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Fatores de Risco Para o Desenvolvimento do Transtorno
do Espectro Autista
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Resumo: O transtorno do espectro autista (TEA) é caracterizado por uma incapacidade
significativa na comunicagdo interpessoal, interacBes sociais e padrdes de comportamento
incomum. A definicdo etiolégica do autismo pode ser derivada de causas genéticas e/ou
ambientais, sendo considerada uma sindrome congénita com estimativa de acometimento em
uma a cada 160 pessoas. O objetivo foi verificar uma revisdo ndo-sistematica sobre 0s
possiveis fatores de risco para o surgimento do TEA. Tem-se destacado o fator epigenético no
desenvolvimento do cérebro como um processo suscetivel a influéncias ambientais
potencialmente causadoras de TEA. A ciéncia vem avangcando em suas tecnologias na area da
saude, principalmente em habilidades adquiridas pelos profissionais na realizacdo de
diagnostico de TEA de forma mais precisa, e consequentemente aumentando o nimero de
individuos diagnosticados com TEA. Perscrutando os estudos, observa-se o quao abrangente
s80 0s que procuram definir as causas desse transtorno, necessitando um maior aprimoramento
em pesquisas.
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Risk Factors for The Development of Autistic Spectrum
Disorder

Abstract: Autistic Spectrum Disorder (ASD) is characterized by a significant inability for
interpersonal communication, social interactions and by unusual behavior patterns. The
etiological definition of autism can be derived both from genetical and environmental reasons,
being considered a congenital syndrome with estimated involvement for one to every 160
people. The objective of the research was to perform a non-systematic review on the possible
risk factors for the development of ASD. We highlight the epigenetic factor in the development
of the brain as a sensible process to environmental influences, which may cause ASD. Science
has been advancing in its technologies for health care areas, mainly in abilities that
professionals acquire for the performance of a more accurate ASD diagnosis, and
consequently, increasing the number of individuals diagnosed with ASD. Analyzing the
studies, it can be observed how comprehensive are those who try to define the causes of this
disorder, requiring a further improvement in researches.

Key-Words: Risk Factors; Genetics; Immunogenic; Chemical pollutants.
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Introducéo

O Transtorno do Espectro Autista TEA, tem sido
observado por uma ampla analise, sendo admissivel a
sua obtencdo por varios fatores, clinicamente por uma
desordem de desenvolvimento neuroldgico. Sendo
gue sua heterogeneidade genética € visivel, com mais
de 800 genes do TEA, tendo a participacao de varios
processos bioldgicos, envolvendo a modificagdo da
cromatina e regulagéo de transcri¢éo do gene (Ying,
2016). Fisiopatologicamente ha uma perda constante
na comunicacdo e na interagdo social da crianca,
apresentando um comportamento de interesse arduo
num padrdo de atividade, sendo constatado desde a
infancia, que pode limitar ou comprometer o bom
funcionamento diario do individuo (Onzi & Gomes,
2016).

A éarea da psicopatologia é inumerada por uma
ampla escala de fendmenos especiais do ser humano,
que caracterizou historicamente com o passar do
tempo como doenca mental. Devido as obras dos
grandes clinicos e alienistas, obtive-se uma forte
contribuicdo observacional no ramo psiquico,
tornando-se uma tradicdo médica. Possibilitando
assim nos dois ultimos séculos uma analise
prolongada e continua da doenca mental. Sendo que
a psicopatologia segue também uma diregdo que se
sustenta por um olhar humanistico que tem por base
a filosofia, a literatura, as artes e a psicanalise
(Dalgalarrondo, 2008). Ao decorrer das duas Ultimas
décadas, tem ampliado os fomentos de interesse em
distarbios do autismo e do espectro do autismo. O
nivel de conhecimento e consciéncia sobre o autismo
vem crescendo entre o publico em geral, os pais,
profissionais de salde, a comunidade cientifica e,
mais recentemente a nivel parlamentar (Dover & Le
Couteur, 2007).

Tradicionalmente, as diferentes formas do
Transtorno do Espectro Autista (TEA) foram
aprovadas como Classico ou Kanner - que pode
acarretar deficiéncia intelectual geral e atraso de
linguagem-; Sindrome de Asperger - que ndo causa
atraso do desenvolvimento da linguagem ou
deficiéncia intelectual - e formas sindrdmicas de
autismo, como sindrome de Ret, sindrome do X
fragil, esclerose tuberosa complexa e sindrome de
Timothy. Para simplificar estes transtornos ou
sindromes, no Manual Diagndstico e Estatistico de
Transtornos Mentais (DSM-5), estes sdo associados
sob um Unico termo guarda-chuva do (TEA) (Young,
et al, 2014).

Estudos Neurol6gicos

Estudos tem evidenciado que o autismo é um
distdrbio neuroldgico expresso por anormalidades
singulares no cérebro. Surge precocemente, antes dos
3 anos de idade, caracterizada principalmente por
desvios na comunicacgdo, socializacdo e linguagem
(Pavin Sguarezi & Batista, 2019. Como os estudos de
autopsia  cerebral realizados mostraram que
individuos com autismo e transtornos desintegrativo
apresentam o desenvolvimento do cerebelo imaturo e
do sistema limbico, ha observacBes no atraso da
maturagdo do cérebro que sdo analisadas em exames
de ondas cerebrais de criancas autistas (Grandin,
2005).

A literatura vem abordando varias defini¢des para
0 autismo, estes que pode ser advinda de fatores
genéticos ou de uma sindrome gerada no decorrer do
desenvolvimento do feto, criando assim um enigma a
ser estudado, acarretando vérias pesquisas, e
dificultando um diagndéstico precoce (Soares; Neto &
Lopes, 2016).

O DSM-5 (2013) apresenta que 0 autismo esta na
classe denominada de transtorno
neurodesenvolvimental, passando a aderir 0 nome de
transtorno de Espectro do Autismo (TEA). Portanto o
transtorno é conhecido como um distarbio do
desenvolvimento neurolégico sendo existente desde a
infancia do individuo, que manifesta déficit em dois
setores: sociocomunicativo e comportamental fixo ou
repetitivos (Young, et al, 2014). Como é relatado no
DSM-5 o diagnoéstico do TEA envolve déficits no
funcionamento cerebral da crianca, que ao estar em
seu pleno desenvolvimento, eventualmente, originara
consequéncia apresentando um atraso na fala, na
aprendizagem e na obtencéo de seus gestos motores
(Soares; Neto, & Lopes, 2016).

Mediadores Extracelulares: Transferéncia Materno-
Fetal

Estudos realizados durante o periodo gestacional
apresentaram evidéncias de que as expressdes
atipicas de marcadores moleculares no liquido
amniético, soro, liquido cefalorraquidiano e o
parénquima cerebral compdem um fator primordial
para a inflamagéo no surgimento do TEA, sendo que
a transferéncia dos anticorpos é de aspecto congénito.
Isso teve indicio em mdes de criangas com TEA,
sendo que auto-anticorpos contra 0s componentes
neurais do tecido cerebral fetal foram detectados,
considerando que estas proteinas sdo de transferéncia
especificas neuro-materna (Young et al, 2014).
Durante o desenvolvimento cortical, os fatores
ambientais podem se tornar um risco que atuam no
utero relacionados com estresse, autoimunidade
materna, infeccdo durante a gravidez, idade,
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obesidade materna, diabetes gestacional, assim como
produtos farmacéuticos, alcool e drogas de abuso,
podendo exercer uma influéncia heterogénea sobre a
constituicdo das partes corticais (Gottfried et al,
2015).

Fatores Genéticos

H& estudos que destacam que os fatores
etiologicos do TEA sdo desconhecidos, porém, ha
varios pesquisadores que supdem que resultam de
fatores ambientais que interagem com predisposicéo
genética (Hernandez, Licourt & Cabrera, 2015).
Apesar de existirem poucos biomarcadores
epigenéticos ambientais replicaveis, a irregularidade
epigenética de genes sinapticos seria capaz de
contribuir para o TEA, e varios estudos sugeriram que
fatores externos podem modificar os genes
epigeneticamente, encaminhando para disfuncdes
neuronais (Silva et al., 2016).

Johnson, et al (2007) ressalta que pode existir
predomindncia do sexo masculino por genes
causadores de TEA localizados no cromossomo X,
mas a causa de predominio do sexo masculino nao é
absolutamente compreendida. Na ultima década
houve avangos em pesquisas para compreender 0S
fatores genéticos que interferem no autismo. Os
pesquisadores evidenciam que atualmente a
investigacdo concentra-se em regides especificas de
cromossomos, na qual podem encontrar genes
relacionados ao autismo (Hernandez, Licourt &
Cabrera, 2015).

Fatores epigenéticos sdo um processo natural
biolégico, fundamental para a vida celular e ao
individuo, em particular ao desenvolvimento
embrionario. Podendo ocorrer alteragBes no cddigo
genético, na sequéncia de DNA  (Acido
Desoxirribonucleico) que causam uma desordem do
espectro  autista, fendmenos que incluem
epimutacdes, ou seja, alteragdo que modifica a fungéo
de um gene sem modificar a sequéncia de DNA e tem
relevancia na nosogenia da desordem do
neurodesenvolvimento  (Arberas et al, 2013).
Acredita-se que o imprinting gendmico, metilagdo do
DNA e alteragdes nas histonas sdo exemplos de
mecanismos epigenéticos ligados ao progresso de
diversas desordens, alterando nucleotideos ou
cromossomos que modificam a sequéncia (Silva et
al., 2016).

Cientistas estudaram o0 autismo em gémeos
monozigdticos  (genes idénticos) e  gémeos
dizig6ticos (sdo semelhantes, mas ndo idénticos). A
investigacdo incidiu a busca de marcadores genéticos
que resultou em multiplos genes em diferentes
cromossomos e em posigbes diferentes dentro do

mesmo Cromossomo, mas com uma consideravel
auséncia  de  reprodutibilidade. = Demonstrou
hereditariedade significativa do TEA, motivando
assim, estudos genéticos em grande proporgdo
(Hernandez, Licourt & Cabrera, 2015).

A genética do autismo envolve genes que fazem
parte do desenvolvimento neuroldgico, interferéncias
no desenvolvimento social e da linguagem. Ha novos
métodos de identificacdo da variacdo no numero de
copias de mutacBes, o termo de Microarrays que
permite investigar centenas de genes, a sequéncia
possibilita explorar casos relacionados ao autismo
(Oviedo, et al., 2015). H& manifesta¢des clinicas que
podem relacionar a expressdo de retardo mental ao
autismo, na qual exista variabilidade fenotipica em
cada uma delas e etiologias que as caracterizam que
sdo necessarias para diferencia-las no diagndstico
(Veiga & Toralles, 2002).

Fatores Imunoldgicos

Conquanto ndo se conhece ao certo a etiologia do
autismo, é admissivel que alguns estudos vém
relatando a participacdo de fatores genéticos,
ambientais e imunoldgicos. Dentre 0s aspectos
envolvidos a respostas imune, estdo relatadas
anormalidades nas atividades funcionais e nimeros
de células T e Natural Killer e participacdo de auto
anticorpos em combate com as células endoteliais
cerebrais (Alves et al, 2006).

Ha estudo que considera 0 aumento dos niveis de
citocina pro-inflamatérias observadas em cérebro
post mortem de pacientes, com a producdo de
anticorpos.  Porém  estudos  epidemioldgicos
forneceram uma similaridade do TEA com historia
familiar portadora de doengas autoimunes,
associando-se  principalmente com complexo
haplétipos de histocompatibilidade e niveis anormais
de marcadores imunolégicos do sangue (Gottfried et
al., 2015). Além disso, alguns estudos apresentaram
uma maior regularidade em disturbios autoimunes,
como diabetes mellitus tipo 1, artrite reumatoide,
lUpus eritematosos sistémicos e hipotireoidismo em
mdes e familiares de primeiro grau de pacientes
autistas (Alves et al, 2006).

Embora ndo tenha sido confirmado que fatores
imunogenéticos poderiam estar comprometendo a
etiopatogenia do autismo, diversos estudos
evidenciam que h& uma influéncia dos complexos
humanos dos genes leucocitéarios antigénicos HLA,
DR4, DR13, DR11, A2 dentre outros. Sendo que a
falta de literatura requer mais pesquisas envolvendo
as diversas classes étnicas e a atuacdo da HLA, sendo
de importdncia deste complexo na patogénese da
doenca psiquidtrica (Pardo-Govea & Solis-Afiez,
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2009). Algumas das investigacGes na area de
imunogenética encontraram evidéncias sobre a
associacdo da doenca com genes presentes no
cromossomo 641 entre eles, os genes do complexo
HLA (Alves et al., 2006).

Vacinas

Estudos relatam que nos Gltimos anos tem se
observado a apreensdo da populacdo em relacdo a
associagdo da vacinacdo infantil com o
desenvolvimento do TEA. Apesar de as taxas de
vacinacdo permanecerem elevadas, persiste a
preocupacdo com o possivel desencadeamento da
doenca. Trés fatores hipotéticos foram considerados:
combinacdo entre sarampo-papeira-rubéola causaria
0 autismo por danificar o revestimento intestinal,
permitindo a entrada de proteinas de encefalopatia;
tiomersal, por ser um conservante que tem em sua
composicao etilmercario, sendo toxico para o sistema
nervoso central; administracdo de maltiplas vacinas,
fazendo com que sobrecarregue ou enfraqueca o
sistema imunoldgico. Todavia, estudos
epidemioldgicos e bioldgicos ndo sustentam estas
alegagdes. (Plotkin et al., 2009).

Uma provavel ligacdo entre o autismo e a
exposicdo do sistema imunolégico em recém-
nascidos através das vacinas, comprovou gque 0s
mesmos sdo capazes de receber e assimilar um
elevado nimero de estimulos imunoldgicos sem
afetar o sistema de defesa (Destefano et al., 2013). A
administracdo de vacinas ndo sobrecarrega ou altera
o0 sistema imunoldgico, pois apesar de relativamente
fragil é imediatamente capacitado para gerar resposta
imune. As multiplas vacinagdes ndo afetam o sistema
imunoldgico de uma forma clinicamente relevante
(Plotkin et al., 2009).

Estudos relacionados ao desenvolvimento do TEA
tem pesquisado a substancia tiomersal encontrada na
composicao das vacinas que possui a¢do antisséptica,
antiflngica e antibacteriana, geralmente utilizada em
produtos farmacéuticos e substancias bioldgicas
injetaveis. Estudos estes publicados em varios paises
ndo constataram qualquer possibilidade de haver
interacdo entre vacinas contendo tiomersal e
alteragdes neurologicas. Todavia, apesar da
confirmacdo através de pesquisas, recentes
discussOes sobre a questdo ainda circulam na midia, o
que culmina em davidas da populacdo acerca da
seguranca na administracdo de vacinas contendo a
substancia (Golos, 2015).

H& em destaque na midia, desde algumas décadas,
episodios ligados a vacinagdo e surgimento de
eventos adversos relacionados a imunizacdo contra
algumas doencas como difteria, tétano, coqueluche e

hepatite B, principalmente a vacina triplice (sarampo,
rubéola e caxumba). Mediante a polémica gerada em
torno da incerteza, é afetada a decisdo de pais em
vacinar ou ndo seus filhos, uma vez que a vacinacao
estava sendo associada ao desenvolvimento do TEA
(Vasconcellos-Silva, Castiel & Griep, 2015).

Mediante estes fatos, iniciou-se um movimento
anti-vacina, remetendo em um declinio nas taxas de
vacinacdo infantil, apesar da retratacdo em jornais
acerca do erro em publicagbes, as taxas de
imunizagdo  continuam  abaixo dos  niveis
satisfatdrios. As criancas devem ser submetidas as
vacinas logo no inicio da vida, pois a imunizagdo
representa um dos grandes avancos da ciéncia em
termos de erradicacdo de doencas, salvando milhares
de vidas em todo o mundo (Mcguinness, 2015).

Fatores Externos
Poluentes

H& maior concordancia entre os autores de gque as
causas do autismo sdo genéticas. Porém, cada vez
mais estudos apontam uma nova possivel causa, a
exposicdo ambiental a poluentes atmosféricos, que
sdo produtos residuais de procedimentos industriais,
gases expelidos dos veiculos, produtos de combustédo
entre outros (Weisskopf, Kioumourtzoglou &
Roberts, 2015). Esses estudos sugerem que ha o
envolvimento de fatores tanto genéticos como
ambientais na causa do autismo, tendo em vista que
em gémeos monozigéticos (que dividem os mesmos
genes) o fenodtipo interfere no diagnostico. Apesar
disso, estabelecer quais sdo esses fatores e como eles
agem ainda é um desafio para a ciéncia (Wong, Wais
& Crawford, 2015).

Ainda nao ha evidéncia de qual ou quais poluentes
ambientais podem ser considerados como agentes
causadores do autismo. Porém sabe-se que a
exposicao ao cadmio, niquel, tricloroetileno podem
estar relacionados com anormalidade das fungdes do
cérebro (LEI, etal, 2015). E alguns fatores ambientais
sdo considerados, como a poluicao, representada por
um complexo de substancias quimicas, pesticidas e
produtos de consumo (Wong, Wais, Crawford &
2015).

O ar poluido é uma mistura heterogénea de varios
componentes toxicos que inclui material particulado
(PM); ozono, mondxido de carbono, Oxidos de
enxofre, azoto Oxidos, metano e outros gases,
compostos organicos volateis (por exemplo, benzeno,
tolueno e xileno), e metais (por exemplo, chumbo,
manganés, vanadio, ferro) (Block et al., 2012). A
exposicéo a esses componentes, incluindo o fumo do
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tabaco, podem influenciar
desenvolvimento cerebral.

Porém, h& autor que defende que ndo se pode
incumbir efeitos a apenas um poluente isolado, tendo
em vista que a poluicdo engloba um complexo de
componentes (Raz et al., 2015) e analises diretas
podem resultar em dados errdneos, pois podem haver
outros fatores nos poluentes atmosféricos que estdo
associados e ndo foram medidos (Ornoy et al., 2015).

Ainda assim, a exposicdo materna a fatores
poluentes durante o desenvolvimento tem sido
descrita como um grande fator de risco, que resulta
em alterages neuroldgicas. Wong, Wais e Crawford
(2015) ressalta o papel da barreira hematoencefalica
durante o desenvolvimento fetal, e procura analisar
guais e como substancias nocivas sdo capazes de
atravessar essa barreira e acarretar danos, permitindo
assim conhecer e evitar a exposicdo materna a tais
riscos.

A formacéo cerebral se inicia na terceira semana e
0 seu desenvolvimento se estende até a idade adulta.
O feto recebe nutrientes maternos a partir do sangue
que encontra a placenta. O cérebro depende de alto
teor de lipideos para ter o desenvolvimento correto e
poluentes do ar, componentes quimicos alimentares,
produtos de higiene pessoal contém compostos que
podem atravessar a barreira hematoencefalica, assim
como qualquer tipo de residuos de produtos que
estiverem no sangue também poderdo entrar em
contato com o feto, afetando o desenvolvimento
(Wong, Wais & Crawford, 2015).

No terceiro tremeste, ha um intenso aumento do
fluxo sanguineo na placenta, contribuindo para o
aumento do fornecimento de nutrientes bem como o
de toxinas que podem estar presentes na circulagdo.
Esta fase do desenvolvimento representou um risco
maior quando comparado com o primeiro e o segundo
trimestre (Weisskopf, Kioumourtzoglou & Roberts,
2015). Ja o estudo de Talbott, (2015) indicou que ndo
sO em determinado periodo da gestacdo como as
exposicOes durante o pré-natal e apds o nascimento
representaram um aumento no risco de autismo.

Ha também estudos que ndo encontraram
associacdo entre exposicao a poluicdo do ar durante a
gravidez e tragos autistas. (Nicole, 2016); (Schelly,
Gonzélez & Solis, 2015); (Guxens et al., 2016). Os
resultados foram obtidos a partir de analise de todos
os poluentes do ar avaliados, em todos 0s paises,
examinando tragos autistas e todas as variaveis.

negativamente o

Monoxido de carbono (CO)

H4 estudos voltados para a emisséo de CO no ar.
O CO estd associado a um desenvolvimento
neurolégico deficiente quando a mde é exposta

durante a gestacdo (Raz et al., 2015). O CO é um gas
gue pode ser toxico para o corpo humano e o resultado
da queima incompleta de 6leo, gasolina, carvéo,
madeira e fumo contribuem para a geracdo deste
componente.

Pelo fato deste produto ndo ser perceptivel
durante a respiracdo, ndo é muito considerado sua
toxicidade, porém pode afetar significativamente
criancas por possuirem um nivel muito maior de
hemoglobina fetal que os adultos. Esta hemoglobina
se associa mais facilmente ao CO. A exposicdo da
crianca ao CO pode afetar 6érgdos de maior atividade
aerdbica, como o coragdo e o cérebro. O contato
elevado do cérebro a esse componente pode acarretar
em danos neuroldgicos, contribuindo assim para
tracos autista (Levy, 2015).

Produtos de uso diario

O consumo de produtos quimicos também tem se
tornado uma preocupacao, por ter afinidade ao tecido
adiposo e se acumularem no corpo, podendo
atravessar as barreiras de protecao e atingirem o feto.
Como por exemplo, o wuso prolongado de
lubrificantes, embalagens plasticas, materiais de
construgdo, cosmeticos, fragrancias, entre muitos
outros podem ser um risco quando utilizados de
forma exacerbada (Wong, Wais & Crawford, 2015).

A exposicdo a componentes quimicos ocorre
diariamente por varios meios como pelo ar, solo e
alimentos. O aumento de toxinas na mde aumenta
proporcionalmente o risco de afetar o feto. Alguns
compostos como antimonio, arsénio, crémio,
manganés, estireno, cloreto de metileno, cloreto de
vinilo, estireno, tri-cloroetileno, metais como
mercurio, chumbo e cadmio, estdo associados com
TEA e representam um risco por ficarem por longos
periodos acumulados no corpo (Wong, Wais &
Crawford, 2015).

Pesticidas

H& também estudo que analisa a exposi¢do a
pesticidas. Apesar de serem poucos, todos
relacionaram positivamente como causa de autismo
(Roberts, et al., 2007); (Shelton et al., 2014). A
exposi¢do materna a pesticidas tem representado um
risco de autismo aumentado em criancas cujas méaes
viviam perto dos locais onde se utilizavam tais
produtos, principalmente durante o terceiro trimestre
e que esta associacdo como causa diminuia conforme
a distdncia aumentava (Ornoy et al., 2015).

Consumo paterno de peixe de agua doce
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Pais que se alimentavam de peixe de agua doce
antes da gravidez da mde colaborou para que
diminuisse o risco de apresentar a sindrome ao
contrario dos pais que ndo  consumiam
frequentemente peixes de agua doces, que estavam
mais propensos a gerarem filhos com autismo. Isso,
no estudo, é justificado pelas propriedades
nutricionais que o peixe de agua doce possui, sendo
rico em proteina, vitamina, 6mega-3 e acidos graxos
de alta qualidade. Enquanto que ha estudos
controversos a esse aspecto, evidenciando que o0s
mesmos  peixes possuem produtos quimicos
neurotoxicos, como o metil mercuario (Lei et al.,
2015).

Oxido nitroso (N20)

O N20 foi por tempos utilizado na éarea
médica por possuir fungdo paliativa, porém foi
verificado que prejudica a mielinizagdo neuronal,
quando o feto é exposto durante a gestacgdo,
colaborando para ser considerado uma causa para o
autismo, ja& que este é o resultado de alteracdes
neuroldgicas. Além disso, o N20O faz parte das
substancias poluentes resultantes do uso de
fertilizantes na agricultura e podem estar relacionados
a exposicao através da nutricdo (Fluegge, 2016).

Método

O estudo bibliogréfico conforme o procedimento
metodoldgico de Lima; Mioto (2007), disponibiliza
aos pesquisadores meios de buscas que venham
esclarecer a pesquisa literaria, tendo por objetivo
estruturar o desenvolvimento do conhecimento por
meios de relatos e estudos cientificos, realizados por
bases concretas de tal assunto, fazendo assim alguns
levantamentos reflexivos, com proposito de tornar
explicita a consulta.

Os procedimentos de coleta do material foram
realizados por meio da identificacdo de artigos de
pesquisa que atendessem o seguinte requisito ou
critério de inclusdo, verificando os possiveis fatores
de risco para o surgimento do TEA, através de revisao
ndo sistematica em artigos indexados em banco de
dados como PubMed, Google Académico, além de
livros da area.

Resultados e Discusséo
A atuacdo das pesquisas cientificas vem

aprimorando em prol de elucidar as bases bioldgicas
das perturbagdes do espectro autismo. Isso evidencia

a determinacdo dos profissionais envolvidos na area
da salde, corroborando assim com o avan¢o da
biotecnologia, tendo como parcela de contribuicdo as
habilidades adquiridas pelos profissionais na
realizacdo de diagndstico de TEA de forma mais
precisa, e consequentemente aumentando o nimero
de individuos diagnosticados com esta doencga. Isso
contribui para um aumento nas taxas de incidéncias
deste transtorno (Ribeiro, Freitas & Oliva, 2013).

Essa incidéncia teve como a contribuicdo na
precaucdo da possivel etiologia desses novos casos
relatados, mas observamos que o0s estudos cada vez
estdo mais amplos, primordialmente nas pesquisas
moleculares.

Quando os pesquisadores perscrutam que 0s genes
podem ser modificados pelo polimorfismo congénito
devido os fatores externos, tanto os fisicos e
psiquicos, podemos alegar através dos estudos
realizados pelos os pesquisadores que a etiologia do
TEA pode estd cada vez mais proximo de ser
diagnosticado. Sendo que, por ser uma patologia
desenvolvimental congénito, torna-se uma patologia
mais complexa por devidos fatores externos (Hamza
etal., 2016).

Consideraces Finais

Com as analises realizadas através de estudo,
efetuado conforme a metodologia citada, teve-se
como esclarecimento durante a realizacdo desta
pesquisa, que os diagndsticos efetuados do TEA de
forma mais precisa, é considerado como
consequéncia do aumentando de nUmeros de
individuos diagnosticados com esta doenca, elevando
assim o motivo a incidéncia do TEA.

Com a finalidade de precaver as possiveis
etiologias desses novos casos relatados, observa-se
que os estudos cada vez estdo mais amplos,
primordialmente nas pesquisas moleculares. Hoje os
casos de transtorno estdo sendo diagnosticados com
mais precisdo, podendo assim contribuir com tal
incidéncia.

No entanto é possivel observar que sdo muito
controversos os resultados obtidos nos estudos atuais
realizados. Seja por falha na pesquisa, seja por
interferentes individuais de cada caso, o consenso de
um Unico fator comum como causa, encontra-se
distante, demonstrando que ha a necessidade de
estudos mais complexos e de andlise integral dos
fatores.
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