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Autismo: um sindromo resultante
da disfuncao de um sistema

cerebral especifico?

Embora o autismo infantil tenha sido atri-
buido a causas psicogénicas estd hoje aceite que
o sindromo resulta de um doenga cerebral orgé-
nica (Rutter, 1978; Wing, 1978; Ornitz, 1978;
Ritvo e Freeman, 1978). Apesar disso, ndo se
identificou ainda uma causa, e diversas auto-
ridades na matéria tém considerado impossivel
correlacionar as manifestagOes caracteristicas
do autismo com localizacBes anatémicas pri-
mariamente responsiveis pela disfun¢ao (Rutter,
1978; Ritvo e Freeman, 1978; Yule, 1978). Se
a procura de uma causa Unica para o autismo
parece injustificivel, visto que se trata de um
sindromo ¢ ndo de uma doenga, ¢ que pode
resultar de vérias causas € ndo de uma s6
(Rutter, 1978; Ornitz, 1978), propomos no en-
tanto, que a andlise neurol6gica dos principais
sinais de alteracio de comportamento, bem
como dos sinais acompanhantes, sugerem um
nexo com a disfungdo de um sistema neuronal
especifico, que inclui o anel de cOrtex meso-
limbico localizado na face interna dos lobos
frontal e temporal, o neoestriado, os nicleos
anterior ¢ mediano do tidlamo e niicleos do
tronco cerebral associados com os ginglios
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da base e com o sistema limbico (Damésio e
Maurer, 1978). Na discussio que segue apre-
sentam-se argumentos que apoiam esta con-

cepgao.

IMPOSSIBILIDADE DE AQUISICAO
DE RELACOES SOCIAIS NORMAIS

As alteragbes do comportamento social dos
individuos autistas (Wing, 1978; Rutter, 1970;
Dewey, 1974; Ricks e Wing, 1975) assemetham-
-se as de doentes com certos tipos de disfun¢io
frontal. £ particularmente notdria a semelhanca
entre adultos autistas quase-normais ¢ doentes
com alteracdes do comportamento resultantes
de lesBes bilaterais e estdveis do lobo frontal
(Kleist, 1934). Estes dois grupos de doentes
partilham a mesma falta de iniciativa, de con-
cretizacdo do pensamento e da linguagem, de
indiferenca afectiva e dispersdo da atengdo e a
mesma auséncia de empatia. Diferem no facto
dos doentes com lesdes dos lobos frontais terem
um maior reportdrio de comportamentos sociais
superficiais, o que resulta possivelmente quer
de terem adquirido a lesio em idade mais
avancada, quer do envolvimento preferencial
de certas estruturas do lobo frontal (por ex.,
regido orbitaria por oposi¢io ao sector dorso-
lateral ou interno) (Kleist, 1934; Ackerly e
Benton, 1948; Ackerly, 1964; Hécaen, 1964).
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Os resultados da experimentagio animal per-
mitem correlacionar o comportamento social
anormal com a disfun¢io de estruturas cere-
brais anteriores. O macaco revela uma profunda
perturbag¢io do comportamento social na col6-
nia depois da ablagio do cortex frontal (Myers,
1976; Kling ¢ Steklis, 1976). Tem tendéncia a
isolar-se, exibe uma comunica¢do gestual (facial
¢ apendicular), e vocal inapropriada ou dimi-
nuida, nfo participa em actividades de grupo e
¢é finalmente rejeitado pelo grupo (Myers, 1975;
Franzen e Myers, 1973). Este conjunto de com-
portamentos, que de certa forma se aproxima
de um modelo animal do autismo, ndo se obtém
com lesdes no cortex cerebral posterior ou no
cortex motor, mesmo que as lesdes comprome-
tam 4reas visuais de associacio e causem de-
feitos perceptivos graves, ou destruam 4reas
motoras e provoquem paralisias.

A anormalidade do comportamento visual
das criancas autistas, frequentemente descrita
como «incapacidade de fixagdo othos-nos-olhos»
ou como «uso da visdo periférica em substitui-
¢do da visdo central» é outro dos -aspectos do
comportamento que condiciona a incapacidade
de estabelecer relagdes sociais. A forma como
as criangas autistas evitam a fixac¢do de um alvo,
recusando-se a olhar para o examinador ou para
um determinado objecto, é semelhante ao que
se observa em doentes com lesdes do sector in-
terno do lobo frontal (principalmente, da circun-
volugiio do cingulo, e da drea suplementar mo-
tora), em particular quando as lesdes sdo bila-
terais (Heilman e Watson, 1977; Segarra e An-
gelo, 1970) e ndo difere significativamente da
que foi descrita em animais com lesdes seme-
lhantes (Watson et al., 1973). As criangas autis-
tas por vezes param e fixam o olhar, durante
um curto intervalo de tempo, em episédios se-
melhantes as suspensdes breves de atengio
observadas em doentes adultos com lesdo de
regides frontais internas, descritas por Fisher
como «interrup¢des intermitentes de compor-
tamento» (Fisher, 1968). Para além disso, sdo
muitas vezes capazes de dirigir o olhar apro-
priadamente e colocar estimulos na visdo cen-
tral, ou seja, produzir foveagdo por intermédio
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de uma sacada rdpida (na realidade, parecem
fascinadas pelo estimulo), o que indica que nio
sO existe uma capacidade perceptiva elementar
normal como também indica que o funciona-
mento das «células de comando parietaly estd
intacto (Mountcastle ¢ Lynch ez al., 1975; Yin
e Mountcastle, 1977). A incapacidade de pres-
tar atengdo, consistentemente, a um estimulo
«significativo» sugere, por outro lado, que o
significado do estimulo nem sempre ¢ apreciado
no seu contexto de forma apropriada, ou até que
nunca lhe foi atribuido significado adequado.
Em suma, parecem perturbados a atribui¢do
do refor¢o ou o reconhecimento de que ele
existe. Este defeito «limbico» é correlacionavel
com a disfun¢do de um sistema que compreende
estruturas internas dos lobos frontal e temporal,
do tdlamo anterior ¢ mediano, dos ginglios da
base e dos nicleos do tronco cerebral que ser-
vem de «suporte neuroquimico» para estas
estruturas (p. ex., substincia negra, regiio ven-
tral do tegmento, locus coeruleus, nicleos do
rafe mediano).

COMPORTAMENTOS RITUALISTICOS
E COMPULSIVOS

Os comportamentos ritualisticos ¢ compulsi-
vos € as reaccOes negativas as alteragdes na ro-
tina ou no ambiente, observados nas criangas
autistas (Rutter, 1978) sio semelhantes, na sua
natureza, frequéncia, gravidade e resisténcia 2
modificagio, aos comportamentos que tém sido
descritos em alguns doentes com sindromos
agudos ou crénicos do lobo frontal (Goldstein,
1935; Goldstein, 1944; Brickner, 1935) mas nio
se observam em doentes com sindromos produ-
zidos por lesGes cerebrais com outras localiza-
¢Oes. Alguns destes comportamentos, por exem-
plo, as «reac¢Oes catastréficas», ocorrem quan-
do estes doentes sdo confrontados com situagdes
para as quais sdo incapazes de criar respostas
novas e apropriadas. A «insisténcia na rotina»
(Rutter, 1978), por consequéncia, pode ser con-
siderada uma forma de comportamento adapta-
tivo que conduz ao evitar da «catistrofen, e o



meio pelo qual se atinge a homeostasia num sis-
tema biolégico alterado (Goldstein, 1959).

As criangas autistas, tal como os doentes
com alguns sindromos do lobo frontal, estdo
dependentes de padrdes de comportamento que
ou foram previamente aprendidos ou lhes de-
vem ser explicitamente ensinados. A «perseve-
ragdo» e a presenca de rituais sio comuns aos
dois grupos, e sdo um reflexo da incapacidade
de organizar e consolidar novas formas de res-
posta. A perseveragdo e o comportamento repe-
titivo e estereotipado foram também descritos
no homem em doengas dos ginglios da base,
cujas estruturas estio fortemente associadas ao
lobo frontal (Sacks, 1973). Em animais de expe-
riéncia a disfungfo dos ginglios da base e das
estruturas mesolimbicas fronto-temporais con-
duz a presenca de comportamentos repetitivos
e estereotipados (Iversen, 1977; Villablanca e
Marcus, 1975). E possivel que estas perturba-
¢Oes sejam de certo modo primariamente mo-
toras e que constituam o substrato em torno
do qual se organizam niveis mais elevados
de comportamentos ritualisticos € compulsivos.

ALTERACOES DA COMUNICACAO
VERBAL E NAO-VERBAL

As perturbagdes verbais do autismo (Ricks
e Wing, 1975; Baltaxe, 1977; Churchill, 1978;
Rutter, 1978) distinguem-se da maioria das
afasias adquiridas, isto é, das afasias fluen-
tes e ndo-fluentes resultantes da lesio das
dreas perisilvicas, do hemisfério dominante
(Geschwind, 1965; Benson e Geschwind, 1971).
O mutismo e a ecoldlia, duas caracteristicas
pertinentes da linguagem autistica apenas estdo
presentes em sindromos afasicos raros (afasias
transcorticais motora e sensorial) que resultam
de lesdes localizadas fora da «irea de lingua-
gem» perisilvica (Benson e Geschwind, 1971;
Geschwind e Quadfasel et al., 1968). O sin-
dromo de afasia transcortical motora tem ca-
racteristicas semelhantes aos defeitos verbais
do autismo, mas a semelhanca é ainda mais
nitida em relagdo aos sindromos de mutismo

ou de inibi¢io relativa do discurso que resul-
tam de lesdes internas do lobo frontal que, tal
como no autismo, se acompanham de defeitos
acentuados da comunica¢do nao-verbal e de
inatengdo (Laplane, Talairach er al., 1977;
Foix, 1925; Critchley, 1930; Cushing e Eisen-
hardt, 1930). Estas alteragdes ndo resultam de
perturbagio primdria do processamento lin-
guistico. Parecem resultar de uma auséncia de
iniciativa de comunicacio, e sugerem uma per-
turbagio do controlo superior da motricidade.
Lesdes unilaterais ou bilaterais do lobo frontal
em regidoes como a 4rea suplementar motora
ou a circunvolug¢do do cingulo podem produ-
zir estas alteragdes (Laplane, Talairach er al.,
1977; Penfield e Roberts, 1959; Rubens, 1975;
Critchley, 1930). Os doentes com lesdes nestas
localizagbes jamais recorrem ao gesto para
compensar a pobreza de linguagem. A sua
auséncia de mimica, a placidez, a impossibi-
lidade de atender a estimulos circundantes e
orientar-se correctamente para eles, e a capa-
cidade intacta de repeticdo de palavras e frases
assemelham-se a muitas das caracteristicas do
autismo. A incapacidade de controlar o volume
e tom da voz, bem como as vocalizagbes repe-
titivas semelhantes a palililia, s3o outras alte-
racOes habitualmente presentes nestes doentes
(Alajouanine, Castaigne et al., 1959).

A associacio entre mutismo relativo e abso-
Iuto e a disfungfio do cortex frontal interno, tem
também sido demonstrada pela estimulagio
eléctrica directa desta regido, que geralmente
produz fenémenos como inibi¢io e interrup¢io
do discurso, palildlia e altera¢des do controlo
do volume da voz e do ritmo respiratério
(Penfield ¢ Welch, 1951; van Buren e Fedio,
1976). E importante realgar que, tal como no
caso das altera¢cdes da motricidade que serdio
descritas adiante, se podem obter fendmenos
idénticos pela estimulacfio eléctrica dos ginglios
da base (van Buren, 1966; van Buren e Oje-
mann, 1960). E também bem conhecida a pre-
senca de palildlia e alteragGes da iniciativa do
discurso, volume e tom da voz em diversas
doencas extrapiramidais.

483



Em conclusio, as alteragbes de desenvolvi-
mento da comunicagio do autismo distinguem-
-s¢ das afasias e apraxias adquiridas e po-
dem-se relacionar com a disfungio de estruturas
que consideramos responsdveis pela alteragio
do comportamento social e pelos comportamen-
tos ritualisticos e compulsivos.

ALTERACOES DA MOTRICIDADE

Embora as altera¢des da motricidade nio se-
jam geralmente consideradas como parte do
sindromo e sejam por isso raramente descritas
do ponto de vista neuroldgico (Walker e Co-
leman, 1976), constituem um 4ngulo importante
do quadro clinico do autismo. Nas nossas obser-
vagdes de um grupo de criangas autistas, em
que o diagnéstico obedeceu aos critérios de
Rutter (1978), foi frequente o achado de graus
varidveis de distonia, bradicinésia e hiperciné-
sia, movimentos involuntirios e assimetrias fa-
ciais relacionadas com as emog¢des. Uma série
de estudos actualmente em curso no nosso
laboratério tem demonstrado a consisténcia
destes achados e a semelhanca notéria com as
manifestacBes parkinsoénicas dos adultos (Da-
mésio, Vilensky e Maurer, 1979). Entre estes
os mais frequentes eram o «pé estriado» unila-
teral ou bilateral (um movimento espontineo de
extensdo do dedo grande do pé semelhante ao
obtido no sinal de Babinski e frequentemente
observado no parkinsonismo (Duvoisin, Yahr
et al., 1972; Duvoisin, 1977), um desequilibrio
agonista-antagonista na postura dos pés, mios
e dedos, discinésias da boca e das extremidades
¢ sinergias involuntirias complexas da cabeca e
dos segmentos proximais. Estas alteracoes cor-
respondem a sinais neurolégicos cléssicos indi-
cativos de disfun¢io dos ginglios da base e do
lobo frontal (Kleist, 1934; Rylander, 1940;
Martin, 1967; Schwab e England, 1968; Wein-
garten, 1968; Yahr e Duvoisin, 1968). Obser-
vam-se em processos patoldgicos humanos en-
volvendo essas estruturas (doengas degenerati-
vas, vasculares, neoplasicas) e estdo presentes em
animais de experiéncia com disfungio dos gin-
glios da base induzidas cirGrgica ou quimica-
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mente (Mettler e Mettler, 1942; Mettler,
Thompson et al., 1957; Denny-Brown, 1962;
Randrup e Munkvad, 1951; Denny-Brown,
1951). Os doentes que apresentam estas altera-
¢Oes da motricidade tém também uma varie-
dade de perturbag¢Bes comportamentais seme-
Ihantes as descritas em casos de lesdes dos lobos
frontais, sendo o mesmo observado em animais
de experiéncia (Kleist, 1934; Villablanca ¢ Mar-
cus, 1975; Mettler ¢ Mettler, 1942; Mettler,
Thompson et al., 1957, Denny-Brown, 1962;
Denny-Brown, 1951; Milner, 1964; Bowen,
1975; Teuber, 1975; Damésio e Castro-Caldas,
1977; Gomez, Thompson et al., 1958; Battig,
Rosvald et al., 1962; Pribram, Ahumada et al.,
1964; Teuber e Proctor, 1964; Divac, Rosvold
et al., 1967). Uma destas alteragdes, relacionada
com a face, pode ter um significado parti-
cular. Consiste na assimetria ocasional mas
notéria do andar inferior da face, detectdvel
quando as criangas sorriem ou falam esponta-
neamente, mas ausente quando movimentam de
forma voluntdria a musculatura facial, o que ¢
digno de realce, visto que estas criangas apre-
sentam uma simetria facial muitas vezes sem
expressio. Este fendmeno € conhecido por «pa-
ralisia facial emocional» ou «paralisia facial
invertida» e tem sido interpretado como sinal
de lesio dos ginglios da base ou do tdlamo
(Monrad-Krohn, 1930). Investigagdes recentes
demonstraram que também se relaciona com
disfungio do cortex sensdrio-motor mais an-
tigo, localizado na face interna do lobo frontal
(Laplane e Talairach, 1977; Damiésio e De-
meter, 1979). Este fenémeno nunca foi des-
crito como resultado de lesdes de areas neo-
corticais e é nossa conviccdo que se associa a
disfungdo de estruturas perialocorticais locali-
zadas na face interna do lobo frontal e temporal
(cOrtex «mesolimbico» ou «mesocOrtex») assim
como a disfungio de estruturas dos ginglios
da base e do tdlamo, intimamente relacionadas
com aquelas. As lesdes que produzem o feno-
meno sio muito provavelmente bilaterais mas
assimétricas, tal como no parkinsonismo, e a
assimetria facial reflecte esse facto.



ALTERACOES DA FUNCAO VESTIBULAR
E DEPENDENCIA DA INFORMACAO
SOMATO-SENSITIVA

As criangas autistas apresentam diversas al-
teragdes da fungio vestibular, tais como uma
diminui¢io do nistagmo rotatério e um aumento
da tolerincia aos movimentos de rotagdo (Or-
nitz, 1978). Estas alteracbes foram interpreta-
das como uma perturbagio da integragio sen-
sorial no tronco cerebral (Ornitz, 1978) mas a
disfun¢dio pode residir a um nivel mais alto de
controlo como os ginglios da base ou o cortex
cerebral (Maurer ¢ Damadsio, 1979). O traba-
lho de Mettler ¢ Mettler (1940) demonstrando
que a remogdo bilateral do lobo frontal ou do
niicleo caudado e lobo frontal, impede a esti-
mulagdo labirintica (no cdo) apoia esta inter-
pretagdo. Os animais distinguiam-se dos con-
trolos por apresentarem menor reac¢io a ro-
tagdo e menor nistagmo rotatério. Esta e outras
observagdes de Mettler ¢ Mettler (1942) podem
ajudar a perceber a razio por que as criangas
autistas dependem de informagio somato-senso-
rial para compreender instrugbes e aprender uma
tarefa que envolva estimulacio visual ou audi-
tiva (Hermelin e O’Connor, 1970) e a razio por
que preferem a estimulagdo somato-sensorial 2
auditiva e, de uma forma geral, preferem os
estimulos somato-sensoriais aos visuais (Her-
melin e O’Connor, 1970; Schopler, 1966). Tal
como Mettler (1955) sugeriu, um organismo
privado do estriado coloca-se sob o «dominio
proprioceptivo».

PATOGENESE E ETIOLOGIA

Como foi discutido acima, as manifesta¢Ges
do autismo correlacionam-se com a) a disfun-
¢do de um anel de cortex filogeneticamente
mais antigo localizado na face interna dos lobos
frontal e temporal (4rea suplementar motora,
circunvolu¢do do cingulo, regido ento-rinal, re-
gido peri-rinal, circunvolu¢iio para-hipocimpica,
hipocampo propriamente dito) e b) disfun¢io do
neoestriado. O primeiro conjunto de estruturas
é citoarquitectonicamente distinto, visto que nao

¢ formado nem por neocortex nem por alocor-
tex, mas sobretudo por um cortex de transicdo
[«perialocortex» (Filimonoff, 1947), «proiso-
cortex» (Sanides, 1970), «mesocoOrtex» (Van
Hoesen, 1978)]. Em termos de angioarquitec-
tura é também distinto (Lazorthes, Gouaze
et al., 1976). O trabalho experimental demons-
tra que o mesocortex é um ponto de recep¢io
de informac¢io oriunda do neocortex percep-
tivo, na sua passagem para o hipocampo ou
para a amigdala (Pandya e Kuypers, 1969;
Jones e Powell, 1970; Van Hoesen, Pandya
et al., 1972; Herzog e Van Hoesen, 1976),
e também um ponto de passagem de infor-
macgio do sistema limbico para o neocértex
(Van Hoesen e Pandya, 1975; Mesulam, Van
Hoesen et al., 1977; Jacobson e Trojanowski,
1977). As caracteristicas afectivas dos estimu-
los no processo de aprendizagem, tal como o
reconhecimento afectivo apropriado dos mes-
mos estimulos mais tarde, pode depender da
integridade destas estruturas. O mesocértex
estd intimamente ligado ao neoestriado (Nauta,
1953; Kemp e Powell, 1970; Yeterian ¢ Van
Hoesen, 1978) e em conjunto constituem o ponto
de terminagfio dos neurdnios dopaminérgicos
com origem no mesencéfalo, o que faz com
que este «sistemay seja também neuroquimica-
mente distinto (Dahlstrom e Fuxe, 1964; Lind-
vall, Bjorklund et al., 1977; Hokfelt, Ljungdahl
et al., 1974; Mishra, Demirjian et al., 1975;
Berger, 1977; Tassin, Stinus et al., 1977; Farley,
Price et al., 1977). Merece consideragfio a possi-
bilidade da disfungio neural responsivel pelo
autismo ser produzida ou. pelo menos acompa-
nhada por alterages no contetido dopaminér.
gico destas estruturas. As causas capazes de
produzir tal disfuncfio seriam: @) infecgio peri-
natal; b) alteracio genética produzindo uma per-
turbagdo funcional preferencial de certas estru-
turas neuronais (deficiente maturacio de regides
mesencefalicas essenciais para o funcionamento
de regides-alvo especificas, deficiéncia nestas
mesmas regioes, ou aumento da susceptibilidade
dessas estruturas para agentes neuropatolégicos,
como infeccio ou alteragbes metabolicas); ¢)
perfusdo cerebral deficiente; d) perturbacio car-
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dio-respiratéria perinatal; e ) hidrocéfalo
oculto com pressio normal. O estudo recente
de uma série de doentes autistas com CT Scan
mostra sinais compativeis com esta hipétese,
sugerindo que o sindromo do autismo tem, com
toda a probabilidade, diversas causas (Damasio
et al., 1979).

SUMMARY

The syndrome of childhood autism possibly
results from dysfunction in a system of bilateral
neural structures that includes the ring of meso-
limbic cortex located in the mesial frontal and
temporal lobes, the neostriatum, and the ante-
rior and medial nuclear groups of the thalamus.
Since part of these structures constitute the
target of dopaminergic mesencephalic neurons,
autism may be related to neuromediator im-
balance in those structures. The dysfunction
could be consequent to macroscopic or micro-
scopic changes in the target area or in structures
functionally influencing them, and result from
a variety of causes such as perinatal viral infec-
tion, insult to the periventricular watershed
area, or genetically determined neurochemical
abnormalities.
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