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É sabido que a prematuridade ou o baixo peso ao nascimento é causa 
de deficits de crescimento e desenvolvimento na vida pós-natal. Porém, é 
muito difícil entender todos os mecanismos e causas que levam à prematu
ridade. Existe uma taxa residual de nascimentos prematuros no mundo que 
varia de 5 a 18%, em função de raça, sexo, clima, idade da mãe, atenção 
médica à gestante e condições sócio-econômicas 3 3, além do propalado pro
blema ligado à subnutrição materna e à distrofia fetal intra-uterina. A 
este respeito, recentes experimentos em animais provaram a influência de 
virus como inibidores de mitoses e influenciando o número de "quebras" 
cromossômicas, sendo possível, por meio destes mecanismos se explicar a 
inibição da síntese de DNA e, portanto, da síntese protêica. O mesmo meca
nismo pode ser inferido para a espécie humana. Assim, Amendares & col. 
(1971) 2 examinaram os cromossomos do sangue periférico cultivado de 10 
crianças com severa má nutrição proteíno-calórica; nas 10 e, em 7 reexami
nadas após um ano, havia maior número de aberrações cromossômicas estru
turais, significantes sob o ponto de vista estatístico, quando comparadas com 
controles normais. Destes fatos, Amendares & col . 2 não concluíram que 
tais aberrações fossem as responsáveis pelo estado das crianças, mas sim, os 
mal nutridos seriam mais sujeitos a agentes nóxicos 1 0 como vírus, radiação 
ou drogas, os quais eventualmente poderiam explicar alterações estruturais 
cromossômicas e suas conseqüências bioquímicas prováveis, ou possíveis 2. 
Outros autores como Lindblad & co l . 2 4 relataram evidência de alterações 
do transporte de aminoácidos para o feto em mulheres hipertensas que gera
ram crianças "pouco pesadas" para a idade gestacional. 

Dos outros fatores que podem levar ao baixo peso ressalta o fumo du
rante a gestação 5 . 2 7 . O mecanismo pelo qual o fumo (na base de 10 ou 
mais cigarros diários) levaria ao baixo peso seria o da presença de maior 
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porcentagem de carboxiemoglobina em tais gestantes 5. Porém, associado a 
este fator não se pode separar o estado sócio-econômico da gestante 5 . Entre
tanto, o efeito da paridade e da idade da gestante ligados ao fumo podem 
ser descartados como fatores na produção de crianças prematuras 2 7 . 

Parece certo e aceito, a partir de numerosos estudos sobre a evolução 
psicomotora de crianças prematuras 3> 4 . 6> 7. n> 12> 16> 19> 22> 25> 26> 28> 2 9 , que 
o desempenho intelectual dessas crianças está relacionado não somente ao 
peso de nascimento como também à idade gestacional e à presença de infec-
ção congênita, traumatismos de nascimento e malformações congênitas 1 8 . 
Parece que, além do estado sócio-econômico, outros fatores estão provados 
como causa de prematuridade e/ou de baixo peso ao nascimento: extremos 
da idade materna (muito jovem ou muito velha) 3 0 e pouco ganho de peso 
materno durante a gestação 1 8 . No Projeto Colaborativo de Estudo Peri
natal, realizado nos Estados Unidos da América do Norte (Niswander & col., 
in Hardy 1 8 ) foram relacionados 32 fatores afetando o peso de nascimento e 
as correlações mais significantes foram entre o peso de nascimento, o ganho 
de peso da mãe durante a gestão e o peso da mãe pré-gestacional. Os mais 
baixos índices de mortalidade perinatal e de baixo peso ao nascimento esta
vam correlacionados ao ganho de 11 a 14 kg durante a gestação. 

Enfim, são tantos e tais os fatores que podem levar à prematuridade e 
ao baixo peso ao nascimento, que para analisar as pesquisas e os trabalhos 
realizados a respeito, tem-se dificuldades em homogenizá-los, acrescendo ainda 
o fato de vários pesquisadores utilizarem premissas diferentes, padrões de
siguais e modos diversos de estudos longitudinais, transversais ou mistos, 
além de conclusões inferidas por trabalhos retrospectivos. Em revisão feita 
em 1962, Wiener 3 2 traça um quadro muito interessante das pesquisas efe
tuadas desde o trabalho de Benton em 1940 até esta época, no sentido de 
determinar o desenvolvimento neuropsíquico dos prematuros. Já em 1940 
Benton criticava estes estudos pois julgava que a maioria das crianças estava 
nas classes sócio-econômicas mais baixas, considerando sem valor a determi
nação dos níveis intelectuais de prematuros em trabalhos que não levavam 
em conta tal fator; criticava ainda o uso de observações na base da "impres
são" e traços de personalidade, em vez de medições objetivas. Concluiu Ben
ton, em sua revisão 3 2 : 1) a maioria dos estudos indicam que o prematuro 
mostra desenvolvimento atrasado durante os dois primeiros anos de vida, 
sendo este atraso reduzido se se subtrair o grau de prematuridade da idade 
do prematuro; 2) os estudos sobre desenvolvimento tardio são grandemente 
contraditórios em afirmar que os prematuros têm inteligência inferior, embora 
a maioria dos estudos conclua por uma maior limitação mental entre as 
crianças prematuras; 3) parece não haver correlação entre grau de prema
turidade e QI; 4) a maioria dos investigadores concluiu por maior incidência 
de distúrbios do comportamento entre os prematuros. 

Após os estudos de Benton, de 1940 até 1962, surgiram vários trabalhos 
que Wiener 3 2 resume, concluindo do seguinte modo: 1) o criticismo de 
Benton ainda é válido quanto à valorização da classe social dos prematuros; 



2) os estudos que incluiram controles normais mostram que os prematuros, 
em todas as idades, têm menor inteligência e graus de desenvolvimento mais 
lentos; 3) os prematuros de todas as idades tendem a apresentar uma varie
dade de aberrações da personalidade; 4) os dados não são ainda conclusivos, 
mas sugerem que quanto menor o peso, maior o grau de deficits; 5) as 
conclusões foram negativas ou inconclusivas quanto à linguagem e às desor
dens da palavra; 6) faltam estudos que mostrem a origem da prematuridade 
na ausência de fatores obstétricos e complicações neonatais; 7) até o mo
mento todos os estudos são carentes de uma análise fatorial para medir as 
interações entre as variáveis. Conclui Wiener 3 2 dizendo "é difícil deduzir 
uma explanação teórica consistente a partir dos achados obtidos, possivel
mente porque não foram feitos estudos como exames específicos de tais 
hipóteses". Como vemos, de 1940 a 1962 a situação não mudou muito e 
os estudos com aplicações estatísticas mais consistentes são falhos, ressal
tando-se ainda a falta de uma hipótese ou uma filosofia de trabalho deter
minando os objetivos destas pesquisas. 

De 1962 para cá surgiram muitos outros estudos, ainda com resultados 
discordantes no que diz respeito à evolução neuropsíquica dos prematuros ou 
os de baixo peso. Assim, o estudo de Castagna & col . 4 se refere ao "de
senvolvimento psíquico" de crianças nascidas de baixo peso em 1963, num 
Hospital de Milão, com a revisão, por meio de convite ao exame ulterior, 
entre 6 e 7 anos de idade; de 133 crianças apenas 38 foram examinadas com 
testes de nível intelectual e de personalidade, concluindo pela normalidade 
intelectual da maioria destas crianças, mas com alto índice de sintomas 
de origem psicógena. A avaliação aos 10 anos de idade, das seqüelas do 
nascimento prematuro por Lubchenco & col . 2 5 , em 1963, de crianças nascidas 
com 1500 g ou menos revelou alta incidência de alterações do sistema ner
voso e visual (68%) numa época em que o emprego de altas tensões de 
oxigênio nos berçários era praxe; concluíram estes autores por uma relação 
inversa entre peso de nascimento e incidência e severidade das seqüelas, 
assim como com as ocorrências do período neonatal. Referem-se ainda a 
retardos no crescimento físico e problemas sócio-psicológicos em 30% daque
les normais quanto à inteligência. Numa mesma linha de pesquisa, Lubchen
co & col . 2 6 , em 1972, revêm os mesmos prematuros nascidos com 1500 g ou 
menos de peso, procurando determinar a influência seja do peso de nasci
mento, seja da idade gestacional, abordando o padrão de crescimento intra
uterine destas crianças por meio de cartas retrospectivas de suas medidas; 
encontraram as mesmas correlações inversas entre os deficits e peso de nasci
mento e, como correlação mais significante a duração da gestação, isto é, 
quanto mais curta a gestação, maior os graus de deficits encontrados aos 10 
anos de idade; ainda, por meio de regressões múltiplas encontraram uma 
equação relacionada ao crescimento intra-uterino: quanto maior o peso e a 
idade gestacional, mais baixos índices de seqüelas (20%); os melhores prog
nósticos foram os das crianças com mais de 1350 g e mais do que 31 sema
nas de gestação. 



Os trabalhos da escola francesa, com Saint-Anne Dargassies ^9, estudando 
a evolução dos sinais neurológicos patológicos no curso dos dois primeiros 
anos de vida, concluíram por uma pobreza psico-afetiva nos 6 primeiros 
meses, pela não progressão das aquisições funcionais, as quais são de má 
qualidade, pela evolução berrante do tono muscular e pela fixidez ou acen
tuação dos sinais neurológicos patológicos. A partir deste estudo os autores 
consideram haver três tipos de evolução, sem existir um tipo particular de 
patologia da criança prematura: 1) normalização progressiva, com uma de-
fasagem igual ao grau de prematuridade (rara na criança nascida ao 6.° mês 
de gestação); 2) os sinais neurológicos esmaecem lentamente, como se a 
criança fosse uma convalescente; 3) acentuação progressiva das anomalias 
motoras e psico-afetivas. 

Bergès & col. 3 , em 1964, estudaram 450 prematuros e tentaram esta
belecer correlação entre as perturbações psiconeurológicas e electrencefalo-
gráficas; ressaltam, principalmente, no plano neurológico as perturbações das 
funções practo-gnósicas e do esquema corporal, estudos estes que em 1969 
dão origem ao que Bergès & col . 3 chamaram "a síndrome do prematuro 
antigo", baseados apenas no teste de imitação de gestos de Bergès, ao qual 
tentam dar um significado genético. 

Glass & col . 1 7 (1971) ressaltam os seguintes fatores influenciando a 
predisposição a doenças sérias em crianças nascidas de baixo peso: falta de 
cuidados pré-natais, beneficiários da assistência pública, ausência do pai em 
casa e a presença de irmãos na casa. Tais estudos foram efetuados no 
bairro negro de New York. Crichton & col. 8 (1972) estudaram os defeitos 
congênitos menores em crianças de baixo peso ao nascimento no intuito de 
separar os verdadeiros prematuros e os "leves" para o período gestacional, 
concluindo pela maior freqüência destas anomalias nos "pequenos", com dife
renças estatisticamente significantes, em relação a prematuros e controles. 
Nesta mesma linha de pesquisa, Stewart 3 1 (1972) encontrou 13% de defeitos 
de nascimento em crianças de baixo peso e sua relação com a evolução a 
longo prazo, não encontrando indicações de que estes defeitos tenham in
fluência, a longo prazo, nos deficits das crianças. 

Finalmente, após os primeiros trabalhos 1 2 > 1 3 . 1 4 , Drill ien 1 5 > 1 6 volta a 
publicar em 1972 seus estudos sobre a evolução de 300 crianças que, ao nas
cer pesavam 2000 g ou menos; configura 3 tipos de etiologia, com diferentes 
prognósticos, para explicar o baixo peso: 1.°) os afetados por fatores adver
sos nos primeiros momentos da gestação e que têm o mais alto risco de 
alterações moderadas ou graves; 2.°) os sujeitos a fatores adversos ao final 
da gestação, com menor probabilidade de terem alterações maiores, mas que 
podem mostrar graus benignos de DM e anomalias neurológicas menores; 
3.°) os que nasceram prematuramente por "acidente", eram potencialmente 
normais ao nascer e, cuja situação posterior dependeria dos cuidados pós-
natais. Sugere Dril len 1 5 que os estudos comparativos, daqui por diante, 
de crianças de baixo peso, levem em conta as diferenças etiológicas. No 
mesmo material Drillien 1 6 faz um relato do que encontrou como sinais neuro-



lógicos anormais no primeiro ano de vida destas crianças, descrevendo uma 
síndrome de sinais neurológicos anômalos transitórios, que chamou de "dis-
tonia transitória". Esta síndrome aumentava com o menor peso de nasci
mento e no sexo masculino. Tais crianças, distônicas no primeiro ano, apre
sentavam mais facilmente, aos 2-3 anos de idade, alteração mental e com
portamento hiperativo. Tal síndrome distônica seria indicativa de disfunçãa 
cerebral mínima (DCM) de valor prognóstico, consistindo em: a criança exibe 
um ou dois sinais anormais como, por exemplo, resposta de Moro exagerada,, 
clono dos pés, maior extensão do que seria de esperar na fase extensora e, 
por um período menor que 2 ou 3 meses, quanto à duração. 

Com o objetivo de estudar longitudinalmente o crescimento e desenvol
vimento de crianças de baixo peso ao nascimento no Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, foi constituído um 
grupo de estudo inter-disciplinar integrado por pediatras, neuropediatras, ele-
trencefalografista, psiquiatras e enfermeiras de saúde pública. O primeiro 
estudo piloto de 25 crianças inicialmente acompanhadas entre zero e doi& 
a n o s 3 3 mostrou maior incidência de anormalidades neurológicas e eletren-
cefálicas no grupo III, isto é, aquelas de peso acima de 2001 g, mostrando 
que desenvolvimento e crescimento destas crianças não dependem exclusiva
mente de peso de nascimento, mas também, e muito, dos cuidados devidos a 
eles nos períodos perinatal e de recém-nascido. 

Nosso objetivo agora é mostrar a evolução neurológica de crianças, 
agora já em número de 189, quanto aos aspectos neurológico e eletrencefalo-
gráfico, além de compará-los aos testes psicomotores. Entretanto, como é 
um estudo longitudinal, já difícil de ser efetuado em países menores e mais 
organizados, é fácil compreender que nem todas as crianças foram reexa
minadas nos mesmos grupos etários, além das perdas, seja por abandono ou 
por morte, explicando o menor número de casos acompanhados e o número» 
exiguo de casos em certos grupos etários. 

MATERIAL CLINICO E METODOLOGIA * 

Até agora estão em seguimento 189 crianças, desde que sairam do Berçário, 
das quais 176 passaram pela Seção de Neuropediatr ia . E m três não se anotou o 
peso ao nascimento e foram exc lu ídas . Das 173 remanescentes , considerando aban
donos e mortes, estão em real seguimento neurológico 129 e que foram subdivididas 
em três grupos, conforme planejamento anterior™: Grupo I: com menos de 1750 g 
(o menor pesava 780 g ) , com 54 casos; Grupo II: entre 1751 e 2000 g, com 51 casos; 
Grupo III: de 2001 g em diante (menor que 2499 g ) , 24 casos . 

Deste total de 129 casos, 60 eram mascul inos e 69 femininos; 98 eram brancos, 
24 pardos e 7 pretos. As crianças, após sairem do Berçário, eram encaminhadas 
para e x a m e neurológico, em geral em torno de 3 meses de idade, porém com varia
ções entre 1 e 5 m e s e s . Até os 3 anos de idade foram examinadas cada 6 meses, 
com variações em torno da data do aniversário de 15 dias para mais ou para m e n o s r 
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perfazendo até esta data 6 grupos etários ass im divididos: 1 a 5, 6 a 11, 12 a 17, 
18 a 23, 24 a 30, 30 a 36 meses; daí por diante foram examinadas anualmente , 
com variações de 2 meses, para mais ou para menos, para cada grupo etário, em 
número de 6: 3 anos e 2 meses a 4 anos, 4 anos e 2 meses a 5 anos, 5 anos 
e 2 meses a 6 anos, 6 anos e 2 meses a 7 anos, 7 anos e 2 meses a 8 anos e 8 anos 
e 2 meses a 9 anos . O e x a m e neurológico foi efetuado conforme s is tematização 
de D i a m e n t 9 para o primeiro ano de vida e, para os restantes grupos etários, con
forme ficha ut i l izada para cr ianças normais, em uso na Disciplina de Neuropedia-
tria da Faculdade de Medicina da Universidade de São P a u l o 2 3 . Considerou-se como 
e x a m e neurológico anormal o fato da criança apresentar atraso neuromotor, difuso 
ou em qualquer setor (anormal difuso = aN-d) ou a lgu m sinal focai, deficitário ou 
de l iberação (anormal focal = a N - f ) . Os e le trencefa logramas foram realizados em 
aparelho Grass, de 8 canais, com at ivação por sono e hiperpnéia, quando possível 
e, realizado, no mínimo, 2 vezes para cada cr iança . Considerou-se o EEG anormal 
difuso ou focai, segundo o tipo de a l terações encontradas; não se considerou anorma
lidades ass imetrias entre os hemisférios, sensibil idade à hiperpnéia ou lentif icações 
de traçados . O desenvolv imento psicomotor foi aval iado pelo tes te de Gesell sendo 
que, a partir de 5 anos, foi uti l izado o mesmo teste, porém adaptado para idades 
maiores; só consideramos alterados os Q . D . por setores, abaixo de 90%; não util i
zamos o setor pessoal-social em vis ta da interferência de fatores sócio-econômicos 
e de privação cultural em nosso ambiente . 

Não se realizou tratamento estat íst ico em v is ta das falhas (por abandono, fa l tas 
ou morte) em certos grupos etários que apresentam ainda pequeno número para 
tal t ra tamento . 

RESULTADOS 

As tabe las de 1 a 6 apresentam os resultados obtidos quanto ao número de casos 
normais e anormais, re la t ivamente aos e x a m e s neurológico, e letrencefalográfico e 
de Gesel l . Verif icamos que as anormalidades difusas ao exame neurológico são 
em maior número que as focais para os 3 grupos; estas anormalidades diziam res
peito, em geral, a u m atraso neuromotor, na sua maioria no setor l inguagem após 
os 3 anos de idade. Como casos mais graves t ivemos: no Grupo I — um paciente 
com microcefal ia e espasticidade tipo Litt le e dois pacientes com microcefalia, atraso 
neuropsicomotor mais grave e s inais de lesão piramidal bilateral; no Grupo ir •—• 
um paciente com DM profundo e um, com diplegia crural; no Grupo III — apenas 
um caso com DM profundo, microftalmia e microcefalia, tratando-se provavelmente 
de prematuro de causa pré-nata l . 

Os EEG não mostraram correspondência com as a l terações neurológicas . Assim, 
no Grupo I somente 3 crianças apresentaram anormalidades focais aos 5, 6 e 8 
anos, respect ivamente , u m para cada idade. No Grupo II encontramos 2 aN-d e 
1 aN-f entre os 12 e 17 meses e, um aN-f aos 3 a nos . No Grupo III, hav ia um 
aN-d entre 1 e 5 meses, 2 aN-f entre 12 e 17 meses e um aN-f para cada grupo 
etário, respect ivamente , entre 30 e 36 meses e aos 4 anos de idade. 

As tabe las 7, 8 e 9 procuram comparar, e m termos de porcentagem para as 
anormalidades, o que encontramos para os e x a m e s neurológico e teste de Gesell. 
Para o Grupo I, notamos maior porcentagem de anormalidades neurológicas entre 
6 e 17 meses e, entre 17 e 36 meses há u m crescendo nas porcentagens pelo teste 
de Gesell nos três setores, predominando o maior número no setor l inguagem, entre 
23 e 30 meses . Aos 30-36 meses a queda de anormalidades neurológicas é ní t ida. 
A l é m dos 3 anos a inda encontramos neste Grupo, 7 casos aN-d e 4 casos aN-f 
entre 4 e 5 anos . N o Grupo II, afora a discrepância de a l ta porcentagem de 
aN-d aos 6-11 meses (pelo pequeno número de casos, ta lvez) há u m decréscimo de 
anormalidades neurológicas a partir dos 23 meses; porém, comparando com o Grupo 
I, as porcentagens são, em geral, menores . N o teste de Gesell nota-se u m decrés
c imo de al terações no setor motor dos 6 aos 36 meses, re la t ivamente ao grupo de 
1-5 meses; no setor adaptat ivo, há u m a discrepância aos 12-17 meses, com porcen-



t a g e m baixa (18,75%), mas havendo um aumento de porcentagem de anormais dos 
12 aos 36 meses; o setor l inguagem é percentualmente o mais atingido, dos 18 aos 
36 meses . N o Grupo III, as porcentagens de al terações difusas ao e x a m e neuroló
gico, numa comparação "a grosso modo", são maiores que as dos dois Grupos ante
riores, aos 24-30 e 30-36 meses; dos 36 meses aos 5 anos ainda encontramos 8 casos 
alterados, todos difusos . Quanto ao teste de Gesell, nota-se como no Grupo r, um 
aumento de porcentagem de casos alterados dos 12 aos 36 meses, excetuando-se os 
setores adaptação e l inguagem aos 12-17 meses, com porcentagem mais ba ixa (18,19% 
para ambos) ; notar a tendência à diminuição do percentual de casos anormais nos 
setores motor e l inguagem aos 30-36 m e s e s . 

COMENTÁRIOS 

Em trabalho sobre o desenvolvimento neuropsicomotor de 25 crianças 
verificamos que fatores perinatais interferem no sentido de haver mais se
qüelas neurológicas e psicomotoras nos grupos II e III, relativamente aos 
recém-nascidos de menor peso (Grupo I) e que, neste, em vista da seleção 
natural, só sobreviveram os bem dotados, porém com menos seqüelas. Não 
restam mais dúvidas que um melhor atendimento perinatal e pós-natal con
tribui para a diminuição da mortalidade e morbilidade dos prematuros nos 
últimos anos 2 0 . 2 5 > 2 6 . Na análise pediátrica do material deste trabalho, a 
ser efetuada, teremos oportunidade de demonstrar, ou não, tal fato. Nossos 
resultados atuais, embora em número insuficiente para adequado tratamento 









estatístico, já deixam entrever maior número de seqüelas, principalmente no 
setor da linguagem, quanto menor o peso da criança ao nascimento, conforme 
é referido pela maioria dos autores compulsados. Não pudemos verificar a 
interferência do fator idade gestacional, em vista das informações deficientes 
a respeito. Mas, em geral as seqüelas graves foram bem poucas, a maioria 
se colocando, segundo os critérios de Hess (in Rossier 2 8 ) , no grau 2. E, 
conforme o tempo corre, verificamos uma progressiva diminuição das seqüe
las, quaisquer que sejam, afora o EEG, cujas alterações surgiram tardia
mente, em todos os grupos, sem relação com o grau das seqüelas neuroló
gicas ou com o fato de haver ou não síndrome convulsiva. Esta, aliás, foi 
observada em poucos casos até agora: um caso de síndrome convulsiva febril 
no grupo II e um caso com crises de grande mal no grupo III. 



Knobloch & co l . 2 1 estabeleceram um "continuum" de lesão, isto é, em 
havendo um exame neurológico alterado nas primeiras semanas, haveria um 
teste de Gesell alterado ulteriormente. Em nosso material, não notamos per
feita correspondência entre alterações de exame neurológico e do teste de 
desenvolvimento. Mesmo no grupo etário mais jovem, de 1 a 5 meses, nota
mos um maior número de testes de Gesell alterados em comparação com 
alterações neurológicas focais ou difusas (tabelas 7, 8 e 9). É possível que, 
se tivéssemos examinado todos os prematuros na época de nascimento, com 
determinação de idade fetal neurológica e possíveis alterações, em corres
pondência ou não com intercorrências peri e pós-natais imediatas, pudésse
mos estabelecer este "continuum", não tão evidente em nosso trabalho. Pre
tendemos, a seguir, em vista da maioria de nossos pacientes situarem-se entre 
as idades de 2 e 4 anos, recorrer a exames neurológicos evolutivos para po
dermos traçar melhor um perfil neurológico segundo o grupo etário e com
pará-lo com testes de desenvolvimento. 

RESUMO 

A prematuridade constitui problema de importância tanto para os pe
diatras, devido às intercorrências que sobrevêm na sua evolução, como para 
os neuropediatras, no que diz respeito aos aspectos evolutivos neurológicos. 
Desconhece-se ainda todas as causas que levam ao nascimento de baixo peso, 
embora várias estejam ligadas a fatores genéticos e ambientais intra-uterinos 
(quemopatias). 

No intuito de se estudar a evolução de tais crianças, uma equipe che
fiada pelo Prof. E. Marcondes, abrangendo aspectos multidisciplinares liga
dos à Pediatria, Pediatria Social, Neuropediatria, Psiquiatria, Otorrinolarin¬ 
gologia, Oftalmologia e Odontologia, vem trabalhando, há 9 anos, no estudo 
longitudinal, procurando abranger todos os aspectos de crescimento e desen
volvimento de crianças de baixo peso ao nascimento. 

De 189 crianças encaminhadas do Berçário, 129 foram estudadas desta
cando-se os aspectos neurológicos e a maioria acompanhada até 4-5 anos de 
idade, e poucas até 9 anos. Estas crianças foram subdivididas em 3 grupos: 
Grupo I, crianças que nasceram com peso até 1750 g; Grupo II, entre 1751 e 
2000 g; Grupo III, 2001 g em diante e abaixo de 2500 g. Os exames neuro
lógicos foram efetuados segundo sistematização utilizada na Clínica Neuro
lógica da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 2 3 . 

Inicialmente foi efetuada uma revisão da literatura sobre os trabalhos 
mais importantes que tratam da evolução neurológica dos prematuros. Após 
a apresentação de seus resultados os autores tentam correlacionar a evolução 
neurológica com índices de quociente de desenvolvimento, efetuados mediante 
testes de Gesell e suas variantes, para verificar a existência do chamado 
"continuum de lesão" de Knobloch & col . 1 2 . 



SUMMARY 

Neurological evolution of children with lowbirth weight 

The prematurity is still an important problem for either pediatricians 
and neuropediatricinas. All the mechanisms that can produce lowbirth weight, 
are not known, although, many of them are related to genetics and environ
mental intra-uterine factors. 

Having in mind the study of the development of such type of children, 
a group of investigators has been working for 9 years now, envolving aspects 
related to the Pediatry, Social Pediatry, Neuropediatry, Psychiatry, Otorhy¬ 
nolaringology, Ophtalmology and Odontology. In this study they are trying 
to envolve all the possible aspects on growth and development of children 
with lowbirth weight. 

In 189 chldren, 129 were followed during several years. Most of them were 
observed up to 5 years of age and few of them up to 9 years of age. The 
children were divided into three groups as follow: Group I — Children with 
weights under 1.750 g; Group II — Children with weights between 1.751 
and 2.000 g; Group III — Children with weights over 2.001 g and under 
2.500 g. The neurological tests were done according to the used system 
at the Neurologic Clinic of the Faculty of Medicine (University of São 
Paulo). 

The present work starts with a general revision on the most important 
existent papers on the prematures neurological evolution. After presenting 
his own results, the authors make a correlaction of the neurologic evolution 
with the developmental quotient (DQ), which were gotten through Gesell's 
tests and its variations, in order to verify the existence of what is known 
as "continuum of lesion" of Knobloch & col . 2 1 . 
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