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RESUMO

O Autismo é um distarbio do desenvolvimento humano que vem sendo estudado
pela ciéncia ha décadas, porém ainda permanecem, dentro do préprio campo da
ciéncia, contradicbes e grandes questbes para se discutir e responder. Na
atualidade, embora este seja bem mais conhecido, tendo inclusive sido tema de
varios filmes de sucesso, ele ainda surpreende pela diversidade de caracteristicas
que pode apresentar e pelo fato de, na maioria das vezes, a pessoa autista ter uma
aparéncia normal. O desconhecimento que ainda existe sobre o autismo, causa
diagnésticos incorretos e/ou tardios, 0 que compromete e prejudica o
desenvolvimento do sujeito em questdo. Diante deste quadro, a proposta deste
trabalho é alertar e informar, através de embasamento cientifico e estudos na area,
sobre as necessidades de compreender e aprimorar conhecimentos sobre o tema,;
de se fazer a identificacdo precoce da doenca, antes da consolidagao dos sintomas,
0 que garante a crianga maiores chances de corrigir seu comportamento, bem como
conseguir viver uma vida relativamente normal; e abordar as consequéncias deste
transtorno no processo de aprendizagem e convivéncia do autista na sociedade.

Palavras-chave: Autismo. Diagndstico precoce. Sociedade.
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1 INTRODUCAO

7

O Autismo € um distarbio do desenvolvimento humano que vem sendo
estudado pela ciéncia ha décadas, porém ainda permanecem, dentro do proprio
campo da ciéncia, contradicdes e grandes questdes para se discutir e responder.

Segundo Mello (2005, p. 11), hd mais de dezoito anos, quando surgiu a
primeira associacao para o0 autismo no pais, este era conhecido por um grupo muito
pequeno de pessoas, entre elas poucos médicos, alguns profissionais da area de
saude e alguns pais que haviam sido surpreendidos com o diagnostico de autismo
para seus filhos.

Na atualidade, embora o autismo seja bem mais conhecido, tendo inclusive
sido tema de varios filmes de sucesso, ele ainda surpreende pela diversidade de
caracteristicas que pode apresentar e pelo fato de, na maioria das vezes, a pessoa
gue tem autismo ter uma aparéncia normal.

De acordo com Mello (2005, p. 11):

Ultimamente ndo s6 vem aumentando o numero de diagnésticos, como
também estes vém sendo concluidos em idades cada vez mais precoces,
dando a entender que, por trds da beleza que uma crianga com autismo
pode ter e do fato de o autismo ser um problema de tantas faces, as suas
guestdes fundamentais vém sendo cada vez reconhecidas com mais
facilidade por um niamero maior de pessoas. Provavelmente é por isto que o
autismo passou mundialmente de um fendmeno aparentemente raro para
um muito mais comum do que se pensava.

Porém, mesmo com todos os recursos que dispBe-se hoje, ainda existe
incoeréncia em alguns diagnésticos, pelo fato de, algumas caracteristicas
apresentadas pelo autista, serem semelhantes com as de um individuo que
apresente quadros de dificuldades de aprendizagens, e até mesmo, disturbios
mentais, neuropatias e doencgas congénitas. Como por exemplo, o Autismo tem sido
comumente confundido, com o TDA/H, levando a uma intervencdo medicamentosa
desnecessaria e um tratamento inadequado.

Um dos problemas que pode ocorrer em relagdo ao Autismo € que, O
conhecimento sobre este disturbio ainda requer uma maior disseminacdo na
populacdo leiga, e até mesmo nas areas medicas e psicologicas, ha muito que se
discutir. Muitas das pessoas autistas passam a sua vida inteira sendo tratadas, de

forma errbnea, como sendo desatentas, inquietas, incomunicaveis, quando, na



verdade, sdo portadoras de um transtorno que simplesmente as fazem agir de

maneira “diferente” do da sociedade.

1.1 JUSTIFICATIVA

O Autismo intriga e angustia as familias nas quais se impde, pois a pessoa
portadora de autismo, geralmente, tem uma aparéncia harmoniosa e a0 mesmo
tempo um perfil irregular de desenvolvimento, com um bom funcionamento em
algumas areas, enquanto outras se encontram bastante comprometidas.

O desconhecimento que ainda existe sobre o Autismo, causa diagnosticos
incorretos e/ou tardios, o que compromete e prejudica o desenvolvimento do sujeito
em questao.

Diante deste quadro, a proposta deste trabalho é alertar e informar, através
de embasamento cientifico e estudos na é&rea, sobre as necessidades de
compreender e aprimorar conhecimentos sobre o tema e abordar as consequéncias
deste transtorno no processo de aprendizagem e convivéncia do autista na

sociedade.

1.2 OBJETIVOS

Este estudo pretende, através de embasamentos cientificos e referenciais
bibliograficos, compreender e aprimorar conhecimentos sobre o tema, abordando os
fatores genéticos, ambientais e incidéncia deste transtorno. Propor e desenvolver
uma mudanca na viséo social frente ao comportamento do autista.

Para tanto, apresentar-se-a como um dos TGD (Transtornos Globais do
Desenvolvimento), onde ha um comprometimento do desenvolvimento e alteracdes
das habilidades do individuo de interagir com o meio, tipo este especial de
personalidade que apresenta um funcionamento mental traduzido por caracteristicas
comportamentais marcantes no campo pessoal, afetivo ou social.

Também, esta pesquisa bibliografica, objetiva definir o conceito de Autismo de
forma clara, apontando caracteristicas do comportamento de um individuo com este
transtorno. Por fim, visa argumentar sobre possiveis formas de amenizar, facilitar e

inserir a convivéncia do autista, “a sua maneira”, na sociedade.
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1.2.1Objetivo Geral

Conhecer e informar, através de pesquisas, estudos e fundamentacao
cientifica, sobre o Autismo, suas causas, 0s tratamentos adequados e como
funciona o convivio social de um autista. Contribuir, por meio de aprofundamentos
nos conhecimentos sobre o tema, para melhoras na qualidade de vida de uma

pessoa com este transtorno.

1.2.2 Objetivos Especificos

Os objetivos especificos do trabalho séo:

a) definir o autismo dentro dos TGD (Transtornos Globais do
Desenvolvimento), seus fatores, suas causas genéticas, ambientais e
incidéncia;

b) salientar a importancia de um diagnéstico precoce, para que ocorra
intervencdes pedagdgicas e tratamentos adequados, resultando em
desenvolvimento e progresso pessoal;

c) descrever a histéria de um autista e sua familia, mostrando sua realidade,
elucidando assim este estudo;

d) discutir sobre as relacbes e interacdes sociais de uma pessoa com

autismo.

1.3 METODOLOGIA

O desenvolvimento deste trabalho foi realizado através de revisdo de
literatura relacionada aos TGO, com énfase no Autismo de um modo geral, sem
detalhar seus Espectros.

Primeiramente, foram consultadas bases de dados sobre o tema, artigos
cientificos, estudos, trabalhos e pesquisas realizadas na area, procedendo a uma
apresentacdo tedrica embasada em profissionais, autores e estudiosos no tema
abordado.

O presente estudo apresenta-se em 04 (quatro) capitulos, sendo que: o
primeiro tratara do conceito, caracterizacdo, fatores genéticos, ambientais e

incidéncia do Autismo; o segundo abordara a importancia de um diagndstico
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precoce, dos tratamentos e intervencfes corretos; em seguida, serd relatada a
histéria de um autista e sua convivéncia familiar e social; finalizando, o ultimo

capitulo fara uma reflexdo sobre a interacdo social de uma pessoa com autismo.
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2 DEFINICAO, FATORES E INCIDENCIA
2.1 DEFINICAO E CARACTERIZACAO

De acordo com Mello (2005, p. 16) “Autismo é uma sindrome definida por
alteracOes presentes desde idades muito precoces, tipicamente antes dos trés anos
de idade, e que se caracteriza sempre por desvios qualitativos na comunicacao, na
interacao social e no uso da imaginacado”. Conforme esta autora, estes trés desvios
ao aparecerem juntos, caracterizam o autismo, 0S quais S80 responsaveis por um
padrédo de comportamento restrito e repetitivo, mas com condi¢des de inteligéncia
gue podem variar do retardo mental a niveis acima da média.

Segundo o artigo da Revista de Medicina e Saude de Brasilia, Canut et al
(2014, p. 31):

O autismo é uma doenca multifatorial, ainda ndo completamente entendida
pelos profissionais da &rea. Sua etiologia esta relacionada com fatores
genéticos, ambientais, imunolégicos e neuroldgicos, porém nao apresenta
um marcador biolégico comum em todos os quadros, 0 que torna seu
diagndstico extremamente complicado e individual, além disso, a grande
maioria dos pacientes comeca a apresentar sintomas da sindrome ainda
nos primeiros anos de vida, e isso dificulta ainda mais a confirmacédo da
patologia.

Canut et al (2014, p. 32) diz que o autismo, também conhecido como
desordem de espectro autista, faz parte de um amplo grupo de alteracées do
desenvolvimento neuronal conhecido como desordem do desenvolvimento difuso,

gue ocorrem principalmente na infancia.

E um complexo transtorno comportamental caracterizado, principalmente,
por: déficits na comunicagdo, padrbes de comportamento repetitivos e
estereotipados, interesses e atividades limitados. Além disso, pode se
apresentar com agressividade (em relacdo a si e a terceiros) e sensibilidade
aumentada a estimulos sensoriais. (Canut et al, 2014, p. 32)

Conforme artigo publicado nos Cadernos da Escola de Saude, Leal et al
(2015, p. 2) “O Autismo é caracterizado por uma variedade de desordens no
desenvolvimento psicomotor que afeta a capacidade de comunicacédo, interacao
interpessoal e do estado comportamental do individuo, é conhecido também como

Transtorno do Espectro Autista (TEA)”.
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Os autistas apresentam caracteristicas especificas com interesses restritos,
alguns desenvolvem uma inteligéncia superior e fala intacta, outros
possuem sérios problemas no desenvolvimento da linguagem, alguns
parecem fechados num mundo idealizado por eles e distantes, porém todos
tem comportamentos esteriotipados. Essas caracteristicas variam de acordo
com a gravidade da doenca, podendo ser de leve a debilitante e geralmente
persistem ao longo da vida. Em casos especificos e na apresentacdo dos
sintomas precocemente, é possivel realizar o diagnéstico antes dos dois
anos de idade. (Leal et al, 2015, p. 2)

Para orientar os profissionais da area na classificacdo desta doenca, foram

criados critérios diagnosticos (padronizados), citados no DSM-1V, que se norteam

nas alteragbes de comportamento observadas nos individuos portadores desta

sindrome.

As causas do autismo sdo desconhecidas. Acredita-se que a origem do
autismo esteja em anormalidades em alguma parte do cérebro ainda nao
definida de forma conclusiva e, provavelmente, de origem genética. Além
disso, admite-se que possa ser causado por problemas relacionados a fatos
ocorridos durante a gesta¢do ou no momento do parto. (Mello, 2005, p. 17)

7

A teoria mais aceita € a multifatorial, envolvendo fatores genéticos,

ambientais, imunoldgicos e neuroldgicos.

O Autismo (CID 10 F 84.0) € um disturbio precoce que compromete o

desenvolvimento alterando as habilidades de interacdo com o meio.

Atualmente,

segundo consta na apostia do ESAP, do Curso de

Neuropedagogia, os estudiosos tem como consenso que é um comprometimento

causado por alteracbes na estrutura e no funcionamento do cérebro. Pode

apresentar como sinais:

a) desenvolvimento anormal ou alterado, manifestado antes da idade de trés

b)

perturbacdo caracteristica do funcionamento em cada um dos trés
dominios seguintes: interacfes sociais, comunicacdo, comportamento
focalizado e repetitivo;

transtorno se acompanha comumente de numerosas outras
manifestacdes inespecificas, por exemplo, fobias, perturbacées de sono

ou da alimentacdao, crises de birra ou agressividade (auto ou em outros).

Conforme o DSM-IV, o autismo deve ser manifestado antes dos trés anos de

idade, com atrasos ou funcionamento anormal nas areas da socializagéo, linguagem

para comunicacgao social, apresentando:
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a) prejuizo no uso dos comportamentos ndo-verbais que regulam a interacao
social e a comunicacao (exemplos: expressao facial, posturas, gestos);

b) dificuldades nos relacionamentos;

C) prejuizo na comunicacdo afeta habilidades tanto verbal quanto ndo-verbal,
podendo ocorrer atrasos ou até falta total de desenvolvimento da
linguagem falada;

d) padrbes restritos, repetitivos e estereotipados de comportamento,

interesses e atividades.
2.2 FATORES GENETICOS, AMBIENTAIS E INCIDENCIA

Estudos tem apontado que fatores genéticos preparam o terreno para 0O
autismo, porém outras pesquisas sugerem que fatores ambientais podem
desencadear a doenca.

Vérios fatores ambientais foram associados ao autismo, desde infeccdes
virais a exposicdo a substancias quimicas, como mercurio, chumbo ou
difenilpoliclorinado (Apostila do Curso de Neuropedagogia do ESAP).

Algumas andlises indicam que a exposi¢cdo pré-natal a substancias como
talidomida (medicamento utilizado nas décadas de 50 e 60 para tratar enjéos
matinais e cancer) ou acido valproico (medicamento usado para tratar epilepsia),
poderiam fazer com que a crianca desenvolvesse autismo (Apostila do Curso de
Neuropedagogia do ESAP).

Em 1998, um estudo inglés feito pelo Dr. Andrew Wakefield chamou a
atencdo do mundo sobre um possivel responsavel ambiental: as vacinas infantis.
Seu pequeno estudo sugeria que a vacina triplice (sarampo, caxumba, rubéola)
causava uma infeccdo nos intestinos, que levava a disturbios gastrointestinais e de
desenvolvimento vistos no autismo. Como as criancas sao vacinadas mais ou
menos na mesma idade em que o autismo é diagnosticado, a teoria de que as
vacinas eram as culpadas ganhou popularidade (Apostila do Curso de
Neuropedagogia do ESAP).

Além das questdes das vacinas, outra pesquisa indicava que a exposi¢cao ao
timerosal, uma substancia a base de mercario que foi utilizada como um
conservante de vacinas (principalmente das de difteria, tétano, coqueluche,

Haemophilus influenzae tipo B (Hib) e Hepatite B), poderia afetar o desenvolvimento



15

do cérebro e desencadear o autismo (Apostila do Curso de Neuropedagogia do
ESAP).

Em 2004, o Instituto de Medicina fez uma revisdo completa de todas as
evidéncias relacionadas as vacinas e ao autismo e concluiu que n&o havia nenhuma
ligacdo aparente entre o timerosal ou a vacina triplice e o autismo (Apostila do Curso
de Neuropedagogia do ESAP).

Os cientistas acreditam, conforme conteddo da apostila do Curso de

Neuropedagogia do ESAP, que:

O autismo surge de uma combinacdo de fatores genéticos e ambientais.
Uma pesquisa feita com gémeos revela uma forte ligacdo familiar. Se um
dos gémeos idénticos tem autismo, o outro tem de 60 a 90 % de chance de
também ter a doenca (em gémeos ndo idénticos, esta taxa é de
aproximadamente 3%). Em familias como uma crianga autista, a chance de
ter outro filho com essa condi¢do € de 2 a 8% - 75 vezes maior que a
populagdo em geral. Além disso, os membros das familias com criancas
autistas sdo mais propicios a ter atrasos na linguagem, dificuldades sociais
e transtornos mentais.

Assim, em conformidade com esta especializacdo, ha hipétese que uma
combinacdo de varios genes pode causar 0 autismo, e que as mutacdes nesses
genes podem deixar uma crianga mais suscetivel a essa sindrome ou pode levar a
sintomas especificos da doenca.

Cogita-se também a teoria de que ocorram desequilibrios nos
neurotransmissores, substancias quimicas que ajudam as células nervosas a se
comunicarem. Dois dos neurotransmissores que parecem ser afetados sao:. a
serotonina (que afeta a emocao e comportamento) e o glutamato (que participa da
atividade neuronal) (Apostila do Curso de Neuropedagogia do ESAP).

Acredita-se que a acdo de serotonina no sistema nervoso seja inibitoria nas
regides superiores do sistema nervoso, auxiliando no controle do humor do
individuo. A hiperserotonemia das plaquetas é encontrada em um terco dos
individuos com autismo e pode estar associada a comportamentos repetitivos
(Coutinho e Bosso, 2015).

O autismo é considerado por muitos cientistas, um defeito na comunicacao
(sinapse) entre as células nervosas. Defeitos nas sinapses costumam levar a
conexdes nervosas erradas, contribuindo para o comportamento autista (Apostila do

Curso de Neuropedagogia do ESAP).
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Em concordancia com estudos presentes na apostila do ESAP, alguns dos
genes que os cientistas isolaram sao:

- O HOXAL (relacionado ao sistema nervoso e nas estruturas do cérebro):
gene este localizado no cromossomo 7 com uma possivel associacdo com o
autismo, o qual codifica a proteina reelina, localizado na regido 7q22.7. A reelina é
uma proteina encontrada principalmente no cérebro e que desempenha importante
papel em seu desenvolvimento. Tal proteina atua como guia para a migracao
neuronal durante o desenvolvimento cerebral, principalmente o cortex cerebral, do
cerebelo, do hipocampo e do tronco cerebral. Destaca-se que este gene é candidato
a associacao com o autismo e também com uma série de disturbios psicolégicos;

- O RELN (relacionado a comunicacao entre as células nervosas);

- Os genes GABA (envolvidos em ajudar as células nervosas a se
comunicarem): relata-se que existem evidéncias genéticas, bioquimicas e
anatomopatoldgicas que apoiam a hipétese de que no autismo existe uma disfuncéo
na via GABAérgica parcialmente responsavel pela etiologia do TEA. GABA é o
principal neurotransmissor inibidor cerebral. Varios estudos independentes tém
descrito niveis elevados de GABA no plasma de criangas autistas. Uma
possibilidade, entre muitas, € que 0s niveis plasmaticos elevados de GABA em
autistas, refletem um elemento compensatério na liberacdo pré-sinaptica de GABA
em resposta a uma hiposensibilidade a um subgrupo de receptores GABA. Isto pode
produzir um aumento na ativacao pds-sinaptica de outros subtipos normais de
receptores GABA, resultando em alteracdes complexas da funcdo GABAérgica ao

longo do cérebro de pacientes autistas.

As causas do autismo poderm ser divididas em idiopatica, que representa a
maioria dos casos (90-95%), e secundéria, que inclui fatores ambientais,
anormalidades cromossOmicas e doengas monogénicas. Estudos genéticos
humanos recentes indicam que os genes da familia SHANK (SHANKZ1,
SHANK2 e SHANKS3) estdo envolvidos no autismo idiopéatico. Mutacdes
nesses genes causam uma disfungdo sinaptica, a qual leva ao
comportamento autistico. Fatores ambientais desempenham um papel na
formacdo de novos acontecimentos genéticos que levam ao TEA
(Transtorno do Espectro do Autismo), por exemplo, muta¢cdes na linhagem
germinativa masculina podem ser a causa de novas mutacdes nos
descendentes. A primeira triagem ampla de todo o genoma para regides
cromossOmicas envolvidas no autismo associou aproximadamente 354
marcadores genéticos, localizados em oito regides dos seguintes
cromossomos: 2, 4, 7, 10, 13, 16, 19 e 22 sendo as regides 7q, 16p, 2q, 179
mais significativas. (Coutinho e Bosso, 2015)
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Coerente com estes autores acima, entende-se que, embora o autismo
pareca ser altamente hereditario, sua etiologia genética € complexa, provavelmente
envolvendo muitos genes em diferentes cromossomos interatuando com efeito
moderado; o que ndo implica em um modelo proprio de transmissao genética ou um
gene principal facilmente identificavel como causador de desordens (Coutinho e
Bosso, 2015).

Porém, estudos genéticos recentes tém confirmado que seriam algumas
dezenas de genes — centenas, em alguns pacientes — que ndo estariam
funcionando normalmente. Essa complexidade genética é um grande
obstaculo na busca de tratamentos. Verificou-se ainda que, o autismo é
comum em diversas outras sindromes genéticas, dificultando as andlises e
conclusbes. Exemplo: 25% dos pacientes com Sindrome do X Fragil sédo
autistas. Varios estudos de pesquisa estdo focados na ligacdo entre os
genes e o0 autismo. O maior deles é o Projeto Genoma do Autismo (Autism
Genome Project) da NAAR (National Alliance for Autism Research — Alianca
Nacional para Pesquisa sobre Autismo). Esse esfor¢o colaborativo,
realizado em aproximadamente 50 instituices de pesquisa, em 19 paises,
esta examinando os 30 mil genes que formam o genoma humano em busca
dos genes que desencadeiam o autismo. (Apostila do Curso de
Neuropedagogia do ESAP)

Segundo Coutinho e Bosso (2015), proteinas da familia Shank (1, 2 e 3) tém
sido candidatas promissoras em modelar TEA, devido a descoberta de defeitos
moleculares no gene que as codifica. Muta¢des nessa familia de proteinas dao base
para uma patologia molecular comum ao TEA.

Outro avanco na genética do TEA foi impulsionado por descobertas de que as
variagbes regionais no numero de cépias de um gene decorrentes de novas
mutagdes, ndo vistas nos pais, € uma fonte significativa de variabilidade genética em
seres humanos, desta forma, explicam-se que novas mutacfes sao formas de
variacdo estrutural no genoma, em que ha um ganho ou perda de uma regiao
cromossOmica grande (Coutinho e Bosso, 2015).

O autismo tem sido associado a algumas doencas génicas e aberracdes
cromossOmicas autossdmicas e de cromossomos sexuais, entre as quais se destaca
a Sindrome do Cromossomo X-Fragil que apresenta uma incidéncia na populacao
autista de 0 a 20%. Esta sindrome resulta da expanséao repetida de trinucleotideos, o
gue reprime a producdo de proteina Fragile Mental Retardation Protein (FMRP),
essencial para a funcéo cerebral normal e pode explicar o fenétipo comportamental

autistico (Coutinho e Bosso, 2015).
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O SHANK3 é um dos principais genes conhecidos implicados na etiologia
do TEA. E um gene localizado no cromosso 22g13.3, que codifica a
proteina Shank3, a qual funciona como proteina da area de densidade pés-
singptica e atua regulando e interagindo com outras proteinas incluindo
proteinas receptoras, de canais idnicos, do citoesqueleto, enzimas e
moléculas de sinalizagdo. O grande numero de proteinas reguladas por
shank3 executam uma variedade de fungbes na membrana poés-sinaptica,
incluindo a remodelacdo do citoesqueleto a base de actina, a formacédo de
sinapses, endocitose de receptores e regulagdo da transmissdo e
plasticidade sinaptica. Autores destacaram que Shank3 estd intimamente
relacionada com a sinaptogénese, estabilidade das sinapses, maturagdo
das espinhas dendriticas, estabilidade dos receptores de glutamato e
inducéo de espinhas dendriticas funcionais. Ndo se sabe ainda se todas
essas interagds proteina-shank3/proteina ocorrem in vivo e a funcéo exata
dessas interacdes continua sendo investigada. (Coutinho e Bosso, 2015)

Conforme Coutinho e Bosso (2015) microduplicacdes de SHANK3 foram
relatadas em criancas com atraso de desenvolvimento, sugerindo que a dosagem do
gene SHANKS afeta a funcao cerebral.

Segue Figura 1 ilustrativa:

Figura 1 — Pesquisa identifica falha genética no cérebro de autista
Fonte: G1, 2012.

Mesmo que seja amplamente aceito que ndo ha um gene unico do autismo, é
dificil predizer o numero de regides genéticas, cromossomos ou loci, que contribuam
para o desenvolvimento do transtorno. De acordo com Coutinho e Bosso (2015)
“Estimou-se que aproximadamente 15 genes possam estar envolvidos, o que pode
acabar sendo uma significativa subestimacdo do namero total que pode levar ao

desenvolvimento de um fenétipo ou até mesmo o aumento do seu risco”.
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No entanto, os mesmos autores destacam que as primeiras evidéncias
reproduziveis que implicam regides cromossdmicas e genes especificos no TEA ja
foram apresentadas, demonstrando que a primeira triagem ampla de todo o genoma
para regides cromossbmicas envolvidas no autismo classico incluiu
aproximadamente 354 marcadores genéticos, localizados em oito regides dos
cromossomos 2, 4, 7, 10, 13, 16, 19 e 22 (Coutinho e Bosso, 2015).

Estudos utilizando analises de ligacdo gendmica encontrou sinais fortemente
positivos de correlagdo com o autismo nos cromossomos 2, 7, 1 e 17; demonstrando
gue 0sS cromossomos 2 e 7 apresentam sinais mais positivos de correlagdo com o
autismo, mais particularmente as regibes 2q e 7q e ainda ressaltam que esta
positividade aumenta quando se estudam somente autistas com déficits severos de

linguagem (Coutinho e Bosso, 2015).

A grande importancia atribuida hoje ao estudo do espectro autista deve-se
ao aumento consideravel no niimero de casos reportados nos ultimos anos
principalmente dentro da area pediatrica. Isso se deve, provavelmente, a
uma maior atencdo ao problema e amplicacdo dos critérios diagndsticos. A
prevaléncia estimada atualmente é de 4 a 13 em 10000, sendo o terceiro
distarbio mais comum do desenvolvimento infantil, ultrapassando até
mesmo as mas-formag8es congénitas, o cancer pediatrico e a Sindorme de
Down. A doenca é ainda mais prevalente no sexo masculino, em uma
proporcdo de 3 a 4 para 1. (Canut et al, 2014, p. 32)

No artigo da Revista Cientifica do ITPAC, Coutinho e Bosso (2015) relatam
gue a doenca € muito mais frequente em meninos que em meninas, talvez porque
no homem h& apenas 1 cromossomo X, portanto, sendo este X defeituoso, ndo
havera outro X sadio para compensar como ocorre na mulher que tem 2
cromossomos deste tipo.

Canut et al (2014, p. 32) afirma que:

Ndo h&d um marcador biolégico disponivel para o diagnéstico, sendo
realizado com base em critérios clinicos estabelecidos pelo Manual
diagndstico e Estatistico de doencas mentais IV (DSM-1V). Existe também a
Escala de Classificagdo do Autismo na Infancia (CARS) que foi
desenvolvida para avaliar quantitativamente o espectro do autismo, a fim de
definir o grau do distirbio em uma crianca; assim, podem-se determinar
diferentes abordagens terapéuticas.

De acordo com informacdes repassadas pelos profissionais no Curso de
Neuropedagogia do ESAP, o fato é que, ainda ndo had um estudo ou pesquisa

cientifica que mostre, claramente, comprovadamente, onde ocorre a falha genética.
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Uma teoria é que, em algum momento, ha falhas nas transmissdes de informacdes
cerebrais, como se um neurbnio parasse, interrompesse a conexao com o seguinte,
causando assim, um “curto” na transferéncia e compreensao da mensagem enviada.
A questado é que, nao se sabe quais neurbnios sao “defeituosos”, onde se localizam
e porque isto ocorre.

Segundo Leal et al (2015, p.2):

A etiologia da doenca continua sendo incerta, relata-se que pelo menos
15% esté associado com multiplos defeitos de genes, sendo correlacionado
como um fator genético ou ambiental. Porém outro pesquisador acredita
gue tudo se inicia no intestino, e defende a tese de que essas crian¢as nao
desenvolvem a flora intestinal normal desde o nascimento.

Conforme Rocha (2014, p. 3):

A etiologia do Transtorno do Espectro do Autismo € considerada
multifatorial e ainda sem esclarecimento. Uma série de estudos vem
pesquisando fatores de risco para o desenvolvimento de tal transtorno,
dentre eles podemos citar a idade avangada dos pais no momento da
concepcao; exposicdo a metais como mercurio, niquel e cadmio; residir em
altas latitudes, o que implica em menos exposi¢do solar, aumentando o
risco de deficiéncia de Vitamina D, importante na reparagcdo do DNA
(deoxyribonucleic acid — &cido desoxirribonucléico), protegendo-o do
estresse oxidativo; dentre outros fatores de risco.

Coerente com Coutinho e Bosso (2015), a identificacdo de cromossomos e
genes candidatos para o autismo promete ajudar a esclarecer a fisiopatologia dessa
sindrome trazendo oportunidades para o desenvolvimento de novos tratamentos,
entretanto sugere que a investigacdo genética do autismo ndo deve apenas isolar 0s
genes relevantes, mas também entender a funcédo destes genes e a relacdo entre os
diferentes niveis causais do autismo.

Mediante ao exposto, conclui-se que hd um forte componente genético na
etiologia do autismo, sendo a genética deste complexa, pois hdo ha um unico lécus,
um Unico gene ou um Unico cromossomo envolvido e sim um conjunto complexo de
anomalias cromossOémicas que, interagem e levam ao comportamento autistico,
talvez a grande variedade fenotipica do autista se deva a uma grande variedade
genética (Coutinho e Bosso, 2015).
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3 DIAGNOSTICO PRECOCE X TRATAMENTO

O diagnostico precoce torna-se imprescindivel para o sucesso no tratamento
do autista, visto que, até os trés anos de idade a crianca ainda é capaz de se
adaptar para uma melhor relacdo consigo e com o0s outros. Os piores progndsticos

estao relacionados diretamente com o diagnéstico tardio da doenca.

O diagndstico precoce é o Unico consenso em todo o mundo no que diz
respeito ao Autismo. Sabe-se que quanto antes for feita a investigacédo e o
diagndstico da crianca, mais cedo se inicia o tratamento, o que é
fundamental para o desenvolvimento cognitivo, motor e sensorial da crianca
e maiores serdo as chances de progressos na qualidade de vida.
(Leal et al, 2015, p. 8)

Segundo Canut et al (2014, p. 34) “Até a década de 80, o autismo ndo era
distinguido da esquizofrenia, apenas em 1987, com a criacdo do DSM-III-R, foram
estabelecidos critérios diagnosticos para essa entidade. Sdo submetidos a esses
critérios pacientes com comportamentos de padrdo repetitivo, déficit na linguagem,

na comunicagao e na interacio social”.

Esta em vigor, atualmente, o DSM-1V, verséo atualizada do DSM-III, onde
os critérios diagndsticos se tornaram mais especificos e sensiveis em
relacdo a grupos de diversas faixas etarias e entre individuos com
diferentes niveis de desenvolvimento cognitivo e coportamental. (Canut et
al, 2014, p. 34)

Segue abaixo a Tabela 1, com os critérios para o diagnostico do TEA,
contidos no DSM-IV:

Tabela 1 — Critérios diagnoésticos para distirbio autista
A) Pelo menos seis dos 12 critérios abaixo, sendo dois de (1) e pelo menos um de

) e (3).

1) Déficits qualitativos na interagdo social, manifestada por:

a. Dificuldades marcadas no uso da comunicacdo nao verbal.

b. Falhas do desenvolvimento de relagfes interpessoais apropriadas no
nivel do desenvolvimento.

c. Falha em procurar espontaneamente, em compartir interesses ou
atividades prazerosas com 0s outros.

d. Falta de reciprocidade social ou emocional.

2) Déficits qualitativos de comunicacao manifestados por:

a. Falta ou atraso do desenvolvimento da linguagem, ndo compensada por
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outros meios (apontar, usar mimica).
b. Déficit marcado na habilidade de iniciar e manter uma conversagcdo com
linguagem adequada.
c. Uso estereotipado, repetitivo, idiossincratico de linguagem.
d. Inabilidade de participar de brincadeiras de faz de conta ou imaginativas
de forma variada e espontanea para o seu nivel de desenvolvimento.
3) Padrdes de comportamento, atividades e interesses restritos e
estereotipados:
a. Preocupacdo excessiva em termo de intensidade ou de foco, com
interesses restritos e estereotipados.
b. Aderéncia inflexivel a rotinas e rituais.
c. Maneirismos motores, repetitivos e estereotipados.
d. Preocupacao persistente com partes de objetos.
B) Atrasos ou funcéo anormal em pelo menos uma das areas acima presentes antes
dos 3 anos de idade.
C) Esse distarbio ndo pode ser melhor explicado pela Sindrome de Rett ou
Transtorno Desintegrativo da Infancia.

Fonte: DSM-1V, 1994.

Ao analisar uma crianca e/ou adulto, e perceber que ela/ele apresenta tais
sintomas e se enquadra dentro dos critérios de déficits qualitativos na interacédo
social e de comunicagcdo, bem como, alteracdo do comportamento, tem-se um
guadro clinico do TEA, segundo o DSM-IV.

Condizente com Canut et al (2014, p. 35), quanto mais precoce o diagnostico
for, mais chances o autista tera de restabelecer as funcbes motoras, cognitivas e
comportamentais, adequadas para sua idade. E de suma importancia salientar que o
bom progndstico s6 é possivel por meio da adesdo do tratamento antes da
solidificacdo dos sintomas.

Segundo estudos, a intervencdo deve ser iniciada no incitamento do
desenvolvimento de funcionalidades, na equiparagao das limitagdes funcionais e na
prevencédo de uma maior degeneracao das capacidades, de modo que o sujeito seja
reinserido no meio social, ao apresentar uma melhora significativa na esfera
emocional, cognitiva e de linguagem (Canut et al, 2014, p. 35).

Pesquisas também admitem tratamentos ndo padronizados, como terapias
nutricionais, mudancas na alimentacdo (exclusdo de caseina, aditivos, corantes,
alicilatos e conservantes), além da adocdo de suplementos vitaminicos
(Canut et al, 2014, p. 36).
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Atualmente, acredita-se que a maturidade intestinal tem grande importancia
no desenvolvimento cognitivo da crianca. Dessa forma o comprometimento deste
pode desencadear varios problemas como a maior probabilidade de toxicidades,
podendo ser considerada uma das principais causas no aparecimento de doencas
neurais (Leal et al, 2015, p. 3).

Uma pesquisa feita na Escandindvia demonstrou que 90% de todas as
células e todo o material genético em um corpo humano sdo compostos
pela flora intestinal, sendo uma parte muito importante da fisiologia humana.
Dessa forma, o sistema digestivo da crianca autista, ao invés de ser uma
fonte de alimento, torna-se uma importante fonte de toxicidade. Os
microorganismos patogénicos acabam danificando a integridade da parede
intestinal, levando ao aumento na liberacdo de todo o tipo de toxina e
inundagBes de microorganismos circulantes na corrente sanguinea,
elevando a possibilidade da invasdo no cérebro... (Leal et al, 2015, p. 3)

Essa relacdo estd associada com ocorréncias de respostas imunes
exacerbadas a certas proteinas alimentares, podendo ser, por exemplo, a gliadina,
provenivente do gliten, que podem levar a uma resposta inflamatoria, que impede a
absorcdo completa de peptideos, levando ao aumento da toxicidade, que por sua
vez atravessam a barreita hematoencefalica e atuam nos receptores opidides no

sistema nervoso central (Leal et al, 2015, p. 4).

Os autistas apresentam além das alteragBes ja citadas, um defeito na
proteina metalotioneina, caracterizada por ser responsavel pela
detoxificagdo de metais pesados. Esta modificacdo € adquirida por fatores
genéticos e faz com que o cérebro destes seja sensivel a metais pesados,
além disso, essa proteina esta relacionada ao desenvolvimento da regido
encefalica e do trato gastrointestinal durante os primeiros anos da crianca.
Com isso, a entrada de alguns minerais, como cobre e zinco, nas células
tornam-se danificadas, modificando a maturacéo intestinal, as fun¢bes do
sistema imunolégico e do crescimento celular gerando peptideos
circulantes, podendo ser direcionadas ao cérebro acarretando uma
distor¢éo das atividades dos neurotransmissores. (Leal et al, 2015, p. 4)

A alimentacdo tornar-se-a uma questdo bastante importante, devendo ser
trabalhada com muito destaque, pois pode trazer deficiéncias nutricionais graves,
dificultando o processo de melhora no desenvolvimento dessas criangas.

Conforme Leal et al (2015, p. 8) “A intervencao dietética tem como objetivo
melhorar a saude fisica e bem estar desses individuos, tendo evidencias sugestivas
de que uma dieta livre de gluten e caseina pode melhorar os sintomas periféricos e
os resultados de desenvolvimento em alguns casos de condicbes do espectro

autista”. Este artigo considera que, essas proteinas funcionam como gatilho para as
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crises comportamentais, alergias e transtornos gastrointestinais, a intervencéo

dietética propde a remocao destes alérgenos.

A dieta GFCF é baseada na “Teoria do Excesso de Opidides”, que se
caracteriza pelo desencadeamento da acdo opidide no SNC, que é
provocada pela presenca de peptideos, por meio de uma permeabilidade
intestinal e possivel infiltragdo pela barreira hematoencefalica, e como
resultado observam-se comportamentos ou atividades anormais. Esses
peptideos sdo provenientes da quebra incompleta de algumas proteinas,
como a caseina e o glaten. Dessa forma, a restricdo das proteinas
causadoras dessas anormalidades tende a trazer efeitos positivos.

(Leal et al, 2015, p. 9)

Um estudo brasileiro feito recentemente, de acordo com Leal et al

(2015, p. 9), constatou que individuos autistas que aderiram a dieta GFCF

apresentaram mudancas comportamentais, com efeitos positivos tais como: melhora

na comunicacéo e utilizacdo da linguagem, atencdo e concentragdo, coordenacao

motora, hiperatividade, integracdo social e reducao da epilepsia.

Segundo Claudia Marcelino, os beneficios observados em 70% dos
pacientes, ap0s seis meses da introducado da dieta isenta em glaten e
caseina, sdo: melhora do nivel de concentragcdo; melhora do contato ocular;
diminuicdo do comportamento auto e heteroagressivo; diminuicdo das
estereopatias motoras e verbais; impulso positivo na afetividade; melhora da
linguagem verbal e ndo verbal; resolucdo de problemas gastrointestinais; e
melhora do sono. (Rocha, 2014, p. 8)

As deficiéncias nutricionais mais comuns em neuropatias sdo de 6mega-3,

vitaminas do complexo B, minerais e aminoacidos, que sdo essenciais na formacao

de neurotransmissores, responsaveis por trazer equilibrio no sistema nervoso central
(Leal et al, 2015, p. 10).

Acredita-se que, cada autista tenha uma associacao de desiquilibrios clinicos

e laboratoriais, dentre as mais predominantes seguem abaixo na Tabela 2:

Tabela 2 — Achados frequentes da sindrome autismo

Congénito

Erros inatos do metabolismo, maior suscetibilidade pré-natal.

Peculiaridades

Bioquimicas

Prejuizo na capacidade oxidativa hepatica, multiplos déficits

nutricionais.

Sistema Nervoso
Central

Sensibilidade alterada, processamento anormal do sensério

e da expressao, alteracdes nos neurotransmissores.

Sistema

Gastrointestinal

Dispepsia, alteracbes da flora intestinal, intolerancias

alimentares, permeabilidade aumentada a particulas
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alimentares, peptideos, toxinas, antigenos e substancias

metabolicamente ativas.

Falhas na capacidade de detoxicacdo, sempre com

Figado
pequenas concentracdes de cisteina, taurina e glutationas.
Hipersensibilidade anormal, alteracbes nos processos
Sistema Imune mediados por anticorpos e por células do sistema imune,

citocinas pro-inflamatérias, desbalanco nos auto-anticorpos.

Fonte: Kidd PM, 2002.

Segundo estudiosos e pesquisadores, ap0s a adocdo dessa proposta de

tratamento, observaram-se avancos clinicos em criancas autistas.

Apesar de ndo ser totalmente afirmativa, a maioria dos estudos publicados
indicam mudangas positivas estatisticamente  significativas para
apresentacdo dos sintomas apds a intervencao dietética, porém ainda n&o
h& um consenso entre os pesquisadores. (Leal et al, 2015, p. 10)

Uma dieta isenta de gluten e caseina tem sido apontada como solucéo para
melhora no perfil dos sintomas apresentados, pois ambos componentes
protéicos nédo seriam digeridos corretamente pelo organismo do autista e
ocasionariam neurotoxicidade. (Rocha, 2014, p. 1)

Condizente com Leal et al (2015, p. 10) “O TEA é uma condigdo complexa e
que necessita do apoio de uma equipe multiprofissional para o tratamento dessa
desordem. Os estudos ainda ndo determinaram o tratamento ideal que engloba o
contexto nutricional, controle comportamental, medicacdo, aspectos fisicos e
educacionais. No entanto sabe-se que a terapia nutricional € um dos principais
métodos que dever ser trabalhado”.

Conforme Canut et al (2014, p. 31) ha a necessidade de se fazer a
identificacdo preococe da doenca, antes da consolidacdo dos sintomas, garantindo
assim a crianca maiores chances de corrigir seu comportamento, bem como
conseguir viver uma vida relativamente normal.

Os estudiosos continuam procurando pistas sobre as origens do autismo. Ao
estudarem os fatores genéticos e ambientais que podem causar a doenca, esperam
desenvolver avaliacbes para identificar o autismo mais cedo, além de novos

métodos de tratamento.
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4 RELATO DO CASO - HISTORIA DA VIDA REAL

Cleber S. O., 33 anos. Relato fornecido pela mae e irma.

Aos trés dias do més de junho, do ano de mil novecentos e oitenta e dois, por
volta das nove, dez horas, veio ao mundo um menino. Apds sofrida espera, mée e
filho quase vieram a oObito. Esperando por um parto normal, que ndo aconteceria, a
méae viu a sua morte e a do bebé muito perto. No corredor de um hospital publico,
dependendo do Sistema Unico de Salde, a gestante sofreu horrores. Depois de dois
dias e duas noites, através de uma cesariana, nasceu um bebé todo inchado, roxo,
com os olhos “puxados”, com o corddao umbilical enrolado no pescogo, pesando trés
quilos e meio, medindo cinquenta e um centimetros, quase morto. A mae chegou a
pensar que aquele ndo era seu bebé. Algumas pessoas questionaram se o pai era
oriental.

Na época, o Teste do Pezinho, e todos estes que existem hoje e séo
obrigatérios, nao foi feito.

Passado o impacto da primeira impresséao e alguns dias, 0 nené comecou a
apresentar caracteristicas consideradas normais.

O tempo foi passando, e por volta dos oito, dez meses de idade, a avo
paterna comecgou a perceber que a crianga ndo comecara a baubuciar as primeiras
palavras, nem sentar, nem gatinhar, nem apresentava sinais de que iria andar tao
logo. Era meio “molao”. A vovo alertou os pais a levarem o menino ao médico, pois
ele ndo era “normal”.

Os pais foram a procura de médicos neurologistas e psiquiatras. Apés alguns
exames clinicos (os disponiveis na época), os especialistas deram o diagnéstico:
“Seu filho é retardado. O atraso no parto causou uma falta de oxigenag&o no cérebro
dele. Esta regiao ficou neutra. Ele vai ter sua coordenagdo motora comprometida,
nunca ir4 aprender a ler e a escrever, nunca sera uma pessoa independente.
Sempre vai ter mentalidade de uma crianca.”

Os pais totalmente chocados e intristecidos, sem saber ao certo o que fazer e
nem quem procurar, cheios de duvidas e ignorancia ao mesmo tempo, sem muitos
recursos financeiros, voltaram para casa e aceitaram o veredicto médico.

O menino foi criado dentro de uma “redoma de vidro”. Cheio de cuidados.

Com uma educacdo muito cautelosa.
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Demorou um pouco mais para andar. Tinha os pezinhos pronados, teve que
utilizar botinhas ortopédicas por algum tempo. Mas andou.

Sua febre ndo podia subir muito; tinha convulsdes. Vérias vezes foi levado
para o hospital totalmente enrijecido; os pais desesperados acreditavam estar morto.
Tomou medicagao anticonvulsiva durante anos.

Cresceu um menino com caracteristicas fisicas normais. Fazia tudo sozinho;
desde os cuidados com a higiénie até arrumacéo do seu quarto.

Era uma crianca muito boa, inocente. Chegava a apanhar de criangas
menores que ele. Sua irma, que nascera um ano e meio depois, “normal”, se tornou
sua companheira e leal cuidadora-defensora. Sempre escutava o pai dizendo: “Seu
irmao nao € normal! Ele tem problemas! Vocé precisa entender e ajudar!”.

Cleber chegou a frequentar a APAE por algum tempo. Mas por volta dos doze
anos de idade, comecou a ficar resistente a ir para a escola. Os pais, na intengéao de
evitar confusao e atritos, ndo forcaram a barra.

Nesta mesma época, comecou a apresentar um quadro agressivo; a crianga
docil e amigavel néo existia mais. Nao queria sair mais de casa. Passou a viver
praticamente o tempo todo, dentro do quarto. Foi diagnosticado com depresséo,
sindrome do péanico, transtorno obssesivo compulsivo. Comecou a tomar
medicacdes para tais doencas. Sua agressividade sé aumentava. Passou a agredir
verbalmente e fisicamente seu pai e sua méae. A vida da familia, a cada dia, virava
um caos maior. Tudo isso fez com que, sua irmd, até entdo sua companheira, se
distanciasse dele.

Apresentava um quadro de manias obsessivas. Rotina matinal, onde
arrumava varias vezes o quarto; conferia repetidamente se todas as janelas da casa
estavam fechadas e cadeadas; tirava e colocava os remédios dentro das caixas.
Incomodava-se com a posicdo dos objetos: os quadros tinham que estar
milimetricamente certos na parede e o0s portas-retratos exatamente no lugar que,
para ele, era o correto. E ai, se alguém entrasse no quarto dele ou mexesse em
suas coisas, ele surtava. Conversava sozinho; ria e gargalhava sem motivo. Ao
mesmo tempo em que estava bem, ja ndo estava mais. Seu humor oscilava
constantemente. SO se interessava em brincar com criangas e com objetos sem
sentido, tipo retalhos de tecido. Comegou a guardar e acumular coisas antigas. Seu
repertorio era sempre repetitivo e sem muito conteddo. O ato de alguém espirrar ou

cocar o nariz perto dele, era motivo de agressividade, achava que as pessoas
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faziam isso para provoca-lo. Queria tirar as roupas molhadas do varal e guarda-las.
Passou a usar sempre as mesmas roupas, mesmo tendo um guarda-roupa cheio.
Comecou a ndo querer tomar banho. Seu desenvolvimento se restringia a uma
super memoria e conhecia lugares e objetos pelas logomarcas. Qualquer coisa, por
mais insignificante que parecesse, o incomodava. Ruidos altos e agudos, como
estouros de bexiga e fogos de artificio o faziam tremer e transpirar de medo. Sé
aprendia aquilo que Ihe despertava interesse. Seu contato visual era pobre e sua
coordenagao motora fina prejudicada.

A familia, por tudo isso, passou a sair menos de casa.

Em dezembro de dois mil e treze, seu pai faleceu. A casa caiu. O alicerce da
familia foi tirado de forma subita. Um sofrimento intenso se abateu sobre a familia.

No leito de morte, o pai confessou para filha que ndo aceitava, que ndo se
conformava com a deficiéncia mental do filho, pois ndo havia histérico familiar.

Cleber ja estava com trinta e um anos. Uma revolta extrema se abateu sobre
ele com a morte do pai. Indiretamente e inconscientemente, ele culpava sua mae e
sua irma pelo falecimento do pai.

Sua irma, j4 casada, sentiu a responsabilidade de fazer alguma coisa, de
descobrir 0 que estava acontecendo com seu irmao e o que realmente ele tinha.
Temia a agressividade incontrolavel dele frente a mae, ja de idade e de saude fragil.
Tinha medo que algo muito ruim acontecesse. Resolveu entdo, com o0 apoio do
marido, procurar ajuda de especialistas. Primeiramente, foi a APAE e conversou com
a assistente social. Depois, o levou a psicéloga. E por fim, ao psiquiatra, que fechou
o diagnéstico, dando o laudo de autismo. O psiquiatra disse que nao havia muito o
que fazer; que o tratamento era mais medicamentoso do que terapéutico. Que
Cleber teria pouco e lento progresso, devido ao diagnéstico tardio. Que com o
conhecimento que se tem hoje na area, criancas diagnosticadas até os trés anos de
idade, com tratamentos, acompanhamentos e terapias adequados, levam uma vida
normal. Que ndo dava para saber se o transtorno foi de causa genética ou ocorreu
devido ao atraso no nascimento, ou talvez os dois fatores juntos, genético e
ambiental.

Sua irma ficou desanimada e muito entristecida. Mas com ajuda do esposo e
dos profissionais da APAE (assistente social, psicéloga, terapeuta ocupacional e

fonoaudiologa), conseguiu fazer Cleber retornar a escola.
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E ela foi atrds de mais conhecimentos sobre o autismo. Fez uma
Especializacdo em Neuropedagogia, onde descobriu que o autismo € um dom. Que
criancas autistas sao inteligentissimas; tem aptiddes especificas que quando
percebidas, incentivadas e estimuladas a tempo, estas podem se tornar génios.
Quanto mais ela estudava, mais inconformada ela ficava. Seu irmédo tem uma
memoria invejavel; lembra de fatos, pessoas, nomes, lugares, programas de TV,
depois de anos, com uma facilidade incrivel. Cleber é apaixonado por musica. Sua
irma se questiona o tempo todo, se |4 nos anos oitenta, tivessem entendido o que
ele tinha, com certeza, hoje seu irmé&o seria incrivelmente diferente. Apds estudar,
viu que o diagnéstico esteve sempre ali, certo e preciso, mas que por falta de
recursos e ignorancia, ninguém o enxergou.

Cleber sempre apresentou padrdes restritos, repetitivos e estereotipados de
comportamento, interesses e atividades: adesao aparentemente inflexivel a rotinas
ou rituais especificos e ndo funcionais, maneirismos motores, estereotipados e
repetitivos; preocupacado persistente com partes de objetos; interesse restrito e
limitado de tematica (acumular fatos), objetos (brincava sempre com 0s mesmos
brinquedos, da mesma forma); insisténcia na mesmice e manifestava resisténcia ou
sofrimento a mudancas, ainda que minima (mudanga de uma mesa, cadeira em uma
sala); interesse por rotinas ou rituais nao-funcionais ou uma insisténcia irracional em
seguir rotinas; movimentos corporais estereotipados envolvendo as maos (bater
palmas), o corpo; preocupacao persistente com partes de objetos (botdes), partes do
corpo; fascinio com o movimento em geral (rodinhas de brinquedos em movimento,
abrir e fechar portas, ventiladores com movimento giratorio rapido). Apego intenso a
algum objeto inanimado (pedaco de barbante).

Hoje, com 33 anos, Cleber frequenta, hA um ano e meio, regularmente a
APAE, sendo acompanhado por uma equipe de profissionais: assistentes sociais,
pedagogas, psicélogas, terapeutas ocupacionais e fonoaudiélogos; além de
consultas periddicas ao neurologista e psiquiatra. Toma uma grande quantidade de
medicamentos. Apresentou alguns avancos: ja sai de casa, se relaciona melhor com
as pessoas, participa de concursos de dancas, desfiles e passeios que a escola
promove. Porém, ainda apresenta um quadro agressivo preocupante; tem surtado
com mais frequéncia e agredido a mée verbal e fisicamente. A situacdo esta
tentando ser solucionada com aumento na dosagem das medicacbes e

intensificacéo nas terapias.
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Cleber vé no cunhado, um amigo, companheiro, confidente; o respeita muito,
alias, € quem ele mais respeita e escuta. Chegou a dizer que agora o cunhado esta
no lugar do seu pai. O cunhado tem ajudado muito, sempre o acompanhando, com
conversas, e dando todo o suporte necessério, fazendo jus ao papel da figura
paterna ausente.

Sua irma vive com medo e em constante alerta. Teme que ele possa se
machucar e machucar a mae. Mas, como os especialistas disseram, ndo ha muito o
que fazer, visto que, nesta idade os sintomas ja estdo muito agravados, e terapias
de estimulos cognitivos e comportamentais j& ndo surtem muito efeito. A solucéo €
manté-lo sempre sob efeito das medicagdes, e se a situacao piorar e fugir totalmente
do controle, o que resta € o internamento. Sua irma teme muito por isso.

Abaixo, fotografias cedidas pela familia:

Foto 1 — Mé&e e Cleber Foto 2 — Cleber
(com aproximadamente 02 meses) (com aproximadamente 05 meses)

Foto 4 - Cleber
(com aproximadamente 05 meses)

Foto 3 — Cleber
(com aproximadamente 05 meses)
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Foto 5 — Cleber
(com aproximademnte 01 ano)

NN
ssssssssssnssssnnsnsnns

Foto 6 — Irma, Pai, Mae e Cleber Foto 7 — Cleber e Irma
(com aproximadamente 23 anos) (com aproximadamente 23 anos)

Foto 8 — Mae, Cleber e Irma Foto 9 — Cunhado e Cleber
(com 32 anos) (com 32 anos)



Foto 10 — Cleber
(com 32 anos - “Garoto APAE 2014”)
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5 INTERACAO SOCIAL

O autismo queira-se ou ndo, é uma “anormalidade”, a qual se enquadra
diferentemente na sociedade, nem sempre de forma tolerante, pois o autista néo
apresenta tais condi¢cdes basicas para a integracéo social.

De acordo com matéria publicada no site da Gazeta do Povo (em
01/04/2013):

O autismo atinge hoje uma em cada 88 criancas e, na infancia, soma mais
casos que aids, cancer e diabetes juntos. Entretanto, a sindrome néo é
restrita a meninos e meninas e boa parte dos adultos que tém autismo nem
sabe disso. S&o pessoas que estdo na parte menos comprometida do
espectro, que nao tém deficiéncia intelectual (mais comum nos casos
severos ou classicos do autismo) e que ndo tiveram atraso na aquisicao da
linguagem. Em geral, elas costumam ficar mais isoladas, séo classificadas
como antissociais, muito timidas, ingénuas, metddicas e até “frescas” — ja
gue sdo mais sensiveis a barulhos, luzes e até a toques. (Czelusniak, 2013)

O “problema” integragdo autista-mundo inicia-se ja no momento do

nascimento.

O nascer de um filho proporciona o aparecimento de sentimentos instintivos
traduzidos através de aspiracbes e esperangas. Sobre ele cristalizam-se
todas as ambi¢des familiares com fantasias de poder, salde, forca, beleza e
inteligéncia. O aparecimento do filho deficiente faz ruir todas essas
fantasias, estabelecendo uma relagcédo afetiva totalmente diversa daquela
gue é habitual, provocando muitas vezes modificacdes permanentes no
ambiente familiar. Até onde é aceito pela prépria familia? Até onde essa se
comunica com ele? O faz participar dela e o integra na sociedade a qual
pertence? Até onde, apds o choque inicial e a rejeicao pelo filho deficiente,
ela se acostuma e se apega a ele em fungdo talvez de sua propria
incapacidade de ama-lo e dos sentimentos de inferioridade que lhe
transmite? E correto que primeiramente se estabelece uma situagéo
angustiante, de inseguranca e desvalia, associados a uma franca rejeicao.
Posteriormente o fato vai sendo gradativamente compreendido e o filho
superprotegido de modo compensador e, mais tarde, a familia vai
tranquilizando-se, os afetos vao se organizando melhor e o deficiente é
aceito como menbro da familia, embora especial, a quem é permitido,
muitas vezes, toda a sorte de exageros. (Junior, 1991, p. 173)

O autor acima, explica com exceléncia o que € para familia ter uma crianca
que se apresente “diferente” dos padrdes ditos “normais” pela sociedade. Surgem ja
dentro do convivio familiar, uma série de diferenciagcdes na forma de lidar com
aquele que se mostre com uma deficiéncia, disturbio, transtorno ou qualquer

dificuldade que o coloque em um lugar fora dos padrées.
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Por mais que hoje se fale muito em incluséo social, em respeito as diferencas,
isto ndo livra o autista do preconceito. Para familia, € muito dificil, primeiramente,
aceitar e depois aprender a lidar com a diferenca. Muitas ndo procuram ajuda e
passam o tempo todo tentando proteger a crianga do “mundo la fora”, tentando
poupa-la de hostilidade e discriminagao social. Esta forma de “prote¢ao” prejudica de
forma gravissima o deselvolvimento do autista, o privando de tratamentos
adequados que o fariam progredir e levar uma vida praticamente normal.

Se para a familia é complicado a interacdo com um membro que tenha TEA,
visivel € a complexidade de uma convivéncia social visto que, este tem dificuldade
para compreender regras sociais subliminares, manter contato visual, entender
expressodes faciais que ndo séo Obvias, dar continuidade a um dialogo e entender
metaforas, ironias e piadas. Nao demonstra ou recebe afeto com naturalidade, nédo
costuma falar sobre seus sentimentos, ndo se envolve com interesses alheios, nao
consegue se colocar no lugar dos outros, encara a vida de forma muito objetiva,
prefere falar de poucos assuntos especificos e ndo percebe quando os outros nao
estdo mais interessados. Trabalha melhor sozinho do que em equipe, ndo tem bom
desempenho em entrevistas de emprego, ndo costuma ter bom desempenho escolar
ou na universidade especialmente por ter foco bastante restrito. Sofre mais com
barulhos incémodos, ambientes agitados, roupa de tecido ndo tdo confortavel ou
comida com espessura, cheiro ou gosto diferente do que esta acostumado. Sao
frequentes outras alteracdes sensoriais, como hipersensibilidade a luzes e ao toque.

Far-se-a necessario e de muitissima importancia, para que a pessoa com
TEA tenha uma melhor e facilitada interacdo social que, o conhecimento sobre o
autismo seja mais disseminado na sociedade, principalmente entre a populacao
leiga, pois é esta que convive diretamente e diarimente com o individuo portador
deste trantorno. O conceito, as caracteristicas e as formas de tratamento devem ser
de conhecimento de todos, para que, ao ser diagnosticado como autista, a crianca
e/ou adulto, possa receber toda acolhida, primeiramente da familia, e em seguida de
especialistas, que ajudardo e contribuirdo de forma efetiva e significativa, para que
este receba todo o suporte que necessita para seu desenvolvimento cognitivo,

pessoal e social.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

O TEA é uma sindrome de alta complexidade que deve ser tratada de modo
relevante, objetivando um progresso integral do autista. A identificagdo antecipada
da doenca determina consequentemente, o prognoéstico do distarbio, salientando
gue, quanto mais tarde for a identificacdo do autismo, mais estabilizados estardo os
sintomas.

Cabe aqui, acentuar que a importancia da diagnose prévia é essencialmente
clinica, ndo de “rétulo”, vizando um tratamento adequado que minimize as perdas
pessoais e sociais do individuo. E este € o principal objetivo desta pesquisa:
ressaltar a importdncia de um diagnostico precoce e de uma intervencéo,
acompanhada de um tratamento, adequados.

No autismo o cérebro trata das coisas como se fossem algo muito maior e a
forma de lidar e sentir é totalmente diferente. Pode parecer que um diagnostico
adequado de autismo nado faca tanta diferenca. A primeira reacdo € sempre a
descrenca, pois ainda se associa 0 autismo a pessoas que nado falam e néo
interagem ou a génios esquisitdes, personagens comuns no cinema. Faz-se
necessario salientar que, faz toda e muita diferenca sim! Para exemplificar, voltemos
ao caso do menino relatado aqui neste trabalho. Se seu diagnostico tivesse sido
realizado até os 03 (trés) anos de idade, com certeza hoje este jovem teria uma vida
completamente diferente.

Poder dar um nome para o que se tem e saber que existem outros com 0s
mesmos problemas ajuda muito. Pode de inicio, ser um choque e o0 mundo desabar,
pois se depara com uma realidade absolutamente diferente. Cleber esta tendo que
reconstruir o que viveu em 33 (trinta e trés) anos sob um novo ponto de vista. Ao
contrario do que normalmente ocorre hoje, com pais recebendo o diagndéstico dos
filhos ainda muito pequenos, com Cleber ndo foi assim; foi diagnosticado apenas ha
um ano e meio.

Espera-se que, esta andlise venha colaborar com todos os que, de alguma
forma ou outra, estéo ligados ao tema, sejam familiares ou profissionais da area.

E um trabalho baseado em diversas pesquisas realizadas na internet, em
livros, onde foi destacada a importancia ndo apenas em ter conhecimento e saber
lidar com o TEA, como também a fazer o diagndstico e a intervencgao/tratamento no

momento adequado. Buscaram-se referéncias bibliograficas, profissionais



36

especializados e sites relacionados ao tema para que pudessem indicar 0s
caminhos a serem seguidos. Em meio a tantas informagdes no que se refere o
autismo, apenas procurou-se entender e compreender o que era o TEA e como
separar os sintomas deste de outros problemas relacionados.

Negar o diagnostico ndo € a solucéo! E uma situacgéo delicada e complicada,
pois é nesse momento que se deve haver uma sintonia entre familiares,
especialistas e todos os envolvidos. Ao suspeitar e observar comportamentos
duvidosos de uma crianca € preciso encaminhd-la com urgéncia para uma avaliacao
com equipes de profissionais adequados.

Pretende-se com isso, reforcar os alertas emitidos a sociedade, de que o
autismo e todos os transtornos e sindromes sdo problemas reais e que estédo
presentes. Precisa-se acordar para este problema e disseminar informacgao, para
que todos possam trabalhar e ajudar os que gritam por atencdo. E importantissimo
gue, a familia, profissionais e sociedade, saibam diferenciar o autista de outras
sindromes, transtornos, deficiéncias mentais, dificuldades de aprendizagem e até
casos de indisciplina, para que haja uma intervencdo precoce e tratamentos

adequados.
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