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AUTISMO INFANTIL

José Salomdo Schwarlzman

1 - INTRODUCAO

O Autismo Infand! (Al) € una sindrome definida por alleragoes presenies
desde idades muite precoces ¢ quas s camacleriza, sempre, pela presenca de
desvios nas relaghes interpessoais, liygguagem/ comunicagio, jogos ¢ crmporl-
menic.

Tratasc de uma condicio crénica comn inicio sempre i infdncia, cm geral
alé a fnal do terceiro ano de vida, que alcta meninos e uma proporgic de
quatra a scis para cada menina, ¢ com prevaléncia de, pelo menas, 4:10.000.

A catimaliva da ocondncia do Al vara bastante, nma vez (Ue od aulores
se utilizam de critfrios diagnostcos diversos © de metodologias muito dispares.
Assim € qur, om estudo conduzide no Canali, Brysou ¢ oo, (1988) farem uma
estimativa de 10:10.000, com uma relagio de meninos/ neninas de 2.5:1. Por
seu lado, Rive e col. (1989} encontraram uma prevaléncia de A: 1K, ao
utilizarem os cntéros do DSMHIL

Descrite em 1943, por Kanner, o Al wrmouse, cm razao de carae lerislican
singulares ¢ instigantes, um dos desvies comporiamentais infantis mais cstuda-
dos, debanidos ¢ disputados. Ao descrever o ¢uaclro ¢que denominou de Dlabir-
bios Awtisticos inatos do conlacto afetivo, Kanner leve o mérito de identficar,
entre individuos com retardo mental ¢ distiirbios do comporumento, alguns
que s dilerenciavam dos demais pur comporamentos muilo peculiares; por
outro lailo, conscguiu separidos du grupo dos esquizofrénicos e, finalmente, fez
uma descricao clinica 130 acurada que ainda hoje porde ser uiilizada da mesma
forma como foi otiginalmenie proposta. Preocupado com o progndatice alongo
prazo dos pacicnies por ele descritos, vinle e oito anos mai tarde, publicou um
eatudo sobre o estado dos seus primeiros onze casos j3 adulos (Kanner, 1971).

Par muito tempo considerado como uma alieragio causada por fatores
pacodinamicas, o Al é aceilo alualmente, pela maioria dos autores, como lennda
determinantes biolégicos {Rapin, 1991; Folstein & Piven, 1991).

As criangas poriadoras de Al podem apresentar outros sinais £ sintomas
decorrentes da dislungio neurologica de que sio portadoray, tais como deficién-
cia mental {em graus variaveis), distlrbios da aengdoconceniracio, Crises
convulsivas © prejuizos motares efou pereepluais. O Al € considerade uina
condigio nin progressiva; isty, porém, ndv significa que o3 xN3is e sinLomas
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presentes sejam fixos e invaridveis. O quadro clinico apresentard VArgHes om
decorréndia do processo de maturagio do organismo e em resposta a indmeros
fatores de ordem ambiental. O prognéstico €, em cada caso particular, de dificil
antecipacio, em decorréncia do nimero muito grande de variiveis gue poderio
modificar, de forma aprecidvel, o quadro de base. Aspecto que se deve enfauzar,
desde logo, € o de que, apesar da variabilidade no que se relere i severidade do
distiirbio autista presente e do progndstico dificil de ser precisado, o individuo
com Al, mesmo apresentando boa evolugio ¢ podendo chegar a ter uma vida
independente e colocagio profissional razodvel, ird apresentar a0 longo de toda
a sua vida caracteristicas mais oU MENOS MATTANLES € (Jue representam a persis-
iéncia de aspectos autisticos indeléveis que fizem parte do seu comportamento.

2 . QUADRO CLINICO E CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Muito embora, na maioria dos casos, sinais do Al possam estar presentes
desde muito cedo, alguns familares nos relatario que ola) seu(sua) flho(a) foi
normal até os dois ou trés anos de idade, quando, entio, frente a algum evento
significatvo (como o nuscimento de um irmio, a morte de um parente proximo
ou uma mudanca importante no ambiente), notaram evidente regressio em
algumas habilidades j& adquinidas (mais comumente a fala), ficando claros, a
partir dai, os desvios no deservolimento © comportamento.

Nio rammente, os pais notario, bastante cedo, que a crianga é muito
quicta, preferindo ficar deitada em seu bergo do que no colo dos pais, Kanner
(1943) jé havia nowdo uma falia do desenvolvimenio da reagio antecipatoria
que wm bebé normnal demonstra quando sua mie vai seguri-o. Freqientemente,
a crianga nao sorri, nio imita ¢ parece nio aprender gestos como dar wchaw,
mandar beijos ete

Nagueles casos em que houver referéncia 3 regressio, seri necessirio win
diagnistico diferencial com condigies neurol gicas progressivas, que deveri
ser abrangenic ¢ cuidadoso.

O Al tem virias causas possiveis (identificiveis); em boa parte dos casos,
porém, apesar de protocolos abrangentes de investigagio, nio conseguiremos
encontrar alteragoes significativas. Entre as condiges que podem ser identifica-
das quando da investigagio de casos de Al sio citudas a sindrome do fra(X), a
rubéola congénita, esclerose tubeross e virias outras condigies (ver Cuadro 1).
Dado que necessita ser levado em conta € que nenhuma destas condigoes se
associa sempre com o Al, e que, quamo mas for estudado o pacienie, maiones
as possibilidades de se encontrar uma delas.

QUADRO - 1 CONDIQOES MEDICAS ASSOCIADAS OOM QUADRO CLINICO DE

AUTISMO INFANTIL
Retardo Menial Esclerose tuberos Seqpiiéncia de Moclrius
Epilepsia Hipomelnomauose de Ito  Froblemas pré ¢ perinatais
Sindrome dos espasmos in- Newrofibromatos Dimrafia muscular de Du-
fantis Fenilectondiria chenne
Sindrome do fraix) Acidose Hictica Sindrome de Williams
Sindrome de Down Alteragoes dias purinas Amaurose de Leber
Outras cromosomopatias  Rubéola congénita Deficiénems auditivas

Sindrome de Cornélia de Infecgio herpética posnatal
Lange Hidrocefnlia




Ao contrdrio do que tem sido relatado em alguns trabalhos, Garreau e
col. (1984) nio observaram diferencas comportamentais entre autistas com e

sem patologias neurologicas subjacentes. Alguns autores afirmam que, nos
primeiros, haveria retardo mental associado com maior freqiéncia

No que s refere i discrepincia que podemos encontrar na literatura
sobre a freqiiéncia com que se consegue wdentificar causas méticas ou marca-
dores neurobioldgicos nos casos de Al € necessirio Levar em conta a grande
variabilidade que encontramos no que diz respeito ao tipo de populagio
estudada, aos critérios de diagnéstico aceitos, ao tipo e profundidade da
investigacio realizada e, mesmo, no valor atribuido aos resultados, Desta forma,
podemos encontrar desde referéncias no sentido de que a grande maioria de
criancas com Al, apesar de estudadas de forma abrangente, nio demonsiram
mareadores neurobiolégicos anormais, até trabalhos como o de Steffenburg
(1991), segundo o qual foram encontradas indicagoes de dano ou disfungio
cerebral em quase 90% dos casos. Esta autora estudou 35 criancas diagnostica-
das como autistas pelo DSM-ILR, 17 criancas com quadros similares ao autismo
e 164 criancas com retardo mental. O protocolo de investigagio incluiu:

0 avalagio clinica

0 classificacio social

M estudo de possiveis fatores hereditanos

0O avaliagio do QI

03 aplicagio do Autistic Behavior Checklist

01 avaliscio do indice de otimalidade pré, peri e neonatal

0 estudo cromossémico (em pane da populacio)

M tomografia computadorizada craniana (em parte da populagio)
01 BERA (em parte da populagio)

0 eletrencefalograma (em parte da populagio)

0 estudos bioquimicos (em parte da populagio)

0 exame oftalmolégico ¢ otarrinolaringolégico

[ exame do liquor cefalorraquiano (em parte da populagio)

A autora descreveu a presenca de claras indicagoes de severas disfungoes
cerebris em cerea de 85% a 90% dos cuos estudados, distribuidos de acordo
com a seguinte ligun

Na aniilise dos seus resultados,
aators considerou lormas heredits-
rias aguelas em que o diagnadstico foi

o (BPLCIFIC o de sindrome de Asperger. Os qua-

dlros ditos outras formas herediuirias

referiam-se 4 casos em gue se const-

tou a presenca du sindrome do
4 fra(X), neurofilvomatose, esclerose
tuberosa ete.

O grupo denominado de qua-
dros especilicos foi aguele em que for
possivel demonstrar a existéncia de
o A um quadro neurolégico definido,
nao genélico, @l como certas anor-
malidades cromossomicas (exce-
wandose a sindrome do Xdeigil),
hidrocefalia, sindrome de Laurence-Moon-Bidel, anormalidades congénitas
muiltiplas, seqiéncia de Mochius e sindrome de Rett

Finalmente, no grupo dito portador de sinais nio especilicos de dano
cerebrl, a autora bascouse po achado de alteragoes do liguor, temografia,
eletrencefalograma, BERA, fundo de olho, deficéncia anditiva newrogénica e
epilepsia.

Como o diagnostico do Al € baseado, fundamentalmente, na avaliagio do
guadro clinico e em dados da anamnese, nio havendo ailé o presenie momenio,
como discutiremos mais adiante, um marcador bioldgico que curcierize sem-
pre a condigiio, houve a preocupacio de se tentar uniformizar o diagnéstico com
a eriacio de escalas, questioninos € criténos. Apenas pam dlar alguns exemplos
conhecidos, alguns destes critérios sio o E2 Diagnostic Checklist de Rimland, o
Behavror Rating Instrument for Autistic and Atypical Children (BRIAAC), o Behavior
Observation Scale for Autism (BOS), o Childhood Autism Rating Scale (CARS), o
Autism Behamor Checklist € o Autesm Screening Instrument for Educational Planning
(ASIEP).
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Adrien € col. (1989) desermolveram o Behavior SmndEmﬁmnm
(BSE), composto de 20 itens de facl upﬂuﬁuetlubuwhmnﬁmlﬂlduldc
uniformizar o diagnastico e de p:xmiﬁrlmlhciudn tEcnicas lerpéuticas
(Quadro 2).

QUADRO 2 - ESCALA BSE (ADRIEN E COL., 1989)

1- ISOLAMENTO AUTISTICO
| ansioso por manter-s solado

11 - PREJUIZO NA COMUNICACAO VERBAL/NAO VERBAL

5, nio faz qualquer exforco para se comunicar pela palavra
6. auséncia de gestos e expressoes facials apropriadas
7, vocalizagies estercotipadas, ecolalia

11 - RESPOSTAS BIZARRAS AO AMBIENTE
#. falta de iniciativa, pouca atividade
9. relagoes inapropriadas com objetos inanimados ou bonecos
10, resisiéncia a mudangas ¢ frastrmgoes

IV - DESORDENS DA MOTILIDADE
11. ativicade sensiro-mownm cstereotipada
12 ugitagio ¢ marcha lnmrras
19. postira ¢ marcha bizarrs

V - RESPOSTAS AFETIVAS INAIFROPRIADAS
14 auto-agressividade

15. heleroagresividade
16. sinais discretos de ansiedude

17. alteragtes do humor

VI - PREJUIZOS EM FUNCOES INSTINTIVAS BASICAS
18 problemas com alimentagan

VI1 - DISTURRBIOS DA ATENGAO E PERCEPCAO

19, instabilidiule da atencio, distraise faciimente
20, respostas bizarras e estimulos auditvos

A Associagio Americana de Psiquiatria publicou o Manual de Diagnéstico
e Estatistica das Doencas Mentais que, na versio de 1987 (DSMAILR), tem sido
o parimetro mais utilizado na literatura mundial nos Gltimos anos. Embora com
a ressalva de que se tam de um critério muito abrngente, favorecendo o
dingndstico de Al em pacientes que, por outros critérios, nio seriam assim
diagnosticados, trtase de um sistema de referéncia interessante. No DSMHILR
{eonforme Quadro 3), o Al € classificado entre os chamados Distirhios Abman-
gentes ou Globais do Desenvolvimenio (Pervasive Disorders), enguanio o termo
Distiirbio Abrangente nio Especificado fica reservado para aqueles casos em que
nio estio presentes todos os quesitos necessirios para o diagnostico de Al mas
apenas alguns deles.

QUADRO 3 - CLASSIFICACAO DOS DISTURBIOS DO DESENVOLVIMENTO
SEGUNDO O DSM-IILR

RETARDO MENTAL
317.00 LEVE

318.00 MODERADO
318.10 GRAVE
31820 PROFUNDO

DISTURBIOS GLOBAIS DO DESENVOLVIMENTO
299,00 DISTURBIO AUTISTA

299 80 DISTURBIOS GLOBAIS DO DESENVOLVIMENTO NAO ESPECIFICA-
Doas

DISTURBIOS ESPECIFICOS DO DESENVOLVIMENTO

$15.10 DO DESENVOLVIMENTO DA ARITIMETICA

31580 DO DESENVOLVIMENTO DA ESCRITA EXPRESSIVA
315,00 DO DESENVOLVIMENTO DA LEITURA

31599 DO DESENVOLVIMENTO DA ARTICULACAO

31531 DO DESENVOLVIMENTO DA LINGUAGEM EXPRESSIVA
31531 DO DESENVOLVIMENTO DA LINGUAGEM RECEFTIVA
315.40 DO DESENVOLVIMENTO DA COORDENAGAO

315.90 NAO ESPECIFICADO




A Qussificacio Intemacional das Doengas, em sua décima versio (CID 10)
recém publicada (1992), parece-nos mais interesante do que o DSMHILR, uma vez
qque leva em conta a exisineia de condigoes priximas ao Al € que o podiam ser
catalogadas pelo DSMAILR, tais como a sindrome de Asperger, a sindrome de Rett
ete. Ni sua versio mais recente, a ser pubilicada brevemente, o DSMHV acrescentard
mmbém novas possibilidades diagnasticas dentro deste grupo de condighes.

Na classificacio proposta pelo CID 10, niio se utilizou a divisio habarual
em Neurose ¢ Psicose; contudo, este Gltimo termo que néio estava presente no
DSM-ILL R foi mantido pars ser aplicado a algumas condigdes agudas e transi-
i6rins. Nestas classificacies, a presenca de condigoes neurologicas de base nao
impede o diagnistico, o que ambém scontece com a [requente presenca de
retardo mental. Mantémse, no CID 10, a categoria das Desordens Globais ou
Abrangentes do Desenvolnmento para se referir ds condighes que se caracterizam
par alteracies qualitativas na interagio social, comunicagio e repertario restrito
de interesses com i presenga de comportamentos repetitivos.

QUADRO 4 - CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA O DISTURBIO AUTISTA CON-
FORME O DSMIILR

20 menos oito dos dezesseis ilens seguintes deverio estar presentes; destes, deverao
ser pelo menos dois itens A, um item B e um item C

A) prejuizo qualificado na interagio social reciproca

{1} falta da conmsciEncia dos otitros ou dos seus sentimentos
(2) amséncia da busca de confono gaundo em wlrimento
(%) capacidade de imitagio ausente ou diminuida

{(4) anormalidade ou ménda no jogo social

(5) dificuldade para Gaer amizades

B) prejuizo qualitative na comunicagao verhal/nao verbal

(1) auséncia de comunicagao (fala, expresso facal, gestos eic)
(2) comunicagao nio verbal severamente comprometida

{3) auséncia de athidudes imaginatias

{4) snormalidades marcantes na produgao do discurse

{(5) anormalidades marcantes na forma ou conteddo do disurss
{6) dificuldade acentuada e inlcir oU MAnNEr conversagos

) ropertirin de mteresses restritos

{1} movimentos corporais estercolipados

(2) preocupagan com parics dos objetos / vinculagio com objetos inusitndos
(%) intoleriinga e sofrimento frente a mudangas trviaks no ainhiente

{4) inmstdncia om seguir rotin

{5) Ambito de intereses aceniuadamente restrito

D} inico na primeira infancia
Especificar infcio apds 36 meses de vida
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A€ o momento, nio hi ainda um consenso sobre a terminologia empre-
gada neste tipo de distiirhio. Alguns autores utilizam o termo autists apenas
nagueles casos que se enquadram rigidamente no quadro, tal como descrito por
Kanner (19435, 1968), ¢ nos quais nao se encontra qualquer evidéncia de
condigiio clinica ou neurolégiea subjacente. Nossa posicio, atunlmente, € a de
considerar o Al como uma sindrome definice comportamentalmente, que pode
apresentar graus bastante varidoeis de comprometimento ¢ na qual se pode ou ndo
demonstrar a presenga de alguma condigao newrologicn.

Na medida em que consideramos que o diagndstico de Al € fundamental
mente baseado em cortos desvios comportamentais, nio nos parece relevante o fato
de se poder ou nao demonstrar a presenca de disfungies neurolégicas mais amplas
(intelectuais, senso-perceptuais ou motoras), Neste sentido, a presenga dos compar-
tamenios caracteristicos seria suficiente para o diagndstico ser formulado.

Como propoem Gillberg (1980) e Coleman & Gillberg (1985), também
acreditamos em que se possa flar de espectro das manifestapies autisticas, uma vez
que podemos encontrar quadros em que o grau de severidade € muito vargivel,
apesar de certas camacieristicas comuns (sempre envolvendo as dreas da comu-
nicacio/linguagem, interagio social e comportamento/jogo simbélico). Den-
tro deste espectro, poderemos encontrar quaidros muito severos, tais como os

descritos por Wing & Gould (1979) com a denominacio de Triade, a1¢ os casos
em que as alteragdes sio muito sutis, podendo se manifestar clinicamente por
problemas do comportamento, atvidade motora/ perceptual e alengio-<concen-
tragiio, sendo confundidos, com freqiéncia, com quadros primédrios do déficit
de atengio (Schwartzman, 1992). Como graus intermedidrios, poderiamos citar
o8 quadros descritos por Kanner (1943) ¢ Asperger (1944) como exemplos de
graus moderados e leves, respecivamente, de comprometimento funcional.

QUADRO 5 - CLASSIFICAGAO DAS DESORDENS GLOBAIS DO DESENVOLVE
MENTO CONFORME CID 10 (1992)

F B4 AUTISMO INFANTIL F BAS OUTRAS DESORDENS DESINTE
Tnctur cesordem autisticn GRATIVAS
autismo infantil Inalur deméncia mbntl
peicose infantil picose desniegraliv
sindrome de Kanmer sindrome de Heller
F 84.1 AUTISMO INFANTIL ATIPICO procome smbidtica
Inclur pricose miantil atipica Ewhe Afamia adguirida com epilepsia
retardo mental com caracteristicas aue (F B0.3)
tisticas mutismo eletivo (IF 94.0)
F 84.2 SINDROME DE RETT sindrome de Reu (F 84.2)
esquizalrenia (F 20)




desordens do apego da mfancia
desordem olwessiva-compulava
desardem escuizotipal

¥ 84.5 SINDROME DE ASPERGER esquizofrenia smples
Inetuic paicopatia autistica ¥ 8.8 OUTRAS DESORDENS ABRAN-

desortlem esquisdide da infinda  GENTES
Fsclué desordem anackistica da per- F 84.9 DESORDEM ABRANGENTE NAO

samalidide FSPECIFICADA

2.1 - Quadro Clinico

Muito embora alguma anormalidade possa ser observada desde o inicio
na maioria das criancas com Al, algumas vezes a condicio somente se toma
manifesta ou 40 menos percebida pelos pais ou profissionais da satde até o final
do teroeiro ano de vida. Excepcionalmente, alguns casos s6 serio identificados
porvolta dos cinco anos de idade. Pais e profissionais atentos poderio identificar
alteragdes, em geral, ji nos primeiros meses de vida (Rosenberg, 1992).

Podemos considerar como uma das caracterfsticas fundamentais do Ala
anormalidade que estes individuos apresentam na interagio social reciproca.
Esta disfuncio se manifesta no bebé como uma falta de resposta adequada s
wentativas de carinho e aconchego. Em eriancas um pouco mais velhas, por
atitudes que demonstram uma tend@ncia para ignorr as pessoas, pela filta de
um contato visual dursdouro, Criangas autistas parecem nio perceber os senti-
mentos dos outros em relagio a eles; interpretam a mimica ¢ a tonalidade da
voz dos outros de manein equivocada. Tém muita dificuldade em fazer amigos
e, frequentemente, nio parecem incomodarse, ao menos quando pequenos,
com seu solamenio, parecendo, pelo coniririo, que prelerem estar sis,

Prejuizns na comunicacio e linguagem sio frequentes e, em gerl, severos
(Rutter, 1974). O retardo na aquisicio da fala €, usualmente, a rgio pela qual estas
criangas o, a principio, levadas i consulta, justificandose assim a freqiéncia com
que o levadas a0 médico ou ao fonoaudié logo, pois, em geral, nesta fase inicial,
levantise a suspeita de problemas de audigio ou de patologia especifica da fal

Na verdade, em todas as criancas portadoras desta condicio em idade
pré-escolar, encontraremos algum tipo de distirbio da linguagem. Podemos
encontrar criancas autistas mudas e com evidente comprometimento da
compreensio da linguagem. Algumas criangas autistas adquirem a fala ardiamente
& mantém dificuldades articulatérias por muito tempo. Algumas sio fluentes, falam
até demais; porém, com [requencia, utilizamse de esteredtipos verbais © de frases
owvidas anteriommente ¢ empregadas de forma idiossineritica. Como ji menciona-
mos anterormente, a compreensio estd quase sempre prejudicada. Alleragoes no
conteiido da fila estio habitualmente acompanhadas de alteragoes na sua produ-
gio, com peculiridades quanto d altura, entonacio e prosodia

F 844 DESORDEM HIPERATIVA COM
RETARDO MENTAL E MOVIMENTOS
ESTEREOTIPADOS

A mpcli‘q;'in imediata (ecolalia imediata) de palavias e/ou frases owvidas ¢
COLTm, qmlm:m:.- nas criancas mais jovens; repeticio tardia (ecolalia tardia)
@:nﬂu presenie. A inversio pronominal € comum: 4 erianga s refere a ela mesma
ut}hmndm?thlnmim pessoa do singular ou de seu nome proprio. Nio mamenie
crancas autistas aprendem a ler espontaneamente em idades muito tenras, ¢, embors
algumas letum de forma automitica, sem entender o significado das palavias, outras
entendem o material lido, Também nio € niro que aprendam a falir e 3 Jer em wma
:lgm:dn lingua de formu aparentemente espontinea. Pels presenga desta e de outras

hilidades que podem estar presentes em eriangs autistas bastanie pwvens, elas sio
usualmenie confundidas com criangas superdotadas.

Os comportamentos peculiares que apresentam sio justificades, em geral, pela
l:rnl{:ldf ue, por serem miuito mas inteligentes do que os seus colegas da mesma
idade, ndo partilham com eles interesses comuns, tendendo a solaremese do grupo.

. E bastante comum encontrarmos, entre criangas AULStAS, MOViMentos
ruum t_ahn:m-nn Slapping das maos (movimentos de bater us asas); balinceio

COTpo; girar em tomo do seu eixo; ficar olhando as 1

nr_:wmnmndn: movimentos estereotipados dos dﬂTllim:ﬂrﬂzl: :
mios ou de ficar puwxando os cabelos. Estas criancas tentam impor rotinas a todas
as atividades de vida didria ¢ reagem, de forma muito veemente, a alteragoes
{pn:!' vezes muito sutis) no ambiente. Uma simples alteracio num percurso
I'uhlfml. uma modificacio na forma como os méveis sio arranjados ou a
uud}ﬁmmn da disposicio de alguns brinquedos podem desencadear uma
FEACA0 intensa, aparentemente imotivada,

. Sua lorma de brincar demonsira falta de criatividade, ¢ utiliza
brinquedos de forma peculiar e, ds vezes, bizrm. E bastante lu:qﬁe:::::
explorem os objetos e brinquedos cheirando-os, levando-os & boca ete. Podem
entreierse durante horas seguidas passando & mao sobre uma 1uptfi'{;:ic qual-
qQuer ou repetindo a mesma tarefa, como montar um mesmo quebra<abeeas,
ouvir wima mesma midsica ou assistir um mesmo flme.

Criangas autistas com bom rendimento intelectual desempenho
mh:il podem passar horas, semanas ou mcmuuniuuhfamhu:mnmmn
ﬁupmtcuwnur.urnmd:hmrmurchtnmmnpnmlﬁueqmﬁu
m%m@w&hwmmhhﬁhmlﬁﬁ
:;upmm:mmmmde nimeros teleffnicos, tabelas

wﬁmdnmmmﬂiquumnqumhghm?mpﬂm-
dm.cuﬂ:mnhm destes assuntos, sendo capazes de discorrer sobre estes temis
muito tempo, independentemente do interesse demonstrado pelo hmrkxmp::
Apesar de se utilizarem da linguagem de forma aparentemente tio nﬁciml.:.
costumam ter dificuldades ma sus compreensio. Assim ¢ que podem enteder o
que Lhes € dito de forma muito literal, tendo muita dificuldade em entender o

17




sentido fgurado de algumas expressbes e metiforas. Expressoes como "Hoje v
chover cantvetes. " ou "Vou te dar a mesada. ' podem induar estados de extrema
ansiedade e medo, pois as entenderio no seu sentido mais direto e concreto.

Um paciente nosso, perguntido sobre o que sio os discos voadores,
explicot-nos que se tratava de objetos redondos, pretos e giratdrios, que saiam
de sua vitrola e iam assustar os seus vizinhos entrando pela janela de suas casas

A inteligéneia das criangas com Al € varidvel, admitese, porém, que a
maioria delas (70% a 75%) apresente algum grau de retardo mental. Achado
interessante {Rivo e col., 1989) € o de que as meninas autistas apresentium, em
geral, graus mais severos de retardo mental do que os meninos.

E claro que devemos levar em contaas dificuldades de se avaliar corretamente
ainteligncia de uma crianca que apresenta as carcteristicas até agora enumeradas;
todavia, a maioria dos autores alirma que, com a utilizacio de 1esies adequados,
aplicados individualmente por um psicélogo experiente, e lzendose uma leitum
qualitativa dos resultados, podese chegar, em boa parte dhos casos, a uma avalisgio
segura, embora aproximada, do potencial intelecmal da crianca. Na maioria das
criangas com Al, encontraremos um Q1 nio verbal supenior ao verbal; porém,
naquelas eriancas com autismo de bom rendimento, para as quais se aplica o
diasgnastico de sindrome de Asperger, este perfil esti invertido, pois estas criancas

apresentam, classicamente, boa ou excelente producio verbal, mas dificuldades
peicomotaras acentuadas. Alguns autistas demonstram uma habilidade surpreen-
dente em certas atividades, como montar quebra-cabegas, hibilidades matemaiticas
¢ outras, mesmo na presenca de um comprometimento cognithe global. Em
criancas autistas com retardo mental, este aspecto serd o maior determinante do
prognéstico na vida adulta, enquanio que, em autistas de bom rendimento intelee-
tual, o prejuizo maior referirsed, mais tarde, a0 desempenho social

Distiirbios da atengioconcentragio sio muito frequientes no Al, o pela
qual virias criancas autistas sio diagnosticadas como apresentando Disfuncio
Cerebral Minima, hiperatividade ou mesmo como sendo portadoras de distirbios
do aprendizado. Muitas sio nitidamente hiperativas; podem, porém, prenderse a
determinadas atividades por muito tempo seguido, Distirbios do ciclo do sono sio
comuns e varindos.

No que se refere iis habilidades motoras, os autistas podem ser excepcio-
nalmente bem dotados. No entanto, também poderemos encontrar graus varia-
dos de dificuldades nesta drea.

Um aspecto particularmente interessante, presente em boa parte destes
individuos, € a resposta inconsistente que demonstram frente a virios estimulos
scnsitivos-sensariais. Sabese, por exemplo, que respondem de forma tio incon-
sistenie aos estimulos auditivos que sio, frequentemente, considerados como

portadores de deficiéncias auditivas. Embora essa associagio seja possivel e nio
chcgirn?crnmtituirmmﬁdldu,m boa parte dos casos 0 que ocorre € a
TespOsGL dm:rf:, em momentos diferentes, ao mesmo estimulo sonoro. Podem
lnmpl:t:. os ouvidos quando expostos a sons altos € podem ficar muito assustados
quando owvem certos miidos como aqueles produgidos uma batedeira,
liquidificador, avides, motwcicletas eic. sk

A resposta que dio frente a estimulos dolorosos timbém € variada, Num
certo momento, podem deixar de chorar e de reagir frente i um evento doloroso
para reagir de modo desproporcional, logo depois, # um leve estimulo e,

Nio acreditamos que se deva falar de uma insensibilidade i i
resposta inconsistente a el o iy

A atragio que as criancas autistas demonstram para com certos padroes

visuais, como os objetos que girim (ventiladores, rodas d Inoves
bastante conhecida e caracteristica, R i

Muito emboranio haja um consenso quanio aos quadros que devam
o diagndstico de Al, a experiéncia tem th:m:}nmmln q;c“ﬂte d::ﬂhu::;:
u:rmu.in frespientemente formulado naquelas criangas que apresentam manifesti-
goes muito tipicas e marcantes. Os problemas inerentes ao disgndstico se tormam
muito mais problemiticos quando estamos frente a criangas que, apesar de demons-
trarem alguns comportamentos autisticecs, nio apresentam toda a sintomatologia
ou o grau de prejuizo atnbuico hainnalmente ao AL
Estamos nos referindo, aqui, de modo mais es i
de Asperger, descrita em 1944, um ano apos ETZ‘:’:- mcr":::‘:
dcn.uminn-;;‘m de Psicopatia Autistica, mas que, POT VADES maoes, o ;rmmu
muita divulgacio ¢ permaneceu pouco conhecida alé ser resgatada por Van
Krevelen (1971) € Wing (1981). A denominacio de Personalidade Esquizdide da
Infancia foi dada a estas criancs por Wolll & Chick (1979, 1980}, e acreditimos
fque outros rotulos, empregados por diferentes autores, tais como Criancas Atipicas
€ Desarmonia Evolutiva, possam estar se repartando ao mesmo tipo de condicio,
- A:[:ergt:r descreve criangas inteligentes, com dificuldades acentuadas na
socializacio e com eertas peculiaridades de fala Quando da desericio origmal,
realizada com total desconhecimento dos trabalhos de Kanner, o autor enfati-
zva a inteligéneia presenvada, a execelente memdria e o bom progndstico.
Assinalou uma proporgio de nove meninos para cada menina afetada. Quando
tomou conhecimento dos trabalbios sobire o Al insistiv em que os casos por ele
descritos diferiam muito dos descritos por Kanner (Asperger, 1968).
” ‘fhm a identificacio ultenior de outros casos e com as mixlificacies nos
cnienos quanto ao diagndstico do Al a sindrome de Asperger passou a ser
considerada, ao menos por boaa parte dos autores, como uma forma atenuada
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do Al (Szatmari e col, 1989), similar nas suas manifestacoes, porém com
sintomas ¢ sinais mais sutis (Quadroe 6). Exatamente em razao de serem menos
romprometidas, estas criangas em geral niio sio identificadas como autistas,
chegando a0 consultrio com diagnésticos de hiperatividade, distirbios da
conduta, desordens da atencio, dificuldades de socializacao, blogueios emocio-
nais ete. A necessidade de serem devidamente identificadas devese ao fato de
que elas devem ser submetidas a0 mesmo protocolo de investigacoes neuro-
hiolégicas empregado no diagnéstico das criangas com quadros mais tipicos de
Al (Gillberg e col., 1987). Suas dificuldades, embora menos evidentes do que as
olservadas nos casos mais tipicos, devem ser conhecidas, pois somenie assim
poderio se beneficiar de um tmtamento mais racional.

QUADRO 6 - CRITERIOS PARA O DIAGNOSTICO DA SINDROME DE
ASPERGER (SZATMARI E COL., 1989)

1. SOLITARIO (a0 menos dois (lens) 1o consegue se comunicar pelo olbar

o tem unigos intimos riy olha para o outros

evita o8 outros riho utiliza gestos com i mans para s comu-
nio demonstra interesse em [eer amindes mcar

wm solitito movimenios sio amplos e desjeitados

aproximase (fiscamente) demais dos ou-

2. PREJUIZO NA INTERAGAO SOCIAL tros

(a0 menos wimn ilem)

procura os oulros somente para sitisfizer 4. FALA FECULIAR (a0 menos dois itcns)
as suas pecessicdades anormalidades na inflexio

socialmente desieitado alas demais

respostas inapropriadas aos colegas fala muito pouco

dificulilades em perceber os sntimentos [hlta de sentido na conversagao

dlos outros uso idiossineritico de palavras

o 5 imports com os sentimentosdos outros  padsdes repetitivos de fala

5, PREJULZO NA COMUNICAGAO NAO 5. NAO SEENQUADRA NOS CRITERIOS
VERBAL (a0 menos um item) DO DSMJILR PARA O DIAGNOSTICO

polires expressoes faciais DO DISTURBIO AUTISTA
niio entende as expresses faciais dos outros

Nos casos mais tipicos, estaremos frente a uma crianga que demonstra ser
muito inteligente (embora algumas apresentem graus varidveis de retardo
mental)em alguns setores, porém bastanie deficitina em ouros. Sio crncas
que podem aprender a ler espontaneamente em idades muito precoces; apre-
sentam um dmbito de interesses limitado e, em geral, ndo usual para a sua idade.
Interessam-se de modo muito abrangenie por poucos assuntos, 308 quais s

dedicam intensamente. Demonstram grande dificuldade em perceber os senti-
mentos dos outros. Sao muito isoladas socialmente, nio tendo, em geral, amigos.
Naverdade, algumas lentam se aproximar dos outros, mas demonstram extrema
inabilidade no jogo social. Embora muito falantes, geralmente apresentam
prejuizos bastante evidentes na producio ¢ contetido do discurso. Sua fala é
pedante, utilizam-se de palavras e fmses aprendidas e repetidas de forma mais
ou menos estereotipada. O wo de frases muito rebuscadas contrapoese, fre-
qt"m‘ucmcnur. a dificuldades na compreensio de palavias muito simples € de uso
carriqueiro. A compreensio verbal estd sempre prejudicada e demonstram uma
compreensio muito literal do que Ihes € dito (Schwartzman, 1991).

Ao contririo do que costuma ocorrer nos casos mais tipicos de Al, os
poriadores da sindrome de Asperger apresentam, habitalmente, evidentes
dificuldades psicomotoras, sendo desajeitados e apresentando dificuldades em
tarefas que exigem coordenacio, habilidade, equilibrio ete. Sio particularmente
comprometidos no que diz respeito ao desenvolvimento do esquema corporal.

Embora estes pacientes tenham, ao menos teoricamente, maiores possi-
bilidades de se adaptarem me lhor com o passar dos anos, sabemos que apresen-
tam nio raramente outros quadros psiquidtricos, 3 medida em que ficam mais
velhos, sendo relativamente freqiientes, por exemplo, quadros de depressio que
costumam surgir principalmente por volta da adolescéncia. Tentativas de suici-
dio pndl:m ser observadas nesta ocasiao. Do ponto de vista neurobio l dgico, estes
pacientes se comportam de forma muito similar aos portadores de quadros mais
caracteristicos de autismo e costumam responder aos mesmos métodos de
ralamento.

Nesta forma particular de antismo, encontramos, com certa freqiiéncia,
histéria familiar de depressio e, por vezes, parentes préximos com quadros
muito similares aos da erinnga identificada.

Crises convulsivas ocorrem mais freqiientemente entre eriancas autistas

do que na populacio geral e podem ser interpretadas como uma evidéncia
:ﬂkiunl]. no sentido da importincia de fatores bioldgicos subjacentes a viirios
esles casns.

Todos os tipas de crises podem ocorrer em qualquer idade, mas sabese
que a faixa etiria particularmente sujeita a este tipo de manifestacio é a
adolescéncia. Deveremos estar atentos para a possibilidade de crises parciais
complexas se manifestarem nestas criangas, pois podem ser 4 causa de um
agravamenio no quadro geral. Considernse que cerca de um quarto dos autistas
adultos apresente manifestagdes convulsivas. Podemos encontrar quadro de Al
em criancas que apresentaram espasmos infantis com hipsarritmia e na sindro-
me de Lennox-Castaut. A sindrome da afusia epiléptica adquirida na infincia
(sindrome de Landau-Klelffner) pode se acompanhar de sintomas autfsticos.
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Estudando o envolvimento neurol égico de 100 criancas com a sindrome
da rubéola congénita, Desmond e col. (1970) encontrarm, aos dezoito meses
de idade, quadros de prejuizos motores, hiperatividade, convalsoes, movimentos
estereotipados e retardo adaptativo, Destas eriangas, oito apresentavam quadro
de autismo.

Pelo que foi exposto, deve ficar bastante claro que, no diagnéstico
diferencial do Al entram os quadros da deficiéncia mental e de certos distiirbios
da linguagem. No entanto, deve ficar clara também a dificuldade desta diferen-
cingiio, uma vez que sibemos gue freqientemenie estio presentes em individuos
autistas tanto graus de retardo mental quanto de prejuizo das fungoes da

linguagem.

Propositadamente, nio incluimos, entre as patologias que se associam
com o Al a sindrome de Rett, como Gizem alguns awtores, Fsta condigio, de
etiologia desconhecida e gque alet exclusivamente pacientes do sexo feminino,
cursid com mma regressio neurocomportamental que se inicia, em geral, por
volta dos oito a dez meses de idade. Muito embora ela possa e freqiientemente
seja confundida com o Al, a0 menos nestas fases iniciais, parece-nos que se trata
die uma condigao com guadro clinico, evolugio e aspectos neurobiol dgicos tio
diversos do Al que deva ser classificada separadamente (Schwartzman, 1991).

2.2 - Investigagio Clinica ¢ Laboratorial

No que se refere i investigagio clinica ¢ laboratorial que serd desenvolvida
frente & crianga com suspeita de Al algumas consideraghes devem ser [eitas. E
claro que, confrontados com a possibilidade de ser seu filho portador de uma
condicio cronica ¢ severn como o Al os  familiares accitario a realizagio de
virios exames, tentando comprovar o diagnéstico formulado. Muito embora
virios destes exames devam ser de fato realizados, € preciso deixar claro, desde
o inicio, para os familiares da crianga, que o diagndstico de Al €, como ji se
afirmou antenormente, eminentemente clinico, bascandose no encontro dos
desvios comportamentas cancteristicos. Os exames poderio, o somente quan-
do mostrarem alguma alteragio, permitir a identificagio de algumas das virias
condigoes jd descritas que podem acompanhar o quadro do autismo.

O exame [Tsico deverd ser particularmente cuidadoso, na tentativa de se
encontrarem evidéncias de algumas condigoes clinicas freqiientemente associa-
chins a0 autismo, tais como a esclerose tiberosa, asimdrome do fm(X), a sindrome
de Cornelia de Lange, hipomelanose de lo, fenilcetontina eic. Em todas estas
entidades poderemos encontrar alteragoes fenotipicas que podem sugerir for-
temente o diagndstico,

O exame neurolégico propriamente dito pode mostrarse normal ou

refletir alteraghes decorrentes de alecgoes primirias do sistema nervoso e que
podem se acompanhar por quadros autistas, A presenca de sinais neurologi-
cos sutis pode ser observada, sendo a sua releviincia pelo menos discutivel.
Como ji foi mencionado, em autistas com bom rendimento, as alteracies
psicomotoras poderio ser muito marcantes. Anormalidades da linguagem,
como ji foram descritas, sio bastante freqiientes na erianga com Al que
desenvolveu a fala. E habitual a afirmagio de que criancas autistas que
adquinirem fala até os cinco anos de idade teriam um prognéstico melhor
quanto ao grau de inteligéneia.

Poderemos observar alieragoes 1anto do conteido quinto da produdio
do discurso. Hiperatividade ¢ movimentos corporais estereotipados podem
estar presentes,

Durante toda a consulta, deversed observar cuidadosamente o tipo de
contilo gque a crianga estabelece com o examinador, seus pais e objetos da sala.
O tipo de comunicagio estabelecido, 4 presenca de movimentos estereotipados
ete. devem ser registrados, Dificuldade na manuencio ou auséncia de contato
visual deve ser assinalada. O interesse € a forma de manipular brinquedos e
objetos podem formecer elementos importantes para o diagnéstico. Habitual-
mente, a crianca com autismo demonstrrd maior interesse com melagio aos
objetos do que com as pessoas presentes. Quando estabelece contato visual com
o examinador, este serd gerlmente fugaz e descontinuo.

A profundidade com gue cada crianca seri investignda dependeri, de
certo modo, de dados que poderao ser obtidos na anaimnese ¢ exame clinico
e neurolégico. Uma avaliagio auditiva deverd ser leita, na dependéncia dos
sinais e da idade da crianca. E necessirio que nos lembremos da associacio
jd mencionada do Al com deficiéncias auditivas, O eletrencefalograma deve-
ri ser realizado, se possivel, em vigilia, sono e com procedimentos de ativagiio.
Casos com anormalidades paroxisticas evidentes, mesmo na auséncia de
manifestagoes convulsivas, podem, segundo alguns autores, se beneficiar de
medicacio anticonvulsivante. Na dependéncia da idade em que vemos a
crianga primeiramente, testes para erros inatos do metabolismo deveriio ser
realizados. Tendo em vista a freqiiente associagio da sindrome do X-frigil
com quadros de Al cariftipo com pesquisa de X-Arigil deverd ser feito, Uma
ver que devem ser utilizados meios de cultura especificos para a realizacio
desta pesquisa, € necessirio que o pedido do exame seja feito de forma a
deixar claro o seu objetivo.

Muito embora os exames de diagnastico por imagem do sistema nervoso
central (lomografia computadonzada adal craniana e ressondincia nuclear magné-
tica da cabweca) possam mostrar alguma alleragio, esta informacio raramente levarsi
a uma conduta terapéutica especifica. Por esta mzio, deveremos sempre levar em




conta s o8 riscos (ainda que pequenos) envolvidos num procedimento deste
tipo se justificam frente aos beneficios que passam dele decorrer. E claro que,
em algumas circunstincias, estes procedimentos de diagnéstico por imagem
podem levar ao diagndstico de uma condicio cercbral subjacente ao AL

3 - ETIOLOGIA

A partir das descrigdes originais de Kanner (1943), e possivelmente por
uma grande énfase dada a algumas formulagies do autor, por algumas décadas
admitivse, de forma quase uninime, que o causa ldisica do Al seria de ordem
relacional. Uma relagio afetiva inadequada, oriunda, em geral, de uma afetivi-
dade gélida por parte da mie, levaria a profundas distorcoes no desenvolvimento
psico-afetivo da crianga. Nos seus trabalhos iniciais, Kanner realmente referiu
ter encontrado enancas autistas em lares onde os pais eram, na sua maioria,
profissionais liberais, intelectualizados e frios, do ponto de vista das relagoes
aletivas. Apesar de ter feito referéncia a estes fatores, niio deixou de formular de
forma absolutamente clara e transparente que lhe era impossivel descartar a
possibilidade de algum fator biolégico (da crianca), uma vez que, em alguns
casos, as anormalidades comportamentais estavam presentes desde muito cedo,
o que dificultaria a aceitacio de uma hipétese puramente relacional.

Gracas a esta hipdtese psicogénica, os pais de criancas autistas passaram
a carregar a culpa pelo quadro da erianca, e toda uma série de tratamentos foi
e continua sendo utilizada partindose desta hipatese etiolégica que nunca
chegou a ser claramente demonsuada. Isto nio significa que, em algumas
fumilias em que encontramos criancas com Al niio existam profundas alteragoes
da dindmica interpessoal; mas o que € de dificil aceitagio € que problemas
ambientais, excegio feita a situagoes extremas e raras, possam por si s6 levar uma
CHANGA a e (Ormar autis.

Nas ltimas décadas, esta visio tem sido rechagada por grande parte dos
autores que estudam o Al Porém, ainda assistimos entre nos profissionais que a
defendem de forma muito enfitica

Em seu wabalho intitulado Revised understandings of psychogenic autism,
Tustin (1991), apos discutir sua compreensio do fendmeno autistico, refere
lextualmente que “desde que os estados autisticos nio sio decorrentes de
Fﬂﬂmrdldmheduduqmtﬁpemvﬂ:hmrhr (nestes pacienies), tais
estados estio fora do escopo da maior parie das formulacaes psicanaliticas”. Afima,
hmhén;llmmwinﬁuduqmmmiuluﬂﬂhindtmm
admitindo, entretanto, um estresse trawmidtico inicial decorrente da sibit e dolo-
rosa e paragio do corpo da crianga do corpo de sua mie, Outio aspecto que a autor
reve, felizmente, na minha opiniio, € o conceito por ela proposto anteriormente
de que haveria uma fase antistica durnie o desemvolvimento normal da erianca.
Neste novo wabalho, afinma, tumbém de forma extual, que o termo antisty é
utilizado por ela, atualmente, apenas para referinse a uma condigio patolégica.

Fotheringham (1991) propoe que a desordem hisica de processamento
presente no Al seja uma disfungio na apreciacio do significado emocional dos




estimulos alerentes e na conotagio motivacional dos estimulos. Estas alteracoes,
decorrentes do comprometimento de cernas estruturas encelilicas por um
dentre vinios processos marbidos, levariam a um prejuizo nas relagies sociuis
reciprocas. Um prejuizo na habilidade de atnbuirvalores emocionais motivacio-
nais aos estimulos poderia levar a virios dos sinais habitualmente vistos no
autismo, uma vez que o individuo ficaria privado de uma base razodvel para a
avaliagao dos estimulos e, por conseqii€ncia, num estado de constanie confusio,
indecisio on indiferengn.

Fazendo uma andlise eritica dos virios trabalhos que @m sido propostos
para examinar a capacidade das criancas autistas para pereeber € entender a
emocio, Hobson (1991) sugere que esteja correta u afirmagio inicial de Kanner
de que as criancas autistas vinham ao mundo com uma inabilidade inata para
estabelecer um contato aletivo com as pessoas, € que esta seria uma caracteristica

dependente de um aspecio biolégico.

3.1 - Importancia dos fatores Pré e Perinatais

Uimna das vertentes utilizadas para esclarecer as possiveis etiologias do Al
€ o estudo das condigdes patolégicas que, atando nos perfodos pré e perinatais,
poderiam ser cansa de disfunces neuropsicologicas. Um grande problema que
cerea estes estudos e, por conseqii€éncia, as conclusoes deles derivadas € o da
metodologia utilizada, que freqiientemente € inadequada ou, na melhor das
hipdteses, tio diferente de um estudo para o outro, que torma muito dificil a
comparacio dos resultados (Nelson, 1991). Apesar destas ressabvas, alguns
trabalhos merecem ser discutidos.

O estudo efetuado por Lobascher e col. (1970), de tipo retrospectivo, foi
realizmdo com wma populagio de vinte individuos com autismo, dos quais
quatorze apresentavam evidéncias de alguma desordem neurolégica definida;
sete apresentavam epilepsia; e oito demonstravam prejuizos motores. Os autores
utilizaram grupo controle ¢, em comparagio com este, os individuos com
autismo apresentaram, com mais freqiiéncia, histora de posmatundade, sendo
que cerca de um quarto destes pos-maturos foram considerados pequenos para
a idade gestacional. Os autores afirmam que problemas no momento do parto
também formm mats comuns no grupo de autistas, mas € dificil considerar wis
problemas de forma independente da pés-maturidade. Dificuldades apresenta-
das no periodo neonatal foram bem mais freqiientes no grupo dos pacientes.
Os antecedentes fumiliares mostravam, de forma bem mais freqiiente no grupo
de autistas, histéria de aleoolismo, doencas psiquidtricas, retardo mental, epilep-
sia € uma série de outros problemas de satide (tuberculose, febre reumiitica,
doenga de Parkinson, enxaqueca, ilcera gastro-intesunal e alergias).

No estudo de Knobloch & Pasamanick (1975), um grupo constituido de
cinguient pacientes com dingnostico de antiuno for comparado com um grupo
com problemas neurolégicos e outro apareniemente normal. Entre os autistas,
mais da metade apresntava sinais de Paralisia Cerebral ou outra condigio
neuroldgica definida. Baixo peso ao nascimento, toxemia e/ o sangramento ¢
complicagoes neonatais foram mais freqiiénies entre os autistas do que entre os
normais. Entretanto, complicacies neonatiais se mostramm similares entre os
autistas e os pacientes do grupo com problemas neuroléogicos.

Em estudo envolvendo vinte € um pares de gemeos, entre os quiis ao
menos wm apresentavi Al, Folstein & Rutter (1977) descreveram que, em onze
casos discordantes (quanto & presenca de autismo), os dados de anamnese
mostraram que a ocorréncia de parto prolongado, anomalias congénitas midlt-
plas, doenca hemolitica, auaso no infcio da respiragio e convulsoes neonatais
era mals comum no gémeo aletado.

Finnegan & Quarrington (1979) compararam as fichas médicas de autis-
tas, irmios nio afetados e dados publicados na literatura. Apresentagiio pélvica,
baixo peso 1o nascimento, baixo indice de APGAR, doenca hemolitica e dificul-
dades respiratirias foram mais fregiicntes entre os vinte © trés autistas do que
na papulagio geral, Presenca de meconio foi a anica alteragio estatisticamente
significante a diferenciar quinze autistas de seus quinze irmios.

Devkin & MacMahon (1979, 1980) descreverum a ocorréncia de moléstias
virais durante a gedtagio como sendo mais comum entre criancas com Al e
encontraram que o wso de medicamentos durante a gravidez Tol o dnico Dutor
pré-natal que estava presente em criangas autistas com uma freqiéncia signifi-
cativamente maior do gue entre os seus immaos,

Uma observagio sobire os estudos publicados nesta drea mostra que os
resultados, na melhor das hipiteses, sio nio uniformes. Poucos dos Fatores
gestacionais foram estudados em mais de um mabalho, dificulando, portanto,
u aceitacio dos resultados

Estudos de Gillberg & Gillberg (1983) e de Bryson e col. (1988) indicaram
que a presenca de complicagoes perinatais foi o dado que melhor diferenciou
pacientes de individuos controles, e que dificuldades prénatais estivam presen-
tes também nas eriangas com dificuldades no parto ¢ no perfodo neonatal.

Deveremos levar em conta, quando da valorizacio destes dados, que,
mesmo aceitindose a ocorréncia mais fregiiente destas dificuldades em criangas
autistas, teremos que nos perguntar se os dados levantados na anamnese podem
ser considerndos causais. F. evidente que virias destas complicagoes podem
ocorrer em conseqiéncia de condicoes patoldgicas do bebé.

Em sintese, podemos dizer gque hi evidéncias que sugerem que alguns
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problemas relacionados & gutlciuempcrinti:mdhudnﬂuﬁnnmhfrcqﬁﬂr
{es e Criangas que, posienonmente, demonsirario ser autistas do gque em
crinncas nio autistas. Entretanto, esies problemas parccem ser inconsisientes,

icos e o servem como preditivos para o diagnéstico futuro do AL Por
outro lado, quando presenies, suia relagio causal com o antismo nao esti
demonstracda

3.2 - Aspectos Genéticos

Na busca pela explicacio causal do Al, tanto fatores de ordem ambienal
como os de ordem hereditiria 1ém sido mvestigados. Na discussio sobre os [lores
pléﬁrmuﬁupecmmidnutmhdm: (n a concentragio familiar de casos de
autismo; (2) 4 concenuagio familiar de outras patologias em familiares de autistas
e (3) a relagio entre Al € viirias condigoes de origem genétici.

No que se refere a concentracio de casos de Al em uma mesma farmilia,
sabese que a prevaléncia de autismo entre irmios € avaliada em cerci de 2% a
%65, Muito embara este nilmero sja pequeno do ponto de vista absoluto, ainda
assim € cinquienta a cem vezes maor do que a prevalénca estimada para o Al
na populagio geral, que € de cerea de 4-5:10.000. Estudando 241 criangas
autistas, Ritvo e col. (1989) encontraram (jue 20/297 Familias (9,7%) apresen-
fvam mais de 1ma crianga com autismo (excluidos os casos de gémeos), o que
Suporta a opiniao dos autares de que possa haver, ao menos, Wi subgrupo
familiar de autsmo.

As cifras acima descritas referentes 3 prevaléncia de autismo entre irmios
com Al devem ser accitas com cautela, e € possivel gue estejam mascaradas
(subestimadas) pelo fao de que, em muitas familias, a presenca de um primeiro
filho autista, com todas as dificuldades merentes i esta condigio, pode fazer com
que o casal se decida por nao ter nais filhos, Usando eritérios mais fidedignos, Ritvo
e col. (1089) encontraram um risco de recorréncia de 8,6% entre irmaos de autistas

Estudos realizados com gémeos referem que @ Taxa de concordinca €
maior entre monozigotos (MZ) do que entre dizigotos (DZ). O estudo de
Folstein & Rutter (1977) bascouse na avaliacio de vinte e um pares de gémeos
do mesmo sexo, nos quais pelo menos um deles apresentava AL A taxa de
concordincia entre os MZ foi de 36% (4/11), e de 0% entre os DZ 10/ 10). Estes
resultados sio muito similares aos encontrados por Lecouteur € col. (1989).
Diferencas significativas entre Laxas de concordineia entre gémeos MZ ¢ DZ
pambém foram encontradas por Stelfenburg ¢ col. (1986) e por Rivo ¢ col.
(1085). Nestes dois estudos, taxas de concordincia para o Al foram bem mais
elevadas entre MZ (89% e 96%, respectvamente). Gillberg (1983) descreven o
caso de trigémeos idénticos com quadro de Al e fra(X).

Outra linha de pesquisa tem sido a de se procurar ientificar e quantificar
npmmdﬂmdiﬁudhﬂﬂ!dnm, masque podern ser com ele relacionadas,
em familiares de individuos portadores de AL Nesie sentido, 1ém sido estudados
de forma muito particular a possivel presenca de distiirhios cognitivos. No
trabalho de Folsiein & Rutter (1977), com gémeos, foram encontrados indices
mais elevados de prejuizos cognitivos (distiirbios de leitura, da anticulagio, auasa
na aquisigio da fala e retardo mental) entre 08 irmios MZ niio autistas do que
entre os irmios nio autistas dos DZ A twa de concordincia de deleitos
cognitivos, incluindose aqueles diagnosticados como autistas, foi de 82% para
os pares MZ ¢ de 10% para o8 pares DZ Estes dados foram duplicados por
Lecouteur e col. (1989), que sugeriram quie estls anormalidades cognitivas
POSSAIN FEPreseniar uma expressio atenuada de uma alteracio genética relacio-
nada a0 autismo.

August e col. (1981) testaram Hm,ﬂhhﬁon(ﬂemﬁnﬁmdrauuuu
& em irmios de portadores de sindrome die Dowri. Encontrarm uma G maior
de defeitos cognitivos em irmios de autistas.

Ao discutirem os aspectos genéticos do Al, Szatmari & Jones (1991) afirma-
ram que, muito embor a influéncia destes fatores esteja definida pelos mesmos
fistos acima descritos, nio se conscguiu até o momento definir o tipo de transmisio
em jogo. Pelo menos s modelos de transmissio ja foram propostos: poligénico,
autossdmico recessivo € ligado an cromossomo X; porém, nenhuma destas hipiteses
explica o8 achados clinicos e epidemioldgicos.

Como ji vimos, hi cvidéncias de que rebaxamento do Ql € dificuldades
do aprendizado sio mais comuns entre irmios de criangas autistas do que entre
irmaos de criangas com sindrome de Down. Fste fato poderia ser explicado por
uma expressividade varidvel da eondicio, de 1al forma que 03 genes
pelo autismo poderiam s manifestar de forma alenuada em Ui parenie por um
prejuizo cognitivo. Se isto for verdade, um parente com rebaixamento do QI
poderia representar um individuo afetado em um pedigree de autismo. Sabemos
que a mmmmmenMﬂmmm
este fato nio scja obrigatdrio. Qmmmmmmnnd mental
rebaixado com outros autistas com Of mﬁmmm&m
(@ entre os que apreseniam murdmﬂmmmpwwdnmuh




3.3 - Alteragoes Cromossémicas

Viirias alteragbes cromossémicas 18m sido descritas em mdividuos autistas
(Brunoni, 1992).

A ocorréncia da sindrome de fra(X) em individuos autistas tem sido
estudada por virios autores, com resultados bastante discrepantes. Sabese que
esta anomalia cromosshmica esti presente em cerca de 10% dos pacientes com
retardo mental do sexo musculine. Sabemos que BO% dos homens aletados
apresentam algum grau de comprometimento intelectual, enguanto gue este
envolvimento pode estar presente em cerca de 20% das mulheres portadaras,
em geral de forma atenuada. Podemos ter, portanto, cerca de B0% das mulheres
portadoras aparentemente normais e correndo o risco de terem 50% dos filhos
homens com esta condigio.

Em estudo multicénuico realizado na Suéeia, Blomquist e col. (1985)
avaliaram do ponto de vista citogenético 102 criancas diagnosticadas como
autistas, de acordo com o DSMHII (1980). O fra(X) foi encontrado em 1%/83
meninos estudados, ¢ em nenhuma menina. A porcentagem de cromossomos
com o sitio frigil variou de 1% a 70%, nio tendo sido encontrada correlagio
entre o grau de retardo mental ¢ o percentual de células andmalas observadas
Neste estudo, portanto, 16% dos meninos autistas apresentavam o fra(X). Em
casos de retardo mental, sem autismo, o achado do [ra(X) € maior nos grupos
de maior grau de retardo mental. Entre esta populagio estudada, entretanto,
apenas 30% dos casos com fra(X) apresentavam retardo mental severo, Muito
embora os autores concluam que o fra(X) € um marcador biologico freqiiente
em casos de Al, chamam a atengio pam o fato de que a presenca desta anomalia
niio explica, por si sd, necessariamente, o guadro clinico olservado,

Trachjaerg & Kure (1991) estudaram em uma localidade dinamarquesa
32 pacienies com diagndstico de autismo, Esta alteragio cromossémica foi
encontrada em 2/20 meninos ¢ em 0/12 meninas. Estudos multicéntricos
envolvendo diversos paises 1#m demonsirado uma prevaléncia de 24% a 15%
em homens. Viirias outras alteracies cromossamicas tem sido encontradas, tais
como 46XY.1(14:16) (q32.3,22),46,X Y.inv(3) (pl3.3p15.593). Entre as doze
meninas pesquisidas, nenhuma apresentava Ira{X); porém, uma delas tinha o
candtipo 46, XX, +der(22) (1 1:22)q2%q] 1)mat herdado de sua mie, {que apre-
sentava uma 1{11;22) balanceada.

Admite-se, atualmente, que a sindrome de fra(X) seja responsdvel por
10% dos individuos com prejuizo mental e por cerca de 50% dos casos de
retardo mental ligado ao cromossomo X (Turk, 1992). Muite embora nio
existam, nesta sindrome, carcleristicas patogndmicas, wma variedade de
estigmas fisicos pode ser encontrada e levar i suspeita do diagnastico. E
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importanteassinalar, desde agora, queamaior partedas possiveismanifestagies
fenotipicas € encontrada mais freqiientemente entre os pacientes adultos, po-
dendo nio estar presentesem criangas,

A identificacio desta condicio FEpPresenion um avango importante na
compreensio do maior nimero de homens encontrados em instituigoes para
deficientes mentais e na explicagio do maior percentual de mdividuos do sexo
masculino que apresenta dificuldades do aprendizado. A anomalia citogenética
que deu nome i sindrome (também conhecida por sindrome de MartinBell) ¢
\ima constrigao hipocromica na porgio distal do brago longo do cromossomo X
na posicio Xq27-3. Para que esta alteracio scja manifesta, € necessdnio cultivar
os linfécitos em meio de cultura pobre em folato, Sua evidenciagio pode ser
facilitada pela privagio em timidina ¢ pela adicio de agentes cilotdxicos, como
@ metrotexate. Mesmo utilizandose estas técnicas, apenas uma porcentagem das
células de um individuo afetado mostrars a anomalia, sendo que esta proporgio
varia de menos de 5% a mais de 60%, situando-se, em geral, em tomo de 10%
a 40%. Para um diagndstico citogenético, pelo menos cingilenta oflulas (em
mulheres sio duzentas) deverio ser analisadas. Diagndatico pré-natal para esta
condicio tem sido realizado com sucesso em alguns laboratdrios.

Dentre as caracteristicas fisicas mais 1f picas, podemos citar o facies
longo e estreito, macrocrania, fronte estreita e proeminente, palato ogival ¢
ponte nasal estreita e alongada. Macroorquidismo (aumenio no volume dos
testiculos) tem sido encontrado na maioria dos individuos phs-piiberes.
Hipotonia muscular e alteracoes cirdiovasculares podem estar presentes
(Schwartzman, 1991). Hi quase sempre atraso na aquisicio da fala e presenca
de importantes distirbios fono-articulatérios. Muito embora a coexisténcia
da sindrome do fra(X) e autismo tenha sido descrita hii bastante tempo, os
resultados dos trabalhos a respeito #m sido discrepantes. Embora alguns
autores nao tenham encontrado esta associagio, a maioria dos trabalhos
publicados mostra porcentagens varidveis, mas em geral significativas.

No presente momento, consideramos que a pesquisa do fra(X) € obriga-
t6ria em individuos com retardo mental de causa desconhecida e em antistas.

Admitese que em 80% dos homens afetados i retardo mental e/ou
manilestaces autisticas. Sabe-se, também, que cerca de 20% a 30% das mulheres
heterozigotas apresentam retardo mental ou quadros autisticos, em geral menos
mtrmduquzmpmnnmnmhmwmhmqm.mmwnrhdm
casos, a anomalia € ransmitida pela mie, muitas vezes aparentemente normal.
Embora sejam possiveis teoricamente, nunca foram demonstrados de forma
muito clara casos em que a condigio foi causada Por wima mutagio fresca.
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4 - INDICE DE FUNCAO NEURAL

4.1 - Eletroencefalografia

O elewencefalograma (EEG) Toi uma das primeiras investigagoes neu-
rofisioldgicas realizadas no Al Sabe-se, hid muitos anos, fue hid um elevado
indice de anormalidades elétricas e de epilepsia nos casos de autismo, e estes
fatos foram utilizados como argumentos a favor de uma base hiolégica para
esta condicio. Estudando 58 criancas autistas, jd em 1964, White e col.
encontraram anormalidades EEGeificas em 58% e epilepsia em 19% dos
casos. Intimeros estudos publicados posteriormente descreveram alteraghes
EEGrificas, variando entre 10% e 83%, dependendo dos métodos utilizados
para a selecio dos pacientes e da metodologia empregada no registro,

Nestes mesmos estudos, a ocorréncia de crises convulsivas foi observada
em entre 10% ¢ 25% dos casos.

Estudando 147 criancas autistas, em 1975, Small encontrou alterages
EEGrificas em 65% delas, que consistiam de pontas foeais, complexos espicula-
onda lenta e atvidade irritativa multifocal. O autor chamou a atengio para a
importincia de dois aspectos téenicos do exame, sendo que o mais importanie
deles era o niimero de tragados obtidos. Nos casos em que se obteve apenas um
tmﬁdn.tmrﬁrhdtmmmdumdedﬂi.pmmduaﬁﬂ'ipmdlﬁ
tracados ¢ B0% pnmu&mdmm:mm:hunmdcuﬂmmu
alterugoes aumentavam de forma significativa quando o tracado era realizdo
em vigilia, sonoléncia ¢ sono, O mesmo autor notou uma correlacio entre o lipo
de EEG e a inteligéncia das criancas; 75% das criangas que apresentavam EEGs
anormais tinham inteligéncia que as classificava na faixa de treindvels ou mais
baixa, enquanto que apenas 58% dos individuos com EEG normais tinham
inteligéncia nesta fabc. Desta forma, a incidéncia de EEGs anormais em malor
nas criangas autistas com retardo mental, mas estava presente timbém em
niimero significativo de crniancas sem retardo ou com um comprome men o
intelectual mais discreto.

ﬁmnchﬂioaqunﬁrimh:hulhmpamlmuéndnmm.qmm
comprometida a crianga autista, maior a probabilidade de apresentar indicios
de disfungiio cerebral, entre as quais alteragoes do EEG e epilepsia. Estudos mai
recentes, baseados quase sempre em tracados dnicos, tém descrito anormalida-
des em cerca de 30% a 40% dos pacientes, Um destes estudos (Tsal e col, [985)
descreve alteragoes em 43% de criancas autistas em que se realizou um Gnico
tragado. As anormalidades descritas inclufam ondas pontiagudas focais o
generalizadas, ondas lentas e atividade por espicula-onda lenta, Estas anormali-
dades eram em geral bilaterais,
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1.2 - Epilepsia

A ocorréncia de epilepsia no autismo ¢ freqiente e estimada em cerea de
205 a 307 dos casos [ﬁﬁpmﬂhﬁlﬂﬂﬁmﬁﬂhﬁmntﬁmmﬂhﬁcﬂ-
mente identificadas. As manifestaghes comvulsivas podem iniciarse em qualquer
idade, mas o fazem, na maioria dos casos, ou em idades bastante precoces ou, entio,
durante a adolescéncia. Tem sido observada uma regressio comportamental em
alguns casos de autistas que comegam a apresentar crises generalizadas na adoles
céncin. Mais recentemente, 1#m sido descritas enises parciais complexas, por vezes
de dificil reconhecimento, © que estariam subjacentes a uma evidente piora com-
portamental. Em alguns destes casos, o inicio da medicacio anticonvulsivante teria
coincidido com wma evidente melhora no quadio geral. Devemos enfatizar, entre-
tanto, a dificuldade que existe em se reconhecer este lipo de crise, Uma vez que as
sums manifestagies podem confundirse com sintomas habitualmente presentes nos
casos de autismo, mesmo sem cpilepsia

Poderiamos resumir o que loi descrito, chamando a atengio para o
fato de que 40% dos casos de individuos autistas, nos gquais se realizou apenas
um tracado EFGrifico, demostram anormalidades elétricas cerebrals, e cerca
de 60% as apresentam quando sio realizados virios tracados. As alteracoes
podem ser, como ji vimos, variadas, nio apresentando preferéncia no que se
refere i localizagio. Os recentes relatos de uma piora ou deterioragio
comportamental em individuos autistas que apresentam crises parciais com-
plexas levantam a possibilidade de que tais manifestagoes possam passar
desapercebidas e, desta forma, agravar o quadro clinico. Pelo que foi acima
exposto, fica evidente a necessidade de estarmos atentos para a ocorréncia
deste tipo de manifesiagio epiléptica, a fim de que o paciente possa s
beneliciar do tratamento adequado.

4.5 - Potenciais evocados

A partir dos anos 70, virios trabalhos foram publicados assinalando o
achado de alteraghes nos potenciais evocados auditivos do tronco cerebral
(BERA) em individuos autistas. Boa parte das alieragoes descritas se relacionava
a retardo moderado/severo na onda 1 (nervo auditive), em alguns pacientes, ¢
tempos de transmissio no wonco cerebral lentificados, em outros. Estimava-se
que estas alterages ocorriam em cerca de 20% a 60% de individuos com AL
Estudos posteriores teriam encontrado virios graus de atraso nas ondas de
piimero | a5 e levaram a viirias especulaghes com relagio ao possivel papel destas
alteracoes do tronco cerebral no quadro de autismo. Entretanto, € necessino
salientarse que boa parte destes achados nio puderam ser confirmados.
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Em 1982, Tanguay e col. pesquisaram estes aspectos e nio encontraram
dilerengas no BERA entre criancas autistas com audigio nonnal e sem outras
evidéncias de comprometimento neurologico e criancas controles (pareadas por
idade e sexo).

Parece que, ao estudarmos o BERA em individuos com autismo, sendo
excluidos pacientes com evidentes problemas neurolégicos, os resultados nio
diferem dagueles econtrados em individuos nio autistas da mesma idade e sexo.

Além do BERA, outros potenciais evocados loram estudados no Al entre
cles o P300s € os Componentes Negauvos. Os potenciais endogenos ou relicio-
nados a eventos (ERPs) dependem do processamento cerebral intrinseco de
informacoes relacionadas & memdria, mas nio de estimulos definidos. Sio
também denominados de potenciais cognitivos ou corticais. Dois destes poten-
ciais- P300 € 0 componenie negativo (CN) - foram estudados no Al aié o presente
momento. Admitese que o P30 se origine nas dreas de associagio cortical
parictal (modalidades inespecificas) e dependa da integridade de vias que
conectam estas dreas com o hipocampo e outras estruturas limbicas. [4 no que
se refere i ongem do CN, admitese ser no cérnex frontal,

Novick ¢ col (1979) descreveram diminuigio ou auséncia de PS00s
{auditivo) e do P400s (visual} em trés pacientes autistas. lmcialmente, os autores
propuseram gue a atenuacio destes potenciais refletia um defeito no armazenas-
mento da informagio, como resultado de wma disfluncio nas vies conectando o
corex entorrinal, hipocampo e cértex panetal inferior. No ano seguinte, os
mesmos autores, prosseguindo na mesma linha de investigacio, obtiveram
resultados que os levaram a postular um defeito no processamento (e nio mais
de srmazenamento) da informagio e relacionaram este defeito a0 cortex parie-
tal de associacio.

Em sintese, podemos afirmar que os estudos mais recentes solre poten-
ciais evocados em autistas 1#m demonstrado a nommalidade dos potenciais
auditivos do tronco cerebral. Os trabalhos anteriores devem ter obtido resulta-
dos diferenies por problemas metodologicos. De qualquer modo, nosss expe-
riencia tem demonstrado que nio € incomum deteclarmos alleraghes
indiscutiveis e, freqiientemente, inconsistentes nestes exames realizados por
profissionais competentes e em boas condighes Wenicas, Cremos que os debates
aqui apenas esbocados nio chegarm, ainda, 4 um resultado conclusivo. Como

Ja for mencionado, mais recentemente tém sido observadas alteragies consisten-
tes nos potenciais P300s ¢ CN, o que representaria evidéncia de wma anormali-
dade neurofisiolégica bilateral ¢ simétrica, envalvendo dreas corticais de
associacao do lobo panietal e frontal. Estas anormalidades 1ém sido encontradas
mesmo em individuos nos gquais a realizmgio da tarela proposta foi bem sucedida,
isto €, estando preservadas as habilidades de perceber, atender e classificar
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correlamente o estimulo, Assim sendo, estas alteragoes poderiam resultar de
estratégias altemativas, menos eficientes para o processamento cortical de infor-
maches ol por prejuizos nos mecanismos corticais relacionados & atengio
seleuva,

4.4 - Tomografia por emissiao de Positrons (PET)

Os resultados das pesquisas que utilizam a PET no autismo devem ser
vistos com cautela, ainda, em fungio do pequeno niimero de pacientes estuda-
dos e das inconsisténcias entre os trabalhos até agom publicados,

Em um destes estudos, Rumsey e col. (1985) estudaram dez pacientes
adultos autistas € com boa inteligéncia. Descrevernm um aumento na utilizacio
da glicose no coérnex frontl, temporal ¢ occipital, bem como no hipocampo,
niicleos da base e tilamo. Entretanto, havia algumna superposicio dos resultados
obtidos nos autistas e nos normais (grupo controle).

Estudo posterior realizado por Horwitz € col. (1987) revelou menores
correlaghes inter-hemisféricas entre dreas homélogas do lobo frontal e parietal
e correlaghes inter-hemidéricas diminuidas entre as lobos frontal € parietal ¢ o
striatum ¢ tilamo nos autistas, comparados com um grupo controle.

Este aumento no metabolismo da glicose e a diminuigio nas ligaghes
funcionais com dreas corticais de associacio podem ser manifestagoes adicionais
de um processamento de informacio menos eficiente no autismo. Por outro
lado, outros investigadores chumaram a atengiio para o fato de que as alteragoes
observadas na PET podem indicar alteragoes nos circuitos neurais que servein
i atencao seletiva

O eutudos da fungio neural realizados em individuos autisias t€m, como
vimos acima, revelado anormalidades no cénex cerebral, particularmente no
cortex associativo. Baseados nos estudos disponiveis até agora, trés diferentes
mecanismos/Tocalizagoes 1ém sido reacionados ao Al: (1) disfungio nos meen-
nismos corticais responsivels pela atengio seletiva e secundiria a alleragoes nas
projegoes ascendentes vindas do cerebelo ¢ tronco cerebral (2) disfuncio nos
mecanismos limbicos eovolvidos com a aquisicio da informagio (memdria); e
(%) disfungio no processamento da informagio pelo cortex de associagio e vias
a ele relacionadas

4.5 - Tomografia Computadorizada e Ressonancia Magnética

Nas diltimas décadas, com a milizagio de virios métodos de diagndstico,
anormalidades variadas foram descritas no Al; porém, nenhuma delas foi de-

monstrada em todos os casos, €, como ji dissemos, o padriio da alieragio nio é
tinico nem Lipico.

Anormalidades do cortex cerchral, tilimo, ginglios da base ¢ troneo
cerebrul foram encontradas, mas de forma inconsisiente. Uma das alieraches
mais freqientes € a redugio em volume do cerebelo, principalmente dos
hemisféros (nas regoes neocerebelares). Esta reducio parece ser decorrente
de uma hipoplasia € nio de uma lesio adquirida

Ressondncia Nuclear Magnéo foi utilizuda no estudo de reze pacientes
autistas com bom rendimento intelecal (Gaffney e col., 1988), sendo que o grupo
expenmental, em comparcao com individuos controles, demonstron uma signifi-
cutiva redugio em volume do tronco cerebral, particulanmente da ponte.,

Estudos recentes envolvendo 283 pacientes com autismo e utilizando
tomografia computadorizada e ressoniincia nuclear magnética da cabeca
gquantificaram o tamanho, volume, assimetria ¢ intensidade do sinal radiolé-
gico dos hemisférios cerebrais, vilamo, ginglios da base, estruturas limbicas,
ventriculos laterais e terceiro ventriculo. O resultados destes estudos niio
mostraram evidéncias significativas de anormalidades nas estruturas investi-
gadas, Da mesma forma, resultaram negativos os achados com relagio a
possiveis assimetrins entre regioes frontis e posteriores dos hemisférios
cerebrais. Aumento volumétrico do terceiro ventriculo e dos laterais tem sido
observado em alguns pacientes, mas nio em todos. Este tipo de alteragio
pode ser encontrado em cerca de 15% dos pacientes. Os resultados, aparen-
temente discrepanies, encontrados em estudos desia ordem podem ser expli-
cados pelo achado de que as assunetrias assinaladas nio sio observadas, em
geral, em pacientes mais novos (com cerca de trés a cinco anos), mas sim em
pacientes mais velhos. Por esta razio, podemos supar que, pelo menos uma
parte das diferengas entre os resultados publicados se deva & diferenca de
idade entre as populagoes estudadas.

Vinas anormalidades cerebrais supratentoris €m wdo descritas em
cerea de 10% a 20% de mdividuos com autismo, com e sem retardo menal
associado, e incluem diminuicio do valume cortical, hetertopia occipital es
querda, anormalidades do cortex parietal direito, lesdes dos lobos Trontais,
aumento da intensidade do sinal nos ganglios da base e outras. Em estudos nos
quais pacientes autistas de bom rendimento intelectal foram examinados, estas
alteragoes nio puderum ser encontiudas,

Aitken (1991) descreve, através da tomografia, que 57% de autistas, 23%
de pacientes com retardo mental (sem autismo) e 25% de individuos controles
apresentavam i regido paricto-occipital esquerds maior do que a direita,

Viirios estudos ém procurado por anormalidades ao nivel do wonco
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cerebril. Redugio volumétrica da ponte foi descrita; no entanto, intimeros
outros trabalhos falharam na tentativa de reproduzir estes resultados. Alteragoes
do tronco nio 1#m sido encontradas na maiona das necropsias realizadas.

De modo geral, poderiamos dizer que os resultados obtidos pelos
estudos por neuro-imagem tém demonsirado resultados discrepantes e hete-
rogéneos. Posivelmente, uma explicagio para este fato resulta da fala de
padries de normalidade, em criancas, para estes métodos.

4.6 - Anormalidades anatomicas microscopicas

Em material de necrépsia, anormalidades do cerebelo 1#m sido identifi-
cadas. Redugio no seu tamanho tem sido repetdamente descrita. Perdas de
célulus granulares e de cflulas de niicleos cerebelares 1€m sido observadas. As
anormalidades cerebelares tém sido encontradas mais freqiientemente em
matenial de necrdpsia do que em exames de neuro-dmagem.

Podemos dizer que, em geral, as alteragoes cerebelares deseritas parecem
ser o resuliado de uma alteragio no desenvolvimento, levando a uma hipoplasia
de etiologia nio conhecida, nio havendo evidéncias de processos atrdficos ou
de deterioracio.

O padrio de anormalidade cerebelar encontrado no autismo difere
daquele encontrado na sindrome de Ret, malformagio de Dandy-Walker,
sindrome de Down, sindrome de Amold-Chiari, atrofia olivopontocerebelar e
degeneracio cerebelar idiopdtica. Tais diferencas fazem supor diferentes pato-
logias e etiologias. E importante assinalar, aqui, que o cerebelo modula os niveis
telencefilicos da serotonina, dopamina e nomdrenalina, neurotransmissores
que 1#m sido encontrados em quantidades alteradas no AL Por outro lado, o
cerebelo modula a atividade do hipocampo ¢ envia projegies & amigdala, duas
regioes hipocampais que tém sido consideradas disfuncionais no autismo.

O estude das alteragdes cerebrais, em nivel microscdpico, realizado até
hé algum tempo atris, nio conseguiu trazer muitos dados de interesse para os
estudiosos do Al

Em 1981, Bauman & Kemper estudaram o cérebro de um paciente do
sexo masculino, com 29 anos de idade, pela téenica das secgoes seriais do cérebro
completo. Posteriormente (1986 ¢ 1987), puderam estudar mais trés pacientes
pela mesma téenica. Nos quatro casos estudados, os cérebros apresentavam-se
macroscopicamente bem constituidos, nio apresentando lesbes evidentes, alte-
raghes anatdmicas dos giros, da mielinizacio nem de gliose. Ji no que se refere
a0 estudo microscdpico, em comparagio com cérebros de sujeitos controles,
apresentavam um aumento na densidade de neurdnios por unidade de volume
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e redugio no tamanho dos neurdnios no complexo do hipocampo, bilateral
mente, no subiculum, edriex entorrinal, certas partes do complexo amigdaliano,
corpos mamilares e niicleo septal medial. Em tré&s casos, formm observadas
anormalidades semelhantes no giro cingulo anterior. Como se sabe, todas as
dreas prosenceliilicas mencionadas sio interligadas e compreendem uma porgio
importante do sistema limbico.

Como ji descrevemos, anormalidades microscapicas também ji Foram
descritas no cerebelo na forma de variivel diminuigio no nimero de células de
Purkinje ¢, em menor graw, de células granulares. Estas alteragoes foram obser-
vadas, principalmente, no neoconex cercbelar e, em menor grau, no cerebelo
anteror ¢ vermis. Alteragoes nos nicleos [stigial, gluhﬁidr ¢ embaoliforme
também formm descritas, variando, contdo, com a idade do individue exami-
nado. Nos espécimes advindos de pacientes mais velhos, com idade varando
entre 22 ¢ 2 anos, a presenca de neurdnios pequenos e palidos carsctenzvim
l::lltl.'.'l.11lj|l:ll.‘.l:ﬂn;|:btlrfr|.11 nos individuos mais jovens, com 9 ¢ 11 anos, estes mesmos
elementos neuronais bem como os neurdnios do niicleo denteado mostravam-se
de tamanho aumentado e em ndmero adequado.

O exame do nicleo olivar inferdor principal do ronco cerebmal nos
cérebins de pacientes autistas nio revelou a esperada perda neuronal retrégrada
e atrofia que se seguem, invariavelmente, ao comprometimento das células de
Purkinje que ocorre nos periodos peni e prénatais. Nos trés individuos mais
velhos, os neurdnios olivares estavaun presentes em nidmero normal, mas e
pequenos e pilidos, enquanto que estas mesmas oflulas, nos individuos mais
Jjovens, se MmosLaviim normais em aspecto e nimero, Nos cinco casos, os neurn-
nios da oliva infenor tendiam a se concentrar na penferia das circumvolungoes
- um padrio que tem sido observado em algumas condigbes de origem pré-natal
€ que cursam com a presenci de retardo mental

Foi sugerido gque a presenca de aumento newronal nos nticleos cerebeli-
res e olivar inferior, assinalada nos espécimes dos individuos mals jovens,
poderiam representar uma fixagio anormal na circuitagio entre estes grupos de
niicleo no autismo. A manutengio desta circuitagio fetal poderia resuliar da
perda de células de Purkinje, que formam, em condighes normais, os cireuitos
primirios com os neurtinios olivares inferiores no cérebro maduro. Se esta
hipdtese estiver correta, a retencio da circuiticio imatura pode ser incapaz de
se manter na vida adulta, resultando no amanho celular diminwido ¢ na perda
celular dos nicleos cerebelares e olivar inferior gue caracterizam o cérebro do
autista adulto.

Estas anormalidades anmdmicas acima descritas, wodas localizadas no

prosencéfulo, estio em uma posicio que possibilitaria comprometer os cir-
cuitos e, portanto, a fungio do complexo hipocampal, amigdala, sistema
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limbico, dreas corticais associativas e sistema reticular aos quais estio relaciona-
dlas.

Lesfies experimentais em dreas similures s comprome tidas nos eérebinms
de autistas produzem evidentes efeitos sobve 4 motivacio, emogio, aprendizado
e memona, Comportamento do tipo da hiperatividade, prejuioo oa interagao
social, comporamento hiperexplormwrio, movimenios esiercotipados © uma
resposta anormal a estimulos novos 1Em sido observados em animais.

Como ji mencionamos anteriormente, anormalidades 18m sido obser-
vadas tmmbém no cerebelo ¢ oliva inferior. No cdriex neocerebelar, perda
bilateral em eélulas de Purkinje e, em menor escala, em células granulares
tem sido consistentemente descrita. Estes achados niio 18m relagio com a
severidade dos sintomas, com presenga de crises convulsivas nem com o uso
de medicamentos, O tipo dos achados andtomo-patolégicos sugere que as
lestes ocorreram em etapas precoces do desenvolvimento. A preservagio dos
neurdnios pa oliva inferior mbém sugere uma origem precoce para as
alteragoes cercbelares. Ha indicios de que cstas lesoes cerebelares ocorram
entre a trigésima ¢ a rigésima segunda semanas de vida intra-uterina ou
antes.

A relagio das anormalidades cerebelares com o quadro clinico do Al nao
estd muito clara. Sabese, por outro lado, que, em geral, disfungoes neocerebe-
lares de infcio precoce cursam com poucos sintomas neuroldgicos, Isto acontece,
inclusive, em alguns casos de auséndcia congénita do cerebelo.

Por tudo o que foi descrito, podemos dizer que as aliemcbes atdmicas
assinalacdas em efrebros de individduos que apresentaram, em vida, quadro de
AULNMO, SUZENEm (jue 0 Processo se originou cedo no gque se refere ao desenvol-
vimento e afeta dreas que sio criticas para a normalidade de Tungoes como
comportumento, cognicio e memdrin. Estis dificuldades podem ter uma relagio
direta com os prufundos prejufzos na interacio social, linguagem e aprendizado
que cardcienzm o paciente autisi.,

4.7 - Neurotransmissores

Nas tiltimas décadas, virios autores tém se dedicado i pesquisa, tentando
esclarecer posiveis alleragies nos neurolransmissores que possam estar relacio-
nados is manifestacoes clinicas do AL

Foi propasto possivel envolvimenio da dopamina (DA} e da nore pinefri-
na (NE) eerebrais na producio de sintomias autisticos (Adrien ¢ col., 1989),
Como se sibe, estes dois neurotmnsmissores estio relacionados com a regulacao
de certos comportamentos ¢ estados emocionass, incluindo funcoes motoras,

cognitivas, atengio, aprendizado e respostas aos estressores, série esta de fungoes
fue estio olvinmente afetadas em criangas autisias, Drogas estionilanies, como
as anfetaminas ¢ o metilfenidato, agonistas indiretos da DA e NE, geralmente
exacerbam virios sintomas autisticos, enguanto que os neurolépticos, bloguea-
dores dos receprores de DA, podem reduzir os esteredtipos € o isolamento e
Facilitar o aprendizado. Alteraches na atividade das catecoluminas (DA e NE) se
refletem no conteddo de seus principais me taba Litos no liquor e outros liquidos
corporis. Ji foi observada uma elevagio nos niveis plasmaticos de NE. Niveis
elevados de dado homovanilico (HVA), o principal metabdlito da DA, jd foram
registrados no liquor de criangas com autismo severo,

Estudos como o de Launay ¢ col. (1988) tém demonstrado, em alguns
pacientes, um aumento na concentracao da serotonina (5-HT) no sangue e
plaquetas. Hi evidéncias de que esta alteracio seria de causa metabélica, seja
por uma diminuigio no catabolismo seja por um aumento na sua biossintese.
Por outro lado, alguns. pacientes apresentam alteragoes das respostas evocadas
do ronco cerebral em sono, na duragio do nistagmo posrotaténo e nas
caracleristicas dos estigion do sono, Mais recentemente, anormalidades no
eletrorretinogrma também foram descritas. Consistentemente com a hipatese
hiperserotoninérgica do autismo, esti a constatagio de que algumas crnancas
com esta condigio apresentam anticorpos no sangue e liguor dingidos para
receplores cerebrais da 5-HT. Por estes achados, a0 menos em um sub-grupo de
cnangas autistas, o quadro poderna emolver uma resposta auto-imune na qual
anticorpos contra a 5HT surgiriam em decorréncia de uma excessiva concen-
tracao em 5HT ou de um excesso em receptores pari este neurolmunsmissor,

Trabalho particularmente interesante € o de Chamberlain & Herman
(1990), no qual se propée um novo modelo bioquimico para o Al segundo o
qual um subgrupo de autistas poderia apresentar hipersecrecio de melatoning
pineal, que levaria a uma série de efeitos bioguimicos em cascata: hipossecregio
da propiomelacortina (POMC) ¢ hipersecregio de peptideos opidides hipotala-
micos ¢ de serotonina (5-HT). Segundo o modelo proposio, num primeiro
passo, o aumento na melatonina pineal resultaria em hipersecregio de 5HT no
hipotilamo e sangue, €, mun segundo passo, poderia levar 3 inibigio da libera-
cao do horménio corticotropins-estimulante (CRH). A hiposecrecio deste
iiltimo podena levar a uma redugio na liberagio da betendorfinapituitin e
do horménio adrenocorticdfico (ACTT. Como consequéncia destas alleragoes,
poderiamos ter uma reducio nas concentraches plassiticas de beta endordina,
(ACTH) e contisol. No autismo, uma hipersecrecao da beta-endorfina hipotala-
mica gencticamente determinada podena contribuir pam wna redugio da
beta-endorfing pituitina por um mecanismo de retro alimentagio negativi.

Caso este modelo seja verdadeino, o autismo podena ser o reflexo de uma
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disiungiio no eixo pineal-hipotilamo-pituitins-adrenal gue modula os sistemas
ligados 3 POMC e 5-HT do cérebro.

Sabemos que o quadro do autismo pode ser encontrado em associacio
com virias condighes médicas diversas, ¢ seria possivel imaginar que, nestas
diferentes condigoes, podena haver o comprometimento de wmn substrato new-
ro-natdmico on bioguimico similar,

Por outro lado, sabese que, a0 menos em um certo niimero de pacientes
autistas, hi evidéncias do envolimento das catecolaminas. O uso de halopenidal,
bloqueador dos receprores possindpticos da DA e da NE, pode melhorar alguns
dos sinais e sintomas do autismo. Sabemos, timbém, que estudos realizados em
criangas com graus severos de autismo 16m demonstrado concentrigbes mais
elevadas do dcido homovanilico (HVA) no liquor cefalormquiano.

Os opidides, a 5-HT e a melatoning, pelas suas agies, poderiam estar
emvolvidos nos processos ligados s dishungdes socinis observadas no AL A
hipétese opidide propoe que uma hiperatividade em algum sistema opidide
cerehral poderia estar presente no Al Uma hipersecrecio destes opiGides seria
consistente com virias carcteristicas clinicas obsernvadas no autismo: falta de
interesse na socializagio com os outros e resposta reduzida frente a estimulos
dolorosos. Estudos realizados em animais (€m mostrado que o aumento da 5-HT
pode ser um inibidor da ansiedade de separacio. Desta forma, a hiperserotone-
mia presente em alguns casos de autismo poderia levar o uma redugio no
impulso para 0 apego social. Este mesmo neurotransmissor parece ter importan-
te papel na analgesia, o que explicaria a peculiar resposta i dor observada, por
vezes, nestes pacienies

Ewmidéncias indiretas té¢m sido encontradas, também, com relacao a um
possivel papel da melatonina no autismo. Este neurotansmisor wem sido
implicado numa série de procesos comparamentiis em animais que tem certa
similaridade com comportamentos observados em individuos autistas. A mela-
tonina diminui o aprendizdo ¢ memdria em matos e poderia estar implicada no
retardo mental que € observado numa proporcao muito significativa de pacien-
tes com AL

5 - HIPOTESES NEUROFISIOLOGICAS

Viirios autores €m se preocupado em definir quais os processos neuroli-
sioldgicos que, disfuncionais, poderiam justificar os sinais e sintomas habituais
do AL Algumas das hipoteses formuladas fundamentam-se em quadros clinicos
observados em individuos nio autistas que, apresentando determinada condigio
mdérbida, passam a apreseniar manilestaghes clinicas semelhantes aquelas do AL
Tomandose o cuidado necessirio, toda vez que este tipo de maciocinio clinico €
feito, nio se pode deixar de assinalar que algumas sugestoes interessantes (£m
sidlo lormuladas.

Simon (1990) sugere que o prejuizo cerebral presente no Al poderia
envolver 0 mesmo complexo de niicleos do tronco cerebral que podem ser
comprometidos no abuso de dlcool, deficiéncia em tiamina e nsficin. Estas
estruturas sio metabolicamente muito ativas, o que as toma particularmente
vulnerdveis a virios insultos, Estes niicleos podem ter uma fungio de controle
para vias neurais complexas, e uma perda deste controle poderia resultar em
defeitos da consciéncia e resposta vistos em criangas autistas. A encelalopatia de
Wemnicke se caracteriza pela presenca de lesoes bilaterais e simétricas do ronco
cerebral e niicleos cerebelares, € € um termo wtilizado quase como sindnimo de
alcoolismo crénico. A deficiéncia em tinmina, causada pela anorexia nos alcod-
latras, tem sido responsabilizada pelo padrio de lesoes descrito. Por outro lado,
a deficiéncia de tiamina compromete avia aerdbica do metabolismo da glicose,
equivalendo, portanito, de certo modo, @ privagio de oxigénio. Com base nestes
dados, o autor formula as seguintes hipoteses:

1) o distiirbio neurolégico presente no Al resulta de uma patologia similar

aquela vista na encefalopatia de Wernicke,

2) o grau de severidade e a variabilidade na evolugio dos quadros do Al
podem decorrer de um comprometimento maior ou menor dos
diferentes niicleos do ronco cerebral e de um prejuizo varidvel do
cdrtex cercbral, em alguns casos;

3) a patologia do tronco cerebral descrita pode resultar de causas milti-
plas, tais como erros inawos do metabolismo, infecghes viris, exposicio
a substancias tdxicas ou asfixia perinatal.

Um autor que tem se dedicado bastanie ao estudo da neurofisiologia do
Al € Ormnitz (1968, 1979, 1985), Segundo os seus trabalhos, as hipéteses neuro-
fisiologicas hasicas desta condigio podem ser resumidas em dias categorias: uma
aceita influéncias que se originariam em estiuturas lelencefilicas, particular-
mente no cortex mesodimbico, incluindose o lobo wmporal € o neostriatum.
Esta hipdtese enfatiza os distirbios da linguagem e da comunicacio presentes
no Al e aceita uma desordem cognitiva especifica subjucente, de origem cortical.
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Argumentos a favor desta hipitese provém de estudos cognitivos e lingtiisticos,
resultados de EEGs, achados mdielégicos e alguns tipos de potenciais evocados
A outra hipétese, & qual Omitz € bem mais simpdtico, enfatiza influéncias
patofisioldgicas originadas em estruturas do tronco cerebral e diencéfalo, parti-
cularmente na formagio reticular, substincia negra ¢ nucleos wlimicos inespe-
cilicos. Esta hipstese leva em conta os distiirbios autisticos da modulacio
sensorial e motilidade e chama a atenciio para o papel do tonco cerebral na
iniciacio de comportamentos adaptativos complexos e da motivagio. Pesquisas
relevantes a esta teoria dizem respeito a estudos da fungio autonémica, poten-
ciais evocados auditivos do tronco cerebiril e estudos vestibulares. Omitz propoe
que, em razio dos referidos prejuizos Tuncionais ao nivel do ronco cerelwal,
portadores de condigoes como o Al, desenvolvimento atipico e certos casos de
esquizofrenia infantil apresentariam sinais e sintomas que resultaram de um
quadro de inconstincia perceptual causada por estados dissociados de excitagio
e inibigio. Por esta mesma inconstineia perceptual, a compreensio do mundo
€ as respostas aos estimulos estariam muito comprometidas, podendo resultar
nos quadros clinicos acima relacionados.

6 - TRATAMENTO

No que se reflere ao trntamento do Al uma vez que nossa compreensio
sobre 4 patologia bdsica sinda € muito preciria, em boa parte dos casos
deveremos nos contentar com o tatamento sintomdtico. O que precisa ficar
muito claro, desde o infcio, para o profissional envolvido com o paciente e para
os familiares, € que, A€ o presente momento, nio hi possibilidades de cura
para o quadro do AL Se entendennos o termo cur no sentido usualmente
utilizado, que fregiientemente envolve a nogio de wma volta & normalidade,
fica clara a razio por que fazemos esta ressalva inicial.

O ratamento da cnanga e do adulio autista deve procurar nao a sua
normalizagio, mas sim a atenuagio que seja possivel dos prejuizos apresentados.
Nossa preocupacio deve ser no sentido de propiciar que aguele individuo,
dentro de caracteristicas que sibemos ser persistentes (embora mutiveis), possa
usufruir da melhor qualidade de vida possivel,

Compete ao profissional, uma vez formulado o diagnostico, discutido da
forma mais clara ¢ transparente com os pais ou responsiveis pelo paciente.
Deveremos evitar o wso de diagndsticos imprecisos bem como a visio de que nao
se deve rotular a crianga, partindo-se da premissa de que este rémlo serd utilizdo
de forma inadequada. I 6bvio que nio basta expressar o diagndstico aos pais;
mas esta fase da nossa relagio com a familia pressupoe ampla discussio a respeilo
dos problemas envolvidos, das dividas existentes e das possibilidades terapéuati-
cas. Somos de opinido de que o diagndstico deva ser fornecido aos pais por
escrito, quando possivel, a fim de gque eles possam ter a liberdade necessina para
ovir outras opinides antes de se decidirem por uma determinada conduta. Nio
podemos aceitar a posicio de que ndo se deve entregar a0s pais um relatdrio por
escrito, pois este € um documento eminentemente (éenico, Ele somente serd
apenas (éenico, dependendo da maneira como for feito, Esti claro que o tipo
de relatério que deve ser encaminhado para um outro profissional poderd ser
diferente daquele entregue aos pais Literatura pertinente, sempre s levando
em conta o nivel cultural dos pais, poderi ser olerecida.

O papel do tratamento psicolégico ¢ indiscutivel e deve envalver, funda-
mentalmente, um wabalho de orentagio sistemdtica A familia da crianca,
Devera, por outro lado, oferecer subsidios aos outros profissionais que evential-
mente estejam em conlato com o paciente, tis como fonoaudidlogos, ierapeutas
ocupacionais, musicotermpeutas ete. Nos casos com comprometimento intelec-
il mais severo, téenicas de modificacio do comportamento podem trazer
resultados interessantes. Levandose em conta as virias dificuldades presentes
no que se refere i cognigio, linguagem e imeracio inierpessoal, bem como os
resultados que Em sido observados alé o momento, podemos afirmar que os
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tratamentos psicoterapéuticos bascados em ecnicas verbais e interpretativas nao
tém indicacio (Rutter, 1974). Em alguns poucos casos em que o intelecto estd
preservado e as diliculdades de linguagem sio limitadas, resultados favoriveis
podem ser obtidos através destes dltimos procedimentos terapéuticos.

A colocagio em escola adeqguada talver seja o dado isolado mais impor-
tante em termos da onentagio a ser dada. Evidentemente, o tipo de escola
dependeri do perfil daquele paciente em particular, e, na indicagio, dever-se-i
levar em conta o contato, o nivel intelectual, os possivels distibios da linguagem
e do aprendizado. O pessoal da escola deverd receber arientagio da equipe
clinica que segue o caso, Uma vez que, principalmente nas criangas com autismo
de bom rendimento (sindrome de Asperger), hi dificuldades psicomotoras
importntes, estas deverio ser waadas convenientemente. Os distirbios da
linguagem e dia comunicagio, de [orma geral, poderio responder ao tratamento
fonoandioldgico.

Seria importante deixar claro, neste momenio, que, embora a crianga
com autismo apresente, na maioria dos casos, prejuizos miltiplos, a multiplici-
dade de tmtamentos deverd ser evitada, sempre que possivel, uma vez que, uma
crianga que apresenta problemas no estabelecimento de vinculos significativos
e que sejn submetida ao contaio com varios profissionais diferentes dificilmente
serii beneficiada. Nestes casos, a conduta que temos sugerido € a de que a equipe
formule prioridades a serem atendidas em fungio dos objetivos propostos em
diferentes estigios do desenvolvimento,

Os distiirbios da atengio-concentragio no paciente autista poderio res-
ponder is mesmas drogas que sio wtilizadas nas eriangas com a sindrome do
déficit de atengiao com hiperatividade sem autismo (metilfenidato, anfetaminas,
antidepressivos tricicliclos, cafeina etc ), embora alguns possam apresentar uma
piora comportamental com o seu uso.

Quando presente, a epilepsia deveri ser tratada da forma habitual. Como
jd foi mencionado anteriormente, em alguns casos com tragados EEGrificos
alterados, mesmo na auséncia de sintomas epilépticos, poderemos entar um
curso experimental de anticonvulsivantes. Na escolha do anti-epilético a ser
ministrado, deveremos evitar aqueles que podem determinar pioras no compor-
tumento, como € o caso dos barbitdricos. A carbamazepina € uma droga
interessante, uma vez que tem poucos efeitos colaterais importantes, e, em geral,
€ bem tolerada, é eficiente naquelas crises parciais complexas que sio comuns
1o autismo e pode ter um efeito psicordpico positivo.

Fmbom fartamente utilizados em criancas autistas, o3 medicamenios
neurolépticos (haloperidol, tondazina e clorpromazina) deveriam ser utiliza-
dos apenas eventualmente, por periodos curtos, para controle de crises compor-
tamentais mais severas. Sua utilizacio a médio e longo praco nio se justifica pelo
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resultado limitado que alcanga e pela possibilidade de efeitos colaterais severos
€, por vezes, imeversiveds que pode causar.

Alguns trabalhos relatam melhoras com o uso da fenfluraming, propano-
lol, antidepressivos e ansioliticos.

A fenfluraming, droga que reduz os niveis séricos da 5-HT, tem sido
utilizda, por alguns autores, desde que foi deserito um sumento sérico deste
neurotransmissor em cerca de 30% dos autistas. Segundo Verglas e col. (1988),
a droga teria reduzido a hiperatividade € os comportamentos estereotipados em
cerca de 33% dos casos por eles estudados, sendo que os resultados melhores
foram obtidos em individuos com bom rendimento intelectual. Criangas que
foram tratadas com esta droga demonstruram uma redugio significativa nos
nives urindrios de 5HT, independentemente de sua sintomatologia ter melho-
rado ou nio. Por outro lado, no que se refere aos nivets unininios de HVA, houve
wmn aumenio significativo somente naguelis que melhoraram dinicunente.

Entre nds, alguns profissionas tém descrito resultados animadaores com
esta medicacio. Esta, porém, nio (oi a nossa experiéncia pessoal em um peguenc
mimero de criancas medicadas

O naltrexone tem sido utilizdo por alguns autores. Segundo alguns relatos,
a droga reduzin comportamentos motores anonmais com doses de 2 mg/kg/dia
(Chamberlain & Herman, 1990). Por outro lado, nio reduziu a vocalizacio espon-
tinea nem aumeniou o uwso comunicativo da lnguagem. Outros autores (8m
descrito uma reducio no isolunento e nos esterectipos. Sabese ji hi algum tempo
que esta droga tem sido utilizda em pacienies com comportamenios Aulo-agressvos.
Sendo esta droga um agente antiopidide, uma possivel explicacio para este 1iltimo
cleito poderia ser uma redugio no limiar de dor, com conseqiiente inibicio dos
comportamentos auto-agressivos. Por uma série de tabalhos recentes, sugerese que
tnto o nalimeone como o naxolme, outro agente antiopidide, sejam capazes de
promover wma importante reducio em muitos dos comportamentos observados no
autismo, tais como hiperatividade, estereotipias ¢ auto-agressio, Doses variadas 1#m
sido preconizadas, e niio tem sido descrita ocorréncia de efciios colaterais impor-
tantes. Pessoalmente, nio lemos expenéncis com estas drogas alé o momento.

Em tabalho publicado em 1972, Rimland propés a vilizagio do tata-
mento megavitaminico no AL Em seus estudos iniciais, utilizou doses elevadas
de vitamina C, complexo B, particularmente niacing, B6 e dcido pantotEnico.
Neste trabalho, o autor afirmou ter notado nitidas melboras em virios casos.
Sugeriu, ainda, um possivel defeito metabalico dos hidratos de carbono, pro-
pondo uma reducio na sua ingestio bem como na de milho, virios cereais, dcdo
citrico, chocolate e carne de frango. Para nenhuina destas condutis dietéticas,
o autor conseguiu dar qualquer tipo de evidéncia tedrica ou mesmo plausivel.
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Numa revisio sobre as treze drogas mais freqientemente citadas em
trabalhos sobre o tmamento medicamentoso do Al, Rimland (1988) conclun
que a medicacio mais eficaz € a combinacio de doses macicas de vitamina B6,
associada ao magnésio. Suas conclustes se basearam em respostas a questionid-
rios, ¢ os medicamentos pesjuisados podem ser vistos na tabela abaixo:

MEDICAMENTO NUMERO DE MELHORA/
PACIENTES PIORA
Vitamina B/ Magneésio 318 8,5:1
Deanol 121 1,8:1
Fenflluramina 104 1.5:1
Melenl 724 1,4:1
Fenitoina 471 1.3:1
Sielazine 211 1,%1
Haloperiodol 204 1,51
Benadni 425 1,51
Diazepam 274 0,8:1
Tiorazine AGO 0,8:1
Fenobarbital 310 0,6:1
Metilfenidato 126 0,4:1
Anfetamina 315 0.4:1

Muito embora Rimaland refira, no tabalho citado, dados endossando o
uso da Vitamina B6 e do magnésio, sem maiores justificativas, defende, também
a utilizagio de outras vitaminas, sais minerais, restrigio do agicar, fosfatos e
outros aditivos alimentares, condutas estas que nos parecem sem nenhum
fundamento definido, a0 menos al€ o que se sabe hoje.

No mesmo ano (1988), na Publicacio de mimero 39 (revisada) do
Instituto de Investigagio da Conduta de Crancas, Rimland recomenda o uso
combinado da piridoxina e do magnésio, na dose de 75 mg a 1000 mg/dia e de
300 mg/dia, respectivamente, e sugere que a administragio conjunta da pindo-
Xina com magneésio evitana os poucos eleitos colaterus que o wo prolongado
de vilamina B6 poderia induzir, tais como sensagoes de adormecimento e
parestesins das extremidade. Segundo o autor, os resultados benélicos podem
ser observados dentro dos trés primeiros meses de uso da associagio referida e
consistem de melhom no padrio de sono, dimimmcao da hiperatvidade, aumen-
w na emissio de sons, diminuigio da imitabilidade, aumento do perfodo de
atengio-concentragio ¢ melhoras na aprendizagem.

Adnen e col. (1989) relatam sua expenéncia com o IMamento com a
combinagio de vitamina B6 ¢ magnésio em uma populagio de 91 pacientes autistas,
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(14%) eram sensivels; 30 pacientes (33%) melhommm; 39 pacientes (42%) ndo
melhoraram e dez (11%) pacienies piorarm. As criangas que responderam bem
an tmtamento eram mais jovens, inham QI mas elevado, melbor inguagem e
niveis urindrios de HVA mais elevados. Os niveis mais elevados de HVA diminui-
ram a partir da segunda semana de tratamento. Nas eriancas que apresentaram
melthom, nowuse uma endéncia pam nomalizgao dos polencais evocados
corticais. Resultados positivos puderum ser observados a curto e médio prazo.

Temos utilizado a combinacio de vitunmina BB e magnésio hi pouco mais
de um ano em criangas com Al na forma de clondmto de piridoxina e de lacto
de magnésio, em doses que variam entre 400-1000 mg/dia e B0-300 mg/dia,
respectivamente. Sem divida alguma, tratase de uma dose bastante elevada, se
levarmos em conta que as necessidades didrias médias estimadas para a B6 sio
de 0,9 a 1,8 mg/dia, ¢ de 150 mg/dia para 0 magnésio. Alé o momento, nio
tivernos a oportunidade de realizar estudos controlados. Contudo, a impressio
que temos € a de que, em boa parte dos pacientes, uma melhora evidente e
considerivel tem ocorrido. A melhora que costuma ocomrer dentro das primeiras
quatro a oito semanas de medicagao diz respeito, realmente, a uma diminuicio
na hiperatividade e ansiedade, um aumento do tempo de concentracio-atencio,
eventualmenie a uma melhora no contato interpessoal e na comunicacio. Em
adolescentes autistas de bom rendimento, também temos observado que qua-
dros depressivos tem respondido de forma evidente. Sem divida alguma, nem
todos os casos melhoram, havendo, inclusive, alguns poucos que pioraram a
ponto de a medicagio ter que ser interompida. Um leve aumento na agitagio e
agressividade tem ocorrido em alguns pacientes, que desaparece apds algumas
poucas semanas, dando lugar a uma melhora no quadro.

Levando em conta esta experiéncia que tem sido positiva em boa parte
dos casos tratados, temos preferido este tipo de medicacio. Reservamos a
utilizagio de medicamentos antipsicticos para aqueles casos e nagueles perio-
dos em que distiirbios comportamentais se tornam muito intensos, impedindo
ou dificultando sobre-maneira o convivio com os familiares € a fregiéncia @
escola.

De qualgquer forma, gostaria de deixar muito claro aos leitores que o
tratamenio medicamentoso nio pode ser considerado como o aspecto central

no atendimento da crianga com Al, mas pode ser Gitil coadjuvante quando
utilizado com moderacio e oportunidade.




