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central; esse modo de funcionamento fébico ndo circunscreve um sintoma isola-
do, sendo que diz respeito muito mais a uma posi¢do fébica durante as sessdes —
portanto, na transferéncia — quanto a certos temas da vida desses pacientes, 08
quais ecoam uns sobre os outros, criando o risco de uma desintegrago catastréfica.

A negatividade de Gabriel face a certos temas conduz Green a pensar na me-
tapsicologia da posi¢do central fobica em relagdo a negativa (Freud, 1925) — “néo,
isto ndo sou eu” — e, a partir daf, situa-la em relagdo a foraclusdo (Freud, 1914) —
sem, com isto, confind-la na psicose —, pois, em certos momentos, ocorre um nao-
reconhecimento de si mesmo que beira a alucinag@o.

Em sua conclusdo, o autor tece algumas importantes consideragdes sobre a
temporalidade e o superego desses pacientes em relago a situagdes edipicas ¢ pré-
edipicas.
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Uma perspectiva multifatorial
sobre a origem do autismo

A Scientific American, em recente artigo de revisdio, revelou surpreenden-
tes descobertas sobre o autismo, que desde sua primeira descri¢do, em 1943, tem
instigado cientistas a se aprofundarem nas pesquisas sobre esta complexa desor-
dem de comportamento.

O trabalho considerou como categorias de diagndstico do autismo as falhas
na interagdo social, falhas de comunicagdo e interesses e comportamentos restritos
e repetitivos. O aspecto essencial do texto refere-se & base biolégica do transtor-
no, revelando interessantes correlagdes entre alguns sintomas do autismo e
caracteristicas neurobiolégicas observadas pela propria autora em suas pesquisas
anteriores.

A autora, doutora em embriologia e professora de ginecologia e obstetricia da
Universidade de Rochester, iniciou suas investigagdes apés ter-se chocado com uma
possivel conexido entre a droga talidomida e a origem do autismo. Essa importante
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questdo surgiu apos ter assistido a uma conferéncia cientifica sobre defeitos de
nascencga, quando dois pediatras oftalmologistas apresentaram seus estudos sobre
problemas de motilidade ocular em vitimas da talidomida. Os resultados revelaram
que 5% das vitimas da talidomida tinham autismo, taxa aproximadamente 30 vezes
maior que a encontrada na populacdo geral. Todos os sujeitos dessa pesquisa apre-
sentaram algumas das malformacdes préprias da talidomida e disfungdes neurolégicas
dos misculos faciais e oculares. O tdlamo cerebral tem sido a regido mais implica-
da nestes estudos, ndo somente quanto as causas primdrias dos sintomas
relacionados & desordem, mas também aos efeitos secunddrios que uma lesdo no
tdlamo poderia refletir no desenvolvimento de outras regides cerebrais, inclusive as
de nivel superior, como o cdrtex cerebral e o hipocampo.

O texto indica que uma outra contribuigdo proporcionada pelos estudos dos
efeitos dessa droga foi a observagdo de que a maioria das vitimas da talidomida
com autismo tinham anormalidade na parte externa de suas orelhas, mas nenhuma
malformagdo nos bragos ou pernas. Considerando dados embriolégicos, a autora
destacou que os neurdnios motores dos nervos cranianos se desenvolvem ao mes-
mo tempo que as orelhas externas e que esses sujeitos tinham sido malformados
entre 20 a 24 dias apds a concepgdo, indicando que o autismo também pode se
originar nesse perfodo. A partir dessas observagdes, a autora elaborou hipéteses
que movimentaram suas pesquisas.

A revisdo discute a relevincia estatistica da hereditariedade das desordens, que
tem mostrado que o autismo aparece com maior freqiiéncia entre membros de uma
mesma familia, embora nao em uma seqiiéncia clara e légica. Parentes de pessoas
com autismo tém uma chance de 3 a 8% de serem diagnosticadas com a mesma
desordem. No entanto, estes dados ndo atingem os 50% de chance que poderia
caracterizar uma doenca genética causada por uma tnica mutagiio dominante ou
0s 25% que caracterizariam uma mutagao recessiva. Variantes de muitos genes con-
tribuem para essas especulagbes, embora os fatores genéticos ndo se expressem
totalmente nos parentes que tenham alguns genes variantes ligados ao autismo. Es-
tudos com gémeos monozigéticos também questionaram o determinismo genético.
No caso, se os fatores hereditdrios fossem lineares, gémeos monozigéticos — com
0s mesmos genes — teriam 100% de chance de receber o mesmo diagndstico, sen-
do que, na realidade, um dos pares tem apenas 60% de chance de ser diagnosticado
com a mesma desordem. Da mesma forma, o texto também levanta questdes so-
bre o determinismo ambiental.

Em sua pesquisa, a autora e seu grupo examinaram o tdlamo cerebral de um
caddver de uma jovem que tinha autismo sem causa conhecida, ¢ observaram a
auséncia quase total do nicleo facial e da oliva superior. Também foi observado
que as medidas antero-posteriores estavam muito reduzidas no tdlamo cerebral. A
autora deixou clara sua surpresa ao encontrar correspondéncias entre este tltimo
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dado e os cérebros anormais de ratos transgénicos, nos quais havia encontrado
este mesmo padrao de encurtamento em um estudo anterior. Deste modo, a autora
constatou que a talidomida, e nenhum dos fatores do meio associados ao autismo,
teria alterado o cérebro desses ratos, mas a eliminagdo da fungio de um gene, cujo
nome ¢ HOXA I e é ativado na tdlamo cerebral no mesmo periodo em que os pri-
meiros neurdnios estio se formando e nos quais a talidomida esteve associada ao
autismo. Esse achado inaugurou uma importante fase das investigacoes da autora e
de seu grupo, que se iniciou pelo estudo da prevaléncia dos alelos variantes do HOXA
I, a partir de amostras de sangue de pessoas com autismo e de sujeitos do grupo
controle. Os resultados mostraram que a taxa do alelo variante entre pessoas com
autismo era muito maior do que a laxa entre seus familiares que ndo a apresenta-
vam ¢ cntre as pessoas nio relacionadas também sem o autismo. Em
aproximadamente 60% das pessoas com autismo o alelo ndo estd presente, denun-
ciando o fato de que outros fatores, genéticos ou nio, podem contribuir para
aumentar ou até mesmo diminuir o risco para a desordem. A cada estudo, a autora
pondera a consisténcia dos resultados encontrados, mostrando, entdo, o percurso
da ciéncia em uma 4rea densa cujos dados estatisticos freqiientemente podem ter
duas faces e que, no entanto, denunciam que a predisposi¢do genética € relativa,
Porém, a autora encerra seu texto sugerindo que pesquisadores insistam em testes
genéticos, como, por exemplo, transferindo os alelos relacionados com o autismo
para ratos que devem ser expostos a substincias que aumentam o risco do autis-
mo, como o etanol ou doengas como a rubéola, para investigar a interagdo entre
fatores do meio e a hereditariedade.

Pode-se inferir que o autismo é uma sindrome multifatorial na qual estdo en-
volvidos fendmenos genéticos e do meio-ambiente, em intensidade varidveis para
cada caso.




