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Resumo: A coexistência da Deficiência Intelectual (DI) e do Transtorno do Espectro Autista (TEA) 
apresenta um cenário clínico complexo que exige intervenções abrangentes e personalizadas. Este 
artigo explora os mecanismos neurobiológicos subjacentes à comorbidade entre DI e TEA, desta-
cando as vias genéticas e sinápticas compartilhadas que contribuem para ambas as condições. A 
discussão também aborda a prevalência de comorbidades como epilepsia, distúrbios do sono e 
problemas gastrointestinais, que agravam os desafios no diagnóstico e tratamento. Uma aborda-
gem multidisciplinar, combinando intervenções comportamentais, educacionais e farmacológicas, 
é essencial para atender às necessidades específicas de indivíduos com DI e TEA. As direções 
futuras apontam para o uso de neuroimagem avançada, inteligência artificial e terapias persona-
lizadas baseadas em marcadores genéticos, que prometem revolucionar as estratégias de trata-
mento. Enfatiza-se a importância da intervenção precoce e do suporte ao longo da vida para me-
lhorar os desfechos funcionais e a qualidade de vida. A necessidade de pesquisas contínuas, de-
senvolvimento de políticas públicas e envolvimento familiar é ressaltada como fator crítico para a 
otimização do cuidado e inclusão dessa população. 

Palavras-chave: Deficiência Intelectual; Transtorno do Espectro Autista; Comorbidade; Neurobio-
logia; Intervenções Personalizadas; Intervenção Precoce; Suporte ao Longo da Vida; Biomarcado-
res; Neuroimagem; Inteligência Artificial. 
 

1. Introdução 
Os Transtorno do Espectro Autista (TEA) e Deficiência Intelectual (DI) são trans-

tornos do neurodesenvolvimento que têm recebido atenção crescente da comunidade 
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científica e do público em geral [1-5]. A prevalência do TEA aumentou significativamente 
nas últimas décadas, com estimativas recentes sugerindo que aproximadamente 1 em 
cada 36 crianças são diagnosticadas com a condição, refletindo avanços nos critérios di-
agnósticos e uma maior conscientização sobre o transtorno [6]. Segundo o DSM-5, o TEA 
é caracterizado por déficits persistentes na comunicação social e por comportamentos 
repetitivos e restritivos [6-8], enquanto a deficiência intelectual envolve limitações signi-
ficativas no funcionamento intelectual e no comportamento adaptativo [9]. 

Os fatores etiológicos do TEA e da DI são complexos e multifatoriais, envolvendo 
uma interação entre componentes genéticos e ambientais. Estudos recentes identificaram 
numerosos genes associados ao TEA e à DI, bem como fatores de risco perinatais e am-
bientais que podem contribuir para o desenvolvimento dessas condições [10]. Além dos 
desafios diagnósticos e etiológicos, indivíduos com TEA e DI frequentemente apresentam 
comorbidades, como ansiedade, depressão e epilepsia, o que complica ainda mais o ma-
nejo clínico e o prognóstico. As intervenções para TEA e DI variam amplamente, inclu-
indo abordagens comportamentais, educacionais e farmacológicas, cada uma com seus 
próprios benefícios e limitações [11, 12]. A inclusão educacional e social de indivíduos 
com TEA e DI continua sendo uma meta importante, com políticas públicas e programas 
de apoio desempenhando um papel crucial. O impacto dessas condições sobre as famílias 
e a necessidade de apoio comunitário também são áreas de grande relevância [13, 14]. 

Este artigo revisa o estado atual do conhecimento sobre o TEA e a DI, destacando 
avanços recentes, desafios persistentes e áreas promissoras para futuras pesquisas. 
Abordamos perspectivas globais e culturais, enfatizando a necessidade de abordagens 
personalizadas e inclusivas para melhorar a qualidade de vida dos indivíduos afetados e 
de suas famílias. 

2. Materiais e Métodos 
Foi realizada uma revisão narrativa da literatura utilizando a base de dados Medline 

(PubMed), abrangendo o período de 2012 a 2024, com foco na comorbidade entre Defi-
ciência Intelectual (DI) e Transtorno do Espectro Autista (TEA). Um total de 168 artigos 
foi inicialmente identificado por meio do descritor MeSH: "(((treatment[title/abstract]) 
AND (intellectual disability[text word])) AND (autism spectrum disorder[text word])) 
AND (intellectual disability[title/abstract])". 

Após a aplicação do primeiro conjunto de critérios de exclusão — que envolveu a 
remoção de títulos que não abordavam o papel de abordagens terapêuticas personali-
zadas e multidisciplinares para a comorbidade entre DI e TEA, estudos publicados fora 
do período de 2012 a 2024, e artigos que não foram originalmente publicados em inglês 
—, foram retidos 89 artigos. 

Subsequentemente, um segundo conjunto de critérios de exclusão foi aplicado por 
meio da revisão dos resumos, com foco na relevância de intervenções multidisciplinares 
e personalizadas em indivíduos com DI e TEA. Isso levou à exclusão de mais 75 artigos. 
Após essa triagem, 7 novos artigos foram selecionados manualmente com base em sua 
relevância para o tema do estudo. Para enriquecer ainda mais a discussão e fornecer uma 
síntese mais abrangente das evidências qualitativas, 32 artigos adicionais em inglês fo-
ram selecionados e incluídos manualmente com base em sua importância para a área. 

3. Resultados e Discussões 

3.1 Neurobiologia da Relação entre DI e TEA 
A relação entre o Transtorno do Espectro Autista (TEA) e a Deficiência Intelectual 

(DI) é complexa e envolve múltiplos fatores neurobiológicos [15] (Figura 1). Estudos 
neurogenéticos e neuroanatômicos indicam que tanto o TEA quanto a DI compartilham 
vias patológicas que afetam o desenvolvimento cerebral, embora essas condições possam 
se manifestar de formas distintas [16]. Uma compreensão mais aprofundada dessa rela-
ção tem sido possível graças aos avanços da genética molecular, que identificam sobre-
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posições significativas nas variantes genéticas de risco associadas a ambos os transtornos. 
Genes como SHANK3, NRXN1 e SCN2A, frequentemente implicados no TEA, também 
estão envolvidos em fenótipos de deficiência intelectual, sugerindo uma base comum 
para a disfunção sináptica, crucial para processos como plasticidade neuronal e apren-
dizagem [17]. 

Do ponto de vista neuroanatômico, indivíduos com TEA e DI frequentemente exi-
bem alterações na conectividade cerebral, especialmente na rede fronto-parietal, res-
ponsável por funções cognitivas superiores como planejamento, atenção e memória de 
trabalho [18]. Além disso, estudos de neuroimagem demonstraram que essas populações 
apresentam padrões atípicos de crescimento e organização cortical durante os primeiros 
anos de vida. Hiperplasia ou hipoatividade em regiões como o córtex pré-frontal e o 
córtex temporal podem contribuir para déficits em habilidades sociais e cognitivas, uma 
característica central tanto do TEA quanto da DI [19]. 
 
Figura 1. Visão geral dos principais sintomas, comorbidades neurológicas e sistêmicas e 
transtornos relacionados ao transtorno do espectro autista (TEA). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A plasticidade sináptica também desempenha um papel importante na relação entre 

o TEA e a DI. Mutações em genes relacionados a proteínas que regulam as sinapses, co-
mo as neuroliginas e neurexinas, afetam diretamente a eficiência e a modulação da 
transmissão sináptica, resultando em circuitos neurais subótimos que prejudicam o de-
senvolvimento cognitivo e comportamental [20]. Essa disfunção sináptica contribui para 
a gravidade da DI em indivíduos com TEA, já que a integridade das conexões sinápticas é 
essencial para o desenvolvimento de habilidades cognitivas adaptativas. 

Outro aspecto importante são as anomalias no desenvolvimento do sistema GABA-
érgico inibitório, que foram identificadas tanto no TEA quanto na DI. Essas anomalias 
levam a um desequilíbrio na excitação-inibição cortical, o que está associado a dificul-
dades na modulação sensorial, no controle motor e no desenvolvimento cognitivo. O 
impacto desse desequilíbrio é evidenciado por comportamentos estereotipados e déficits 
nas funções executivas, comuns em indivíduos que apresentam ambas as condições [21]. 
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Além disso, há evidências crescentes sobre o papel das vias de sinalização intrace-
lular, como as vias mTOR e MAPK, que estão envolvidas em processos críticos do de-
senvolvimento celular, como proliferação, migração e diferenciação neuronal [22]. Dis-
funções nessas vias têm sido associadas tanto ao TEA quanto à DI, sugerindo que o 
comprometimento de mecanismos celulares fundamentais pode representar um elo entre 
as duas condições. Por exemplo, a hiperatividade da via mTOR tem sido associada ao 
crescimento excessivo de dendritos e à formação de espinhas dendríticas imaturas, re-
sultando em conectividade neural disfuncional, comprometendo tanto o processamento 
cognitivo quanto o comportamental [23]. 

Por fim, a interação entre fatores genéticos e ambientais também desempenha um 
papel crucial na sobreposição entre o TEA e a DI. Exposições pré-natais, como infecções 
maternas e toxinas ambientais, podem atuar sobre um genoma vulnerável, exacerbando 
o risco de desenvolvimento de ambas as condições [24]. Nesse contexto, fatores como in-
flamação materna e estresse oxidativo podem impactar o desenvolvimento cerebral de 
formas que contribuem para a expressão fenotípica combinada de TEA e DI. Assim, a 
neurobiologia da relação entre DI e TEA é intrincada, envolvendo uma rede interconec-
tada de fatores genéticos, sinápticos, de circuitos neurais e ambientais. Embora a com-
preensão dessa relação tenha avançado significativamente, ainda há muito a ser explo-
rado, especialmente no que diz respeito à identificação de biomarcadores que possam 
prever a ocorrência conjunta de DI em indivíduos com TEA e ao desenvolvimento de 
intervenções que possam atuar precocemente sobre esses mecanismos subjacentes. 

3.2 Aspectos Clínicos da DI com TEA (Prevalência de Comorbidades) 
A coexistência da Deficiência Intelectual (DI) com o Transtorno do Espectro Autista 

(TEA) é um fenômeno amplamente documentado na literatura, e a presença dessa co-
morbidade traz desafios clínicos significativos tanto para o diagnóstico quanto para o 
manejo terapêutico [25]. A prevalência de DI em indivíduos com TEA varia de 30% a 
50%, dependendo dos critérios utilizados e das características da população estudada, 
como idade e gravidade dos sintomas [26]. Essa alta taxa de comorbidade destaca a im-
portância de uma abordagem integrada e multidisciplinar para avaliação e intervenção. 

Indivíduos com DI e TEA geralmente apresentam um amplo espectro de comorbi-
dades, incluindo epilepsia, distúrbios do sono, problemas gastrointestinais (GI) e condi-
ções psiquiátricas como ansiedade e transtornos do humor. A epilepsia é uma das co-
morbidades mais frequentes, afetando aproximadamente 20% a 40% dessa população 
[27]. A presença concomitante de DI, TEA e epilepsia está associada a um pior prognós-
tico, com maior risco de regressão cognitiva e comportamental. Acredita-se que a so-
breposição desses transtornos esteja relacionada a anormalidades compartilhadas em 
vias de sinalização neurobiológica, como disfunções na plasticidade sináptica e na regu-
lação dos ritmos cerebrais [28]. 

Outro distúrbio comórbido prevalente são os distúrbios do sono, que podem se 
manifestar como insônia, apneia do sono ou sono fragmentado. Os distúrbios do sono 
afetam até 80% dos indivíduos com TEA e DI, agravando as dificuldades comportamen-
tais e prejudicando a aprendizagem e a memória (Cohen et al., 2014). Esses problemas de 
sono estão frequentemente relacionados à desregulação dos sistemas de melatonina e 
circadiano, bem como às dificuldades em desenvolver rotinas de sono estruturadas, es-
pecialmente em indivíduos com déficits significativos de comunicação e regulação emo-
cional. 

Os problemas gastrointestinais (GI) também são frequentemente observados, com 
uma prevalência que pode chegar a até 70% dos indivíduos com TEA e DI [29]. Esses 
problemas incluem constipação crônica, refluxo gastroesofágico e dor abdominal. A re-
lação entre TEA, DI e problemas GI ainda não está totalmente elucidada, mas acredita-se 
que fatores como disbiose intestinal, inflamação sistêmica e hipersensibilidade alimentar 
contribuam para a sintomatologia. Além disso, a dificuldade em expressar desconfortos 
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físicos, comum em indivíduos com DI e TEA, frequentemente resulta em crises compor-
tamentais, dificultando o manejo clínico e comprometendo a qualidade de vida. 

 
No que diz respeito às condições psiquiátricas, transtornos de ansiedade e do humor 

são altamente prevalentes em indivíduos com DI e TEA. A ansiedade se manifesta de 
diversas formas, incluindo fobias específicas, transtorno de ansiedade generalizada e 
ansiedade social. Essas condições são frequentemente subdiagnosticadas em indivíduos 
com déficits cognitivos severos, agravando o sofrimento emocional e comportamentos 
desafiadores, como agressividade, automutilação e resistência a mudanças [30]. A iden-
tificação precoce dessas comorbidades é fundamental, pois intervenções adequadas po-
dem mitigar seu impacto na funcionalidade global do indivíduo. 

Além disso, os distúrbios do processamento sensorial são extremamente comuns na 
população com DI e TEA. Essas dificuldades sensoriais se manifestam como hipersensi-
bilidade ou hipossensibilidade a estímulos ambientais, gerando reações intensas a sons, 
luzes, texturas e outras sensações. Esses desafios podem levar a comportamentos repeti-
tivos e estereotipados, que não apenas interferem no desenvolvimento social e cognitivo, 
mas também dificultam a avaliação e o tratamento de outras comorbidades [31]. 

No contexto clínico, a presença dessas comorbidades gera uma carga significativa 
tanto para os cuidadores quanto para os profissionais de saúde. A combinação de TEA e 
DI, juntamente com a multiplicidade de comorbidades, requer uma coordenação de 
cuidados complexa, frequentemente envolvendo uma equipe multidisciplinar composta 
por neurologistas, psiquiatras, gastroenterologistas, terapeutas ocupacionais e outros 
especialistas [32]. A ausência de diretrizes específicas para o manejo integrado dessas 
condições representa uma lacuna importante na prática clínica, reforçando a necessidade 
de desenvolver protocolos mais abrangentes e individualizados. 

Em resumo, os aspectos clínicos da coocorrência entre DI e TEA são marcados pela 
presença de múltiplas comorbidades que dificultam o diagnóstico, o tratamento e o 
prognóstico. A alta prevalência de condições como epilepsia, distúrbios do sono, pro-
blemas gastrointestinais e transtornos psiquiátricos destaca a importância de abordagens 
diagnósticas detalhadas e intervenções terapêuticas personalizadas. Compreender a in-
ter-relação entre essas comorbidades é fundamental para melhorar a qualidade de vida e 
os desfechos funcionais dessa população. 

3.3 Tratamento e Prognóstico da DI com TEA 
O tratamento de indivíduos com Deficiência Intelectual (DI) e Transtorno do Es-

pectro Autista (TEA) é multifacetado e deve ser cuidadosamente adaptado às necessi-
dades únicas de cada paciente, considerando tanto os desafios cognitivos quanto as di-
ficuldades comportamentais e sociais [25]. Devido à sobreposição de sintomas e à pre-
sença frequente de comorbidades, as abordagens terapêuticas envolvem intervenções 
multidisciplinares que combinam estratégias educacionais, comportamentais, farmaco-
lógicas e de apoio psicossocial. 

No campo das intervenções comportamentais, uma das abordagens mais utilizadas 
é a Análise do Comportamento Aplicada (ABA), que visa promover habilidades adapta-
tivas e reduzir comportamentos problemáticos. A ABA é particularmente eficaz em in-
divíduos com TEA, mas sua aplicação àqueles com comorbidade com DI requer adapta-
ções específicas. Modificações na intensidade do programa e na personalização são fre-
quentemente necessárias, considerando o grau de comprometimento intelectual [33]. 
Para indivíduos com DI e TEA, programas de ensino estruturado, com uso de reforço 
positivo e ensino em ambiente natural, têm demonstrado resultados promissores na 
melhoria das habilidades sociais, da comunicação e da independência nas atividades di-
árias [34]. 

Além das intervenções comportamentais, as abordagens educacionais desempe-
nham um papel central no manejo da DI com TEA. Programas educacionais inclusivos 
que integram técnicas da educação especial e suporte intensivo são essenciais para ma-
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ximizar o potencial cognitivo e funcional [35]. A integração de práticas baseadas em 
evidências, como o uso de sistemas de comunicação aumentativa e alternativa (CAA), 
pode ser particularmente útil para indivíduos não verbais ou com dificuldades expres-
sivas significativas. O ensino estruturado, com a organização visual de rotinas e tarefas, 
também é amplamente utilizado, com o objetivo de promover previsibilidade e reduzir a 
ansiedade, um problema comum em indivíduos com TEA e DI [36]. 

No que se refere ao manejo farmacológico, o tratamento de comorbidades psiquiá-
tricas e comportamentais, como ansiedade, transtornos do humor, agressividade e hipe-
ratividade, muitas vezes se faz necessário. No entanto, a escolha medicamentosa deve ser 
feita com cautela, considerando possíveis interações medicamentosas e o risco aumen-
tado de efeitos adversos em pessoas com deficiência intelectual severa [37]. Antipsicóti-
cos atípicos, como a risperidona e o aripiprazol, têm sido amplamente utilizados para 
manejar comportamentos agressivos e irritabilidade em indivíduos com TEA e DI. Em-
bora eficazes, esses medicamentos exigem monitoramento contínuo devido ao risco de 
efeitos colaterais metabólicos, como ganho de peso e disfunções endócrinas [38]. 

As intervenções específicas para o manejo de comorbidades, como epilepsia e dis-
túrbios do sono, também são fundamentais. Em casos de epilepsia, por exemplo, a esco-
lha de anticonvulsivantes deve ser cuidadosamente considerada, pois alguns medica-
mentos podem agravar sintomas comportamentais ou interferir na cognição [28]. Além 
disso, abordagens não farmacológicas para melhorar a qualidade do sono, como a terapia 
comportamental do sono e o uso de suplementos de melatonina, podem ser necessárias 
para tratar distúrbios do sono, altamente prevalentes e com impacto direto na funciona-
lidade diurna [39]. 

Do ponto de vista prognóstico, a presença concomitante de DI e TEA está associada 
a desafios adicionais no desenvolvimento de habilidades adaptativas, o que impacta 
negativamente na independência futura e na qualidade de vida [40]. Estudos longitudi-
nais sugerem que, em indivíduos com essa condição dual, a progressão na aquisição de 
habilidades motoras, sociais e comunicativas tende a ser mais lenta e menos consistente 
em comparação com indivíduos com TEA sem DI [41]. Além disso, a gravidade da defi-
ciência intelectual é um importante preditor de desfecho, sendo que aqueles com DI se-
vera geralmente apresentam um prognóstico mais limitado em termos de independência 
funcional e integração social [42]. 

Um fator crítico para o prognóstico é o início precoce das intervenções. Evidências 
robustas indicam que o início de tratamentos intensivos na infância, especialmente em 
programas que combinam educação, treinamento comportamental e apoio familiar, está 
associado a melhores desfechos cognitivos e comportamentais [43]. O envolvimento da 
família no processo terapêutico é um elemento-chave para a manutenção dos progressos 
alcançados e para a generalização das habilidades aprendidas em outros contextos, como 
o lar e a comunidade [44]. 

Outro aspecto relevante do prognóstico é o suporte contínuo ao longo da vida. Di-
ferentemente de outras condições do desenvolvimento, cujos sintomas podem se estabi-
lizar ou melhorar significativamente com o tempo, indivíduos com TEA e DI frequente-
mente necessitam de apoio contínuo em diversas áreas, incluindo saúde mental, reabili-
tação e assistência social [45]. Isso exige a criação de programas adequados de transição 
para a vida adulta, com o objetivo de preparar os indivíduos para alcançar o máximo de 
autonomia possível, com ênfase no desenvolvimento vocacional e nas habilidades para a 
vida independente [46]. 

Em resumo, o tratamento e o prognóstico de indivíduos com DI e TEA exigem uma 
abordagem personalizada e intensiva, considerando a complexidade das necessidades 
clínicas e o potencial de cada um. A integração de intervenções multidisciplinares, o 
monitoramento contínuo das comorbidades e o envolvimento ativo da família são com-
ponentes essenciais para promover uma melhor qualidade de vida e maximizar a inde-
pendência funcional dentro das limitações impostas pela condição. 
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3.4 Perspectivas Futuras 
As perspectivas futuras para o tratamento e manejo de indivíduos com comorbidade 

entre Deficiência Intelectual (DI) e Transtorno do Espectro Autista (TEA) envolvem uma 
combinação de avanços tecnológicos, novos entendimentos neurocientíficos e mudanças 
nas abordagens clínicas e educacionais. Com o crescente conhecimento sobre os meca-
nismos subjacentes a essas condições, observa-se uma tendência no desenvolvimento de 
intervenções mais personalizadas e baseadas em evidências, visando maximizar o po-
tencial individual e melhorar a qualidade de vida dessas pessoas [35]. 

No campo da neurociência, uma das principais áreas de investigação está centrada 
na identificação de biomarcadores que possam prever a gravidade da DI em indivíduos 
com TEA. O uso de técnicas avançadas de neuroimagem, como a ressonância magnética 
funcional (fMRI) e a espectroscopia no infravermelho próximo (fNIRS), bem como a aná-
lise dos padrões de conectividade cerebral, está oferecendo novas possibilidades para 
entender como as anormalidades no desenvolvimento sináptico e na conectividade neu-
ral se relacionam com a gravidade dos déficits intelectuais [47]. Além disso, estudos em 
genética e epigenética têm identificado vias moleculares específicas e variantes genéticas 
associadas à comorbidade, o que pode, no futuro, levar ao desenvolvimento de terapias 
mais direcionadas, incluindo intervenções farmacogenômicas [48]. 

No que se refere ao tratamento, as abordagens futuras provavelmente se beneficia-
rão da personalização das intervenções comportamentais e educacionais com o auxílio de 
tecnologias digitais. O uso de inteligência artificial (IA) e aprendizado de máquina para 
analisar grandes volumes de dados clínicos e comportamentais já começa a fornecer in-
sights sobre como adaptar melhor os planos de tratamento às necessidades individuais 
[49]. Por exemplo, sistemas que monitoram em tempo real o progresso em habilidades 
adaptativas podem ajustar dinamicamente as estratégias de intervenção, permitindo um 
ensino mais eficiente e adaptado ao ritmo de aprendizagem de cada pessoa [50]. 

Outra área promissora é o desenvolvimento de ferramentas digitais e dispositivos 
assistivos para melhorar a comunicação e a independência de indivíduos com DI e TEA. 
Tecnologias de realidade aumentada (AR) e realidade virtual (VR) estão sendo explora-
das como formas de treinar habilidades sociais e cognitivas em ambientes simulados e 
controlados. Esses sistemas podem ajudar na generalização do aprendizado para situa-
ções do mundo real, algo que frequentemente representa um desafio para pessoas com 
essas condições [51]. Além disso, os aplicativos de comunicação aumentativa e alterna-
tiva (CAA) estão se tornando cada vez mais sofisticados, permitindo maior autonomia 
para indivíduos com limitações verbais [52]. 

No campo farmacológico, a tendência é buscar tratamentos mais específicos e com 
menos efeitos colaterais. O desenvolvimento de novos fármacos que modulem vias es-
pecíficas envolvidas na cognição e no comportamento é uma área de intensa pesquisa. 
Além disso, cresce o interesse por intervenções não farmacológicas, como as de neuro-
modulação, que incluem técnicas como a estimulação magnética transcraniana (TMS) e a 
estimulação elétrica transcraniana (tES). Essas abordagens visam modular a atividade 
cerebral de forma precisa, melhorando funções cognitivas e comportamentais específicas, 
e já demonstram resultados promissores em estudos iniciais [53]. 

Na educação e intervenção precoce, as perspectivas futuras apontam para a neces-
sidade de programas mais inclusivos e personalizados que integrem os achados cientí-
ficos mais recentes. O conceito de educação adaptativa, que utiliza dados em tempo real 
para personalizar currículos e estratégias de ensino, está emergindo como uma aborda-
gem que pode beneficiar particularmente indivíduos com TEA e DI [54]. A implementa-
ção de práticas educacionais baseadas em evidências, como o ensino estruturado e a 
promoção de ambientes sensoriais controlados, continuará sendo essencial, mas agora 
com o suporte de novas tecnologias que permitem maior precisão nos ajustes das inter-
venções [36]. 

A transição para a vida adulta e o envelhecimento saudável são outros temas que 
receberão maior atenção nas próximas décadas. A criação de programas de apoio ao 
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longo da vida, que não se limitem à infância, mas se estendam às fases adulta e idosa, 
será fundamental para garantir qualidade de vida adequada e integração social contínua 
[45]. Modelos de apoio comunitário, programas de capacitação profissional e a criação de 
ambientes de trabalho inclusivos são áreas que demandam mais investimento e inovação, 
especialmente para aqueles com DI e TEA, que enfrentam barreiras adicionais durante a 
transição para a vida adulta [46]. 

No campo da pesquisa, o futuro aponta para a necessidade de estudos longitudinais 
que acompanhem o desenvolvimento de indivíduos com DI e TEA ao longo da vida. Isso 
permitirá não apenas compreender melhor as trajetórias de desenvolvimento, mas tam-
bém ajudar a identificar pontos críticos de intervenção e prever fatores de risco que pos-
sam comprometer o prognóstico [55]. Além disso, há uma demanda crescente por estu-
dos que integrem dados genéticos, neurobiológicos, clínicos e comportamentais, a fim de 
construir modelos mais completos da interação entre DI e TEA [56]. 

Por fim, é essencial destacar a importância das políticas públicas e estratégias de 
saúde que promovam a inclusão e o apoio adequado a essa população. O desenvolvi-
mento de diretrizes específicas para o manejo integrado da DI e do TEA, tanto nos con-
textos de saúde quanto nos educacionais, será uma prioridade nos próximos anos. A 
criação de redes de cuidado interdisciplinares, o fortalecimento do apoio familiar e a 
promoção de campanhas de conscientização são medidas fundamentais para garantir 
que as inovações científicas e tecnológicas cheguem a todos que delas necessitam [44]. 

Em resumo, o futuro do manejo da DI com TEA será marcado por tratamentos per-
sonalizados, integração tecnológica e avanços na compreensão neurobiológica dessas 
condições. As perspectivas são promissoras, mas exigem esforços contínuos e coorde-
nados entre cientistas, clínicos, educadores, famílias e formuladores de políticas públicas, 
para garantir que essas inovações realmente impactem a vida das pessoas de forma sig-
nificativa e transformadora. 

5. Conclusão 
A coexistência da Deficiência Intelectual e do Transtorno do Espectro Autista apre-

senta desafios significativos que requerem intervenções personalizadas e contínuas ao 
longo da vida, integrando avanços neurocientíficos, educacionais e tecnológicos. Embora 
o manejo clínico dessas condições seja complexo, as perspectivas são promissoras, com 
tratamentos personalizados baseados em biomarcadores, tecnologias assistivas e estra-
tégias educacionais inovadoras. O sucesso dessas abordagens depende de um esforço 
coordenado entre ciência, políticas públicas e apoio familiar, com o objetivo de melhorar 
a qualidade de vida e promover a inclusão de indivíduos com DI e TEA em todas as 
etapas de sua trajetória. 
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