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Resumo 

O presente artigo ganhou força na necessidade de entendimento dos aspectos 

neurológicos do Transtorno do Espectro Autista (TEA) para a criação de ferramentas 

de intervenção precoce. Para isso, esse estudo faz uma revisão das causas 

neurológicas do autismo a partir de estudos de neuroimagem com ênfase nas 

alterações anatômicas e funcionais das áreas cerebrais afetadas. Sabe-se que o 

autismo é uma síndrome que compromete diversas áreas do desenvolvimento, 

portanto, quanto mais se pesquisa sobre as possíveis causas, mais se entende a 

importância de ter-se uma etiologia comprovada para que a intervenção seja mais 

eficaz como uma garantia de qualidade de vida de pessoas portadoras de TEA. E 

atualmente, uma hipótese que vem ganhando muita relevância, é a causa 

neurológica do autismo. Estudos relatados e revisados aqui apresentam algumas 

áreas cerebrais alteradas, como o cerebelo, a amígdala, o corpo caloso, tronco 

cerebral, entre outros, que quando analisadas podem servir como propostas de 

intervenções para o tratamento e/ou potencialização das terapias de apoio da 

pessoa com TEA.  

 

Palavras-chave: Transtorno do Espectro Autista. Neurologia. Dispositivo autista de 

inclusão (D.A.I), neuroimagem.  
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1 Introdução 

O projeto teve início em 2015, a partir de estudo para verificar a viabilidade do 

produto, na época MAI. Com o passar dos anos, houve a necessidade de se ampliar 

os estudos e o DAI, como dispositivo (Dispositivo Autista de Inclusão) nasceu. O 

dispositivo propõe uma comunicação com crianças autistas. Uma equipe 

multidisciplinar foi chamada para que que, mediado pelo EDUCOTEC (Núcleo de 

Educação, Comunicação e Tecnologia) pudesse apresentar uma proposta que 

fizesse a diferença para este público.  

Através das Emendas parlamentares n° 038/2021 e 039/2021-FAPEAM 

(Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado do Amazonas) da Deputada Estadual 

Therezinha Ruiz, o projeto deu outras possibilidades de aprendizagem para as 

crianças autistas, trabalhando três eixos: o comportamental, interacional e o de 

linguagem.  

Sabe-se que o Transtorno do Espectro Autista (TEA) é um transtorno do 

neurodesenvolvimento que geralmente se manifesta antes dos três anos de idade. 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), há mais de 70 milhões de 

autistas no mundo, sendo 2 milhões somente no Brasil. O TEA é caracterizado por 

um conjunto de sintomas que afeta áreas como a socialização, comunicação e 

comportamento; e muitas vezes está relacionado com outras comorbidades (SILVA, 

2012).  

Esse artigo discorre sobre os principais comprometimentos neurológicos de 

pessoas portadoras de TEA, com base numa metodologia de revisão a partir de 

estudos sobre a neuroimagem. A pretensão é tornar o artigo, um veículo de 

informação disponível, além de, talvez, fundamentar, a partir dessa revisão, as 

possíveis ferramentas inseridas no DAI. 

Embora a proposta do dispositivo não seja unicamente sobre os aspectos 

neurológicos, propõe-se uma estratégia educomunicacional capaz de dar resultados 

mais efetivos. Além disso, democratizar as informações sobre o autismo é, com 

certeza, uma maneira de potencializar o diagnóstico precoce e, portanto, melhorar 

significativamente a qualidade de vida da criança autista como uma resposta a um 

tratamento que será iniciado ainda na primeira infância. 
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2 Embasamento Teórico 

2.1 Autismo: termos e definições  

 

O termo Autismo foi utilizado 1943 pelo médico Leo Kenner, que descreveu o 

Autismo como uma síndrome comportamental onde o processo de desenvolvimento 

da criança tem uma distorção severa. Kenner se baseou em onze casos de crianças 

que compartilhavam das mesmas características, são elas: incapacidade de 

interação social, distúrbios na linguagem e preocupação excessiva com o imutável 

(GILLBERG, 1990).  

Atualmente, os principais esquemas que descrevem o TEA são o DSM IV-R 

(Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais) e o CID- 10 

(Classificação Estatística Internacional de Doenças e de Problemas Relacionados à 

Saúde) (DSM IV, 2002; CID 10, 1993). 

Segundo o DSM IV-R, o autismo é uma síndrome que compromete o 

desenvolvimento de interações sociais, de habilidade de comunicação e linguagem, 

além de presença de estereotipias de comportamento, interesses e atividades. 

Esses sintomas geralmente aparecem na primeira infância e varia em intensidades 

de interações. Dessa forma, o autismo se enquadra nas especificações do 

Transtorno global do desenvolvimento (TGD). 

Normalmente, pessoas com TEA possuem padrões restritos e repetitivos, 

apresentando movimentos motores estereotipados, hiper ou hiporreatividade a 

estímulos sensoriais. Esses sintomas causam prejuízos no funcionamento social, 

profissional, entre outras (DSM IV, 2002). 

Para os autores Gadia; Tuchman; Rotta (2004) o déficit na comunicação ocorre 

tanto na habilidade verbal quanto na não verbal:  

 Algumas crianças não desenvolvem habilidades de comunicação. Outras 
têm uma linguagem imatura, caracterizada por jargão, ecolalia, reversões 
de pronome, prosódia anormal, entonação monótona etc. Os que têm 
capacidade expressiva adequada podem ter inabilidade em iniciar ou 
manter uma conversação apropriada. Os déficits de linguagem e de 
comunicação persistem na vida adulta, e uma proporção significativa de 
autistas permanecem não-verbais. Aqueles que adquirem habilidades 
verbais podem demonstrar déficits persistentes em estabelecer 
conversação, tais como falta de reciprocidade, dificuldades em 
compreender sutilezas de linguagem, piadas ou sarcasmo, bem como 
problemas para interpretar linguagem corporal e expressões faciais. 
 



4 

 

Ou seja, o TEA, apesar de apresentar alguns sintomas e comportamentos 

diferenciados entre si, quando se trata dos aspectos da comunicação, o processo 

passa a ser bem mais difícil. Embora haja aceitação sobre as diversas causas do 

autismo, uma que vem ganhando destaque entre os pesquisadores é a área 

neurológica afetada.  

Isso se justifica porque alguns sintomas e/ou mutações genéticas são o 

resultado de falhas no cérebro, portanto, com a estimulação de terapias, novas 

metodologias podem ser usadas para compensar essas falhas (CAVADA, 2004). 

Dessa maneira, a compreensão do cérebro do autista pode ser um excelente aliado 

para a criação de novas estratégias de tratamento (ZILBOVICIUS, 2006).  

2.2 Estudos neurológicos  

Na década de 80, alguns estudos de neuroanatonia de pessoas autistas 

descreveram prejuízos no lóbulo frontal medial, temporal medial, gânglios da base e 

tálamo (MOURA et al, 2005).  

E a maioria dos estudos sobre o tema revelam prejuízo em regiões cerebrais 

como o cerebelo, a amígdalas, o hipocampo, gânglios da base e corpo caloso, mas 

sem conhecimento sobre as anormalidades celulares e metabólicas (PEREIRA, 

2008).  

Já em um outro estudo, longitudinal post-mortem, o volume o metabolismo de 

glicose no hipocampo e na amígdala não apresentaram mudanças, entretanto, 

apresentaram um volume menor no giro cingulado posterior e anterior direito 

(HAZNEDAR et al, 2000).   

De maneira análoga, estudos post-mortem mostraram anomalias no sistema 

límbico, onde a amígdala e o córtex entorrinal tinham de tamanho pequeno das 

células e densidade maior nas células em todas as idades, revelando um padrão 

consistente com a restrição de desenvolvimento no cerebelo e oliva inferior 

(KEMPER; BAUMAN, 1998).  

Além de tudo já citado, outro estudo post-mortem identificou uma significativa 

diminuição nas células de Parking, que são as células que recebem as sinapses do 
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sistema nervoso central (MOURA, 2005), essa redução tem efeito postorolateral e 

no córtex archicerebelar adjacente (BAUMAN; KEMPER, 2005). 

No decorrer do tempo, a ressonância e a neuroimagem foram imprescindíveis 

nas pesquisas sobre as alterações anatômicas em cérebros de pessoas autistas, 

tais como o aumento da massa, do volume e dos ventrículos cerebrais, assim como 

a hipoplasia dos lobos cerebelares (MOURA et al, 2005). 

Para Schumann (2004) os estudos de imagens são aliados da compreensão do 

cérebro. Quando se trata dos autistas, os resultados de ressonâncias magnéticas 

podem fazer uma espécie de mapeamento da amígdala como sendo inicialmente 

maior em crianças autistas, quando comparadas com outras típicas, independente 

da presença de retardo mental.  

Esses dados, portanto, sugerem um funcionamento anormal no cérebro social da 

pessoa autista. E o entendimento dessa alteração é uma maneira eficaz de se 

elaborar novas formas de intervenção (ZILBOVICIUS, 2006) como o D.A.I propõe. 

Por essa razão, o número de publicações sobre o tema tem sido cada vez maior.  

“Haznedar et al. (2000) relataram redução significativa no metabolismo no giro do 

cíngulo anterior e posterior; um hipometabolismo da glicose, mas sem apresentar 

diferença metabolismo e no volume da amígdala e do hipocampo. Em conclusão: 

observou-se uma redução de volume no giro do cíngulo anterior direito, em autistas, 

na área 24 de Brodmann, ligada à motricidade.  

Em outro estudo, em que foram avaliadas as alterações anátomo-funcionais do 

SNC, foi relatado um aumento da espessura do córtex do lobo frontal 4, dos lobos 

temporais, parietais e occipital 18 e a baixa reprodução celular nos hemisférios 

cerebrais 19, além de mudanças no corpo caloso, do giro cíngulo, das olivas 

bulbares e do IV ventrículo (13, 15, 20, 21) e de baixa admissão de transformação 

no núcleo da célula. Esse mesmo estudo trouxe uma novidade: foi notado uma 

inversão incompleta do hipocampo têmporo-mesial e uma redução do hipocampo 

bilateral (MACHADO et al, 2000).  

  Ainda sobre Machado: o autor encontrou no corpo caloso angulação anterior 

do esplênio e agenesia, eversão do giro cíngulo e um pequeno prolongamento 
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temporal do ventrículo lateral direito, cistos aracnoides na fossa temporal e presença 

persistente de cavum do septo pelúcido e sua continuidade com o cavum vergae, 

mais: extensão superior no terceiro ventrículo, displasia cortical occipital bilateral e 

uma moderada hidrocefalia supra-tentorial.  

Há também problemas genéticos relacionados com o autismo, como as 

convulsões, deficiência mental, a diminuição neural e sináptica na amígdala, no 

hipocampo e no cerebelo referente as imagens, da mesma maneira que o aumento 

no encéfalo e na concentração de serotonina (CARVALHEIRA .et al, 2004).  

Ainda nos estudos de imagem neuro funcionais: existe prejuízos na ativação 

do giro fusiforme. E o giro temporal superior esquerdo e o córtex visual periestriado 

são ativados quando associados ao reconhecimento de faces (CRITCHLEY et al., 

2000) 

Outros métodos de neuroimagem mostraram alteração na estrutura do 

cerebelo nos lóbulos VI a VII do vérmix e dos hemisférios cerebelares. Há também 

uma hipoativacão associada a atenção motora (BUGALHO et al., 2006).  

Baumane e Kemper (2005) citaram em seus estudos um envolvimento do 

sistema límbico, cerebelo, corpo caloso, gânglios da base e no tronco cerebral. Um 

leve espessamento das arteríolas, e um leve aumento de tecido conjuntivo nas 

leptomeninges e de células no lobo frontal direito foi descrito em um estudo com 

autistas. Anos depois um estudo com mais de quatro indivíduos observou a perda de 

células e de glicose (WILLIAMS et al, 1980).  

Outros estudos, ainda, evidenciaram: córtices espessos, áreas de maior 

densidade neuronal, padrão laminar irregular, aumento no número de neurônios na 

camada I e uma orientação anormal das células piramidais (BAUMAN; KEMPER, 

2004).  

Casanova et al. (2002) relatou que o córtex cerebral demonstra um maior 

número de mini colunas, mas os estudos de Bauman e Kemper (2004) fazem uma 

oposição, demonstrando não haver alterações no córtex cerebral.  
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Em crianças autistas de até 13 anos de idade, o número de neurônios 

localizados no núcleo da banda diagonal de broca do septo é muito grande. 

Entretanto, autistas com mais de 21 anos apresentam uma redução considerável 

nessas células; essa relação com a idade aconteceu com o peso total do cérebro 

onde crianças possuíam uma elevação nesse peso e adultos uma diminuição. 

(KEMPER; BAUMAN, 1998). 

Mesmo com achados comuns nesse estudo, não foram encontradas 

anormalidades no sistema límbico, e nem no cerebelo (CODY; PELPHREY; PIVEN, 

2002). Ou seja, o que foi mencionado nessa revisão são estudos que abordam o 

sistema límbico como tendo algumas anormalidades, mas nada publicado.   

Estudos ainda relataram uma diminuição da morte celular neuronal e na poda 

sináptica, aumento de áreas cerebrais não neuronais e anomalia na mielina 

LAINHART et al, 1997; COURCHESNE et al, 2003 apud BAUMAN, KEMPER, 2004).  

Segundo Carvalheira et al, (2004) os estudos que analisam a ligação gênica 

identificaram uma quantidade muito pequena de genes, mas essa opção somente 

poderá ser reconhecida quando um número consideravelmente alto de pessoas 

afetadas e familiares passarem por análises.  

Um estudo recente estudo de ressonância magnética não achou diferença no 

volume do hipocampo de pessoas autista quando comparada a pessoas típicas. 

Apesar de que um outro estudo, em que foi examinado só o hipocampo posterior, e 

observou-se resultados duvidosos (HAZNEDAR et al, 2000). 

3 Diagnóstico   

Como não existem marcadores biológicos para o autismo, o diagnóstico ainda é 

feito com base nos critérios comportamentais. Ainda que as pesquisas sobre 

estejam tomando uma dimensão muito maior, há uma distância grande na 

compreensão desse fenômeno (MOURA, et al, 2005).  

O DSM-IV estabelece alguns critérios específicos para o diagnóstico do TEA, são 

eles: 
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As características essenciais do transtorno do espectro autista são prejuízo 
persistente na comunicação social recíproca e na interação social (Critério 
A) e padrões restritos e repetitivos de comportamento, interesses ou 
atividades (Critério B). Esses sintomas estão presentes desde o início da 
infância e limitam ou prejudicam o funcionamento diário (Critérios C e D). O 
estágio em que o prejuízo funcional fica evidente irá variar de acordo com 
características do indivíduo e seu ambiente. Características diagnósticas 
nucleares estão evidentes no período do desenvolvimento, mas 
intervenções, compensações e apoio atual podem mascarar as dificuldades, 
pelo menos em alguns contextos. Manifestações do transtorno também 
variam muito dependendo da gravidade da condição autista, do nível de 
desenvolvimento e da idade cronológica; daí o uso do termo espectro.   

  

Além da amplitude do espectro definida acima, o TEA também incluiu alguns outros 

transtornos, são eles: autismo infantil precoce, autismo de Kanner, autismo de alto 

funcionamento, autismo atípico, transtorno global do desenvolvimento sem outra 

especificação, transtorno desintegrativo da infância e transtorno de Asperger. (DSM-

IV, 2002). O DSM-IV reforça, ainda, a necessidade de o diagnostico se basear em 

vários tipos de características, como as observações clínicas, experiência do 

cuidador, e até autorrelato, para casos autistas verbais.  

 O DSM-IV também descreve características que apoiam o diagnostico. O 

comprometimento intelectual e/ou de linguagem é uma dessas características, já 

que mesmo os com inteligência média e alta apresentam dificuldades nessas 

capacidades. Há também os déficits motores, autolesão, comportamentos 

desafiadores, entre outros. A respeito dos fatores genéticos e fisiológicos, o DSM-IV 

define:  

Estimativas de herdabilidade para o transtorno do espectro autista variam 
de 37% até mais de 90%, com base em taxas de concordância entre 
gêmeos. Atualmente, até 15% dos casos de transtorno do espectro autista 
parecem estar associados a uma mutação genética conhecida, com 
diferentes variações no número de cópias de novo ou mutações de novo em 
genes específicos associados ao transtorno em diferentes famílias.  

 

Mas essa ainda é uma questão que ainda está sendo mais estudada, uma 

vez que para a maioria dos casos trata-se de uma ocorrência poligênica, com 

centenas, até desconhecidas, de loci genéticos fazendo essas alterações.  

O DSM-IV relaciona questões diagnósticas relativas à cultura (fatores 

socioeconômicos ou mesmo de conduta podem atrasar o diagnostico de crianças 
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autistas), relativas ao gênero (diagnóstico mais frequente no sexo masculino que no 

feminino).  

 

4 Considerações Finais 

 

Muitos estudos têm sido realizados nas áreas de neuroimagens, ressonâncias 

magnéticas e tomografia, com a intenção de entender alguns aspectos do autismo.   

Apesar de todo avanço nos estudos na área neurológica, a quantidade de 

informações precisa ter sido obtida a partir de um estudo qualitativo com variações 

diversas. Estas variações são ainda um passo pequeno para a construção de uma 

etiologia sobre o autismo. A grande dificuldade desses estudos é que há uma 

disparidade das informações, principalmente quando vista pela ótica de limitação 

dos métodos, lembrando as diferentes especificidades relatadas. Esses fatores 

dificultam a delimitação exata que possibilite definir as sub-regiões ou núcleos que 

estão envolvidos no TEA. O que há hoje, de estudos, são inúmeras hipóteses que 

podem servir como um guia de possíveis alterações. Portanto, entende-se que a 

evolução desses dados para criação de novas ferramentas, novos métodos de 

tratamento ou outros, somente ganhará credibilidade a partir de um caminho ou 

vários caminhos testados e validados cientificamente. 
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