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Malformações congênitas em recém-nascidos de gestantes 
consumidoras de álcool

Congenital malformations in newborns of alcoholic mothers
Maria dos Anjos Mesquita1, Conceição Aparecida de Mattos Segre2 

RESUMO
Objetivo: Identificar em recém-nascidos de mães consumidoras de 
álcool durante a gestação a presença da síndrome alcoólica fetal, 
outros defeitos congênitos relacionados ao álcool e/ou desordens de 
neurodesenvolvimento. Métodos: Em maternidade pública da cidade 
de São Paulo, foram entrevistadas 1.964 puérperas, das quais 654 
consumiram álcool em algum momento da gestação. Os seus recém-
nascidos foram examinados clínica e laboratorialmente para identificar 
a ocorrência de síndrome alcoólica fetal, de defeitos congênitos 
ou ainda de desordens de neurodesenvolvimento relacionados ao 
álcool. Resultados: Foram encontradas 3 crianças com síndrome 
alcoólica fetal (1,5/1.000 nascidos vivos), 6 com defeitos congênitos 
relacionados ao álcool (3,0/1.000 nascidos vivos) e 67 com desordens 
de desenvolvimento relacionadas ao álcool (34,1/1.000 nascidos 
vivos). As malformações congênitas encontradas nessas crianças 
foram: corpo caloso fino ou ausente, cisto cerebral, assimetria 
dos ventrículos cerebrais, meningomielocele, lábio leporino, nariz 
antevertido, implantação baixa dos pavilhões auriculares, megaureter, 
hidronefrose, polidactilia, pé torto congênito, afalangia de artelho, 
criptorquidia e hipospádia. Conclusões: Os recém-nascidos de 
mães consumidoras de álcool podem apresentar malformações 
congênitas de diversos órgãos e sistemas, cujo diagnóstico precoce 
é fundamental para uma possível eventual resolução e evolução mais 
eficazes. 

Descritores: Recém-nascido; Alcoolismo; Síndrome alcoólica 
fetal; Transtornos relacionados ao uso de álcool; Anormalidades 
congênitas

ABSTRACT
Objective: To identify the presence of fetal alcohol syndrome, 
other alcohol-related congenital defects, and/or neurodevelopment 
disorders in newborns of mothers who consumed alcohol during 
gestation. Methods: In a public maternity in the city of São Paulo, 
1,964 puerperal women were interviewed and 654 had consumed 
alcohol at some point during gestation. The newborns were clinically 
and laboratorially examined in order to identify the occurrence of 

fetal alcohol syndrome, congenital defects or neurodevelopment 
disorders related to alcohol. Results: Three children were found 
with fetal alcohol syndrome (1.5/1,000 live births), 6 with congenital 
defects related to alcohol (3.0/1,000 live births), and 67 with 
developmental disorders related to alcohol (34.1/1,000 live births). 
The congenital malformations found in these children were thin or 
absent corpus callosum, brain cyst, asymmetry of the cerebral 
ventricles,  meningomyelocele, cleft lip, anteverted nose, low-set 
ears, megaureter, hydronephrosis, polydactyly, congenital clubfoot, 
aphalangia of the toes, cryptorchidism, and hypospadia. Conclusion: 
Newborns of mothers who consumed alcohol may have congenital 
malformations of various organs and systems, and early diagnosis is 
fundamental for a probable and occasional more effective resolution 
and progress. 

Keywords: Infant, Newborn; Alcoholism; Fetal alcohol syndrome; 
Alcohol-related disorders; Congenital abnormalities

INTRODUÇÃO
O consumo de bebidas alcoólicas por uma gestante 
pode provocar no feto inúmeros efeitos deletérios(1-9), 
constituindo um quadro grave, denominado síndrome 
alcoólica fetal (SAF), ou ainda um conjunto de disfun-
ções mais sutis, cognitivas e/ou comportamentais(7,10). 

O álcool é considerado, atualmente, o agente tera-
togênico fetal mais comum, principal causa de retardo 
mental e de anomalias congênitas não hereditárias, com 
91 anomalias catalogadas e relacionadas à SAF(5-9).

Quando a gestante ingere álcool, seu filho tam-
bém bebe, o que significa que durante toda a gestação 
qualquer dose de álcool consumido poderá ocasionar 
alterações do desenvolvimento(10). Não se sabe, até 
o presente momento, se existe algum nível seguro de 
consumo de álcool abaixo do qual nenhum dano fetal 
seria provocado(5). A probabilidade de que o concepto 
seja afetado e a gravidade da síndrome acham-se pro-
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vavelmente relacionadas a vários fatores, como a dose 
consumida, o padrão desse consumo, o período gesta-
cional durante o qual o feto foi exposto, o metabolismo 
do álcool no organismo materno e fetal, a saúde da mãe 
e a suscetibilidade genética fetal(7,10).

Em 1996, o U.S. Institute of Medicine (IOM) of the 
National Academy of Sciences, em Washington, no in-
tuito de padronizar a nomenclatura relativa aos efeitos 
do álcool no recém-nascido (RN), introduziu os termos: 
defeitos congênitos relacionados ao álcool (ARBD) e 
desordens de neurodesenvolvimento relacionadas ao 
álcool (ARND), descrevendo condições relacionadas 
ao uso materno de álcool não encontradas na SAF(11). 

Hoje em dia, com finalidade didática, as alterações 
físicas, mentais, comportamentais e/ou de aprendiza-
do foram agrupadas no termo “espectro de desordens 
fetais alcoólicas” (FASD, do inglês fetal alcohol spec-
trum disorders)(1-9), que engloba a SAF, os ARBD e as 
ARND, sendo o quadro mais grave representado pela 
primeira(1-3).

A identificação e o diagnóstico precoce de FASD 
são fundamentais, com a finalidade de proporcionar 
saúde, educação e serviços sociais necessários à melhor 
evolução dessas crianças(1,12).

Se o FASD representa nos dias atuais o maior pro-
blema mundial de Saúde Pública(13), por outro lado, se 
a mulher se abstiver de ingerir bebidas alcoólicas ime-
diatamente antes da concepção e ao longo da gravidez, 
as anomalias congênitas relacionadas ao álcool serão 
totalmente preveníveis(2,12,14-17). 

O Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) americano, a National Task Force on Fetal Alco-
hol Syndrome e a U.S. Surgeon General’s Advisory reco-
mendam que mulheres grávidas, que desejam engravidar 
ou mesmo que tenham probabilidade de engravidar não 
ingiram bebidas alcoólicas(3,17,18). O mesmo recomenda a 
Academia Americana de Pediatria, uma vez que a alco-
olemia fetal segura não é conhecida(19). Como os piores 
danos do etanol ocorrem na fase da embriogênese, a abs-
tinência ao álcool é mandatória até antes que o diagnós-
tico da gravidez se confirme(13,15,17-19). 

A SAF compreende: alterações faciais característi-
cas, restrição de crescimento pré e/ou pós-natal e evi-
dências de alterações estruturais e/ou funcionais do 
sistema nervoso central (SNC), que estão sempre asso-
ciados à exposição intrauterina ao álcool(1,17). 

Os ARBD constituem anomalias congênitas, in-
cluindo malformações e displasias(4), podendo ocorrer 
defeitos estruturais cardíacos, esqueléticos, renais, ocu-
lares e do pavilhão auricular, entre outros(2). As ARND 
apresentam alterações estruturais do SNC ou anorma-
lidades comportamentais ou cognitivas, incompatíveis 
com o nível de desenvolvimento, não explicadas pela ge-
nética ou por antecedentes familiares e ambientais(2).

Analisando o conjunto dos casos de FASD, verifi-
cou-se que a dismorfia facial muitas vezes está ausente, 
pois esse achado não é obrigatório, mas estarão presen-
tes os danos que a exposição pré-natal ao álcool pode 
provocar na função cerebral, os quais são permanentes 
e incapacitantes(4,20).

OBJETIVO
Identificar em RN de mães consumidoras de álcool a 
presença da SAF, outros defeitos congênitos e/ou de-
sordens de neurodesenvolvimento relacionados à inges-
tão materna de álcool. 

MÉTODOS 
No Hospital Municipal Maternidade-Escola de Vila 
Nova Cachoeirinha “Dr. Mário de Moraes Altenfelder 
Silva” (HMEVNC), localizado na periferia da cidade de 
São Paulo, realizou-se um estudo observacional transver-
sal analítico de RN vivos e de suas mães no período de13 
de agosto de 2006 a 21 de janeiro de 2008.

Nesse período, 7.447 RN nasceram vivos no hospi-
tal e 33 nele entraram vivos após parto não hospitalar. 
Motivos operacionais de disponibilidade de uma das 
pesquisadoras (MAM) fizeram com que fossem inclu-
ídos no estudo todos os RN admitidos entre 0h1min 
de domingo e 23h59min de segunda-feira no referido 
período. 

Os RN com síndrome genética, que faleceram antes 
do exame físico ou que receberam alta antes do exame 
físico e/ou da entrevista materna foram excluídos. O 
mesmo aconteceu com os transferidos para outro hos-
pital antes do exame físico, aqueles cuja mãe foi a óbito 
antes da entrevista, os que não eram o primeiro gemelar 
e os filhos de puérperas que se recusaram a participar 
da pesquisa. A amostra final foi constituída por 1.964 
binômios mãe-RN. 

A entrevista com as mães dessas crianças foi es-
truturada com perguntas diretas e questões fechadas 
aplicadas por uma das pesquisadoras (MAM). Tam-
bém foi usado o questionário T-ACE(21) para a iden-
tificação das consumidoras de bebidas alcoólicas. Os 
RN foram todos examinados por uma das pesquisa-
doras (MAM). 

As variáveis coletadas do RN foram: idade gestacional 
(IG), perímetro cefálico (PC), características do filtro na-
sal, medidas da fissura palpebral (FP) e da maior largura 
da borda vermelha do lábio superior (BVLS) e presença 
de defeitos estruturais não relacionados a outras causas. 
O PC, a medida da FP e da maior largura da BVLS foram 
realizados entre 24-72 horas de vida para que o edema 
subcutâneo e as alterações cranianas devidas ao trabalho 
de parto e ao parto não induzissem a erro. 
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A IG foi estimada pela data da última menstruação 
(DUM) calculada segundo a regra de Naegele, citada 
por Mongelli(22), pelo novo escore de Ballard (NEB)(23) 

efetuado entre a 6ª e 48ª horas de vida ou pelo méto-
do de Capurro Somático (CS)(24), realizado na primeira 
hora de vida, quando a clínica do RN não permitiu a 
realização do exame pelo NEB. Foi considerada a IG 
determinada pelo método de NEB ou do CS quando se 
desconhecia a DUM materna. 

Pelos critérios do CDC de 2004, as alterações faciais 
consideradas como características da SAF foram: FP ≤ 
10º percentil, filtro nasal liso e BVLS fina. Pelo mesmo 
órgão a restrição do crescimento foi considerada quan-
do correspondia ao peso ao nascer (PN) e/ou PC e/ou 
comprimento (C) ≤ 10º percentil(3). 

O padrão de crescimento dos RN e as medidas da FP e 
da maior largura da BVLS dessas crianças foram avaliadas 
por curvas de percentil específicas baseadas nas medidas e 
na IG dessa população(25) e consideradas anormais se me-
nores ou iguais ao 10º percentil para cada IG. 

A FP e a BVLS foram determinadas com o RN em 
decúbito dorsal, em estado de sono ou alerta passivo. 
A FP foi avaliada com os olhos do paciente fechados 
pela dificuldade dos neonatos em abri-los. A maior 
largura da BVLS foi obtida com o lábio superior e in-
ferior selados. 

A presença ou a ausência de filtro liso nasal e do 
nariz antevertido foi analisada subjetivamente pela pes-
quisadora que examinou as crianças. 

Em RN de mães consumidoras de álcool nos quais 
foi encontrada a presença de alterações anatômicas 
do crânio e/ou do PC ≤ 10º percentil, segundo a curva 
de Usher(26) utilizada como guia, realizou-se ultrassom 
transfontanelar. 

Realizaram-se ultrassom abdominal e raio X de tó-
rax e dos ossos nos RN com alterações físicas torácicas, 
abdominais, urogenitais e/ou nos membros.

Os ultrassons foram realizados por ultrassonogra-
fistas do serviço. Cardiologista e neurologista do ser-
viço avaliaram os RN com alterações cardíaca e neu-
rológica.

Com base nos critérios do CDC de 2004, foram con-
siderados como apresentando SAF os RN com relato 
materno de consumo de álcool durante a vida intrau-
terina, as alterações faciais características, restrição de 
crescimento e alterações estruturais e/ou neurológicas 
do SNC(3). 

Foram considerados como tendo ARBD, pelos cri-
térios do IOM de 1996, elucidados por Hoyme et al., os 
RN com relato materno de consumo de álcool durante 
a vida intrauterina, duas ou mais das três alterações fa-
ciais características da SAF e uma ou mais malforma-
ções congênitas(2). Pelos mesmos critérios, foram consi-
derados como tendo ARND aqueles com relato mater-

no de consumo de álcool durante a vida intrauterina e 
alterações estruturais e/ou neurológicas do SNC(2).

Foram consideradas alterações estruturais do SNC 
o PC ≤ 10º percentil e/ou a alteração da imagem ce-
rebral vista no ultrassom. Alterações neurológicas cor-
responderam aos seguintes dados: convulsão, tremor, 
irritabilidade, alteração de sucção/deglutição, não re-
lacionadas a outras causas. Os outros critérios neuro-
lógicos recomendados pelo IOM americano não foram 
considerados pela dificuldade de serem avaliados no 
neonato.

Após leitura e assinatura pela puérpera do termo de 
consentimento livre e esclarecido, elaborado para fins 
específicos deste estudo, a sua participação e a dos seus 
filhos foi consentida. 

O Comitê de Ética em Pesquisa do HMEVNC apro-
vou este estudo segundo o protocolo 009/2006. 

RESULTADOS
Perguntas diretas identificaram que 654 ou 33,3% do 
total de puérperas analisadas dessa população consumi-
ram álcool em algum momento da gravidez. Destas, 140 
(21,4%) consumiram nos três trimestres da gravidez, 
159 (24,3%) em dois e 355 (54,3%) em um trimestre.

O questionário T-ACE(21) aplicado às 1.964 gestan-
tes foi positivo em 611, ou 31,1% do total de puérperas 
analisadas dessa população, sendo que uma puérpera 
não soube responder a esse questionário. 

Na tabela 1, podem ser vistos os resultados que per-
mitiram a classificação dos RN em relação à IG, segundo 
o peso de nascimento, PC, C, FP e BVLS. O cruzamento 
dos resultados das variáveis dos RN com o das puérperas, 
referente ao consumo de álcool, permitiu o diagnóstico 
de SAF em três RN (1,5/1.000 nascidos vivos), o encon-
tro de ARBD em 6 RN (3,1/1.000 nascidos vivos) e de 
ARND em 67 (34,1/1.000 nascidos vivos).

Tabela 1. Classificação dos recém-nascidos segundo o peso de nascimento, 
perímetro cefálico, comprimento, fissura palpebral e borda vermelha do lábio 
superior em relação à idade gestacional

PIG: pequeno para a idade gestacional; AIG: adequado para a idade gestacional; GIG: grande para a idade 
gestacional.

Características PIG AIG GIG Total

Peso de nascimento n 194 1.587 183 1.964
% 9,88 80,80 9,32 100,00

Perímetro cefálico n 177 1.614 173 1.964
% 9,01 82,18 8,81 100,00

Comprimento n 203 1.632 129 1.964
% 10,34 83,09 6,57 100,00

Fissura palpebral n 148 1.643 173 1.964
% 7,53 83,66 8,81 100,00

Borda vermelha do lábio 
superior

n 282 1.484 198 1.964
% 14,36 75,56 10,08 100,00
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A prevalência média mundial da SAF é de 0,5-2
/1.000 nascidos vivos(3,9). Estima-se que para cada crian-
ça com SAF existam três que não apresentam todas as 
características da síndrome, mas que possuem déficits 
neurocomportamentais resultantes da exposição pré-
natal ao álcool(17). No presente estudo, a ocorrência de 
SAF manteve-se semelhante à da literatura, mas a pre-
valência da forma incompleta da síndrome, represen-
tada por ARBD e ARND, foi maior que a esperada, 
segundo os critérios do CDC(3). Foi também maior do 
que a encontrada, em uma instituição estadual de São 
Paulo (SP), que mostrou uma prevalência da síndrome 
parcial de 19,7/1.000 crianças analisadas(30).  

Uma explicação plausível para esse achado não é 
fácil. A fisiopatologia específica do álcool no feto ainda 
permanece desconhecida(11,31,32), mas provavelmente não 
deva existir um único mecanismo que explique todos os 
efeitos nocivos ao concepto(6). Não existem marcadores 
capazes de determinar a ação específica do álcool sobre 
o feto, nem a precisa influência da dose sobre o meca-
nismo de desenvolvimento da síndrome(8). É fato que 
o álcool atravessa a barreira fetal entre o sangue e o 
cérebro, sendo os seus efeitos no desenvolvimento cere-
bral bastante complexos(14,32). Em certos grupos de célu-
las cerebrais, pode levar à morte e, em outros, interfere 
em suas funções(32). Dessa forma, pode-se sugerir que 
alguns desses vários fatores possam estar atuando de 
maneira diferenciada em função de características pró-
prias da população do presente estudo. 

É bem conhecido o fato de que a exposição ao álco-
ol, em qualquer período da gravidez, pode causar efei-
tos no SNC, que serão mais adversos se ocorrerem nas 
cinco primeiras semanas de gestação(5,11,18). Um resul-
tado evidente é a diminuição do crescimento cerebral, 
manifestado pela microcefalia e pela microencefalia(14), 
mas, eventualmente, a exposição pré-natal ao álcool 
pode causar lesões cerebrais mais específicas(5). Habi-
tualmente, entretanto, o dano cerebral é generalizado 
e não específico, com aumento do aparecimento das 
anormalidades funcionais à medida em que se processa  
o desenvolvimento da criança(3), que pode ter alterações 
estruturais do SNC, compatíveis com a SAF, sem qual-
quer déficit funcional detectável(1,3). Da mesma manei-
ra, o retardo mental da síndrome não se associa neces-
sariamente a malformações cerebrais(20,33).

No presente estudo, além das características faciais 
típicas e da restrição do crescimento intrauterino, fo-
ram também encontradas outras anomalias faciais e di-
versas malformações relacionadas ao sistema nervoso, 
osteoarticulares, urinárias e genitais.

Às características faciais típicas da ação do álco-
ol no concepto podem associar-se a fronte estreita, 
hipoplasia hemifacial, hipotelorismo, hipertelorismo, 
hipoplasia maxilar e mandibular, prega epicantal, na-

No presente trabalho, nos RN com diagnóstico de 
SAF, de ARBD e de ARND, as alterações relaciona-
das ao SNC apareceram cinco vezes, ao sistema geni-
tourinário seis vezes e ao osteoarticular, cinco. O lábio 
leporino esteve presente 1 vez, a implantação baixa dos 
pavilhões auriculares 1 vez e o nariz antevertido, 20 ve-
zes (Tabela 2).

Tabela 2. Malformações congênitas das crianças do estudo

Tipo de malformação congênita Número de vezes em que apareceram
Meningomielocele 1
Agenesia do corpo caloso 1
Corpo caloso fino 1
Cisto cerebral 1
Assimetria dos ventrículos cerebrais 1
Implantação baixa dos pavilhões 
auriculares

2

Lábio leporino 1
Nariz antevertido 20
Megaureter 1
Hidronefrose 1
Criptorquidia 3
Hipospádia 1
Polidactilia 3
Pé torto congênito 1
Afalangia de artelho 1

Uma das crianças com SAF tinha corpo caloso fino 
e implantação baixa dos pavilhões auriculares; outra ti-
nha agenesia do corpo caloso, megaureter e hidronefro-
se. Nas crianças com ARBD, foi encontrada a presença 
de lábio leporino em uma, polidactilia em duas, pé tor-
to congênito em uma e criptorquidia em duas. Nos RN 
com ARND, verificou-se a existência de meningomielo-
cele em uma, cisto cerebral, assimetria dos ventrículos 
cerebrais e implantação baixa dos pavilhões auriculares 
em uma, afalangia de artelho, hipospádia e criptorqui-
dia em uma e polidactilia em outra. 

DISCUSSÃO
 O consumo de álcool pelas gestantes é comprovada-
mente um grave problema de Saúde Pública mundial, 
por poder lesar o feto não apenas fisicamente, mas tam-
bém sob aspectos comportamentais(1-3,5-7,10,27).

Apesar de a adversidade da exposição pré-natal ao 
álcool ser conhecida, as crianças que a sofrem muitas ve-
zes não são identificadas, pois o diagnóstico do RN com 
FASD é difícil em muitos casos(28). Os achados clínicos 
de FASD poderão passar despercebidos, uma vez que re-
sultam da combinação de vários fatores que agem em di-
ferentes períodos críticos de desenvolvimento fetal(1,2,11). 
Assim, chamar a atenção para os diferentes aspectos do 
FASD contribuirá para sua identificação precoce(29). 
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riz pequeno e antevertido, ponte nasal larga e rebai-
xada, palato em ogiva, aplasia de úvula, hipoplasia 
de esmalte, dentes pequenos, mal oclusões dentárias, 
fenda labial e/ou palatina, micrognatia e orelhas em 
abano, mal posicionadas e malformadas(4,8,20). Algu-
mas dessas características foram também encontra-
das nos RN do presente estudo, chamando atenção a 
frequência da presença do nariz antevertido. 

A agenesia do corpo caloso é descrita como uma 
das anomalias do SNC mais frequentes(34). Essa ausên-
cia leva à inexistência de sintomas até quadros de defi-
ciência mental de graus variados, convulsões e déficits 
motores(8). O corpo caloso pode também ter um tama-
nho menor(33), e tanto a agenesia como a diminuição do 
tamanho do corpo caloso foram verificadas em alguns 
RN deste estudo. 

Hidrocefalia, meningomielocele, diminuição do ta-
manho do cerebelo, dos gânglios da base e do diencéfa-
lo também podem estar presentes nos filhos de gestan-
tes consumidoras de álcool durante a gravidez(20,33). No 
presente estudo, foram encontrados meningomielocele, 
cisto cerebral e assimetria dos ventrículos cerebrais.

Na região ocular, a exposição intrauterina ao álcool 
pode levar a ptose palpebral, microftalmia, coloboma, 
pregas epicânticas, nistagmo, estrabismo e miopia(8,20). 

O nervo ótico muitas vezes é hipoplásico e as artérias 
da retina, tortuosas(13). Os distúrbios vestibulares e do 
ouvido também são vistos, com déficits de audição neu-
rosensorias e episódios de otite média secretora(8). Al-
gumas dessas anomalias foram encontradas nas crianças 
deste trabalho. 

Malformações cardíacas podem incluir defeitos no 
septo ventricular e atrial(8,20). Defeitos atrioventricula-
res, canal arterial patente e tetralogia de Fallot têm sido 
associadas à SAF(35). No presente estudo, nenhuma car-
diopatia foi identificada nas crianças.

Alterações renais associadas à SAF incluem pie-
lonefrite, hematúria, falência renal, hipoplasia renal e 
hidronefrose(8). No presente estudo, foi encontrado me-
gaureter e hidronefrose.

Sinostose radioulnar proximal, fêmur valgo, anoma-
lias na fusão óssea, escoliose e malformações complexas 
das vértebras cervicais, costelas e quarto e quinto ossos 
metacarpianos, pectus excavatum e alterações articulares 
com luxações podem ocorrer(8). Neste trabalho, foram en-
contrados polidactilias, afalangia e pé torto congênito.

Pacientes com SAF podem ter malformações dos ge-
nitais externos, como hipoplasia dos pequenos e grandes 
lábios, aumento do pênis ou do clitóris e hipospádia(8,20).  

Foram encontradas entre as crianças do presente estu-
do criptorquidia e hipospádia.

Limitações deste estudo incluem o fato de as crian-
ças terem sido examinadas apenas por uma das pesqui-

sadoras, o que poderia representar um erro de avalia-
ção. Contudo, os cuidados em se adotar critérios basea-
dos em curvas de crescimento intrauterino, de tamanho 
da FP e BVLS construídas para a própria população 
poderiam, eventualmente, compensar esse aspecto. 
Por outro lado, o exame de crianças apenas no período 
neonatal e a falta de seguimento poderiam subestimar 
ocorrências de outros problemas de desenvolvimento 
que apareceriam mais tarde. 

Os achados deste estudo, no entanto, evidenciaram de 
maneira irrefutável a presença de anomalias congênitas e 
de possíveis déficits funcionais relacionados ao consumo 
de álcool pelas mães desses RN. O grande consumo de 
bebidas alcoólicas pelas gestantes dessa população torna 
necessária sua investigação desde o pré-natal, chamando 
a atenção sobre os seus danos no feto. 

Faz-se, então, um alerta, para que a pesquisa dos 
efeitos do álcool nos conceptos de gestantes consumi-
doras de bebidas alcoólicas torne-se imperativa e para 
que todos os profissionais de saúde identifiquem essas 
crianças, tendo por objetivo o diagnóstico de FASD, 
possibilitando uma intervenção precoce para uma pos-
sível diminuição das consequências, embora a cura não 
seja possível.

CONCLUSÃO
A ocorrência de SAF no presente estudo mostrou-
se idêntica à da literatura, enquanto a ocorrência de 
ARBD e ARND foi maior.

A suspeita de sua existência e a sua identificação são 
possíveis nos neonatos, permitindo uma ação precoce 
e fundamental, necessária à evolução mais adequada 
desses pacientes. 
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