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NOVAS ABORDAGENS ETIOLOGICAS DO TRANSTORNO DO ESPECTRO
AUTISTA

NADIA PAVIN!

OLIVIO GLAUBER DE MAMAN SGUAREZI*

O autismo, ou Transtorno do Espectro
Autista (TEA), é uma sindrome que
surge precocemente, antes dos 3 anos de
idade, caracterizada principalmente por
desvios na comunicagéo, socializacéo e
linguagem. Além disso, hd um padrédo
classico de comportamento restritivo e
repetitivo, com movimentos
estereotipados, e  alteracbes na
inteligéncia e cognicdo. Vale lembrar
que todas as alteracbes encontradas no
transtorno sdo variaveis, podem ser leves
de psicose. Entretanto, em 1943 esse
pensamento comegou a mudar a partir da
publicacdo do artigo "Os disturbios
autisticos do contato afetivo”, escrito
pelo psiquiatra Leo Kanner, na época
chefe do servico de psiquiatria infantil do

Johns Hopkins Hospital de Baltimore.

Kanner avaliou 11 criangas que
possuiam em comum “a incapacidade de
se relacionarem de maneira normal com
pessoas e situacdes, desde o principio de
suas vidas”. Além disso, descreveu

disturbios relacionados a linguagem,
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ao ponto de serem imperceptiveis, ou
graves, causando grande prejuizo, assim
como podem ndo ser inteiramente
manifestos até que a demanda social
exceda as capacidades do individuo.

Até a metade do século XX, o
TEA ndo existia como uma
psicopatologia Unica, mas fazia parte do
espectro da esquizofrenia infantil.
Acreditava-se que as manifestacbes da

doenca eram semelhantes aos quadros

comunicacdo e interacdo social, além de
uma postura aversiva a mudancas. Esse
trabalho deu origem ao termo “autismo
infantil” e encorajou o surgimento de

pesquisas sobre a etiologia do transtorno.

Kanner abordou o assunto do
ponto de vista biologico, definindo-o
como uma “incapacidade inata de
estabelecer o contato afetivo habitual e
biologicamente previsto com as pessoas,
exatamente como as outras criangas vém
ao mundo com deficiéncias fisicas ou

intelectuais inatas”. Porém, também
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acreditava que havia certa influéncia
psicossocial sobre a crianga, originada
tanto do tipo de personalidade dos pais -
geralmente muito inteligentes - quanto
da maneira como a relacdo pouco
afetuosa entre eles e a crianga foi
construida desde o inicio.

A teoria de que o autismo fosse
resultado de uma relagdo negligente -
entre os pais e a crianga foi defendida por
outros autores, como 0
psicanalista Bruno Bettelheim, que entre
0s anos 1950-1960 popularizou o termo
psicanalitico “Refrigerator Mother” ou
“Mae Geladeira” através de trabalhos
onde defendia a indiferenca materna
como um fator causal para o transtorno.
Entretanto, essa teoria foi refutada e
acredita-se que a relacdo materno-
infantil problematica seja consequéncia
da pouca sociabilidade da crianga autista,
ndo o contrario.

Hoje, a genética € considerada
um dos principais fatores etioldgicos.
Entretanto, a influéncia genética sobre o
transtorno ndo parte de um Unico gene, e
sim de um grande numero de variantes
genéticas consideradas de "baixo” a
"alto"” risco para o desenvolvimento da
doenca. Acredita-se que a interacdo entre
diversos genes — por vezes associados a

fatores ambientais — seja a melhor
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explicacdo para a estrutura genética de

pacientes com TEA.

Além disso, existem teorias que
defendem a influéncia de fatores
ambientais e neurofisioldgicos. Estes
podem ser exemplificados por um estudo
recente, que comparou um grupo de
criancas com TEA em relacdo a um
grupo controle e pesquisou o papel da
modulagdo e desenvolvimento de
neurdnios e astrocitos, no qual foram
colhidas amostras de células nervosas
advindas de células-tronco pluripotentes.
Dentre as observacdes, foi identificado
um grau de inflamacdo astrocitario,
intermediado principalmente por
interleucinas 6 (IL-6). Anteriormente,
algumas analises post mortem ja
apontavam esse aumento de citocinas no
tecido cerebral de autistas, contudo
existia um viés de causalidade, na qual
ndo era bem elucidado se a inflamacéo
seria causa ou consequéncia da doenca.
Ainda mais importante, foi percebido
que a diminuicdo da inflamagéo poderia
reverter as alteracdes que levariam ao
transtorno, sendo um  possivel
tratamento.

Além da inflamacéo astrocitéria,
foi percebido durante os testes que 0s
neurbnios das criangas com TEA
possuiam uma quantidade menor de

ramificacOes e conexdes com outros



neurbnios, assim como uma menor
atividade elétrica, e aparentavam ser
mais  imaturos e com  menor
complexidade. Contudo, o enfoque deu-
se para as alteracOes astrocitarias, sendo
entendido que a neuroinflamagao
poderia ser a causa mais importante para
0 desencadeamento do transtorno, dentre
as neurofisioldgicas. Como resultado do
estudo, é esperado que o tratamento
através da inibicéo da IL-6 possa ser uma

terapéutica promissora.

Outros estudos vém discutindo o
papel do &cido félico como fator protetor
ou desencadeante do transtorno. E
notdrio que a suplementa¢do da vitamina
B9 em gestantes funcionaria como um
fator protetor na formacdo do tubo
neural. Entretanto, foi sugerido que altas
doses de &cido folico ndo metabolizado
teria um  papel nocivo  nesse

Referéncias Bibliogréficas:

20

desenvolvimento neuronal,

desencadeando  estresse  oxidativo,
disfuncdo mitocondrial, inflamagdo e
desregulacdo imunologica nas células do

feto.

Embora esses estudos ainda
estejam em andamento, € inegavel que o
Transtorno do Espectro Autista possuli
uma etiologia multifatorial e néo
totalmente elucidada. Descrito pela
primeira vez ha menos de 80 anos, ainda
necessita de muita investigacdo
cientifica e, por isso, é considerada uma
das “doencas do futuro” abordadas nesse
jornal. Cabe a nos, estudantes,
pesquisadores e médicos, adquirirmos
mais conhecimento sobre o TEA e, com
1SS0, aprimorarmos condutas
terapéuticas com o intuito de melhorar a

qualidade de vida desses pacientes.
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