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Resumo

O presente artigo ganhou forgca na necessidade de entendimento dos aspectos
neurologicos do Transtorno do Espectro Autista (TEA) para a criacdo de ferramentas
de intervencdo precoce. Para isso, esse estudo faz uma revisdo das causas
neurolégicas do autismo a partir de estudos de neuroimagem com énfase nas
alteracbes anatdmicas e funcionais das areas cerebrais afetadas. Sabe-se que o
autismo é uma sindrome que compromete diversas areas do desenvolvimento,
portanto, quanto mais se pesquisa sobre as possiveis causas, mais se entende a
importancia de ter-se uma etiologia comprovada para que a intervencao seja mais
eficaz como uma garantia de qualidade de vida de pessoas portadoras de TEA. E
atualmente, uma hip6tese que vem ganhando muita relevancia, € a causa
neurolégica do autismo. Estudos relatados e revisados aqui apresentam algumas
areas cerebrais alteradas, como o cerebelo, a amigdala, o corpo caloso, tronco
cerebral, entre outros, que quando analisadas podem servir como propostas de
intervencdes para o tratamento e/ou potencializacdo das terapias de apoio da

pessoa com TEA.
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1 Introducéo

O projeto teve inicio em 2015, a partir de estudo para verificar a viabilidade do
produto, na época MAI. Com o passar dos anos, houve a necessidade de se ampliar
os estudos e o DAI, como dispositivo (Dispositivo Autista de Inclusdo) nasceu. O
dispositivo propfe uma comunicacdo com criancas autistas. Uma equipe
multidisciplinar foi chamada para que que, mediado pelo EDUCOTEC (Nucleo de
Educacdo, Comunicacdo e Tecnologia) pudesse apresentar uma proposta que
fizesse a diferenca para este publico.

Através das Emendas parlamentares n° 038/2021 e 039/2021-FAPEAM
(Fundacéo de Amparo a Pesquisa do Estado do Amazonas) da Deputada Estadual
Therezinha Ruiz, o projeto deu outras possibilidades de aprendizagem para as
criancas autistas, trabalhando trés eixos: o comportamental, interacional e o de
linguagem.

Sabe-se que o Transtorno do Espectro Autista (TEA) € um transtorno do
neurodesenvolvimento que geralmente se manifesta antes dos trés anos de idade.
Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), h4 mais de 70 milhGes de
autistas no mundo, sendo 2 milhdes somente no Brasil. O TEA é caracterizado por
um conjunto de sintomas que afeta areas como a socializacdo, comunicacdo e
comportamento; e muitas vezes esta relacionado com outras comorbidades (SILVA,
2012).

Esse artigo discorre sobre os principais comprometimentos neurolégicos de
pessoas portadoras de TEA, com base numa metodologia de revisdo a partir de
estudos sobre a neuroimagem. A pretensdo € tornar o artigo, um veiculo de
informacédo disponivel, além de, talvez, fundamentar, a partir dessa revisdo, as
possiveis ferramentas inseridas no DAI.

Embora a proposta do dispositivo ndo seja unicamente sobre 0s aspectos
neurolégicos, propde-se uma estratégia educomunicacional capaz de dar resultados
mais efetivos. Além disso, democratizar as informagdes sobre o autismo é, com
certeza, uma maneira de potencializar o diagnostico precoce e, portanto, melhorar
significativamente a qualidade de vida da crianga autista como uma resposta a um

tratamento que sera iniciado ainda na primeira infancia.



2 Embasamento Tedérico

2.1 Autismo: termos e definicdes

O termo Autismo foi utilizado 1943 pelo médico Leo Kenner, que descreveu o
Autismo como uma sindrome comportamental onde o processo de desenvolvimento
da crianca tem uma distorcdo severa. Kenner se baseou em onze casos de criangas
gue compartilhavam das mesmas caracteristicas, sdo elas: incapacidade de
interacdo social, distlrbios na linguagem e preocupacdo excessiva com o imutavel
(GILLBERG, 1990).

Atualmente, os principais esquemas que descrevem o TEA sdo o DSM IV-R
(Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais) e o CID- 10
(Classificagao Estatistica Internacional de Doencgas e de Problemas Relacionados a
Saude) (DSM 1V, 2002; CID 10, 1993).

Segundo o DSM IV-R, o autismo é uma sindrome que compromete o
desenvolvimento de interacdes sociais, de habilidade de comunicacé&o e linguagem,
além de presenca de estereotipias de comportamento, interesses e atividades.
Esses sintomas geralmente aparecem na primeira infancia e varia em intensidades
de interacbes. Dessa forma, o autismo se enquadra nas especificagcbes do
Transtorno global do desenvolvimento (TGD).

Normalmente, pessoas com TEA possuem padrfes restritos e repetitivos,
apresentando movimentos motores estereotipados, hiper ou hiporreatividade a
estimulos sensoriais. Esses sintomas causam prejuizos no funcionamento social,
profissional, entre outras (DSM IV, 2002).

Para os autores Gadia; Tuchman; Rotta (2004) o déficit na comunicagdo ocorre

tanto na habilidade verbal quanto na nao verbal:

Algumas criangas ndo desenvolvem habilidades de comunicagdo. Outras
tém uma linguagem imatura, caracterizada por jargdo, ecolalia, reversdes
de pronome, prosédia anormal, entonacdo monétona etc. Os que tém
capacidade expressiva adequada podem ter inabilidade em iniciar ou
manter uma conversacdo apropriada. Os déficits de linguagem e de
comunicacdo persistem na vida adulta, e uma propor¢do significativa de
autistas permanecem nao-verbais. Aqueles que adquirem habilidades
verbais podem demonstrar déficits persistentes em estabelecer
conversacdo, tais como falta de reciprocidade, dificuldades em
compreender sutilezas de linguagem, piadas ou sarcasmo, bem como
problemas para interpretar linguagem corporal e expressdes faciais.



Ou seja, o TEA, apesar de apresentar alguns sintomas e comportamentos
diferenciados entre si, quando se trata dos aspectos da comunicagdo, 0 processo
passa a ser bem mais dificil. Embora haja aceitacdo sobre as diversas causas do
autismo, uma que vem ganhando destaque entre 0s pesquisadores é a area

neurolégica afetada.

Isso se justifica porque alguns sintomas e/ou mutacdes genéticas sdo o
resultado de falhas no cérebro, portanto, com a estimulacdo de terapias, novas
metodologias podem ser usadas para compensar essas falhas (CAVADA, 2004).
Dessa maneira, a compreensédo do cérebro do autista pode ser um excelente aliado
para a criacdo de novas estratégias de tratamento (ZILBOVICIUS, 2006).

2.2 Estudos neuroldgicos

Na década de 80, alguns estudos de neuroanatonia de pessoas autistas
descreveram prejuizos no Iébulo frontal medial, temporal medial, ganglios da base e
talamo (MOURA et al, 2005).

E a maioria dos estudos sobre o tema revelam prejuizo em regibes cerebrais
como o cerebelo, a amigdalas, o hipocampo, ganglios da base e corpo caloso, mas
sem conhecimento sobre as anormalidades celulares e metabdlicas (PEREIRA,
2008).

Ja em um outro estudo, longitudinal post-mortem, o volume o metabolismo de
glicose no hipocampo e na amigdala ndo apresentaram mudancas, entretanto,
apresentaram um volume menor no giro cingulado posterior e anterior direito
(HAZNEDAR et al, 2000).

De maneira analoga, estudos post-mortem mostraram anomalias no sistema
limbico, onde a amigdala e o cértex entorrinal tinham de tamanho pequeno das
células e densidade maior nas células em todas as idades, revelando um padrao
consistente com a restricio de desenvolvimento no cerebelo e oliva inferior
(KEMPER; BAUMAN, 1998).

Além de tudo ja citado, outro estudo post-mortem identificou uma significativa

diminuicdo nas ceélulas de Parking, que séo as células que recebem as sinapses do



sistema nervoso central (MOURA, 2005), essa reducdo tem efeito postorolateral e
no coértex archicerebelar adjacente (BAUMAN; KEMPER, 2005).

No decorrer do tempo, a ressonancia e a neuroimagem foram imprescindiveis
nas pesquisas sobre as alteracdes anatdmicas em cérebros de pessoas autistas,
tais como o aumento da massa, do volume e dos ventriculos cerebrais, assim como

a hipoplasia dos lobos cerebelares (MOURA et al, 2005).

Para Schumann (2004) os estudos de imagens séo aliados da compreenséo do
cérebro. Quando se trata dos autistas, os resultados de ressonancias magnéticas
podem fazer uma espécie de mapeamento da amigdala como sendo inicialmente
maior em criangas autistas, quando comparadas com outras tipicas, independente

da presenca de retardo mental.

Esses dados, portanto, sugerem um funcionamento anormal no cérebro social da
pessoa autista. E 0 entendimento dessa alteracdo € uma maneira eficaz de se
elaborar novas formas de intervengao (ZILBOVICIUS, 2006) como o D.A.l propoe.

Por essa razdo, o numero de publicac6es sobre o tema tem sido cada vez maior.

“Haznedar et al. (2000) relataram reducéo significativa no metabolismo no giro do
cingulo anterior e posterior; um hipometabolismo da glicose, mas sem apresentar
diferenca metabolismo e no volume da amigdala e do hipocampo. Em concluséo:
observou-se uma reduc¢éo de volume no giro do cingulo anterior direito, em autistas,

na area 24 de Brodmann, ligada a motricidade.

Em outro estudo, em que foram avaliadas as altera¢cées anatomo-funcionais do
SNC, foi relatado um aumento da espessura do cértex do lobo frontal 4, dos lobos
temporais, parietais e occipital 18 e a baixa reprodugao celular nos hemisférios
cerebrais 19, além de mudancas no corpo caloso, do giro cingulo, das olivas
bulbares e do IV ventriculo (13, 15, 20, 21) e de baixa admisséo de transformacéao
no nucleo da célula. Esse mesmo estudo trouxe uma novidade: foi notado uma
inversao incompleta do hipocampo témporo-mesial e uma redugédo do hipocampo
bilateral (MACHADO et al, 2000).

Ainda sobre Machado: o autor encontrou no corpo caloso angulacéo anterior

do esplénio e agenesia, eversao do giro cingulo e um pequeno prolongamento



temporal do ventriculo lateral direito, cistos aracnoides na fossa temporal e presenca
persistente de cavum do septo pellcido e sua continuidade com o cavum vergae,
mais: extensdo superior no terceiro ventriculo, displasia cortical occipital bilateral e

uma moderada hidrocefalia supra-tentorial.

Ha também problemas genéticos relacionados com o autismo, como as
convulsdes, deficiéncia mental, a diminuicdo neural e sinaptica na amigdala, no
hipocampo e no cerebelo referente as imagens, da mesma maneira que o aumento

no encéfalo e na concentracéo de serotonina (CARVALHEIRA .et al, 2004).

Ainda nos estudos de imagem neuro funcionais: existe prejuizos na ativacao
do giro fusiforme. E o giro temporal superior esquerdo e o cértex visual periestriado
sdo ativados quando associados ao reconhecimento de faces (CRITCHLEY et al.,
2000)

Outros métodos de neuroimagem mostraram alteracdo na estrutura do
cerebelo nos lobulos VI a VII do vérmix e dos hemisférios cerebelares. H4 também

uma hipoativacao associada a atencao motora (BUGALHO et al., 2006).

Baumane e Kemper (2005) citaram em seus estudos um envolvimento do
sistema limbico, cerebelo, corpo caloso, ganglios da base e no tronco cerebral. Um
leve espessamento das arteriolas, e um leve aumento de tecido conjuntivo nas
leptomeninges e de células no lobo frontal direito foi descrito em um estudo com
autistas. Anos depois um estudo com mais de quatro individuos observou a perda de
células e de glicose (WILLIAMS et al, 1980).

Outros estudos, ainda, evidenciaram: cortices espessos, areas de maior
densidade neuronal, padrao laminar irregular, aumento no nimero de neurdnios na
camada | e uma orientagdo anormal das ceélulas piramidais (BAUMAN; KEMPER,
2004).

Casanova et al. (2002) relatou que o cortex cerebral demonstra um maior
namero de mini colunas, mas os estudos de Bauman e Kemper (2004) fazem uma

oposicao, demonstrando ndo haver alteracfes no cortex cerebral.



Em criancas autistas de até 13 anos de idade, o nimero de neurbnios
localizados no ndcleo da banda diagonal de broca do septo € muito grande.
Entretanto, autistas com mais de 21 anos apresentam uma reducdo consideravel
nessas ceélulas; essa relacdo com a idade aconteceu com o peso total do cérebro
onde criangas possuiam uma elevacdo nesse peso e adultos uma diminuicéo.
(KEMPER; BAUMAN, 1998).

Mesmo com achados comuns nesse estudo, ndo foram encontradas
anormalidades no sistema limbico, e nem no cerebelo (CODY; PELPHREY:; PIVEN,
2002). Ou seja, 0 que foi mencionado nessa revisdo sao estudos que abordam o

sistema limbico como tendo algumas anormalidades, mas nada publicado.

Estudos ainda relataram uma diminuicdo da morte celular neuronal e na poda
singptica, aumento de areas cerebrais ndo neuronais e anomalia na mielina
LAINHART et al, 1997; COURCHESNE et al, 2003 apud BAUMAN, KEMPER, 2004).

Segundo Carvalheira et al, (2004) os estudos que analisam a ligacao génica
identificaram uma quantidade muito pequena de genes, mas essa opcado somente
podera ser reconhecida quando um numero consideravelmente alto de pessoas

afetadas e familiares passarem por analises.

Um estudo recente estudo de ressonancia magnética ndo achou diferenca no
volume do hipocampo de pessoas autista quando comparada a pessoas tipicas.
Apesar de que um outro estudo, em que foi examinado s6 o hipocampo posterior, e
observou-se resultados duvidosos (HAZNEDAR et al, 2000).

3 Diagnodstico

Como néo existem marcadores biolégicos para o autismo, o diagndstico ainda é
feito com base nos critérios comportamentais. Ainda que as pesquisas sobre
estejam tomando uma dimensdo muito maior, ha uma distancia grande na

compreensao desse fendbmeno (MOURA, et al, 2005).

O DSM-IV estabelece alguns critérios especificos para o diagnostico do TEA, séo

eles:



As caracteristicas essenciais do transtorno do espectro autista séo prejuizo
persistente na comunicacdo social reciproca e na interagao social (Critério
A) e padrbes restritos e repetitivos de comportamento, interesses ou
atividades (Critério B). Esses sintomas estdo presentes desde o inicio da
infancia e limitam ou prejudicam o funcionamento diario (Critérios C e D). O
estagio em que o prejuizo funcional fica evidente ira variar de acordo com
caracteristicas do individuo e seu ambiente. Caracteristicas diagnésticas
nucleares estdo evidentes no periodo do desenvolvimento, mas
intervengdes, compensacgdes e apoio atual podem mascarar as dificuldades,
pelo menos em alguns contextos. Manifestacdes do transtorno também
variam muito dependendo da gravidade da condigdo autista, do nivel de
desenvolvimento e da idade cronolégica; dai o uso do termo espectro.

Além da amplitude do espectro definida acima, o TEA também incluiu alguns outros
transtornos, sé@o eles: autismo infantil precoce, autismo de Kanner, autismo de alto
funcionamento, autismo atipico, transtorno global do desenvolvimento sem outra
especificacdo, transtorno desintegrativo da infancia e transtorno de Asperger. (DSM-
IV, 2002). O DSM-IV reforga, ainda, a necessidade de o diagnostico se basear em
varios tipos de caracteristicas, como as observacfes clinicas, experiéncia do

cuidador, e até autorrelato, para casos autistas verbais.

O DSM-IV também descreve caracteristicas que apoiam o diagnostico. O
comprometimento intelectual e/ou de linguagem é uma dessas caracteristicas, ja
gue mesmo 0s com inteligéncia média e alta apresentam dificuldades nessas
capacidades. Ha também os déficits motores, autolesdo, comportamentos
desafiadores, entre outros. A respeito dos fatores genéticos e fisiolégicos, o0 DSM-IV

define:

Estimativas de herdabilidade para o transtorno do espectro autista variam
de 37% até mais de 90%, com base em taxas de concordancia entre
gémeos. Atualmente, até 15% dos casos de transtorno do espectro autista
parecem estar associados a uma mutagdo genética conhecida, com
diferentes variacdes no nimero de cépias de novo ou mutacdes de novo em
genes especificos associados ao transtorno em diferentes familias.

Mas essa ainda € uma questdo que ainda esta sendo mais estudada, uma
vez que para a maioria dos casos trata-se de uma ocorréncia poligénica, com

centenas, até desconhecidas, de loci genéticos fazendo essas alteracoes.

O DSM-IV relaciona questdes diagnésticas relativas a cultura (fatores

socioecondmicos ou mesmo de conduta podem atrasar o diagnostico de criancas



autistas), relativas ao género (diagnéstico mais frequente no sexo masculino que no

feminino).

4 Consideracdes Finais

Muitos estudos tém sido realizados nas areas de neuroimagens, ressonancias
magnéticas e tomografia, com a intencdo de entender alguns aspectos do autismo.
Apesar de todo avanco nos estudos na area neurolégica, a quantidade de
informac0des precisa ter sido obtida a partir de um estudo qualitativo com variacoes
diversas. Estas variacbes sdo ainda um passo pequeno para a construcao de uma
etiologia sobre o autismo. A grande dificuldade desses estudos é que ha uma
disparidade das informac@es, principalmente quando vista pela 6tica de limitacdo
dos métodos, lembrando as diferentes especificidades relatadas. Esses fatores
dificultam a delimitacdo exata que possibilite definir as sub-regides ou nucleos que
estdo envolvidos no TEA. O que ha hoje, de estudos, sdo inUmeras hipoteses que
podem servir como um guia de possiveis alteracfes. Portanto, entende-se que a
evolucdo desses dados para criagdo de novas ferramentas, novos métodos de
tratamento ou outros, somente ganhara credibilidade a partir de um caminho ou

varios caminhos testados e validados cientificamente.
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