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DIETA SEM GLUTEN E SEM CASEINA NO TRANSTORNO DO
ESPECTRO AUTISTA (TEA) E ALTERACAO DA MICROBIOTA
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RESUMO

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é considerado um transtorno invasivo do desenvolvimento
(TID) no qual ha um prejuizo severo no processo de interagdo social, comunicagdo, alteragdes na
capacidade cognitiva fator comportamental, podendo ocorrer eventos como por exemplo: estereotipias,
aderéncia inflexivel a rotina e rituais e seletividade alimentar. A etiologia deste transtorno em questdo
se define através da integragdo multifatorial e inespecifica de fatores como genética, epigenética e
fatores ambientais. A literatura cientifica atual demonstra a relacdo do alimento com aspectos
comportamentais apresentado por individuos portadores do Transtorno do Espectro Autista (TEA),
sendo estudado a relagdo entre a ingestdo de proteinas presentes no gliten e na caseina e sua
associagdo a diferentes manifestagdes clinicas comportamentais e alteragcdes gastrointestinais também
apresentadas no quadro clinico referente ao autismo.

Palavras-chaves: Transtorno do Espectro Autista (TEA), Dieta sem gliten e sem caseina
(SGSC), Transtornos gastrintestinais, Alteracdes comportamentais, Disbiose Intestinal.

INTRODUCAO

O autismo ¢ considerado um transtorno de origem 50% genético e 50% ambiental,
sendo assim, fatores ambientais como presenca de toxinas, poluicdo, alimentagdo inadequada
e modificada sdo considerados cada vez mais como determinantes e condicionantes nas
doencas multifatoriais, aumentando ndo apenas os casos de autismo, mas de varios outros
distarbios fisiopatologicas (alergias, asma, cancer e obesidade) e distiirbios comportamentais
(HERBERT, 2010; MARCELINO, 2010).

Também denominado como Transtorno do Espectro Autista (TEA), trata-se de um
transtorno do desenvolvimento, caracterizado por alteragdes na capacidade cognitiva e
habilidades sociais, podendo evoluir para quadro clinico de seletividade alimentar
(CARVALHO et. al., 2012). Padrao comportamental, atividades e interesses limitados e
estereotipados como: preocupagdo excessiva, em termos de intensidade ou de foco, interesses
restritos e estereotipados; aderéncia inflexivel a rotinas ou rituais; maneirismos motores
repetitivos e estereotipados; preocupacdo persistente com partes de objetos (GADIA;
TUCHMAN; ROTTA, 2015).
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Em relagdo ao TEA, existem diferentes classificagdes e possibilidades sobre a sua
etiologia, devido a presenca de diversas caracteristicas que compde este determinado
transtorno em questdo (TCHACONAS, 2013). Uma dessas hipdteses considera a interagdo do
fator ambiental com o fator genético, conhecida também como epigenética, com alta taxa de
ocorréncia entre gémeos. Uma outra hipdtese esta relacionada a ocorréncia de complicagdes
durante o parto, distiirbios de origem metabolica, infec¢des, estresse € a exposi¢do materna ou
fetal a determinadas substancias quimicas, assim como diversos outros fatores ambientais que
podem estar associados de forma anterior ¢ ap6s o nascimento (periodo gestacional e/ou
neonatal), podem contribuir de alguma forma para o desenvolvimento do TEA (WILLIAMS
et. al., 2014; KLIN, 2006).

No grupo dos Transtornos Invasivos do Desenvolvimento (TID), é encontrado
diferentes classificagdes, como por exemplo: autismo infantil, autismo atipico, sindrome de
Rett, sindrome de Asperger, outros transtornos desintegrativos da infancia, transtorno de
hiperatividades associado a retardo mental e movimentos estereotipados, dentre outros
(FAVERO et. al., 2005). O transtorno do espectro autista (TEA) caracteriza-se como distiirbio
invasivo do desenvolvimento em geral que afeta areas distintas e acarreta graves dificuldades
no decorrer da vida, como por exemplo nas habilidades sociais, cognitivas e comunicativas,
além do atraso global da formacdo da personalidade e também aos comportamentos e a
presenga de comportamentos e interesses estereotipados (GONZALEZ, 2010). Segundo a
Organiza¢do Pan-americana da Saude (OPAS) (2017), 70 milhdes de pessoas no mundo
apresentam o TEA. No Brasil, atualmente, uma em cada 160 criangas é portadora desse
transtorno (OPAS, 2017). O TEA define o Autismo Infantil, caracterizado por disturbio
cronico nas habilidades sociais e comunicativas, como por exemplo: isolamento social e/ou
comportamento social improprio, redugdo de contato visual, dificuldade na realizagdo de
tarefas e atividades em grupo, alteracdo de empatia emocional e demonstracdes afetivas
inapropriadas. Dependendo da gravidade do transtorno, essas caracteristicas podem ser
classificadas como leves ou graves, podendo permanecer durante toda a vida (DSM-V, 2013;
GOLOGAN, 2009; GADIA et. al., 2004).

Atualmente, ¢ crescente a pesquisa e producdo de estudos cientificos relacionando a
alimentacdo e o eixo intestino-cérebro relacionado ao transtorno do espectro autista (TEA),
sendo assim, a pesquisa nesta determinada area se faz necessdria para a transmissdo e
dissociacdo de conhecimento e informacdes a respeito do autismo, afim de obter melhoras

comportamentais, alimentares e neuroldgicas, especialmente sobre a restricdo e/ou exclusdo
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de gluten e caseina nesses pacientes, no qual existe uma forte relagdo com a reducdo de
alteracoes comportamentais e gastrointestinais (LOCKNER, 2008; REICHELT;
KNIVSBERG, 2009; CARVALHO, 2013).

Dessa forma, o objetivo deste estudo foi relacionar o transtorno do espectro autista
(TEA) e sua relagdo com a nutri¢do, alteragdes gastrointestinais e comportamentais, €ixo
intestino-cérebro, alteracdo de microbiota intestinal, mais especificamente sobre a utilizacdo
da dieta sem gluten e sem caseina (SGSC) na terapia nutricional de pacientes portadores do
TEA.

METODOLOGIA

A pesquisa bibliografica descritiva utilizada neste trabalho foi desenvolvida com base
em literatura especifica, no periodo de 02/1978 a 11/2018, em periddicos disponiveis em meio
eletrénico, utilizando as seguintes palavras de busca: Transtorno do Espectro Autista (TEA),
Dieta sem gluten e sem caseina (SGSC), Transtornos gastrintestinais e Disbiose Intestinal.
Foram utilizadas as seguintes Bases de Dados: Cartilha do Ministério da Saide com o tema:
linha de cuidado para ateng@o as pessoas com transtornos do espectro autista e suas familias
na rede de atengio psicossocial do Sistema Unico de Saude (SUS), Google académico,

PubMed e SciELO.

RESULTADOS E DISCUSSAO

O historico de pesquisa a respeito do autismo teve inicio em 1943 com o psiquiatra
Leo Kanner apdés o desenvolvimento de uma teoria sobre o autismo apos processo de
observagdo clinica de amostra de 11 criangas, o que definiu, de forma inicial, o transtorno do
espectro autista (TEA) como Distirbio Autistico do Contato Afetivo. Posteriormente, o autor
Asperger, no ano de 1944, apresentou a comunidade cientifica seus ensaios clinicos e
experimentais, a definicdo do autismo no qual ele denominou como Psicopatia Autistica
(SANTOS; SANTOS, 2012). De acordo com o histérico do Transtorno do Espectro Autista
(TEA), em 1978, o autor Michael Rutter classificou o autismo como disturbio do
desenvolvimento cognitivo, o que foi considerado um marco na compreensdo do transtorno

(RUTTER, 1978). Em 1980, ap6s intenso crescimento da produgdo de pesquisas cientificas
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sobre o0 TEA foi elaborado o DMS-3, identificado como uma nova classe, de Transtorno

Invasivo do Desenvolvimento (TID).

Em 1994, novos critérios foram avaliados em um estudo internacional multicéntrico,
desse modo, os sistemas do DSM-4 e da CID-10 (Classificagdo Estatistica Internacional de
Doengas) tornaram-se equivalentes para evitar divergéncias entre pesquisadores ¢
profissionais clinicos da area da saide em relagdo ao quadro clinico caracteristico do
Transtorno do Espectro Autista (TEA). O diagnostico especifico do autismo ¢ realizado
basicamente através da avaliacdo do quadro clinico do paciente, no qual ¢ utilizado anamnese
clinica. Ainda ndo existem exames laboratoriais/bioquimicos especificos para a detecgdo e
posterior diagnostico do autismo. Em relagdo ao diagnostico de acordo com a literatura
cientifica, apenas realizam-se diversos exames e testes, com o objetivo de descartarem outras
patologias. Por este motivo, ¢ considerado que o autismo nao apresenta marcador biologico
(MELLO, 2009).

A relacdo do eixo intestino-encefalico foi observada através do autor Melmed et al.
(2000), onde foi observado que os sintomas gastrointestinais e as desordens comportamentais
comumente apresentadas por pacientes portadores de TEA podem ser estimulados e/ou
ativadas na presenca de determinados alimentos, devido a hipdtese de alteracdo da
permeabilidade intestinal presentes nesses pacientes. A hipdtese da exclusdo do gliten e da
caseina da dieta das criangas autistas surgiu apos observagao da relagdo entre eixo intestino-
encefalico, sendo este caracterizado por sistema de comunicagdo bidirecional entre o intestino
e cérebro, envolvendo o sistema nervoso central (SNC), sistema nervoso entérico (SNE),
sistema imune ¢ sistema enddcrino. Portanto, determinada desordem no e¢ixo intestino-
encefalico podera gerar possivel disturbio nos sistemas citados anteriormente, sendo assim, a
ocorréncia de doencas inflamatdrias intestinais, alteragdes gastrointestinais caracteristica,
acentuacdo de sintomas neurais devido a possiveis alteracdes, e consequentemente alteragdes
comportamentais especificas, entre outras (SILVESTRE, 2015; ZORZO, 2017).

Os sinais e sintomas mais comumente encontrados em pacientes portadores do TEA
sd0: quadro clinico de constipacdo intestinal, diarreia, dor e distensdo abdominal, nauseas e
vOmitos, disbiose intestinal, doenga inflamatoria intestinal, doenca celiaca, intolerancia
alimentar, flatuléncia, padrio anormal das fezes, regurgitacdo alimentar, seletividade
alimentar, refluxo gastroesofagico (RGE), além de dificuldade para controlar o esfincter anal

para eliminacdo das fezes. A alteragdo da resposta imunologica € apontada na literatura como
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possivel potencial para as desordens gastrointestinais apresentadas por esses pacientes

(PINHO e SILVA, 2011).

Determinados pesquisadores observaram em estudos cientificos as proteinas presentes
no gliten e na caseina e sua possivel relacdo com a sintomatologia presente no TEA. O glaten
¢ uma proteina presente em determinados cereais, como por exemplo o trigo, cevada, malte e
centeio, composto por dois distintos grupos de proteinas, a gliadina e glutenina, sendo assim,
¢ utilizado em larga escala na area de panificacdo e industria alimenticia, devido as
caracteristicas apresentadas, como por exemplo, de viscosidade e elasticidade, o que confere
textura unica aos alimentos que possuem essas determinadas proteinas. A gliadina e glutenina
sdo pertencentes aos grupos das prolaminas e glutaminas. Dessa forma, a existéncia dessas
proteinas no gliten, tornam o alimento que possui gluten de dificil digestdo, resistente a
presenca de enzimas digestivas, como por exemplo as peptidases gastricas e a mucosa
intestinal, levando a um aumento da concentracdo de peptideos resistentes, possivelmente
mal digeridos, o que, favorece a estimulacdo e/ou ativacdo de respostas imunologicas e
inflamatorias mediadas por sistema imunologico e, consequentemente, causando disfungdes
no mecanismo de permeabilidade intestinal, devido a importante aumento, e posterior
alteragdo da microbiota intestinal (FREIRE, 2015; BAPTISTA, 2017).

O autor Sarkis. (2013) descreveu a conexdo entre eixo intestino-cérebro em um
modelo de rato portador do TEA, dessa forma, os cientistas descobriram que o sistema
gastrointestinal desses animais utilizados no estudo apresentava maior permeabilidade, o que
possibilitava a passagem de determinas bactérias e exorfinas/neurotoxinas no epitélio
intestinal para a corrente sanguinea. Sendo assim, esse mesmo fato ocorria em individuos
portadores do TEA. Também foi observado que as ratas gravidas imunes ativadas também
apresentavam alteracdes gastrointestinais. Para verificar a influéncia dessas alteragdes
gastrointestinais no comportamento autista, as cobaias receberam para o tratamento
experimental, bactérias conhecidas como Bacteroides fragilis, pois esta bactéria vem sendo
utilizada como probidtico experimental em modelos de animais que apresentam alteracdes
gastrointestinais (TGI). Neste determinado estudo, a estratégia terapéutica utilizada reduziu as
alteracdes gastrointestinais e também foi responsavel por atenuar alguns dos principais
sintomas comportamentais apresentados por individuos portadores do TEA, tal descoberta
permitiu concluir que as disfuncdes gastrointestinais interferem no desenvolvimento

neurolégico e padrées comportamentais.
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Seis estudos presentes na literatura cientifica analisaram a composi¢cdo da microbiota
intestinal, através da cultura bacteriana e métodos moleculares, dessa forma, todos os estudos
observaram quadro de desequilibrio, referente ao quadro clinico de disbiose intestinal
(PULIKKAN et. al., 2018; INOUE et. al., 2016; FINEGOLD et. al., 2002; WANG et. al.,
2011; WILLIAMS et. al., 2011; ADAMS et. al., 2011) com altera¢do da expressdo génica de
transportadores e proteinas envolvidas na digestdo e absor¢do de alimentos (INOUE et. al.,
2016; WILLIAMS et. al., 2011, TOMOVA et. al., 2015), ou com disfungdes na barreira de
muco (WANG et. al.,, 2011) e aumento da permeabilidade intestinal (LAU et. al., 2013;
NAVARRO et. al., 2015; FIORENTINO et. al., 2016).

Segundo Carvalho et. al., (2012), a hidrolise incompleta das proteinas presentes na
caseina e no gliten a partir do processo de digestdo inadequada, pode ocorrer presenca de
excesso de proteinas (peptideos) opidides no epitélio intestinal, dessa forma, através da
ocorréncia do aumento da permeabilidade intestinal desses pacientes, ocasionada pelo
processo inflamatorio existente, pois estes peptideos opioides ultrapassam a barreira
hematoencefalica, provocando alteragdes no sistema nervoso central, o que pode resultar em
alteracdo comportamental apresentada por estes pacientes.

Segundo Seung et al. (2007), em ensaio clinico com amostra de 13 criangas autistas,
entre faixa etaria de 2-16 anos, sendo utilizada a dieta (SGSC), durante periodo estimado de 3
meses, sendo assim, os resultados observados se mostraram de origem negativa, pois obteve-
se auséncia de resultados importantes ou significativos durante o periodo de intervencao
estabelecido neste determinado estudo.

No ensaio clinico de Cade et al. (2000), com amostra de 50 criancas portadoras do
TEA, entre faixa etaria de 3,5 — 16 anos, utilizando-se de intervencao dietética referente a
dieta (SGSC), em periodo intervencional de 5 meses, os resultados observados no estudo
foram positivos, pois obteve-se melhoras no contato visual, quadro de hiperatividade,
estereotipias, agressividade e fala, porém as concentracdes de peptideos urinarios e anticorpos
resistentes ao gliten e a caseina foram superiores aos encontrados no grupo com pacientes
portadores do TEA comparados ao controle (pacientes ndo portadores do TEA).

O tempo de utilizagdo da dieta (SGSC), demonstra estar relacionado com uma melhora
ou ndo dos sintomas caracteristicos. Navarro e colaboradores, em estudo cientifico realizado
no ano de 2015, concluiu que ndo houve alteracdes comportamentais e alteracdes na
permeabilidade intestinal de individuos autistas apos uso da dieta (SGSC) durante o periodo

intervencional de quatro semanas. Klaveness et. al (2013) concluiram que, para a dieta
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(SGSC) apresentar efeito, € necessario que ela seja utilizada em periodo intervencional de, no
minimo, 3 a 6 meses.

Observa-se que a introdu¢do de uma dieta sem gliten faz com que seja possivel
reducdo do niimero de anticorpos presentes, tendo pais e cuidadores de criangas portadoras do
TEA com evidéncia clara de alergia alimentar mediada ou ndo por imunoglobulina E (IgE),
por exemplo, relatado resultados positivos, uma vez que houve melhoria dos sintomas
gastrointestinais e, consequentemente, comportamentais, como redug¢do da agressividade e
melhora na sociabilidade (CAIO et al., 2014; GALIATSATOS; GOLOGAN; LAMOUREUX,
2009; WHITE, 2003).

As anormalidades na digestdo e absor¢do de carboidratos (SCHEREK et. al., 2004;
WILLIAMS et. al., 2011) poderiam explicar alguns dos problemas gastrointestinais
observados em pacientes com TEA, porém sem relagdo exata com os problemas neurologicos
e comportamentais. Dietas restritivas (gluten, caseina e lactose) apesar dos vieses
metodologicos apresentados (PENNESI; KLEIN, 2012) mostraram melhora do quadro clinico
de pacientes autistas em relacdo a sintomatologia (CHISTOL et. al., 2018; PENNESI;
KLEIN, 2012; KNIVSBERG et. al., 2002).

Diante do exposto, a utilizacdo da dieta (SGSC) na forma de terapia complementar
nutricional podera ser utilizada como alternativa no plano terapéutico desses pacientes a partir
dos aspectos nutricionais, fisioldgicos, bioquimicos e psicologicos envolvidos na utiliza¢ao
desta dieta especifica com objetivo de terapia nutricional dos individuos portadores do

Transtorno do Espectro Autista (TEA).

CONSIDERACOES FINAIS

A dieta (SGSC), utilizada no plano terapéutico nutricional (TN) de individuos
portadores do Transtorno do Espectro Autista (TEA) apresenta resultado inconclusivo de
acordo com os artigos/periodicos cientificos utilizados nesta pesquisa bibliografica, ou seja,
ndo ha evidencias cientificas suficientes para apoio da utilizagdo da dieta sem glaten e sem
caseina na terapia nutricional de pacientes portadores de TEA. Porém, estudos que
apresentam maior tempo de interven¢@o nutricional utilizando-se de dieta sem gluten e sem
caseina (SGSC) apresentaram resultados de origem positiva em comparacdo aos estudos

realizados em menor tempo de interveng@o nutricional, diante do exposto, obteve-se melhora
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dos fatores comportamentais, como por exemplo contato visual, hiperatividade, estereotipias e

melhora da fala, além de melhora de sintomas gastrintestinais, como por exemplo: diminui¢do
importante dos niveis de peptideos urinarios, alteragdo da resposta imunoldgica e
inflamatoria, redugo do efeito inflamatorio intestinal, reducdo da permeabilidade intestinal, e
consequentemente, redu¢do da sintomatologia das alteracdes gastrointestinais presentes nos

pacientes autistas.
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