidades do indivíduo levar uma vida pessoal satisfatória. Estes tipos de apoios serão descritos a seguir:

Definição e exemplos da intensidade dos apoios
Intermitente:
Apoio 'quando necessário'. Se caracteriza por sua natureza episódica. Assim, a pessoa não precisa sempre de apoio ou requer apoio de curta duração durante momentos de transição em determinados ciclos da vida (por exemplo, perda do emprego ou fase aguda de uma doença). Os apoios intermitentes podem ser de alta ou de baixa intensidade.
Limitado:
Apoios intensivos caracterizados por sua duração, por tempo limitado, mas não intermitente. Podem requerer um menor número de profissionais e menor custo que outros níveis de apoio mais intensivos (por exemplo, treinamento para o trabalho por tempo limitado ou apoios transitórios durante o período entre a escola e a vida adulta).
Extenso:

Apoios caracterizados por sua regularidade (por exemplo, diária) em pelo menos em algumas áreas (tais como na vida familiar ou na profissional) e sem limitação temporal (por exemplo, apoio a longo prazo e apoio familiar a longo prazo)
Generalizado: Apoios caracterizados por sua constância e elevada intensidade, proporcionados em diferentes áreas, para proporcionar a vida. Estes apoios generalizados exigem mais pessoal e maior intromissão que os apoios extensivos ou os de tempo limitado. 

2. TIPOS

Os indivíduos portadores de deficiência mental não são afetados da mesma forma, assim, dependendo do grau de comprometimento. De acordo com a Organização Mundial de Saúde, em 1976, essas pessoas eram classificadas como portadoras de deficiência mental leve, moderada, severa e profunda.
Contudo, atualmente, tende-se a não enquadrar previamente a pessoa com deficiência mental em uma categoria baseada em generalizações de comportamentos esperados para a faixa etária.
O nível de desenvolvimento a ser alcançado pelo indivíduo irá depender não só do grau de comprometimento da deficiência mental, mas também da sua história de vida, particularmente, do apoio familiar e das oportunidades vivificadas.


3. DADOS ESTATÍSTICOS

 
Segundo a Organização Mundial de Saúde, 10% da população em países em desenvolvimento, são portadores de algum tipo de deficiência, sendo que metade destes são portadores de deficiência mental.

4. CAUSAS E FATORES DE RISCO
            São inúmeras as causas e os fatores de risco que podem levar à instalação da deficiência mental. É importante ressaltar, entretanto, que muitas vezes, mesmo utilizando sofisticados recursos diagnósticos, não se chega a definir com clareza a etiologia (causa) da deficiência mental.

A. Fatores de Risco e Causas Pré Natais: são aqueles que vão incidir desde a concepção até o início do trabalho de parto, e podem ser:
· desnutrição materna;
· má assistência à gestante;
· doenças infecciosas: sífilis, rubéola, toxoplasmose;
· tóxicos: alcoolismo, consumo de drogas, efeitos colaterais de medicamentos (medicamentos teratogênicos), poluição ambiental, tabagismo;
· genéticos: alterações cromossômicas (numéricas ou estruturais), ex. : Síndrome de Down, Síndrome de Matin Bell; alterações gênicas, ex.: erros inatos do metabolismo (fenilcetonúria), Síndrome de Williams, esclerose tuberosa, etc.
Fatores Genéticos

Fenilcetonúria

A fenilcetonúria é uma doença genética causada por um erro inato do metabolismo dos aminoácidos, levando ao acúmulo de fenilalanina nos tecidos. Ocorre em 1 de cada 12500 nascimentos no Brasil.

Quais são os sintomas da fenilcetonúria?

A criança com fenilcetonúria, em geral, se desenvolve como um bebê normal até os 6 ou 8 meses de idade. A partir daí, nota-se uma demora na aquisição de novas habilidades psicomotoras e também a perda das habilidades anteriormente adquiridas.

Inicialmente podem surgir crises convulsivas, eczemas na pele e um odor típico na urina. Frequentemente, a criança com fenilcetonúria tem a pele e os cabelos mais claros que seus irmãos, esse fato se dá pela inibição que o excesso de fenilalanina causa sobre a síntese de melanina (substância que dá a cor a pele e aos cabelos). Os pacientes com fenilcetonúria, além de apresentarem retardo no desenvolvimento neuropsicomotor, costumam ser hiperativos, às vezes agressivos, podendo apresentar alterações no eletroencefalograma e microcefalia.

As crianças fenilcetonúricas não submetidas a uma dieta especial costumam apresentar níveis de fenilalanina plasmáticos iguais ou superiores a 20 mg/100mL de plasma sanguíneo (1200 mmols/L) enquanto a concentração em crianças sadias se situa ao redor de 1 a 3 mg/100 mL de plasma (60 a 80 mmols/L). Diversas pesquisas confirmam a necessidade de haver um controle rigoroso da dieta até no mínimo a adolescência. Mas, atualmente, recomenda-se a continuidade do tratamento pela vida inteira, conforme documento elaborado por um grupo dos mais renomados especialistas, baseado exclusivamente em evidências científicas, publicado em outubro de 2000 pelo NIH (National Institute of Health)
Nesse documento, recomenda-se a manutenção dos níveis de fenilalanina entre 2-6 mg/100 mL até a criança atingir 12 anos de idade. Após essa idade, e baseado nos resultados de inúmeras pesquisas científicas, sugere-se níveis de fenilalanina plasmáticos entre 2-10 mg/100mL durante toda a vida. Para tanto, é necessário que os portadores de tal deficiência mantenham uma dieta controlada.

O aspartame, que é um adoçante substituto do açúcar constituído principalmente de ácido aspártico e fenilalanina, não é recomendado para essa população. O leite, por exemplo, contém 340mg de fenilalanina, enquanto um refrigerante como a Coca-Cola Light contém 4mg de fenilalanina nos mesmos 200ml.

Esclerose Tuberosa

Esclerose Tuberosa (E.T.) ou Complexo Esclerose Tuberosa (C.E.T.) ou Doença de Bourneville, é uma doenca genetica de carater autossomico dominante. Os médicos levantam a hipótese de E.T., quando a pessoa apresenta retardo mental, epilepsia e lesões faciais.

As manifestações clínicas da doença podem variar dependendo do grau de acometimento dos órgãos afetados. Podem aparecer lesões na pele (nódulos de cor vermelha ou cereja), nos ossos, dentes, rins, pulmões, olhos, coração e sistema nervoso central.

Síndrome de Williams

É uma variação no cromossomo nº 7 que causa a falta da proteína elastina nos indivíduos portadores. Essa síndrome ocorre em, aproximadamente, 1 a cada 20.000 nascimentos.

Síndrome de Martin Bell ou do X-frágil

A Síndrome do X Frágil é uma condição genética herdada, produzida pela presença de uma alteração molecular ou mesmo de uma quebra na cadeia do cromossomo X, no ponto denominado q27.3 ou q28, condição esta associada a problemas de conduta e de aprendizagem, bem como a diversos graus de deficiência mental. A doença é muito mais freqüente em meninos que em meninas, talvez porque nos homens há apenas um cromossomos X, e nas mulheres 2 cromossomos desse tipo. Os sinais da síndrome do X Frágil são diferentes entre portadores homens e mulheres, assim também como é diferente a freqüência dessa ocorrência entre os dois sexos: 1 a cada 660 nascimentos em homens e 1 para cada 1.250 nascimentos em mulheres.

Síndrome de Rett

É um distúrbio neurológico que causa progressivo comprometimento de funções motoras (movimentos), desenvolvimento intelectual , fala e comportamento. Foi descrita pela primeira vez em 1966 pelo médico austríaco Andreas Rett e atinge, na maioria das vezes, pessoas do sexo feminino. O desenvolvimento da criança é aparentemente normal até os 18 primeiros meses de vida, mas progressivamente há a perda do uso das mãos. Outras características dessa síndrome são a ocorrência de movimentos repetitivos com as mãos, a perda da capacidade de andar ou instabilidade e falta de direção ao caminhar, diminuição do crescimento da cabeça, perda da fala, desinteresse por brincar e escoliose (desvio que deixa a coluna inclinada na forma de um “S”). Podem ocorrer também problema respiratórios, como apnéia, e perda temporária do contato visual.

Estudos de Uta Francke, pesquisadora da Universidade da Califórnia, nos Estados Unidos, e Huda Zoghbi, da Baylor University, apontam que o gene MECP2 é o responsável pela síndrome de Rett. Esse gene está presente no cromossomo X, envolvido na determinação do sexo. Especialistas acreditam que nos meninos, que possuem apenas um cromossomo X, a síndrome seria letal para o embrião, causando um aborto. Nas meninas, que possuem dois cromossomos X ao invés de um X e um Y, um deles continuaria funcionando normalmente e a alteração no outro seria a responsável pela síndrome.

B. Fatores de Risco e Causas Periantos: os que vão incidir do início do trabalho de parto até o 30º dia de vida do bebê, e podem ser divididos em:
· má assistência ao parto e traumas de parto;
· hipóxia ou anóxia (oxigenação cerebral insuficiente);
· prematuridade e baixo peso (PIG - Pequeno para idade Gestacional).
· icterícia grave do recém nascido - kernicterus (incompatibilidade RH/ABO)

C. Fatores de Risco e Causas Pós Natais: os que vão incidir do 30º dia de vida até o final da adolescência e podem ser:
· desnutrição, desidratação grave, carência de estimulação global;

· infecções: meningoencefalites, sarampo, etc. ;

· intoxicações exógenas (envenenamento): remédios, inseticidas, produtos químicos (chumbo, mercúrio, etc.);

· acidentes: trânsito, afogamento, choque elétrico, asfixia, quedas, etc.

· infestações: neurocisticircose (larva da Taenia Solium).

5. IDENTIFICAÇÃO

O atraso no processo de desenvolvimento dos portadores de deficiência mental pode ser constatado no nível neuro-psicomotor, quando a criança demora para firmar a cabeça, sentar, andar, falar. Pode ainda acontecer no aprendizado, com notável dificuldade de compreensão de normas e ordens, dificuldade no aprendizado escolar. Mas, é preciso que haja vários sinais para que se suspeite de deficiência mental e, de modo geral, um único aspecto não pode ser considerado indicativo de qualquer deficiência.

A avaliação da pessoa deve ser feita considerando sua totalidade. Isso significa que o assistente social, por exemplo, através do estudo e diagnóstico familiar, da dinâmica de relações, da situação da pessoa na família, aspectos de aceitação ou não das dificuldades da pessoa, analisará os aspectos sócio-culturais. O médico, por sua vez, procederá ao exame físico e recorrerá a avaliações laboratoriais ou de outras especialidades. Nesse caso, serão analisados os aspectos biológicos e psiquiátricos. Finalmente o psicólogo, através da aplicação de testes, provas e escalas avaliativas especificas, avaliará os aspectos psicológicos e o nível da deficiência mental. Mesmo assim, o diagnóstico é muitas vezes difícil.

Numerosos fatores emocionais, alterações de certas atividades nervosas superiores, alterações específicas de linguagem ou dislexia, psicoses, baixo nível sócio econômico ou cultural, carência de estímulos e outros elementos podem estar na base da impossibilidade do ajustamento social adaptativo adequado, sem que haja necessariamente deficiência mental.

6. PROGNÓSTICO

       Todo o investimento em programas de estimulação precoce, pedagogia e ocupacionais profissionalizantes ou não) visa sempre o pleno desenvolvimento do potencial apresentado pelo indivíduo e a inserção social do mesmo a sua comunidade. Quanto maior for a integração social das pessoas tanto maiores serão as suas oportunidades de aceitação e inclusão na sociedade.


A SÍNDROME DE DOWN

O que é Sindrome de Down
O nome Síndrome de Down surgiu a partir da descrição de John Langdon Down, médico inglês que descreveu em 1866, pela primeira vez, as características de uma criança com  esta síndrome.
          A Síndrome de Down também pode ser chamada de trissomia do 21 e as pessoas que a possuem de trissômicos. Estes nomes começaram a ser utilizados depois que Jerome Lejèune, um médico francês, identificou um pequeno cromossomo extra nas células destas pessoas.
           Freqüentemente, a Síndrome de Down é chamada de "mongolismo" e as pessoas que a apresentam de "mongolóides". Todavia, estes termos são totalmente inadequados e carregam uma série de preconceitos criados a partir de descrições incorretas realizadas no passado e, por isso, devem ser evitados. Esta síndrome é a mais comum entre as deficiências mentais e por isso, será analisada de forma especial.

Como Identificar

Os cromossomos são estruturas que se encontram no núcleo de cada célula e que contém as características hereditárias de cada pessoa. Em cada célula existe um total de 46 cromossomos, dos quais 23 são de origem paterna e 23 de origem materna.

  As pessoas com Síndrome de Down apresentam 47 cromossomos em cada célula, ao invés de 46 como as demais. Este cromossomo extra localiza-se no par 21.

Geralmente, a identificação do indivíduo com esta síndrome é feita na ocasião do nascimento ou logo após, pela presença da combinação de várias características físicas:
· Os olhos apresentam-se com pálpebras estreitas e levemente oblíquas, com prega de pele no canto interno (prega epicântica).
· A íris freqüentemente apresenta pequenas manchas brancas (manchas de Brushfield).
· A cabeça geralmente é menor e a parte posterior levemente achatada. A moleira pode ser maior e demorar mais para se fechar.
· A boca é pequena e muitas vezes se mantém aberta com a língua projetando-se para fora.
· As mãos são curtas e largas e, às vezes, nas palmas das mãos há uma única linha transversal, de lado a lado ao invés de duas.
· A musculatura de maneira geral é mais flácida (hipotonia muscular).
· Pode existir pele em excesso no pescoço que tende a desaparecer com a idade.
· As orelhas são geralmente pequenas e de implantação baixa. O conduto auditivo é estreito.
· Os dedos dos pés comumente são curtos e na maioria das crianças há um espaço grande entre o dedão e o segundo dedo. Muitas têm pé chato. 
Embora o bebê com Síndrome de Down possa apresentar algumas ou todas estas características, é importante ressaltar que, como todas as crianças, eles também se parecerão com seus pais uma vez que herdam os genes destes e assim, apresentarão características diferentes entre si, como: cor dos cabelos e olhos, estrutura corporal, padrões de desenvolvimento etc. Estas características determinam uma diversidade de funcionamento comum aos indivíduos considerados normais.

O Cariótipo
Para comprovar a Síndrome de Down, o médico deve solicitar um exame genético: o cariótipo. Este exame permite confirmar o diagnóstico pela constatação de um cromossomo extra no par 21.
           Este cromossomo provém de um erro na divisão do material genético no início da formação do bebê. Este erro na divisão é o suficiente para modificar definitivamente o desenvolvimento embrionário do bebê. A forma genética da trissomia não tem valor no prognóstico, nem determina o aspecto físico mais ou menos pronunciado, nem uma maior ou menor eficiência intelectual. É importante ter claro que não existem graus de Síndrome de Down e que as diferenças de desenvolvimento decorrem das características individuais (herança genética, educação, meio ambiente etc.)
O interesse em reconhecer e diferenciar o erro cromossômico, responsável pelo nascimento do bebê é preventivo. Ele permite saber se o acidente pode ocorrer em outra gestação ou se ele pode ou não ocorrer em familiares, irmãos ou irmãs da criança.
            Na maioria das vezes, a trissomia resulta de um acidente na divisão celular que não se repetirá. Em cerca de 95% dos casos a pessoa com Síndrome de Down apresenta 47 cromossomos em todas as suas células. Essa é a chamada trissomia 21 simples ou padrão.
            Cerca de 2% das pessoas com Síndrome de Down apresentam uma mistura de células normais (46 cromossomos) e de células trissômicas (47 cromossomos). Esta condição é denominada "mosaicismo" e é considerada como o resultado de um erro em uma das primeiras divisões celulares; os outros 3% das pessoas com Síndrome de Down apresentam o material cromossômico disposto de forma diferente, isto é, o cromossomo 21 extra encontra-se aderido a um outro cromossomo, geralmente o 14. Este fenômeno recebe o nome de "translocação". É importante descobrir se uma criança tem Síndrome de Down por translocação, pois em aproximadamente um terço dos casos um dos pais é "portador'. Embora este pai e esta mãe sejam perfeitamente normais tanto física quanto mentalmente, pode haver um risco maior de terem filhos com Síndrome de Down, assim, estes pais necessitam de um aconselhamento genético específico.

Diagnóstico Pré-natal
Atualmente existem disponíveis algumas técnicas para detectar a Síndrome de Down durante a gravidez. No entanto, tais exames só são recomendados em casos em que existam fatores que indiquem uma probabilidade maior do casal ter um filho com Síndrome de Down. Isto porque as técnicas empregadas acarretam riscos associados tanto para a mãe quanto para o feto.
Quando pode ser recomendado um exame pré-natal
· Quando a mãe tiver 35 anos ou mais.
· Quando o casal já tiver um filho com Síndrome de Down ou com outra alteração cromossômica.
· Quando um dos pais tiver uma translocação cromossômica balanceada.
· Quando os pais tiverem desordens cromossômicas. 
Questões éticas
Embora exista a possibilidade de se diagnosticar a Síndrome de Down antes do bebê nascer, até o momento não existe nenhuma forma de tratamento para evitar a Síndrome de Down a não ser a interrupção da gravidez (aborto). Por este motivo é importante que o médico esclareça aos pais antes da realização do exame o que vai ser possível conhecer através dos resultados.
            A decisão de interromper a gravidez (aborto), embora seja permitida em alguns países, é uma prática ilegal no Brasil.
Considerações Finais


Embora a deficiência mental venha ganhando um entendimento cada vez maior através das informações difundidas pelos meios de comunicação e instituições especializadas, algumas considerações permanecem ainda pertinentes para que o deficiente seja entendido e aceito da maneira mais adequada possível em nossa sociedade.

Mitos sobre deficiência mental

· Toda pessoa com deficiência mental é doente; 

· Pessoas com deficiência mental morrem cedo, devido a "graves" e "incontornáveis" problemas de saúde; 

· Pessoas com deficiência mental precisam usar remédios controlados; 

· Pessoas com deficiência mental são agressivas e perigosas, ou dóceis e cordatas; 

· Pessoas com deficiência mental são generalizadamente incompetentes; 

· Existe um culpado pela condição de deficiência; 

· O meio ambiente pouco pode fazer pelas pessoas com deficiência; 

· Pessoas com deficiência mental só estão "bem" com seus "iguais"; 

· Para o aluno com deficiência mental, a escola é apenas um lugar para exercer alguma ocupação fora de casa.

Como tratar pessoas com deficiência mental?

· Aja naturalmente ao dirigir-se a uma pessoa com deficiência mental; 

· Trate-a com respeito e consideração, de acordo com sua idade; 

· Não a ignore. Cumprimente e despeça-se dela normalmente, como faria com qualquer pessoa; 

· Dê atenção a ela, converse e vai ver como pode ser agradável; 

· Não superproteja. Deixe que ela faça ou tente fazer sozinha tudo o que puder. Ajude apenas quando for realmente necessário; 

· Não subestime sua inteligência. As pessoas com deficiência mental levam mais tempo para aprender, mas podem adquirir muitas habilidades intelectuais e sociais. 
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