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_RESUMO

Objetivos: Descrever e analisar alteracdes gastrointestinais relacionadas com o sistema imunolégico em criangas com
transtornos do espectro autista que, muitas vezes, ndo sdo identificadas pelo pediatra na atencdo primaria. Metodologia:
Consulta de artigos mais recentes nas bases Pubmed e Lilacs que abordem transtornos gastrointestinais, transtorno do espectro
autistico, aten¢do primaria, no periodo de 2000 até 2011. Resultados: A idéia de uma fisiopatologia comum entre a doenga
do trato gastrointestinal e transtornos do espectro autista permanece controversa. Mais estudos precisam ser conduzidos
e com maior rigor para definir a relagdo entre transtornos do espectro autista, trato gastrointestinal e sistema imune.
Transtornos gastrointestinais em criancas com transtornos do espectro autista sdo trataveis. Conclusdo: E consenso na literatura
a presenca de comorbidades gastrointestinais e imunolégicas em criangas com transtornos do espectro autista. Urge, portanto
a construcdo de estratégias terapéuticas na ateng¢do primaria para identifica-las de forma a minimizar o impacto na qualidade
de vida do paciente e da familia.

Palavras-chave: Transtorno autistico. Gastroenteropatias. Doengas do sistema imune. Ateng¢do primaria a sadde.

ABSTRACT

Objectives: To describe and analyze gastrointestinal changes related to the immune system in children with autism
spectrum disorders that often are not identified by the pediatrician in primary care. Methodology: Consultation of the
latest articles in PubMed and Lilacs, to address gastrointestinal disorders, autistic spectrum disorder, primary care,
between 2000 up to 2011. Results: The idea of a common pathophysiology between autism spectrum disorders and
gastrointestinal disease remains controversial. More studies need to be conducted to better define the relationship
between autism spectrum disorders, gastrointestinal tract and immune system. Gastrointestinal disorders in children
with autism spectrum disorders are treatable. Conclusion: There is a consensus in the literature of the presence of
gastrointestinal and immunologic comorbidities in children with autism spectrum disorders. It is therefore important to
build therapeutic strategies in primary care to identify them in order to minimize the impact on quality of life of patients

and their families.
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INTRODUGAO

O transtorno do espectro autista (TEA) representa
uma complexa desordem no neurodesenvolvimento, que
traduz, na interagdo entre a suscetibilidade multipla e
variavel de genes, efeitos epigenéticos e fatores ambientais.
(HERBERT, 2010) e que pode se apresentar com variagdes
na forma clinica e na gravidade.

Existe uma tendéncia atual a conceber o TEA como
um conjunto de disturbios da socializagdo com inicio
precoce e curso cronico, cujas categorias nosoldgicas
incluem condi¢Ges associadas ao retardo mental
(sindrome de Rett e transtorno desintegrativo da infancia)
e ndo associadas (autismo, transtorno global do
desenvolvimento sem outra especificagdo), além de uma
condicdo que é tipicamente associada a inteligéncia
normal ou acima da média a Sindrome de Asperger. Os TEA
caracterizam-se por um impacto varidvel em areas
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multiplas e nucleares do desenvolvimento, desde o
estabelecimento da subjetividade, das relages pessoais,
da linguagem, até o aprendizado e as capacidades
adaptativas (BRYSON, ROGGERS; FOMBONNE, 2003; WING;
POTTER, 2002). E importante salientar que a
heterogeneidade etioldgica, fenotipica e genotipica entre
os individuos com TEA tem se associado as variages na
expressdo comportamental e aos varios niveis desta
gravidade.

Na atualidade, estudos realizados na Asia, Europa
e Estados Unidos apontam para uma prevaléncia dos TEA
de 0,6% a 1% na populagdo, segundo dados do Centers for
Disease Control and Prevention (2011). No Reino Unido,
foram estimados £2,7 bilhdes/ano em custos de suporte a
criangas com TEA em 2009 (KNAPP, ROMEO; BEECHAM,
2009), o que demonstra o impacto econdmico significativo
produzido por esse transtorno.

Existe um consenso na literatura com relagdo a
existéncia de interdependéncia funcional e interligacdo
continua entre o cérebro, o intestino e o sistema
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imunoldgico, visto que a homeostase funcional em todos
os trés sistemas é assegurada por substancias mdltiplas,
tais como os hormonios, os neuropeptideos, os
neurotransmissores e as citocinas. Ademais, todos os trés
sistemas sdo imaturos ao nascer e requerem estimulos e
interagGes ambientais apropriadas para que o
desenvolvimento ocorra normalmente. O cérebro requer
estimulos sensoriais do meio ambiente, o sistema
imunoldgico requer estimulos antigénicos e o intestino,
por sua vez, necessita de colonizagdo microbiana e de
substrato alimentar, além da integridade morfolégica e
funcional. Estes estimulos interagem com outros fatores
intrinsecos, genéticos e morfoldgicos do individuo para
sua maturagdo adequada. A interdependéncia entre esses
sistemas pode, eventualmente, traduzir uma agressao
ambiental a um destes sistemas, que pode afetar
indiretamente os outros dois, dependendo da gravidade e
da duragdo da lesdo.

Essa construgdo epistemiolédgica reforga a
concepgdo dos TEA como um sistema multi-heterogéneo
de condigbes que podem comegar durante o
desenvolvimento e ao longo deste, influenciado por
diversos fatores externos (ambiente) e internos
(comorbidades clinicas e psiquidtricas), os quais
definiriam uma forma peculiar de expressdo desta
sindrome em cada individuo (fenétipo). A compreensdo
médica sobre a amplitude do TEA, portanto, mudou desde
que o autismo foi definido por Kanner, em 1943, e nesse
processo de reconceituagdo, foram identificadas algumas
alteragdes clinicas que podem agravar o aspecto cognitivo
e comportamental dessa populagao.

O objetivo deste trabalho é expor as alteragGes
descritas da literatura que ocorrem no sistema
gastrointestinal e suas interrelagGes com o sistema
imunoldgico em criangas com TEA; que podem, muitas
vezes, ndo ser identificadas como tal, naatengdo primdria,
seja pela dificuldade em expressar da prépria crianga,
seja pela dificuldade de identificagdo por parte do médico
ndo especializado.

COMORBIDADE GASTROINTESTINAL

Na ultima década, o escopo na pesquisa do TEA
ampliou-se para a exploragdo dos aspectos genéticos,
ambientais, gastrointestinais, imunoldgicos e
neuroldégicos que sdo apontados, atualmente, como
fatores de risco para o desenvolvimento do transtorno.
Investigagdes clinicas tém sugerido que as desordens no
TEA, pelo menos em um dos subgrupos, estdo presentes
também em outros sistemas, dentre os quais o trato
gastrointestinal (TGI). (HORVATH; PERMAN, 2002). Essa
associagdo do TEA com algumas comorbidades clinicas
tem sido demonstrada em alguns estudos, e talvez esteja
associadas a fatores etiolégicos na detrerminagdo do
agravamento desta condigdo.

A conexdo cérebro-intestinal tem sido reconhecida
e o seu envolvimento com o sistema gastrointestinal
respaldado em muitas das fung¢des normais do intestino,
bem como em alguns transtornos neuropsiquiatricos
(HORVATH; PERMAN, 2002). Os quadros gastrointestinais
mais descritos em pacientes portadores de TEA sdo:
constipagdo, diarreia, dor abdominal, vomitos frequentes,
disbiose, doenga inflamatdria intestinal, insuficiéncia
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pancredtica exdcrina, doenga celiaca, intolerancia
alimentar, aumento de gases, padrdo anormal das fezes,
regurgitacdo de alimentos, seletividade por certos
alimentos, refluxo gastroesofagico (RGE) e encoporese. A
desregulagdo daresposta imune também tem sido descrita
na literatura com potencial de resposta para patologias
gastrointestinais nesses pacientes. (WAKEFIELD et al.,
1998).

Apesar de ja haver relatos anteriores sobre
patologias do TGl em pacientes com TEA, apenas em 1971
foi publicado um estudo com 15 pacientes autistas
selecionados aleatoriamente, dentre os quais foram
descritas seis criangas com fezes volumosas, diarreia
intermitente e uma com doenga celiaca. O segundo estudo,
feito em 1972, para avaliar doenga celiaca em 15 criangas
descreveu baixas concentragles séricas de alfa-1
antitripsina nas fazes em 53% da amostra. (WALKER-SMITH
& ANDREWS, 1972). Pouca atengdo, porém, foi dispensada
as conclusGes desses estudos até alguns anos atras,
guando as avaliagles gastrointestinais de rotina em
criangas com autismo revelaram uma prevaléncia
aumentada de sintomas gastrointestinais, alteragdes
histolégicas no trato digestéorio e disfungdes
gastrointestinais, quando comparadas com pacientes
controles. (HORVATH; PERMAN, 2002).

A prevaléncia exata de sintomas gastroi-ntestinais
em criangas com TEA é desconhecida. Atualmente, ainda é
controversa a relagdo de TEA com sintomas
gastrointestinais, mas, apesar das limitagdes, existem na
literatura dois estudos que foram importantes na posterior
concepgdo de pesquisas que relacionam o sistema
gastrointestinal com o TEA. (WANG; TANCREDI ; THOMAS,
2011).

Em um estudo com 12 criangas diagnosticadas com
autismo (todos com padrdo regressivo), Wakefield et al.
(1998) observaram uma variedade de doengas
gastrointestinais, incluindo dor abdominal, diarreia e
distensdo abdominal, que foram extensivamente
examinadas. Os sintomas do TGl desenvolvidos coincidiam
com o comportamento inicial do autismo, de acordo com
os pais. A endoscopia revelou que 10 das 12 criangas
exibiam hiperplasia linféide nodular no intestino (NHL,
destas 12 criangas, oito apresentavam anormalidades na
mucosa, na regido composta por epitélio de absorgdo,
tecido conjuntivo subjacente, camada muscular e mucosa.
As anormalidades descritas na mucosa foram aumento
de granulécitos, perda do padrdo vascular e eritema
irregular (colite inespecifica), resultados que foram
confirmados por exames histoldgicos de bidpsias da
mucosa. A ressonancia cerebral (RC) e o
eletroencefalograma (EEG) ndo revelaram anormalidades
neurolégicas nessas criangas (WAKEFIELD et al., 2000) .

Em uma publicagdo mais recente, esses mesmos
pesquisadores observaram um grupo de 60 criangas com
varios disturbios do desenvolvimento (WAKEFIELD et al.,
2000), das quais 50 foram diagnosticadas com autismo
(incluindo as 12 criangas do estudo original), 5 com
sindrome de Asperger (autismo sem retardo) e 2 com
transtorno desintegrativo, uma outra subcategoria do TEA.
Excetuando uma, dentre as 60 criangas, todas as outras
tinham sintomas do TGlI, incluindo dor abdominal,
constipagdo, diarreia, distensdo abdominal e refluxo
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gastroesofagico. Os resultados foram comparados com
os de um grupo de 37 criangas com desenvolvimento
normal (ndo-autistas) com sintomas do TGl semelhantes
(o grupo controle). Observou-se: hiperplasia nodular
linféide do ileo em 93% das criangas portadoras e em
14,3% das criangas do grupo controle; hiperplasia nodular
linféide do cdlon, em 30% das criangas com TEA e 5,4%
das criangas controle; hiperplasia linfonodal do célon,
em 88,5% das bidpsias de criangas com inflamagdo ativa
doileo (ileite), em 8%; e inflamagdo cronica do célon (colite),
em 88% das criangas afetadas.

Em outro estudo, Horvath et al. (1999) utilizaram
endoscopia com bidpsia para examinar o trato digestério
de 36 criangas diagnosticadas com autismo que,
concomitantemente, apresentavam dor abdominal,
diarreia, dor cronica, distensdo abdominal, dificuldades
com o sono ou irritabilidade inexplicavel. Achados
anormais incluiram esofagite de refluxo em 25 das
criangas, gastrite cronica em 15, e duodenite crénica em
24 delas. Baixa atividade das enzimas digestivas
intestinais para carboidratos foi observada em 21
criangas, enquanto 27 apresentaram aumento da secre¢ado
pancredtica e da secregdo biliar apds a administragao
intravenosa do hormdnio gastrointestinal secretina.

E importante notar que o ultimo estudo referido
descreve a fungdo alterada no TGl superior de criangas
autistas, enquanto que a hiperplasia linféide nodular
descrita por Wakefield et al. (1998; 2000) foi observada
na porgao mais baixa do intestino, no ileo e célon. O
conjunto dos resultados desses diferentes estudos sugerem
gue importante fisiopatologia do TGl pode acompanhar
os TEA, pelo menos, dentro de uma sub-populagdo de
pacientes. Assim, alguns pesquisadores sugerem que
desordens do sistema gastrointestinal estariam envolvidas
na etiologia de alguns subtipos de TEA, enquanto outros
admitem, simplesmente uma associagdo secundaria ndo
casual . Em ambos os grupos, porém, os autores tendem a
admitir a possibilidade de que tais patologias
desempenhem um papel importante na sintomatologia
apresentada pelos individuos com o espectro autista.
(ASHWOOD; WILLS; VAN DE WATER, 2006).

Dois estudos retrospectivos em populagdes de
criangas com autismo relataram sintomas do TGl em
aproximadamente 20% das criangas, previamente
diagnosticadas com autismo (FOMBONNE et al., 2001),
fato que contrasta com estudos prospectivos na area da
gastropediatria e da clinica geral, que tém descrito
sintomas do TGl em 46-84% dos pacientes com TEA.
(HORVATH et al., 1999).

Outras evidéncias de anormalidades funcionais do
trato digestério em criangas com TEA descritas foram:
baixa atividade de enzimas dissacaridases (HORVATH et
al., 1999), crescimento bacteriano com maior diversidade
e numero de clostridios (FINEGOLD et al., 2002), aumento
da permeabilidade intestinal (D’EUFEMIA et al., 1996) e
um efeito benéfico da exclusdo do gliten ou da caseina
sobre a cogni¢do e o comportamento em alguns pacientes.
(KNIVSBERG et al., 1995; KNIVSBERG etal., 2002).

No entanto, ndo existe um consenso sobre a
prevaléncia dos sintomas gastrointestinais, bem como
sobre a sua real interrelagdo com sintomas autistas, até o
momento. Outro aspecto utilizado como argumento é a

escassez de dados na literatura disponivel e de estudos
metodologicamente mais rigorosos realizados, com
pacientes autistas que possam validar a presenga de
alteragbes do TGl associadas aos TEA. (ERICKSON et al.,
2005).

TGI EM PACIENTES COM TEA E ALTERACOES DO SISTEMA
IMUNE

Amucosa intestinal representa a principal interface
entre o sistema imunoldgico e o ambiente externo e seu
desafio didrio é manter a homeostase gastrointestinal. Na
relagdo entre os TEA e os TGl, as alteragdes imunolégicas
podem contribuir e determinar com algumas desordens,
cujas observagdes macroscopicas revelaram hiperplasia
linféide nodular (NHL) e achados histolégicos de
enterocolite. Uma das avaliagdes da realagdo quantitativas
do TGl/imunidade é realizada através de dosagens dos
niveis de citocinas pré-inflamatérias, as interleucinas (IL)-
6, IL-8, e IL-1, presentes em bidpsias intestinais de criangas
com TEA. (ASHWOOD; WILLS; VAN DE WATER, 2006).

De modo geral, as doengas inflamatdrias intestinais
sdo causadas por uma ativagao intestinal inadequada do
sistema imunolégico que ocorre mediante uma
superproducdo de citocinas pré-inflamatérias com
determinagdo de gravidade e extensdo varidvel de sesdo.
Uma série de estudos tem mostrado que o grau de
inflamagdo intestinal esta correlacionado com up-
regulation de citocinas intestinais, especificamente IL-6,
IL-8 e IL-1. De forma simplificada, o processo inflamatério
se manifesta através de uma cascata de eventos da IL-6
secretada por mondcitos ativados, que desempenha um
papel central na estimulagdo e proliferagdo das células T
e nadiferenciagdo terminal de células B (WAKEFIELD et al.,
1998; WAKEFIELD et al., 2000). Uma variedade de tipos
celulares, incluindo mondcitos, fibroblastos, células
epiteliais e produgdo de IL-8, que iniciam e dirigem a
guimiotaxia de neutrdfilos e IL-1, produzida por mondcitos
ativados, estdo envolvidos na estimulagdo das células T e
células B e na produgdo de citocinas, prostaglandinas e
oxido nitrico. (DEFELICE et al., 2003).

Algumas alteragbGes na resposta imune foram
relatadas em criangas autistas e incluem alteragdes nas
células do tipo T helper 1 (TH1)/TH2, na diminui¢do do
numero de linfécitos, na diminuigdo da resposta mitégena
de células T, no desequilibrio dos niveis séricos de
imunoglobulinas e nos perfis da citocinas que sdo
responsaveis pela intensidade e duragdo da resposta
imune. Tem sido sugerida, também, a associagdo dos TEA
com doengas autoimunes, relacionadas aos antigenos
leucocitarios humanos (HLA)-DRB1 e complementar Alelo
C4. (ASHWOOD; WILLS; VAN DE WATER, 2006).

O fator de crescimento transformador beta (TGF-b)
tem sido associado aos TEA em varios estudos, haja vista
que o TGF-b estad envolvido em diversos aspectos do
desenvolvimento, desde a migragdo celular, a apoptose e
a regulagdo do sistema imunoldgico. (GOINES; VAN DE
WATER, 2010).

Segundo Ashwood, Wills e Van De Water (2006), a
atividade anormal do sistema imunoldgico, durante
periodos cruciais do neurodesenvolvimento pode
participar das alteragGes neurolégicas caracteristicas dos
TEA, bem como da intensidade da resposta imunolégica.
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Estudos clinicos tém descrito aspectos imunopatoldgicos
nas desordens do TGl em criangas com TEA, como NHL
cronica do ileo e enterocolite (PALMEN et al., 2004). Em
ambas as alteragdes clinicas, as mucosas sdo descritas
com um grau variavel de inflamagdo e infiltrado de
eosindfilos que sugerem possiveis processos
imunoldgicos inflamatdrios e/ou alérgicos. (WAKEFIELD
etal., 1998).

A citometria de fluxo e as andlises
imunohistoquimicas dos linfécitos da mucosa nesse
subgrupo de TEA demonstraram qualitativamente
anormalidades consistentes em diferentes sitios
anatomicos, incluindo estdbmago, duodeno, ileo e célon,
que indicam um padrdo relativamente homogéneo de
linfécitos nessas mucosas. Apesar de NHL ndo ser um
achado incomum em criangas com alergia ou
imunodeficiéncia, parece haver aumento da frequéncia e
de gravidade em pacientes com autismo. (WAKEFIELD et
al., 2000; PALMEN et al., 2004). Outros achados foram
observados nesses estudos, como depdsito de IgG e Cql
na membrana basolateral dos enterdcitos, esses achados,
segundo os autores ndo foram encontrados na mucosa
inflamada de criangas com desenvolvimento normal e em
criangas com paralisia cerebral. (WAKEFIELD et al., 2000).

Embora exista um grande nimero de especu-lagGes,
ainda ndo estd claro qual o mecanismo que ocorre nas
alteragGes da mucosa desses pacientes e de que forma
essas podem influenciar no desenvolvimento ou no
comportamento dos pacientes com TEA. Nao obstante, é
plausivel que ocorra uma ativagdo imunoldgica primadria
decorrente de imunopatologia gastrointestinal, o que, por
sua vez, poderia determinar um aumento da ativagdo
imunoldgica sistémica resultando em uma resposta
inflamatdria disseminada.

Tem sido descrita na doencga celiaca imuno-
patologia da mucosa que ocorre como resultado da
intolerancia ao gluten o que, provavelmente, pode levar a
algum quadro neuropatolégico secundario, incluindo
inflamagdo cerebral, deméncia, ataxia cerebelar, epilepsia
e calcificagbes cerebrais heterotdpicas. (ROBERTSON et
al., 2008).

Uma conexdo de doenga celiaca foi proposta para
explicar a presenca de alguns sintomas em pacientes com
TEA, nesse sentido, as alteragGes na permeabilidade
gastrointestinal proporcionariam uma absorgdo de
peptideos pela degradagao incompleta de proteinas como
o gluten. Esses fragmentos de peptideos, atravessando a
barreira hemato-encefalica, promove-riam efeitos sobre
o sistema nervoso central nos pacientes com TEA ou até
poderiam determinar outros fénomenos de auto-
imunidade. Porém, até o presente, os resultados sdo
conflitantes, ndo havendo consenso sobre a conexdo
doenga celiaca e sintomas autisticos. Contudo, essa
resposta imune, no epitélio da mucosa gastrointestinal,
pode ser indicativo de um processo autoimune dirigido
contra o antigeno nas células epiteliais, seguindo um
processo inflamatdrio que pode alterar a fungdo da
barreira intestinal desses pacientes. (LIU; LI; NEU, 2005).

Finalmente, é importante ressaltar que o aumento
de estudos sobre alteragdes imunoldgicas em individuos
com TEA, tem demonstrado a crescente conscientizagdo e
suspeitas quanto ao papel desempenhado pelas desordens

R. Ci. med. biol., Salvador, v.10, n.3, p.304-309, set./dez. 2011

imunoldgicas na determinagdo de epifénomenos de, pelo
menos, um dos subgrupos de pacientes com TEA.

DISCUSSAO

Durante os ultimos 25 anos, muito conhecimento
foi produzido sobre os mecanismos neurobiolégicos
relacionados com o cérebro, mente e comportamentos do
espectro autista. No entanto, foi agregado pouco
conhecimento sobre o envolvimento de outros sistemas e
de outros 6rgdos que podem ser importantes em criangas
com TEA.

A identificacdo de alteragbes do TGl dessas
criangas deve ser ampliada, pois poderd identificar fatores
de risco, diminuindo, assim, o impacto negativo dos
sintomas no processo das alteragdes do desenvolvimento
comportamental. Outro aspecto significativo é a pesquisa
de possiveis fatores genéticos importantes e/ou
marcadores bioldgicos que, se identi-ficados, poderao
refinar a capacidade na categorizagao clinica e dos
subtipos dentro do amplo espectro do autismo. Ha,
portanto, muitas perguntas, ainda, a serem respondidas
nas varias linhas de investigacdo neste campo.

No que tange os profissionais de saude, sucede
ainda uma grande dificuldade na identificacdo de
sintomas clinicos sugestivos de TEA que podem, na maioria
das vezes, estar relacionados com cooperagado diminuida
ou ausente dos pacientes, ou ainda, em fun¢do da sua
limitagdo verbal (alguns sdo hipo ou ndo verbais) e de
déficits no processamento sensorial, fato que os impedem
de relatar com precisdo a presenca de dor ou a localizagdo
do desconforto ou de outros sintomas. Ademais, pacientes
com TEA podem apresentar sintomas cuja semiologia ndo
se enquadre nos quadros clinicos descritos na clinica
pediatrica de criangas sem o TEA, o que pode dificultar
também o diagndstico adequado.

Muitos comportamentos de criangas com TEA, tais
como, agressdo, auto-agressividade, inquietagdo e
insGnia, tém sido atribuidos apenas a quadros
comportamentais ou a alteragdes no quadro psiquiatrico
dos pacientes, dirigindo as agdes no campo da saude para
itinerarios terapéuticos centrados em intervengdes
psicofarmacoldgicas. Nesse aspecto, parece que a
dificuldade dainterpretagdo desses comportamentos como
indicadores de dor e/ou desconforto gastrointestinal, que
acometeria qualquer crianga, da lugar a um conjunto de
significados que sdo interpretados como sofrimento
psiquico ao invés de outra condigdo clinica subjacente
organica localizada no trato digestério (HORVATH,;
PERMAN, 2002; ALVES; RABELO, 1998).

A operacionalizagdo desse complexo diagndstico/
tratamento de transtornos gastrointes-tinais em criangas
com TEA exige ainda outro registro importante, o registro
ético, da equidade do direito a saude, como qualquer outra
crianga assistida na atengdo primaria do sistema de salde,
o que significa que, independentemente das questGes
etioldgicas ligando TEA a transtornos gastrointestinais,
se existirem sintomas, esses precisam ser avaliados,
diagnosticados e tratados como quaisquer outras
criangas.

Vale salientar ainda que alguns estudos
assinalaram a importancia da avaliagdo do uso de
medicagbes psiquiatricas que podem também causar
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alteragGes gastrointestinais, pois alguns psicofarmacos
utilizados no controle dos sintomas comportamentais
podem ser potentes deflagradores de sintomas o TGl
(GONZALEZ, 2005).

Em estudo realizado, com criangas com TEA,
Horvath e Perman (2002) observaram que 52% das
criangas tinham sintomas gastrintestinais e apresentavam
perturbagGes do sono, e aquelas que tinham esofagite de
refluxo exibiram irritabilidade inexplicavel com mais
frequéncia (43%) do que as que ndo tinham esses disturbios
(13%).

Outro aspecto relevante que merece mengdo é que
o diagnostico de alteragdes clinicas em criangas com TEA
encerra um significado na qualidade de vida da crianga e,
principalmente para a familia, que ja lida com a
cronicidade dos sintomas comportamentais da sindrome,
fato que pode contribuir com desordens nainteragdo entre
0s membros da familia.

Até o momento, ha ainda poucos e bem concebidos
estudos populacionais adequadamente desenhados e
realizados, investigando qualquer dos varios aspectos que
fazem parte da discussdo envolvendo desordens
pedidtricas associadas ao TEA, o que nos permite
considerar o papel da atengdo primdria como de
fundamental importancia na avalia¢do e diagndstico
desses sintomas clinicos (GOLNIK; IRELAND; BOROWSKY,
2009). N3do obstante, alguns trabalhos vém apontando a
necessidade da atengdo primaria prestar atendimentos a
essa clientela com uma melhor qualidade, com mais
resolutividade e menos fragmentagdo na assisténcia
(PINTO-MARTIN et al., 2008; THOMAS; MORRISSEY;
MCLAURIN, 2007; GOLNIK; IRELAND; BOROWSKY, 2009),
buscando principalmente a assisténcia multidisciplinar,
gue é a ideal para estes pacientes.

No campo da saude mental para criangas e
adolescentes, recomendagdes recentes da Organizagdo
Mundial da Saude (OMS) chamam a ateng¢do para a
importancia da articulagdo de uma rede assistencial em
prol de uma cobertura da atengdo integral. No entanto,
parece que a atengdo integral da crianga com transtornos
mentais ainda representa um desafio na organizagdo do
atendimento cotidiano. Segundo Leckman e Leventhal
(2008), o estigma associado ao transtorno mental e o
numero reduzido de profissionais treinados, e
adequadamente instruidos para lidar com esta condi¢do
traduzem a necessidade urgente de desenvolver
intervencgdes eficazes visando a implementagdo de
melhorias na atengdo integral a essa populagdo. Essa
necessidade é mais bem percebida quando se evidencia
que as etiologias da maioria dos transtornos mentais da
infancia, e ndo apenas os TEA, sdo complexos e
multifatoriais, o que também ndo é diferente no que tange
a grande maioria das condigdes clinicas que afetam essa
populagdo. Estudo recente constatou que criangas autistas
e com retardo tém maior dificuldade no acesso a prestagao
de servigos basicos de salide do que os portadores de
deficiéncias fisicas. (LECKMAN; LEVENTHAL, 2008).

No Brasil, ainda constitui um desafio para o
Programa de Saude da Familia a construgdo e a
consolidagdo de uma “rede publica ampliada” para a
atencgdo integral e intersetorial a criangas e adolescentes
com transtornos mentais, que seja capaz de conjugar

acesso com qualidade de assisténcia. (FERRIOLLI;
MARTURANO; PUNTEL, 2007).

Em estudo realizado com médicos da atengdo
primdria da American Medical Association Physicians
Masterfile, nos EUA, foram encontrados os seguintes dados:
os médicos da atengdo primaria ndo se sentem competentes
para realizar o diagndstico de pacientes com TEA e muito
menos para identificar alteragdes clinicas nessa
populagdo. O reconhecimento por parte dos médicos da
atengdo primaria é mais precdria em relagdo a criangas
com TEA do que as criangas com desordens neuroldgicas,
doengas cronicas e condigdes médicas complexas de
outras etiologias. Assim, existe uma necessidade de
melhorar a educagdo médica e a capacitagdo de médicos
e outros profissionais de salde que atuam na atengdo
primaria a fim de minimizar as deficiéncias nesse setor,
foi outro achado importante no estudo. (GOLNIK; IRELAND;
BOROWSKY, 2009).

Em consultas realizadas as bases de dados
PUBMED e LILACS, ndo foram encontrados no Brasil estudos
gue tratassem da atengdo integral para criangas com TEA
ou de comorbidades clinicas ou gastrointestinais. Dado o
impacto do tema, também na literatura foi encontrado um
numero reduzido de publicagdes em toda América Latina
(GONZALEZ, 2005; GONZALEZ etal., 2006).

O exame da realidade do Brasil, no que concerne a
assisténcia dos TEA, existem os Centros de Atencdo
Psicossocial da Infancia (CAPSi) que representam hoje a
principal estratégia na assisténcia a saude mental da
infancia. Porém, até 2009, existiam apenas 101 CAPSi para
suprir toda a demanda de assisténcia no grande territério
brasileiro. E importante salientar que, com a criagdo dos
CAPSi (2002), os pacientes que se encontravam fora do
sistema de satide como, por exemplo, os com TEA, passaram
a ser formalmente assistidos pelo SUS, no entanto ainda
de modo inadequado (BRASIL, 2010).

Hoje na Bahia existem quatro unidades CAPSi para
dar conta da assisténcia em salude mental de criangas e
adolescentes incluindo aquelas com TEA. Teoricamente,
caberia a esse dispositivo, articular a assisténcia
intersetorial dessa populagdo e a multidisciplinaridade,
algo que até o momento ndo tem ocorrido. Entretanto, é
interessante destacar que a Lei Estadual nh? 10.553, de 23
de margo de 2007 (BAHIA, 2007) imp&e ao Governo do
Estado garantir assisténcia integral as pessoas com
autismo e transtornos globais do desenvolvimento, na rede
do SUS, e, ainda, fomentar a capacitagdo de seus
profissionais para esse atendimento, além de outras
estratégias contempladas pela lei, como a construgdo de
rede especializada, na rede territorializada no SUS-Ba.

Parece ser provavel a presenga de alteragles
gastrointestinais e imunoldgicas nos pacientes portadores
de TEA e a constatagdo do impacto desses quadros na
qualidade de vida da crianga e da familia. Ha, portanto
ampla necessiade de estudos a serem realizados nesta
area. Atualmente, no Brasil, especificamente, na Bahia, ao
lado da auséncia de estudos e da falta de estratégias
capazes de articular essa assisténcia, ainda existem
questionamentos sem resposta: existem criangas com TEA
no Estado da Bahia que tem alteragdes gastrointestinais?
Quais as alteragdes mais prevalentes nestes pacientes?
Existe algum protocolo para avaliar as alteragdes
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gastrointestinais e imunopatoldgicas existentes nestas
criangas? Quais as estratégias diagndsticas e terapéuticas
utilizadas pelos médicos e outros profissionais de salde
na atengdo basica para essas patologias do TGI, em
criangas com TEA?

CONCLUSAO

E consenso na literatura a existéncia de
comorbidades associadas em pacientes portadores dos
TEA com a presenga de sintomas gastrointestinais. Muitas
dessas alteragGes tém sido ignoradas, em parte, porque
encerram vdrios desafios que vdao desde o exame fisico,
qgue pode ser dificil de executar nestes pacietnes,
investimentos em estudos para melhor definir a relagdo
de sintomas especificos dos TEA as patologias do TGl, a
necessidade de melhor preparar os profissionais de satide
que desenvolvem atividades com estes pacientes em
atividades multidisciplinares, até a vigéncia real de uma
politica de saude que possa efetivamente garantir uma
atencgdo integral a essa populagdo de pacientes com TEA.
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