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RESUMO

Introducdo: O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é uma condicdo neuroldgica e
comportamental que o individuo apresenta nos primeiros anos de vida. As causas do
autismo podem ser divididas em idiopatica (90%-95%) dos casos e secundaria incluindo
fatores ambientais, anormalidades cromossémicas e doencas monogénicas. Por meio de
interacOes fisicas, neuronais, sensoriais, imunoldgicas enddcrinas e paracrinas via
peptideos entéricos, ha uma relagdo complexa e bidirecional entre 0 sistema nervoso
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central e o trato gastrointestinal, ou seja, afeccOes e alteracdes psiquicas podem interferir
em processos digestivos interligados ao eixo intestino e cérebro como no autismo. Dessa
forma, o presente estudo objetiva analisar a interacdo do eixo intestino e cérebro e a
intervencdo nutricional por meio da suplementacdo do 6mega 3 como terapia nutricional
da patologia. A pesquisa foi realizada através de revisdes bibliograficas embasadas na
literatura, realizando uma busca eletrénica em plataformas virtuais ScieELO, Google
Scholar, Pubmed, livros e revistas ja publicados. Conclui-se que pacientes com TEA
apresentam uma demanda maior de alguns nutrientes tendo em vista sua disfungéo
mitocondrial, intestinal e imunoldgica. Contudo, normalmente as deficiéncias
nutricionais mais comuns em TEA sdo de 6mega-3, vitaminas do complexo B, minerais
e aminoacidos, que sdo essenciais na formacdo de neurotransmissores e responsaveis por
trazer equilibrio no sistema nervoso central. A suplementacdo de acidos graxos dmega 3
pode melhorar hiperatividade, letargia e estereotipia em criancas com distdrbios do
espectro do autismo além ser um Otimo probidtico regulador do intestino e
consequentemente do cérebro por possuir niveis DHA associados a manutencdo do
campo cognitivo.

Palavras-chave: Autismo, sistema nervoso, processos digestivos, intervencao
nutricional e dmega 3.

ABSTRACT

Introduction: The Autistic Spectrum Disorder (ASD) is a neurological and behavioral
condition that the individual presents in the first years of life. The causes of autism can
be divided into idiopathic (90%-95%) of cases and secondary including environmental
factors, chromosomal abnormalities and monogenic diseases. Through physical,
neuronal, sensory, endocrine and paracrine immunological interactions via enteric
peptides, there is a complex and bidirectional relationship between the central nervous
system and the gastrointestinal tract, that is, affections and psychic alterations can
interfere with digestive processes linked to the intestine axis and brain as in autism. Thus,
the present study aims to analyze the interaction of the intestine and brain axis and
nutritional intervention through omega 3 supplementation as nutritional therapy for the
pathology. The research was carried out through bibliographic reviews based on
literature, performing an electronic search on virtual platforms ScieELO, Google Scholar,
Pubmed, books and magazines already published. It is concluded that patients with ASD
have a greater demand for some nutrients due to their mitochondrial, intestinal and
immunological dysfunction. However, normally the most common nutritional
deficiencies in TEA are omega-3, B-complex vitamins, minerals and amino acids, which
are essential in the formation of neurotransmitters and responsible for bringing balance
to the central nervous system. Supplementation of omega 3 fatty acids can improve
hyperactivity, lethargy and stereotypy in children with autism spectrum disorders, in
addition to being an excellent probiotic regulator of the intestine and consequently of the
brain, as it has DHA levels associated with the maintenance of the cognitive field.

Keywords: Autism, nervous system, digestive processes, nutritional intervention and
omega 3.

1 INTRODUCAO
O autismo € um transtorno do desenvolvimento que tanto fascina quanto frustra a

comunidade cientifica e clinica. Embora extensas pesquisas tenham tentado isolar a base
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neuropsicoldgica deste transtorno complexo, sua etiologia ainda é desconhecida. O
autismo também apresenta grandes desafios aqueles que oferecem servigos para esta
populagédo (WHITMAN, 2015).

Ainda apresenta algumas classificac6es e terminologias em especial o Transtorno
do Espectro do Autismo (TEA) que sdo distarbios do neurodesenvolvimento
caracterizado por deficiente interacdo e comunicacdo social, padrdes estereotipados e
repetitivos de comportamento e desenvolvimento intelectual irregular, frequentemente
com retardo mental. Os sintomas comegam ainda na infancia e sua causa € desconhecida,
sendo diagnosticado por meio do histérico da crianca sobre o desenvolvimento e
observacdo (MONTENEGRO; CELERI; CASELLA, 2018).

Contudo, um dos grandes fatores que comprometem o desenvolvimento cognitivo,
psicolégico e motora pode estar relacionado a alimentacéo e sistema digestivo da crianca.
Dessa forma, o comprometimento do sistema digestivo da crianca autista, ao inves de ser
uma fonte de alimentos e nutrientes para o corpo, tornar-se uma importante fonte de
toxicidade, que pode chegar ao cérebro por meio da corrente sanguinea.

Individuos com TEA geralmente apresentam problemas de salde gastrointestinal,
incluindo problemas de motilidade intestinal, autoimunes e/ou outras respostas adversas
a certos alimentos e falta de absorcdo de nutrientes (GOMES, 2020).

A intervencdo nutricional por meio do dmega 3 ainda é uma técnica nova, pouco
difundida no meio cientifico, desse modo, a problematica da pesquisa consiste responder
a seguinte questao: quais os beneficios do 6mega 3 no tratamento de criangas portadoras
do TEA registrados na literatura cientifica?

Nesse contexto, um dos tratamentos de criancas com TEA é a dieta mais
controlada com base no Omega 3 e 0 uso de suplementos e vitaminas ajudam no
funcionamento saudavel do cérebro e também podem diminuir muitos sintomas de forma
natural, tornando a alimentacdo fundamental para protecéo e prevencao por 5 desenvolver
essa flora intestinal mais benéfica, sem desencadear transtornos como o autismo.

Portanto a relevancia da tematica de pesquisa busca desenvolver um material
cientifico sobre os beneficios do 6mega-3 em criancas portadoras do TEA, como
esclarecimento para profissionais da area de nutri¢cdo e demais areas da ciéncia que esta
relacionada ao tratamento do TEA em criangas e possivelmente a melhora de vida dessa
populacdo por meio de uma intervencao nutricional voltada para as melhoras cognitivas

e motora dessa populagéo.
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A intervencdo nutricional € um dos tratamentos que auxiliam na melhora dos
sintomas comportamentais no TEA, e pesquisas cientificas indicam que a ingestao
adequada do 6mega-3 (w-3) esta relacionada com a melhora da qualidade de vida dessas
pessoas. O dmega-3 € um conjunto de acidos graxos poli-insaturados conhecidos como
acidos graxos essenciais, ou seja, ndo sao produzidos pelo organismo e sdo adquiridos
através da dieta. Essa classe de lipidios € importante no desenvolvimento e
funcionamento ideal do sistema nervoso central (embriogénese e infancia), atuando na
regulacdo enzimatica, sinalizacdo celular, sintese de eicosanoides e determinacdo da
plasticidade sindptica (AZEVEDO; DIAS, 2019).

Nesse contexto, a presente pesquisa busca reunir dados registrados na literatura
cientifica sobre os beneficios do dmega-3 no tratamento de criancas portadoras do TEA.

2 METODOLOGIA
2.1 TIPO DE ESTUDO

A pesquisa de objetivo descritivo inclui um estudo observacional do levantamento
de dados bibliogréaficos acerca dos beneficios do 6mega-3 no tratamento dos pacientes
portadores do TEA com intuito de identificar, registrar e analisar as caracteristicas ou
fatores relacionados a tematica de pesquisa, proporcionando uma nova Visdo a respeito
da intervencdo nutricional com base em dmega-3 e seus beneficios no tratamento da TEA
(NUNES; NASCIMENTO; ALENCAR, 2016).

No procedimento metodologico foi através da pesquisa bibliografica quando
elaborada a partir de material ja publicado, constituido principalmente de: livros, revistas,
publicacdes em periddicos e artigos cientificos, jornais, boletins, monografias,
dissertacOes, teses, material cartografico, internet, com o objetivo de colocar o
pesquisador em contato direto com todo material ja escrito sobre o assunto da pesquisa
(PRODANOV, 2015).

A pesquisa bibliografica foi o ponto de partida deste trabalho e foi desenvolvida
a partir de materiais ja publicados, constituidos por livros e artigos disponibilizados no
banco de dados disponibilizados no Google Académico e no Google Books, tendo como

critérios publicacdes a partir de 2011.

2.2 COLETA DE DADOS
A coleta de dados foi totalmente eletronica por meio da internet. Tendo como ponto

de partida 0 Google Books e Académico, foi possivel selecionar livros e artigos do banco
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de dados da Scielo, RedalLyc, LiLac’s, PubMed, Medline e BVS, utilizando as seguintes
palavras-chaves: Autismo; Transtorno do Espectro Autista; Nutricdo e TEA, Intervencéo
nutricional em portadores do TEA,; Efeitos do 0mega-3 em pacientes com TEA,;

Contribuicdo do dmega-3 no desenvolvimento cognitivo.

2.3 ANALISE DE DADOS

A abordagem utilizada na pesquisa foi qualitativa. A aplicacdo da abordagem
qualitativa considera que ha uma relagcdo dindmica entre 0 mundo real e o sujeito, isto é,
um vinculo indissocidvel entre 0 mundo objetivo e a subjetividade do sujeito que nao
pode ser traduzido em nimeros (GARCIA, 2016).

Os dados selecionados serdo apresentados em forma de texto descritivo, conforme
0 objetivo da pesquisa, reunindo todos os autores selecionados acerca da tematica de
pesquisa. A pesquisa ndo buscara divergéncias de opinido entre os autores, uma vez que,
0 objetivo da pesquisa é debater sobre os efeitos do dmega-3 em crianc¢as portadoras do
TEA.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO
3.1 ETIOLOGIA DO TRANSTORNO DO ESPECTRO AUTISTA

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) em seu conceito mais especifico, é uma
condicg&o neurodesenvolvimental, que se apresenta nos primeiros anos de vida da crianca.
A etiologia do TEA ainda é desconhecida, mas pesquisas tém encontrado correlatos
neurobioldgicos e genéticos. Além disso, dados epidemioldgicos demonstram uma
prevaléncia de um em cada 68 nascimentos, sendo que esta tem aumentado nas ultimas
décadas, o que pode ser explicado pela expansdo dos critérios diagndsticos, pelo
incremento dos servicos de saude relacionados ao transtorno e pela mudanca na idade do
diagnostico, entre outros fatores (BACKES; ZANON; BOSA, 2017).

O inicio dos sintomas do TEA pode se tornar aparente nos primeiros anos de vida
em torno de 12-18 meses de idade com a regressdo de linguagem e habilidades sociais e
uma desaceleracdo no desenvolvimento cognitivo e comunicacdo social (SARAIVA,
GOBIRA et al., 2018).

Evidéncias cientificas sugerem que durante o pré-natal situacdes de privacdes ou
problemas nutricionais, disfuncdo mitocondriais, estresse oxidativo, doencas
gastrointestinais ou disfuncdo imunoldgica podem ter participacdo direta no
desenvolvimento do transtorno (ESPARHAM et al.2015).
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As causas do autismo podem ser divididas em idiopatica (90%-95%) dos casos e
secundaria incluindo fatores ambientais, anormalidades cromossémicas e doencas
monogénicas (COUTINHO; BOSSO 2015)

Segundo Ruggieri et al (2017) Estudos revelam anomalias cromossdmicas como
sindrome de Down e turner e defeitos estruturais de genoma além de sindromes genética
tais como a de Rett ou Angelman. Fatores ambientais como infecgdes, intoxicacoes fetais,
exposicao in Utero ao &cido valproico por meio da interagdo do genoma e mecanismo

epigenéticos.

3.2 FATORES GENETICOS DO TEA

Atualmente 15% dos casos dos transtornos do espectro autista parecem estar
associados a uma mutacdo genética conhecida com diferentes variagdes de nimeros de
copias de novo ou mutacbes de novo em genes especificos associados ao transtorno em
diferentes familias (DSM, 2014).

A CVNs séo segmentos de DNA com tamanho compreendido entre 1 kilobasee
varios megabases (Mb) e representam um desequilibrio genémico, que altera o balanco
bioldgico normal da diploidia, num determinado locus.(COELHO, 2012,p.26) De acordo
com (RIBEIRO,2013; COUTINHO; BOSS0,2015):

Os genes afetados por CNVs estdo envolvidos em fungdes biolégicas como a
sinapse glutamatérgicas que corresponde ao sistema glutamatérgicos
distribuidos pelo sistema nervoso central tendo como seu principal
neurotransmissor o glutamato no qual é responsavel pela meméria e
aprendizado voltado a fung¢@es cognitivas. (...) A perda na a¢do do glutamato,
segundo estudos sugerem, que possa levar ao comportamento autista.

O acido-gama-aminobutirico (GABA) e glutamato sdo neurotransmissores que
regulam as atividades neurocomportamentais como aprendizagem, memoria, sono entre
outras que estdo relacionadas a patologias psiquiatricas e neurolégicas incluindoo autismo
ocasionando uma grande influéncia na patologia da doenca (REGO,2012).0 GABA é um
neurotransmissor de acdo inibitoria e o glutamato de agédo excitatoria ocasionando em
uma alteracdo na condug&o de canais idnicos na membrana neuronal (REGO,2012).

No autismo, a deflexdo do equilibrio excitatorio/inibitério da neurotransmissao
nos neurdnios poOs sinapticos € um dos mecanismos mais importantes para sua
fisiopatologia que pode ocorrer por mutaces nas proteinas envolvidas no

desenvolvimento normal e na fungdo sinaptica do GABA (COELHO,2012).
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O glutamato (neurotransmissor excitatorio) € composto por dois receptores
AMPA e NMDA juntamente com suas proteinas transportadora apresentam uma
influéncia na patologia do TEA resultando em expressdes altas e baixas de genes
relacionado a glutamato e ao GABA que sdo associados a défices cognitivos e
hiperatividade ligados ao autismo (COELHO,2012).

Dentre outros genes interligados ao autismo segundo Alves et al. (2018) em uma
pesquisa identificou envolvimento significativo dos genes: ATP10A, CADPS2, CNT4,
CNTNAP2, EGR2, EN2, GABRB3, MET, SHANK3, NRXN1, DISC1, NPTX2, PCDH9,
AUTS2, RBFOX1, NLGN3 e NLGN4X.

O TEA é uma condic¢do multifatorial com combinag&o de variantes genéticas raras
e comum que pode ou n&o ser herdadas (SATTERSTROM et al 2020).

Tabela 1 — Principais Genes utilizados para o Diagndstico do autismo.
Genes Atuagéo

ATP10A Esse gene € relacionado com a auséncia da fala.

/A perturbacdo na liberagéo de neurotrofina mediada por CADPS2

CADPS2 contribuem para suscetibilidade do autismo.

/A interrupgdo desse gene causa atraso no desenvolvimento e

CNTN4 atraso mental por fazer parte da formagéo das redes neurais.

CNTNAP2 Esté4 associada com atraso de linguagem do autismo.

EGR? Regula a expressdo MECP2 no desenvolvimento do cérebro p6s-
natal.
EN2 Esta envolvido na regido que da origem ao cerebelo que atua

como um locus de susceptilibilidade para o TEA.

Codifica o receptor de GABA, o principal neurotransmissor inibidor
cerebral.

Fonte: A Genética Associada aos Transtornos do Espectro Autista — (ALVES; SOARES,2018)

GABRB3

A tabela tem como intuito informar de forma objetiva alguns genes especificos
que sdo avaliados e diagnosticados atraves do CGH-array que sao técnicas para analises
cromossémicas por microrray. Este teste utiliza o DNA, extraido de sangue ou mucosa
bucal/saliva para coletar ganhos ou perda de tamanhos cromossdmicos
(ROSENBERG,2020).
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3.3 FATORES AMBIENTAS DO TEA

Um estudo revelou que os fatores do risco externo predominante em criangas com
TEA, foi: infecgdo pré-natal do trato urinario, sofrimento fetal agudo, parto dificil e
infeccdo respiratéria (HADJKACEM; AYADI et al. 2016).

Ha pesquisas que relatam a correlacdo entre gémeos monozigoéticos e familias
dentre os fatores ambientais e até mesmo genéticos na origem do TEA, assim tambéma
idade avangada materna e paterna em aumento de risco do autismo (MAMIDALA MP,
POLINED A et al.2013).

O aumento de risco do autismo inclui a possibilidade de mutacGes genéticas nos
gametas materno e paternos como ambiente uterino menos favoravel com mais
complica¢gBes como baixo peso ao nascer, prematuridade além de hipdxia cerebral.
(PARNER ET, BARON-COHEN et al.2012)

O ambiente intrauterino adverso resultante de infeccGes bacterianas e virais
materna durante o periodo da gravidez representa um fator de risco significativo para
varios distdrbios neuropsiquiatricos, incluindo o TEA. (GUINCHAT V, THORSEN P,
etal. 2012)

Com base em pesquisa alguns autores defendem que a diabete gestacional esta
associada com o principal disturbio do crescimento fetal na gravidez ocasionandoo
aumento da taxa de dificuldade de aprendizagem e de transtorno no déficit de atencéo,
hiperatividade e comorbidade comportamental comum no TEA. (HADJKACEM,;
AYADI et al. 2016)

O autismo foi relacionado com o sofrimento fetal por conta da privacdo de
oxigénio prejudicada em regides vulneraveis do cerebro com os ganglios da base
localizados no hipocampo e os ventriculos laterais. Esse sofrimento fetal inclui a
prematuridade, retardado de crescimento intrauterino e natmortalidade. (GOMES PT et
al.2015; GARDENER H, et al.2011)

Estudos encontraram associacdo entre infeccbes dos tratos urinarios e
respiratorio devido a liberacdo de citocinas como respostas imune do bebé a essas
infeccOes afetando a proliferacédo e diferenciacdo de células neurais. (GARDENER, etal
2011; ASHWOOD P et al,2011)

Pesquisas apontaram que a idade avancada do pai aumenta a possibilidade de
mutacdes geneticas espontaneas que pode causar o transtorno do desenvolvimento sendo
a idade do pai um fator dominante na determinacdo do nimero de novas mutag¢fes em
criancas com TEA. (KONG et al 2012)
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3.4 MANIFESTAGAO CLINICA

As manifestacdes clinicas do TEA séo respectivamente divididas em: Déficits de
socializacdo (indiferenca afetiva e social); Déficits de comunicacdo (linguagem
inteligivel e sem sentido); Déficits de comportamento (repetir palavras e movimentos);
Disturbios sensoriais (Olhar ausente e sensibilidade auditiva) (ALVES; SOARES,2018).

Outros transtornos associados ao autismo séo o transtorno compulsivo, ansiedade
generalizada, transtornos de tiques, déficits de atencdo e hiperatividade, deficiéncia
intelectual e epilepsia. (GAIATO; TEIXEIRA, 2018, p.30)

De acordo com DSM 1V (2014) héa critérios para o diagnostico clinico da
patologia (DSM IV — F84.0 — 299.00) que descreve 0s niveis de autismo e suas
respectivas manifestagdes clinicas de acordo com o grau correspondente.

O CID-10 é a classificacdo internacional de doencas mentais e de
comportamentos. O autismo entra nessa classificacdo por apresentar anormalidades
qualitativas, movimentos estereotipados e repetitivos. Para todos os tipos de autismo
(Transtorno Autista, Sindrome de Asperger, Transtorno Desintegrativo na infancia e
Transtorno Invasivo do Desenvolvimento) (BERNADI et al 2011)

As avaliacbes mais utilizadas para o diagnéstico de autismo sdo o Sistema
Diagnosticos de Observacdo do Autismo (ADOS), Entrevista Diagndstico de Autismo
(ADI), Escala de Avaliagdo para autismo infantil ou Childhood Austism Rating Scale
(CARS) e a Austism Behavior Checklist (ABC). Ambas apresentam estruturas
completas e instrumentos multidisciplinares com o intuito de averiguar informacoes e
observacdes no comportamento dos individuos com TEA. (HADJKACEM; AYADI et
al. 2016)

Os sinais e sintomas frequentemente apresentados pela doenca sdo: Deficiéncia
motora, deficiéncia intelectual, Déficit de atencdo e hiperatividade, Transtornos
Obsessivo Compulsivo, Agressividade, Epilepsia, Disturbios do sono e Problemas

Gastrointestinais.
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Figura 1 — Porcentagem associados a sinais e sintomas associados ao TEA.

o . Problemas Déficit de Atencioe
: (9-70%) 44%)
TranstornosObsessiva
Compulsivo - .
Agﬁ'::sﬁsé;’djade Distiarbios do Sono Epilepsia
(7-24%%) (50-80%0) (8-30%)

3.5 EPIDEMIOLOGIA

O autismo afeta 1 a cada 110 pessoas no mundo. Assim, a estimativa é que no
Brasil existem mais ou menos 2 milhdes de autistas. Apesar de ser uma condicao antiga,
foi apenas em 1993 que a sindrome passou a integrar a Classificacdolnternacional de
Doencas da OMS (Organizacdo Mundial de Saude). E, em 2013, o autismo passou a
ser chamado de Transtorno do Espectro Autista, justamente devidoa comprovacao de que
existem varios tipos de autismo (WHITMAN, 2015).

Pesquisas tém demonstrado que déficits na comunicacdo de criangas com TEA
apresentam-se geralmente antes dos dois primeiros anos de vida, sendo que a auséncia
das primeiras palavras e frases € um dos principais motivos de preocupacaodos pais de
criangas com o transtorno. Em func¢do disso, a linguagem é um campo investigativo
bastante importante no que concerne ao TEA. Estima-se, por exemplo, que entre 25% e
50% dos individuos com o transtorno ndo adquiram linguagem funcional ao longo da
vida (CAETANO; GURGEL, 2018).

3.6 FISIOPATOLOGIA

Os fatores contribuintes para 0 TEA sdo mutacdes genéticas, alteracdes
epigenéticas, modificacdes do ambiente e disfuncdes imunoldgicas. Os mecanismos
fisiopatoldgicos, sdo frequentes alteracOes de vias de sinalizacdo celular e de varios
neurotransmissores. (COELHO,2012).

O TEA caracteriza-se pela presenca de déficits sociocomunicativos e de padrdes
de comportamentos repetitivos e restritos, sendo que o grau de comprometimento dessas
areas varia de forma significativa. Conforme os critérios diagndsticos presentes no
DSM-V, as alteracdes na dimensao sociocomunicativos, por exemplo, sdo encontradas
na reciprocidade socioemocional, em comportamentoscomunicativos verbais e ndo

verbais e no estabelecimento e manutencdo de relacionamentos (GOMES, 2020).

Brazilian Journal of Development, Curitiba, v.7, n.11, p. 107086-107106 nov. 2021



Brazilian Journal of Development
ISSN: 2525-8761

107096

Ja a presenca de comportamentos repetitivos e restritos pode se manifestar
através de estereotipias e repeticdes nos movimentos motores, no uso de objetos e na
fala, além de interesses restritos, adesdo excessiva e rigida a rotinas e hipo ou
hipersensibilidade a inputs sensoriais (MAPELLI et al., 2018)

Encontra-se no TEA uma grande variabilidade, intensidade e forma de expressédo
sintomatoldgica. A classificacdo dentro do espectro do TEA considera o impacto do
transtorno diante do grau de interacdo social e comunicacdo do paciente (RUTTER,
2011). Entre doze e vinte e quatro meses de vida da crianca é possivel observar 0s
primeiros sintomas relacionados ao TEA. O desenvolvimento inicial da fala ¢ tardio ou
pouco desenvolvido e, em alguns casos, pode apresentar regressdes (MIELE; AMATO,
2016).

3.6.1 Aspectos cognitivos

Ha& um impacto no cortex cerebral por conta da estrutura cortical desorganizadae
ma distribuicdo de neurbnios ocorrendo atipias nos cortices frontal, temporal
principalmente na amigdala e hipocampo, parietal e occipital, neocortex e corpo
estriado. (COELHO,2012).

Segundo Bernardi et al. (2011) Criancas autista mostrariam deficiéncias

especificas tais como:

1) Problemas na percepcdo de ordem e significado, explicados por
deficiéncia mental.

2) Dificuldades em usar input sensorial interno para fazer discriminacéo
naauséncia de feedback de respostas motoras.

3) Tendéncia a armazenar a informacdo visual, utilizando um cédigo
visualenquanto criangas saudaveis usavam codigos verbais ou auditivos

Segundo Kemper e Bauam (1998) Estudos post-mortem revelam areas de
anormalidades anatdmicas no sistema limbico no qual o hipocampo, a amigdala, e o
cortex entorrinal mostram um tamanho relativamente pequenos de células e uma maior
densidade de células em todas as idades sugerindo um padrdo consistente coma restricdo
de desenvolvimento do cerebelo e na oliva inferior. No cerebelo o nimerode células
Purkinje é reduzida e a regido posterior inferior dos hemisférios séo areas das principais
modificagdes. Estes relatos apresentam mudancas ao volume peso cerebral (apud
MERTENS; FRANCA, 2011).
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Figura 2 — Desenvolvimento cerebral infantil. (TEA)

Desenvolvimento Autismo Autismo
Tipico Aparecimento Precoce Regressao

31 meses 32 meses 30 meses
982.0 cm? 984.6 cm? 1181.0 ¢cm?

Fonte: Reprodug&o. Slide do Prof. Marcelo — NORDAHL et al. (2011)

3.6.2 Aspectos Intestinais

Individuos com TEA geralmente apresentam alguns problemas de salde
gastrointestinal, incluindo problemas de motilidade intestinal, autoimunes e / ou outras
respostas adversas a certos alimentos e falta de absorcao de nutrientes. Esses problemas
podem ser causados ou exacerbados por padrGes comportamentais restritivos (por
exemplo, preferéncia por alimentos doces, salgados e/ou recusa de alimentos saudaveis
(MARQUES; BOSA, 2015).

Os individuos com problemas gastrointestinais tendem a demonstrar mais déficits
comportamentais (por exemplo, irritabilidade, agitacdo, hiperatividade) e também tendem
a ter um desequilibrio na composi¢do geral do microbioma intestinal,corroborando varios
estudos que implicaram vias cérebro-intestinais como potenciaismediadores da disfuncao
comportamental (ONZI; GOMES, 2015).

De acordo com o manual de orientacdo da SBP sobre TEA, aproximadamente 91%
das criancas autistas apresentam distUrbios gastrointestinais como distensdo gasosa,
constipacdo, diarreia e dor abdominal. Outros sintomas também relatados nesses
pacientes sdo: dor abdominal, azia, refluxo gastroesofagico e flatuléncia. Um estudo
mostrou que constipacao era o sintoma gastrointestinal mais prevalente em criangas com
TEA: 85% de acordo com relatos dos pais e avaliacbes das criangas por
gastroenterologistas (RODRIGUES et al., 2020).

Segundo Cupertino et al. (2019) criancas portadoras do espectro autista sdo
seletivas tendo um repertdrio alimentar limitado a no maximo de cinco alimentos e
possuem um blogueio a novas experiéncias alimentares fazendo com que haja um estado

nutricional inadequado oriundo da restricdo no consumo de nutrientes essenciais.
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No acompanhamento nutricional de criangas com TEA, tornam-se
imprescindiveis a prevencdo e o tratamento dos fatores etiolgicos que podem estar
presentes, pois é se faz necessaria a realizacdo de uma investigacdo dos parametros
antropomeétricos, bioquimicos, dietéticos, além da anamnese alimentar com historico de
alergias, informacdes sobre sinais e sintomas gastrointestinais, preferéncias e aversoes e
exame fisico nutricional (MONTEIRO et al., 2020).

Criangas com autismo tem uma grande sensibilidade a gluten e caseina onde tais
substancias promovem hiperatividade, falta de concentracéo, irritabilidade edificuldades
de interacdo e comunicacdo. Retirando-as do carddpio as criancas portadoras
apresentaram uma melhora favordvel a problemas gastrointestinais ecognitivos
(CUPERTINO et al., 2019).

3.6.3 Levantamento de dados nutricionais

Foi realizada uma analise de um acompanhamento nutricional de uma criangado
sexo masculino, com idade de 5 anos e 4 meses, residente da cidade de Fortaleza,Ceara.
Nasceu de parto prematuro, cesarea, com 32 semanas de gestacdo, com 1.700 gramas,
devido provavelmente a uma amniorrexe prematura. Ficou internado na UTI por cerca de
30 dias e mamou exclusivo por apenas dois dias. Ainda no bercario da UTI, recebeu
formula infantil antirregurgitacdo de proteina intacta, apresentou muitas célicas e
distensdo abdominal, e a férmula foi substituida por férmula infantil extensamente
hidrolisada sem lactose (TEXEIRA, 2016).

Referente ao estado nutricional, a medida da estatura foi obtida por meio de um
estadiémetro digital de parede da marca Inbody®, com resolucdo de 1 mm e alturamaxima
de 210 cm; enquanto o peso foi obtido pela utilizacdo de uma balanga da marca Inbody®,
com capacidade para 250 kg e resolucdo de 0,1 kg (HYPOLITO, 2018).

O critério utilizado para avaliacdo dos resultados dos parametros antropométricos
foi a classificacdo pelas curvas de referéncia da OMS 200727. Utilizando a idade e valores
de peso, estatura e IMC, foram classificados os indicadores P/I, E/I e IMC/128. Dessa
forma, o diagndstico antropométrico indicou magreza acentuada para a idade (IMC 11,35
Kg/m2, Escore-z < -3), muito baixo pesopara a idade (P/l Escore-z < -3) e estatura
adequada para a idade (E/I Escore-z < -1)(VOLKMAR; WIESNER, 2018).

Em relacdo a anamnese nutricional, a mée descreveu que a crianga era muito
seletiva e, apesar de ndo ter problemas com a textura dos alimentos, consumia quasetodas

as refeicbes por mamadeiras (vitamina de frutas e cereais, hortalicas, leguminosas e
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carnes liquidificadas), todas adicionadas com leite de vaca integral e mucilagens contendo
grandes quantidades de gluten e acucar. O paciente apresentava uma ingestdo alimentar
abaixo das suas necessidades de macro e micronutrientes (MAGAGNIN et al., 2021).

3.6.4 Eixo Intestino e cérebro

Por meio de interac@es fisicas, neuronais, sensoriais, imunologicas endocrinase
paracrinas via peptideos entéricos, ha uma relagdo complexa e bidirecional entre osistema
nervoso central e o trato gastrointestinal. Ou seja, afeccdes e alteracBes psiquicas podem
interferir em processos digestivos e absortivos (CALENTE, 2019).

H& um crescente interesse no eixo intestino-cérebro por seu envolvimento em
distarbios gastrointestinais funcionais e do neurodesenvolvimento no autismo. Nesse
processo a microbiota intestinal estd inserida por sua influéncia e por envolvimento na
manutencdo da barreira intestinal, hemato encefalica, expressdo dos neurotransmissores
e seus receptores.

A alteracdo do equilibro desse eixo causa inflamacdes, perturbacdes funcionaise
gastrointestinais do comportamento alimentar e influéncia na patologia do autismo devido
estar interligado com humor, ansiedade, depressdo e a flora intestinal dessesindividuos
(MAYER, 2011; CRYAN, O’ MAHONY,2011; apud FERREIRA, 2015).

As bactérias intestinais regulam varios genes e neurotransmissores envolvidosna
modulacdo de doencas cognitivas, gastrointestinais e psiquiatricas (incluindo o autismo.)
O eixo intestino-cérebro sugere que a modulacdo da flora intestinal pode seruma boa
estratégia para o desenvolvimento de intervengdes nutricionais para o tratamento de
doengas do SNC (LACH et al. 2017).

3.7 SUPLEMENTACAO DO OMEGA 3 NO TRATAMENTO DO TEA

Pacientes com TEA apresentam uma demanda maior de alguns nutrientes tendo
em vista sua disfun¢do mitocondrial, intestinal e imunoldgica. Contudo, normalmente as
deficiéncias nutricionais mais comuns em TEA sdo de 6mega-3, vitaminas do complexo
B, minerais e amino&cidos, que sdo essenciais na formagdo de neurotransmissores e
responsaveis por trazer equilibrio no sistema nervoso central. Uma suplementacdo com
probidticos, vitamina A, vitamina B6 (piridoxina), juntamente com a suplementacéo de
magnésio, vitamina B9 (acido félico), vitamina B12, vitamina C, vitamina D, zinco, ferro
e dmega-3 tém vindo mostrar efeitos positivos na melhoria de alguns dos sintomas do
autismo (CUPERTINO et al., 2019).
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Um estudo publicado on-line em marco de 2015 relata que a suplementacdo com
acidos graxos 6mega-3 beneficia sintomas em individuos com transtorno do espectro do
autismo (ASD). Os Centros para Controle e Prevencédo de Doencas (CDC)dos EUA relatam
que a prevaléncia do autismo naquele pais aumentou 119,4% desde2000 (1 em 150
nascimentos) para 2010 (1 em 68 nascimentos). O autismo € a deficiéncia relativa ao
desenvolvimento de mais rapido crescimento, um aumento de 6% a 15% a cada ano, de
2002 a 2010 (PAULA et al., 2020).

Os pesquisadores concluiram, os resultados fornecem algum suportepreliminar
parao uso de 6mega-3 na abordagem ASD. Futuros estudos randomizadoscontrolados com
medidas de acidos graxos sanguineos, contando com uma amostramaior e um periodo de
seguimento mais longo se justifica (GAIATO, 2018).

A suplementacdo de acidos graxos 6mega 3 pode melhorar hiperatividade, letargia
e estereotipia em criancas com disturbios do espectro do autismo. Meta analise,
recentemente publicada, incluiu 34 estudos clinicos randomizados com objetivo de
comparar resultados da suplementacdo de &cidos graxos 6mega 3 vs placebo no
tratamento de pacientes com distUrbios do espectro de autismo (DEA). Portanto, dos
estudos escolhidos, apenas 6 foram considerados elegiveis que resultaram em 194
pacientes incluidos (PAULA et al., 2020).

A suplementacdo de &cidos graxos dmega 3 melhorou, em individuos com DEA,
a hiperatividade (diferenca media = -2.692, intervalo de confianca de 95% [CI] =

-5.364 para -0.020, P = 0.048, estudos = 4, n = 109), letargia (diferenca média = -
1,969, IC 95% = -3,566 a -0,372, P = 0,016, estudos = 4, n = 109) e estereotipia
(diferenca média = -1,071, IC 95% = -2,114 a -0,029, P = 0,044, estudos = 4, n = 109)
(FELIPE etal., 2021).

N&o houve diferencas significativas entre a suplementacdo de acidos graxos
0mega 3 vs placebo na avaliacdo global do funcionamento (n = 169) ou capacidade de
resposta social (n =97). Os autores sugerem que a suplementacédo de acidos graxos 6mega
3 possa melhorar a hiperatividade, a letargia e a estereotipia em pacientes com autismo
(CORDEIRO; SILVA, 2017).

4 CONCLUSAO
A presente pesquisa buscou avaliar os efeitos da suplementacdo do 6mega-3 na

melhora do perfil comportamental de criangas portadoras do TEA por meio do
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levantamento bibliografico acerca dos aspectos clinicos do TEA e elucidar a importancia
da alimentacdo adequada associada a suplementagcdo com 6mega-3.

A literatura elucidada aponta etiologia do TEA ainda é desconhecida, mas, seus
sintomas podem ser detectados em torno de 12 a 18 meses de idade, tendo como causa
mais frequente a idiopatica e fatores secundarios como: ambientais, anormalidades
cromossdmicas e doengas monogénicas.

Clinicamente, o TEA tem como principais manifestacfes: Déficits de
socializacdo; comunicacdo; comportamento e sensoriais. Também associados ao TEA
destaca-se: transtorno compulsivo, ansiedade generalizada, transtornos de tiques, déficits
de atencéo e hiperatividade, deficiéncia intelectual e epilepsia.

Em relacéo aos efeitos da suplementacdo com dmega-3, foram detectados que a
suplementacdo tem efeitos positivos na melhorar de alguns sintomas do TEA; melhoras
do niveis de vitaminas do complexo B, minerais e aminoacidos que sdo essenciais para
desenvolvimento dos neurotransmissores que mantem o equilibrio no sistema nervoso;
senda ainda benéfico para melhorar da hiperatividade, letargia e estereotipia.

Diante do exposto, conclui-se que a suplementacdo com dmega-3 tem resultados
positivos significativos no tratamento de criancas com TEA. Desse modo, 0s objetivos
propostos pela pesquisa foram alcangados com sucesso.

Desse modo, a contribuicdo dessa pesquisa enfatiza os beneficios da
suplementacdo com 6mega-3 podem trazer para o tratamento de criancas com TEA e
ressalta-se futuras pesquisas em relacdo especificamente aos alimentos ricos em 6mega-
3 e uma intervencdo nutricional voltada para tratamento de criancas com TEA com base

no 6mega-3.
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