
POSSÍVEIS CAUSAS DO TRANSTORNO DO ESPECTRO AUTISTA 

 

INTRODUÇÃO: O transtorno do espectro autista (TEA) é definido como uma condição 

comportamental em que a criança apresenta prejuízos ou alterações básicas de 

comportamento e interação social, dificuldades na comunicação, aquisição verbal e não 

verbal, alterações cognitivas e presença de comportamentos repetitivos ou estereotipados. 

OBJETIVO: Evidenciar os fatores causais que podem corroborar a gênese do TEA, bem 

como os possíveis fatores protetores e profiláticos. METODOLOGIA: Trata-se de uma 

revisão integrativa da literatura, que buscou responder quais os possíveis fatores causais 

que podem corroborar a gênese do TEA, bem como os possíveis fatores protetores e 

profiláticos, nas seguintes bases de dados: National Library of Medicine (PubMed 

MEDLINE), Scientific Electronic Library Online (Scielo), Google Scholar, e EBSCO 

Information Services. RESULTADOS: Está cada vez mais claro que a genética é a 

principal responsável pela origem do autismo. Aliado a isso, fatores isolados também 

podem participar da origem do autismo, e componentes ambientais seriam insultos graves 

provocados ao cérebro fetal em desenvolvimento durante o período gestacional, bem 

como fatores gestacionais singulares à progenitora, como a idade avançada dos pais, 

diabetes mellitus gestacional, pré-eclâmpsia, infecção por rubéola e toxoplasmose. O 

estudo também aborda fatores protetivos, intrínsecos à mãe, como o uso do ácido fólico, 

vitamina D, zinco, ômega 3 e amamentação materna. CONCLUSÃO: Por fim, este 

estudo demonstrou que, diante do conhecimento dos possíveis fatores de risco associados 

ao desenvolvimento de TEA, torna-se clara a existência de algumas condições 

potencialmente evitáveis ou modificáveis, sobre as quais é possível atuar oferecendo 

informações e recursos às populações mais vulneráveis. 
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