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Replica a carta “Correlagao entre transtornos
neuropsiquiatricos e infeccao estreptococica”

Li com interesse a correspondéncia enviada por Teixeira-Jr.
Vale ressaltar que os critérios para admitir auto-imunidade néo
sdo minhas consideragdes, mas sim propostos por Archelos
& Hartung,' quando discutem o cariter patogé€nico ou nio
dos auto-anticorpos. Outro ponto que gostaria de salientar é
que, embora grande parte dessa pesquisa esteja atualmente
dirigida a relacdo do transtornos psiquidtricos e da infecc¢io
estreptocdcica, a hipétese de um possivel transtorno obses-
sivo-compulsivo e/ou sindrome de Tourette (TOC/ST) de base
imunolégica ndo pode, nem deve, ser restringida a esse tipo
de associag@o.

Quanto ao aspecto central do comentario — “€nfase nos auto-
anticorpos” e negligéncia do processo celular —, dois sdo os
motivos para isto. Primeiro, como mencionado no artigo, varios
aspectos podem ser mencionados, mas o trabalho foi dirigido
aos fendmenos considerados mediados por anticorpos. Isto é:
as evidéncias sugerem que, se existe um substrato imunol6gico
mediando os sintomas neuropsiquitricos nesses transtornos,
ele conta com a participagdo de anticorpos. Dessa maneira, é
necessdrio primeiramente demonstrar o papel patogénico des-
ses anticorpos, como mencionado por Teixeira-Jr., objetivo dos
estudos que t€m sido realizados na area.

Segundo, mesmo apds ter sido demonstrada a “patogenici-
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dade” desses auto-anticorpos, teremos de compreender qual é
o processo imunoldgico que estaria modulando esse tipo de
resposta. Até 0 momento, as pesquisas sugerem que o brago
da resposta celular estd presente em todas as doengas auto-
imunes. Isso inclusive pode ser demonstrado por trabalho de
importéncia realizado em nosso meio, na cardite reumadtica.”? No
entanto, o grande impasse determinado pelo conceito de
PANDAS estd no carater ndo “degenerativo” do processo, di-
ferentemente do observado em todos os quadros auto-imunes.

Ainda que de maneira especulativa, baseada nos resultados
preliminares dos estudos longitudinais desses pacientes com
TOC/ST imunolégico, € possivel que estejamos frente a um pro-
cesso imunoldgico independente de células T, o que, se confir-
mado, justificaria os resultados contraditérios obtidos nesse cam-
po de investigacdo. Nesse modelo, o ingresso dos auto-anticor-
pos no sistema nervoso central poderia acontecer devido a célu-
las B, T independentes, ativadas por antigenos classe- 1.3 Estudo
para testagem dessa hipdtese estd sendo iniciado
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