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RESUMO

Evidéncias apontam para um aumento do namero de individuos diagnosticados
com o transtorno do espectro autista (TEA). Os principais sintomas apresentados séo
comportamentais, neuroldgicos e gastrointestinais, sendo as intervencgdes nutricionais,
propostas promissoras para melhorar a sintomatologia clinica destes pacientes. O
objetivo do presente trabalho foi revisar os estudos sobre o efeito dos probidticos na
melhora de sintomas comportamentais e gastrointestinais no TEA. Trata-se de uma
revisdo narrativa de estudos experimentais realizados com humanos, nos ultimos 10
anos. ApoOs analise da composicdo da microbiota intestinal e dos efeitos da
suplementacdo de probidticos, os estudos mostraram em sua grande maioria resultados
satisfatdrios, como a melhora na capacidade de concentracdo e cumprimento de ordens,
bem como melhorias na gravidade do autismo e de sintomas gastrointestinais. Conclui-
se que os probidticos ajudam na melhora dos distdrbios gastrointestinais, os quais estao
envolvidos tanto na etiologia quanto nas manifestacdes clinicas do TEA. Até o presente
momento, a comunidade cientifica possui evidéncias limitadas para indicar o uso de
probidticos como terapia alternativa para o TEA, uma vez que mais pesquisas Sao
necessarias sobre a eficacia deste tratamento.
Palavras-chave: Autismo; Transtorno Autista; Transtorno do Espectro Autista;
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ABSTRACT

Evidence pointed to an increase in the number of people diagnosed with autism
spectrum disorder (ASD). The main proportional symptoms are behavioral, neurological
and gastrointestinal, and nutritional measures are promising proposals to improve the
clinical symptoms of these patients. The aim of the present study was to review studies
on the effect of probiotics on improving behavioral and gastrointestinal symptoms in
ASD. It is a narrative review of experimental studies carried out with humans, in the last
10 years. After analyzing the composition of the intestinal microbiota and the effects of
probiotic supplementation, the majority of resistant studies have shown satisfactory
results, such as improved concentration and order fulfillment, as well as improvements
in the severity of autism and gastrointestinal symptoms. It is concluded that probiotics
reduce the improvement of gastrointestinal disorders, which are implicated both in the
etiology and in the clinical manifestations of ASD. To date, the scientific community
has limited evidence to indicate the use of probiotics as an alternative therapy for ASD,
since more research is needed on the effectiveness of this treatment.
Keywords: Autism; Autistic Disorder; Autistic Spectrum Disorder; Childhood Autism;

Probiotic.



INTRODUCAO

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é uma desordem do desenvolvimento
neurolGgico que se caracteriza por um prejuizo qualitativo do comportamentol. A
gravidade da sintomatologia varia de individuo para individuo com a maior prevaléncia
no publico masculino e aparecimento dos primeiros sintomas até os trés primeiros anos
de vida?. Incialmente percebe-se mudanga no comportamento seguida pela manifestacéo
de agressividade e/ou irritabilidade em conjunto com hiperatividade e movimentos
repetitivos®.

Embora o TEA seja uma condicdo de comprometimento do desenvolvimento
neurologico com influéncia genética e de alguns fatores ambientais, sua causa exata ndo
é conhecida*’. Mudancas nos habitos alimentares e distdrbios do trato gastrointestinal
(TGI), também possuem interferéncia direta na etiologia e sintomatologia desse quadro,
gerando um impacto negativo na satde geral do individuo®.

Intervengdes dietéticas como tratamento adicional para o autismo tém sido
discutidas com maior frequéncia nos ultimos anos. Um estudo mostrou que individuos
com TEA possuem frequentemente uma deficiéncia ou auséncia da enzima digestiva
dipeptidil-peptidase 1V (DPP I1V)°. Essa enzima é uma protease encontrada na borda
intestinal e é essencial para a hidrdlise de peptideos que possuem o aminoacido prolina
ou alanina. Assim, a insuficiéncia ou deficiéncia desta enzima pode acarretar problemas
imunoldgicos, gastrointestinais e consequentemente uma alteracdo do desenvolvimento
comportamental da crianga com autismo™°.

Nesse sentido, ha um interesse progressivo no eixo intestino-cérebro por seu
envolvimento em disfungdes gastrointestinais e neurocomportamentais no TEA 81115,

Este eixo consiste na transmissdo bidirecional entre o sistema nervoso central e o



sistema nervoso entérico, ligando o centro cognitivo do cérebro as funcdes intestinais
periféricas através de ligages neurais, enddcrinas, humorais e imunologicas**3,

Diante disso, estudos mostram que a modulacdo da microbiota com a prescrigédo
de probidticos pode ter efeitos positivos sobre o eixo intestino-cérebro em pacientes
com TEA 811121416 - A nermeabilidade intestinal pode permitir a difusdo passiva de
bactérias patogénicas e de lipopolissacarideos derivados de bactérias (LPS) e, com isso,
estimular a producéo de interleucinas (IL) pro-inflamatorias (IL-1B, IL-6, IL-8 e IL-12)
17 Por outro lado, a administracdo de probidticos pode auxiliar na reducio da
inflamacéo e influenciar na melhora do comportamento e dos distarbios intestinais em
pacientes com TEA 8 Tendo em vista a importancia dos probidticos para a salde, o
objetivo deste estudo é revisar os efeitos dos probidticos na melhora de sintomas

comportamentais e gastrointestinais em pacientes com TEA.

METODOLOGIA

Realizou-se uma revisao narrativa da literatura sobre o efeito da intervengdo com
probidticos no TEA e a melhora dos sintomas gastrointestinais e comportamentais, a
partir da associagdo das palavras-chaves: Autism/ Autistic Disorder / Autism Spectrum
Disorder e Probiotic. A pesquisa foi realizada nas bases de dados: Medline Scientific
Eletronic Library Online/Pubmed, (Scielo) e Science Direct. Buscou-se por artigos
originais, experimentais publicados no periodo de 2010 a 2020, no idioma inglés.

Os artigos foram selecionados apos a leitura do titulo e resumo. Os critérios de
inclusdo foram estudos experimentais, com criancas e adolescentes entre 18 meses e 15
anos de idade. J& os critérios de exclusdo foram artigos publicados fora do periodo

escolhido de 2010 a 2020. Em seguida foi realizada a leitura integral dos estudos



seguida pela inclusdo dos objetivos, métodos e principais resultados em uma tabela para

fichamento.

TRANSTORNO DO ESPECTRO AUTISTA

O termo autismo surgiu pela primeira vez na bibliografia psiquiatrica em 1906
através de Eugen Bleuler, para caracterizar o isolamento social de pessoas com
esquizofrenia’®®, Contudo, foi em 1943 que Leo Kanner publicou o artigo “Autistic
Disturbances of Affective Contact”, em que empregou o termo “Autismo Infantil
Precoce”, para apresentar um grupo de criangas com consideravel déficit no
relacionamento interpessoal®.

Em 2014 a American Psychiatric Association?, apresentou o TEA como uma
desordem do desenvolvimento neuroldgico que se caracteriza por um prejuizo
qualitativo de comportamento, por falta de reciprocidade e interacdo social, problemas
de comunicagdo, comprometimento verbal e ndo verbal e comportamentos repetitivos
ou restritos. Esses sintomas representam a parte principal da desordem, mas a seriedade
de sua apresentacdo varia de individuo para individuo®

Os individuos autistas apresentam-se com uma condicdo clinica heterogénea e
singular, uma vez que, alguns pacientes possuem uma grave incapacidade intelectual.
Em contrapartida outras pessoas com TEA possuem um quociente de altos niveis de
funcionamento cognitivo e ocupacional, além de uma inteligéncia superior aos demais.
Somado a isto, 0 TEA pode alterar o desenvolvimento infantil, afetando tanto a
frequéncia quanto a qualidade dessas trocas de aprendizado social no inicio do

desenvolvimento?!.



Estima-se que a prevaléncia mundial seja de uma em cada 160 criangas, sendo
que os principais sintomas se iniciam na infancia e tendem a persistir na adolescéncia e
na idade adulta®®®. Apesar do TEA ser uma condicio de comprometimento do
desenvolvimento neurolégico com influéncia genética e de alguns fatores ambientais, a
sua causa exata ndo é conhecida *’. Dentre as conseqiiéncias, encontra-se o relato de
transtornos de ansiedade, fobias, transtornos de separacdo, transtorno obsessivo
compulsivo (TOC), comportamentos depressivos e auto lesivos, transtornos de déficit
de atencdo e hiperatividade, déficit intelectual, doencgas genéticas, como Sindrome do X
Fragil, Esclerose Tuberosa, Sindrome de Williams, distdrbios neurol6gicos,
comprometimento motor, alteragdes de marcha, transtornos gastrointestinais e
alteracdes alimentares 242,

Nesse sentido, também tém sido relatada a presenca de sintomas
gastrointestinais, sendo a constipacdo o desfecho mais frequente nos depoimentos
(85%)%" seguidos pelos sintomas de diarreia, distensdo gasosa e dor abdominal?,
Adicionalmente, também foram descritas elevada prevaléncia de manifestacdes

alérgicas sendo elas respiratorias ou seletividade alimentar?®.

FISIOPATOLOGIA

Em 1943, o autismo foi catalogado na Universidade de John Hopkins nos
Estados Unidos da América, pelo psiquiatra Leo Kanner, e em seu estudo denominado
“Distarbio Autistico de Contato Afetivo”, relatou a presenca de disturbios biologicos
entre os seus 11 pacientes* Assim, ao longo do tempo, alguns autores debatem a
respeito da etiologia do TEA. Bailey et al®® afirmam que os distirbios do

desenvolvimento do sistema nervoso central e periférico sdo de base bioldgica, os quais



normalmente sdo altamente herdaveis. Além da condigdo genética, algumas condicdes
ambientais podem influenciar também, como as idades materna e paterna avancadas®®
duracéo da gestagéo, hipoxia durante o parto, parto cesareo e baixo peso ao nascer?®2,

Além dos motivos obstétricos e maternos, existem 0s congénitos como
equivocos de sinaptogénese, prematuridade e malformacdes do corpo caloso®. Na
classe médica ha um consenso de que autismo é um disturbio multifatorial, sendo 50%
genético e 50% ambiental’. De acordo com estimativas de riscos familiares, a incidéncia
para individuos com irmdos que tenham diagndstico de TEA, a probabilidade
cumulativa de um diagndstico aos 20 anos foi estimada em 12,9% em comparagdo com
1,2% para individuos sem TEA%,

Além disso, o desenvolvimento do autismo pode ter relagcdo com distdrbios do
sistema gastrointestinal. A digestdo incompleta de algumas proteinas da dieta, associada
a uma alteracdo na permeabilidade intestinal parece ter influencia direta no sistema
nervoso central (SNC)3*. Tveiten D, et al., 2014, revisaram um estudo que analisou
fluidos de autistas (urina, sangue e liquido cefalorraquidiano), em que foram
encontrados vestigios de aminoacidos advindas de uma dieta rica em prolina. Este
achado pode ser justificado pelo fato de individuos com autismo certamente
apresentarem deficiéncia ou disfuncdo da enzima dipeptidil peptidase 1V (DPPIV), a
qual é uma protease encontrada na borda intestinal, e é essencial para a hidrélise de
peptideos que possuem o aminoacido prolina ou alanina. Assim, a disfuncdo dessa
enzima pode desempenhar um papel fisiopatologico uma vez que pode impactar
prejudicialmente o equilibrio funcional e gastrointestinal do organismo do individuo

com TEA®,



Na literatura, encontra-se alguns estudos que debatem a respeito dos acidos
graxos de cadeia curta (AGCC) e sua relacdo com o a etiologia do TEA. Estes &cidos
sd0 compostos por acetato, propionato e butirato, os quais sdo os produtos finais da
fermentagdo de carboidratos ndo digeriveis no colon. Foi sugerido que a presenca dos
AGCC, possui varios beneficios para a satde do hospedeiro relacionados ao controle de
peso, perfis lipidicos e saide do colon®. Contudo, o acimulo de AGCC, e
especificamente de propionato, mostrou ter amplos efeitos sobre a fisiologia do sistema
nervoso, bem como a associacio & patogénese do TEA 33, Nesse sentido, ha um
crescente interesse no eixo intestino-cérebro por seu envolvimento em distdrbios

gastrointestinais funcionais e do neurodesenvolvimento, no qual o TEA esté inserido.

EIXO INTESTINO-CEREBRO

Em funcdo do envolvimento do eixo intestino-cérebro em disturbios
gastrointestinais — neurodegenerativas existem evidéncias cientificas relacionando esta
teméatica com o TEA 81112141516 3 eixo intestino-cérebro consiste na relagéo
bidirecional entre 0 SNC e 0 sistema nervoso entérico, com a conexao entre o centro
emocional e cognitivo do cérebro e as funcdes intestinais periféricas por meio de
ligagBes neurais, imunes, humorais e endécrinas -2,

Alguns achados mostram que a maioria das manifestacdes do sistema digestivo
em criangas com TEA ¢ de tipo funcional, em vez de organico?’. Estes problemas
gastrointestinais ndo sdo explicados por anormalidades bioquimicas uma vez que
representam sintomas crénicos e recorrentes que incluem diarreia, constipacdo e dor
abdominal crénica, provocados por possiveis deficiéncias enzimaticas, seletividade

alimentar, intolerancias e alergias®. Estudo realizado por Buie et al, 2010% registra que



a prevaléncia de sintomas gastrointestinais (constipacdo, diarreia, flatuléncia, dor
abdominal, refluxo, vomitos) encontrados em pessoas com TEA variam amplamente, de
9% a 91%.

A microbiota intestinal estd diretamente envolvida na manutencéo das barreiras
intestinal e hematoencefalica, expressdo de neurotransmissores e seus receptores e pode
assim, modular a atividade cerebral e o comportamento dos individuos com o TEA4,
Tendo em vista que esses pacientes podem apresentar um desequilibrio da microbiota
intestinal?#! e essa condicdo pode comprometer a satide em decorréncia do aumento da
permeabilidade intestinal, a qual permite a entrada de microrganismos patogénicos e
outras toxinas, o estudo da microbiota de pacientes com TEA torna-se essencial®.

Além disso, a permeabilidade intestinal permite um aumento na circulacdo de
LPS que provoca um efeito negativo imunoldgico e resposta inflamatdria, com aumento
das citocinas pro-inflamatorias sistémicas'’. Dessa forma, alguns autores teorizam que a
integridade da barreia intestinal, a microbiota e os seus metabdlitos podem contribuir
sobremaneira para as alteragdes no desenvolvimento neuroldgico de criangas com
TEA15’41’42'43.

No entanto, é importante enfatizar que os pacientes com essas manifestacdes no
sistema gastrointestinal podem apresentar além de alteragdes na permeabilidade da
mucosa intestinal, deficiéncia das enzimas dissacaridases, as quais que se encarregam
de romper os dissacarideos em monossacarideos, como parte do processo da digestdo**,
Somado a isto, tem-se ainda o fato de que alterages significativas da microbiota podem
promover o aparecimento da disbiose intestinal, que se caracteriza por uma alteracéo da
barreira da mucosa intestinal com aumento consequente da permeabilidade intestinal

para substancias exdgenas de origem bacteriana ou alimentar®>°,



Além de andlise do eixo intestino-cérebro, tem como destaque, a possibilidade
de melhoria de sintomas para alguns pacientes a partir da modulagdo da microbiota com
a prescricdo de probioticos. Assim, a administracdo de substratos que melhoram a

diversidade da microbiota intestinal pode ser uma opcéo terapéutica*l4748,

PROBIOTICOS E TRANSTORNO DO ESPECTRO AUTISTA

Estudos tém investigado a composi¢do da microbiota de individuos com TEA e
constatado uma composi¢do distinta, particularmente em relacdo a cepas de
Clostridium, Ruminococcus, Bacteroidetes, Bacteroides, Firmicutes e Desulfovibrio, em
relagdo a outros individuos'>424°. Os principais resultados dos estudos que investigaram
os efeitos dos probidticos no TEA nos ultimos anos estdo descritos na Tabela 1.

O intestino é o lar de um complexo ecossistema de comunidades microbianas
essenciais para a homeostase do organismo humano®’. Além disso, seu impacto na
salde é amplo, pois afeta inmeros processos no organismo, como a resposta imune,
metabolismo e fungdo neuroldgica®®->2,

Segundo a Associacdo Cientifica Internacional para Probidticos e Prebio6ticos
(ISAPP), os probidticos sdo “microrganismos vivos que, quando administrados em
quantidades adequadas, conferem um beneficio na saade do hospedeiro”3. Dessa
forma, restauram a homeostase da microbiota intestinal humana com potencial efeito
benefico no desempenho comportamental social, e manifestaces gastrointestinais de
pacientes com TEA344154,

Em 2012, um estudo randomizado e controlado por placebo, que suplementou
Lactobacillus acidophilus por dois meses concluiu que a suplementagdo de probidtico

permitiu uma diminuicdo do nivel de D-Arabinitol e reduziu a proporcdo de D-



Arabinitol e L-Arabinitol na urina de criangas com TEA. Além disso, foi percebida uma
melhora significativa na capacidade de concentracdo e cumprimento de ordens>. O
arabinitol é um metabdlito gerado pela maioria dos microrganismos patogénicos, e sua
extracdo na urina é elevada em pacientes autistas, 0 que pode indicar crescimento
excessivo de micrébios intestinais, como Candida albicans ou outras espécies de
leveduras / fungos®®.

Outro estudo realizado com pré-escolares com TEA e problemas
gastrointestinais suplementou uma mistura probidtica com oito cepas diferentes
(Vivomixx’’) durante seis meses®’. Apos a intervencdo, os autores concluiram que o
tratamento com probidticos ndo reduziu nenhum sintoma gastrointestinal, porém
poderia reduzir os custos gerais para 0 TEA e também melhorar a conformidade e
adesdo desses individuos e de suas familias para educacdo e tratamento de
reabilitagdo®’.

Estudos que realizaram a suplementacdo de lactobacilos encontraram melhoras
de sintomas gastrointestinais nos pacientes com TEA®°, Uma pesquisa realizada com
30 criancas autistas e 30 controles saudaveis por trés meses demonstrou reducdo do
peso corporal, bem como melhorias na gravidade do autismo (avaliada pelo ATEC 7) e
sintomas gastrointestinais (avaliados pelo 6-GSI) ap6s a suplementacdo com
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus rhamnosus e Bifidobacteria longum®®. Ja
Arnold et al®® recrutou 10 criancas com TEA, ansiedade e sintomas gastrointestinais e
apos a oferta de uma mistura de probioticos, com predominancia de cepas de
Lactobacillus por um periodo menor de dois meses concluiram que é um tratamento
seguro em criangas com TEA, porém ndo demonstraram melhora dos sintomas

gastrointestinais nas criancas participantes®. No entanto, ao administrar Lactobacillus



plantarum em criancas com TEA, durante 1 més, Liu et al. ® identificaram a melhora
de alguns sintomas como a hiperatividade e agressividade. Importante ressaltar que esta
intervencgéo pareceu ter efeitos dependentes da idade apresentando melhores efeitos em
criangas mais novas®.

Outros estudos que utilizaram associacdo de prebidticos e probi6ticos
identificaram que tanto a oferta de prebidtico isolado quanto a associagdo com
probidtico foram capazes de reduzir a magnitude das morbidades gastrointestinais em
criangas com TEA 6162,

Os resultados apoiam a necessidade de mais pesquisas sobre a eficacia desses
tratamentos. A literatura mostra que criangas com TEA abrigam uma quantidade
reduzida de bactérias benéficas quando comparadas a outros individuos®. Adams et al.
41 observaram menores quantidades de Bifidobacterium e maiores niveis de
Lactobacillus, em individuos com TEA. Importante salientar que ambas as espécies de
bactérias sdo consideradas benéficas, pois afetam beneficamente o hospedeiro, uma vez
que estimulam a proliferacdo e/ou atividade de populacfes de bactérias desejaveis no
colon*+3,

Na maioria dos estudos percebe-se que 0s géneros mais utilizados como
intervencdo probiodtica foram Bifidobacterium e Lactobacillus pertencentes aos filos
Actinobacteria e Firmicutes, respectivamente. De acordo com alguns autores, a resposta
imune pode ser aumentada, quando um ou mais probidticos sdo consumidos
simultaneamente e atuam sinergicamente, como parece ser o caso da administracdo

conjunta desses dois géneros de bactérias®*.



CONCLUSAO

De fato, individuos com TEA apresentam comprometimentos no TGI que
comprometem a qualidade de vida desses pacientes. Essa ligagdo entre o cérebro e
intestino, ainda pouco esclarecida, demonstra a importancia de estudos na perspectiva
de se compreender as intera¢Ges da microbiota intestinal com sintomas apresentados por
pacientes com TEA. Nesse contexto, a utilizagdo dos probidticos é uma intervencao
terapéutica alternativa e promissora. Apesar da eficacia demonstrada em melhorar
sintomas gastrointestinais e comportamentais mais ensaios clinicos randomizados e
controlados sdo necessarios a fim de se padronizar as doses utilizadas assim como a
intervencéo referente a géneros isolados ou a diversidade bacteriana. Portanto, acredita-
se que a intervencdo da coldnia de Lactobacillus, administradas isoladamente ou em
conjunto com outras cepas probidticas, possui uma chance maior de obter melhores

resultados com a suplementacéo.
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Tabela I: Estudos que avaliaram a suplementacéo de probioticos no transtorno do espectro autista

AUTOR/ ANO DESENHO AMOSTRA TEMPO INTERVENCAO RESULTADOS
EXPERIMENTAL (N)
Kaluzna- Estudo duplo-cego, 22 criancgas 2 meses Lactobacillus acidophilus - Diminuigo significativa em DA
Czaplinska et randomizado, (2 meninas/20 eDA/LA
al., 20125 controlado por meninos com Dose: cepa Rosell-11, contendo
placebo. TEA 5 x 10° CFU /g) - Sugestdo de melhoria na
(4 e 10 anos) capacidade de concentracdo e
Dose: 2x/ dia cumprimento de ordens
Santocchi, et Ensaio clinico 100 criancgas 6 meses Mistura (Vivomixx): 8 cepas de - Redugdo dos custos gerais.
al 20165 duplo-cego com TEA probidticos: Streptococcus
randomizado (18 — 72 meses) thermophilus, Bifidobacterium, - Melhora da conformidade e
controlado por B. longum, B. Infantis, ades&o ao tratamento
placebo Grupo 1 Lactobacillus (L. acidophilus, L.
Sintomas Gl e plantarum, L. paracasei, L.
probidtico delbrueckii subsp. Bulgaricus).
Grupo 2
Sintomas GI e Dose: Dois pacotes (900
placebo bilhdes de bactérias) diariamente
Grupo 3 durante 1 més e um pacote (450

Sem  sintomas
Gl e probidtico.
Grupo 4

Sem sintomas
Gl e placebo

bilhdes de bactérias) diariamente
por 5 meses




AUTOR/ ANO DESENHO AMOSTRA TEMPO INTERVENCAO RESULTADOS
EXPERIMENTAL (N)
Shaaban et al, Estudo prospectivo 30 criangas 3 meses Lactobacillus Aumentos de bifidobactérias e lactobacilos
2017%8 e aberto autistas acidophilus, nas fezes de criangas com autismo.
Lactobacillus
30 controles rhamnosus e - Reducdo do peso corporal e melhora na
saudaveis Bifidobacteria longum gravidade do autismo (ATEC), e sintomas
gastrointestinais (6-GSI) em comparacao
(5a9 anos) Dose: 5g/d (cada com a linha de base.
grama contém 100 x 10°
UFC)
Liu et al, Estudo duplo-cego, Intervengdo: 40 4 semanas Lactobacillus plantarum -  Melhora de alguns  sintomas,
2018°%° randomizado € meninos  com PS128 principalmente aqueles associados a
controlado por TEA Dose: 3x10°UFC comportamentos perturbadores e de quebra
placebo. de regras e hiperatividade/ impulsividade.
Controle: 38 Controle: Celulose
meninos  com microcristalina - Eficicia da intervencdo PS128 pareceu
TEA ser dependente da idade.
(7-15 anos)
Sanctuary et Estudo 8 criancas 12 semanas.  Bifidobacterium -Reducdo na frequéncia de sintomas
al., 2019 randomizado, com TEA e | . . gastrointestinais.
. ongum infantis
duplo-cego comorbidades
controlado Gl (2x10°UFC)+ prebidtico

(2 a11 anos)

(Produto de
bovino-PCB)
Controle: PCB

colostro




AUTOR/ ANO DESENHO AMOSTRA TEMPO INTERVENCAO RESULTADOS
EXPERIMENTAL (N)
Niu et al, Ensaio clinico 154 criancas: 4 semanas - Probiético em pd Em combinacdo com o treinamento ABA,
2019¢ randomizado e liofilizado e solivel em o tratamento com probidticos pode trazer
controlado por - 114 criancas agua; mix de cepas de beneficios para criancas com TEA com e
placebo com diagnostico bactérias sem sintomas GI.
de TEA
- 40 criangas - Cada cepa tem 1
neurotipicas bilhdo de UFC/grama
(3 e 8 anos) - Dose: 6 g/dia
Arnold et al, Ensaio piloto de 10 criangas 8 semanas Mistura de probidticos Desfechos na direcdo de melhora com
2019% viabilidade com TEA, com um VISBIOME: probiotico em relagdo ao placebo.
aleatOria, crossover  ansiedade e “washout’’ de Lactobacillus casei,
sintomas Gl 3 semanas Lactobacillus VISBIOME é um tratamento seguro em
plantarum, criangcas com TEA e sintomas Gl, mas a
6  (suplemento Lactobacillus eficicia para a qualidade de vida ndo foi
depois placebo) acidophilus e comprovada.
Lactobacillus
4 (placebo delbrueckii
depois subsp. bulgaricus),
suplemento) bifidobactérias (B.
longum,
(3-12 anos) Bifidobacterium
infantis e

Bifidobacterium breve),
S. thermophiles e amido.

Dose: 1/2 pacote de pé
probidtico: 900 bilhdes
de bactérias (2x/dia)




AUTOR/ ANO DESENHO AMOSTRA TEMPO INTERVEN(;AO RESULTADOS
EXPERIMENTAL (N)
Wang et al, Estudo, 50 Criancas 30,60e 108 Bifidobacterium Os AGCC em criangas
2020%2 randomizado e dias infantisBi-26, com autismo
controlado por Grupo com TEA Lactobacillus aumentaram
placebo n= 26 (24 rhamnosusHNOO1, significativamente
meninos e 2 Bifidobacterium apos a intervencdo de
meninas). lactisBL-04 e probidticos + FOS.

Grupo controle
com  criangas
saudaveis n=24
(22 meninos e 2
meninas)

Lactobacillus

paracaseiLPC-37+FOS

Dose: 1010

pacote/dia

UFC

- Diminuicdo da
serotonina e 0 aumento
do acido homovanilico
(metabdlito urinario da
dopamina) apds a
intervencao com
probidticos + FOS no
grupo de criangas com
TEA.

TEA = Transtorno do Espectro Autista; Gl = Gastrointestinal; UFC = Unidade formadora de col6nia; DA = D-arabinitol;
LA = L-arabinitol; ABA = Applied behavior analysis; ATEC = Autism Treatment Evaluation Checklist;
AGCC = Acidos Graxos de Cadeia Curta GSI= Sintomas Gastrointestinais; FOS = Frutooligossacarideos.



