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RESUMO 30 

 31 

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é um transtorno do neurodesenvolvimento, cuja 32 

etiologia envolve múltiplos fatores genéticos, imunológicos e ambientais. Nos últimos 33 

anos, tem ganhado destaque a hipótese de que a disbiose intestinal pode exercer um papel 34 

relevante na manifestação e modulação dos sintomas do TEA, por meio da atuação do 35 

eixo intestino-cérebro. Este estudo, conduzido como uma revisão narrativa, teve como 36 

objetivo analisar as evidências disponíveis sobre a relação entre a microbiota intestinal e 37 

o TEA, considerando tanto a possibilidade de que alterações microbianas influenciam o 38 

neurodesenvolvimento quanto a de que o próprio transtorno induz mudanças na 39 

microbiota. Foram discutidos mecanismos propostos que ligam a disbiose à fisiopatologia 40 

do TEA, como a produção de metabólitos microbianos neuroativos, a modulação da 41 

barreira intestinal e a ativação de respostas inflamatórias. Além disso, a revisão abordou 42 

estratégias terapêuticas emergentes, incluindo o uso de probióticos, transplante de 43 

microbiota fecal e intervenções dietéticas. Os estudos analisados apontam que um 44 

microbioma intestinal equilibrado, com alta diversidade e presença de bactérias benéficas, 45 

está associado a melhores desfechos comportamentais em indivíduos com TEA. Conclui-46 

se que, embora as evidências ainda sejam inconclusivas quanto à direção da causalidade, 47 

a microbiota intestinal representa um alvo promissor para futuras intervenções no 48 

contexto do autismo. 49 

 50 

Palavras-chave: transtorno do espectro autista (TEA); disbiose; microbiota; eixo 51 

intestino-cérebro. 52 

 53 

ABSTRACT 54 

 55 

Autism Spectrum Disorder (ASD) is a neurodevelopmental disorder with a multifactorial 56 

etiology involving genetic, immunological, and environmental factors. In recent years, 57 

increasing attention has been given to the hypothesis that intestinal dysbiosis may play a 58 

relevant role in the manifestation and modulation of ASD symptoms through the gut–59 

brain axis. This study, conducted as a narrative review, aimed to analyze the current 60 

evidence on the relationship between gut microbiota and ASD, considering both the 61 

possibility that microbial alterations influence neurodevelopment and that ASD itself 62 

contributes to microbiota changes. Proposed mechanisms linking dysbiosis to ASD 63 

pathophysiology include the production of neuroactive microbial metabolites, modulation 64 

of the intestinal barrier, and activation of inflammatory responses. Furthermore, emerging 65 

therapeutic strategies were discussed, including probiotic supplementation, fecal 66 

microbiota transplantation, and dietary interventions. The reviewed studies suggest that a 67 

balanced gut microbiome, characterized by high diversity and the presence of beneficial 68 

bacteria, is associated with better behavioral outcomes in individuals with ASD. In 69 

conclusion, although the direction of causality remains unclear, the gut microbiota 70 

represents a promising target for future interventions in the context of autism. 71 

 72 

Key-words: autism spectrum disorder (ASD); dysbiosis; microbiota; gut-brain axis.73 



INTRODUÇÃO 74 

 75 

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é considerado um transtorno do 76 

desenvolvimento neurológico, caracterizado por movimentos repetitivos, interesses 77 

persistentes em determinados assuntos, dificuldades na fala e nas interações sociais,  que 78 

pode resultar em déficits ou atrasos no desenvolvimento (Manual Diagnóstico e 79 

Estatístico de Transtornos Mentais, 2014). Embora seja uma condição permanente e sem 80 

cura, a intervenção precoce pode melhorar o prognóstico e minimizar a intensidade dos 81 

sintomas (Sociedade Brasileira de Pediatria, 2019). 82 

O Centro de Controle e Prevenção de Doenças (2025) divulgou que, de acordo 83 

com um estudo realizado por Shaw et al. (2025), a prevalência do TEA nos Estados 84 

Unidos foi estimada em 1 para cada 31 crianças de 8 anos (32,2 por 1.000), com base 85 

em dados coletados em 2022 em 16 localidades do país. O estudo também revelou que 86 

o TEA ocorre em todos os grupos raciais, étnicos e socioeconômicos, sendo 87 

aproximadamente 3,4 vezes mais comum em meninos (49,2 por 1.000) do que em 88 

meninas (14,3 por 1.000). A Organização Pan-Americana da Saúde (OPAS) utiliza a 89 

estimativa de 1 para 160 como média global. No Brasil ainda não há estatísticas precisas 90 

sobre a população com TEA. Essa ausência de dados específicos sobre a prevalência do 91 

autismo no país reforça a necessidade de mais pesquisas e investimentos na 92 

identificação e acompanhamento dessa população (Freire; Nogueira, 2023). 93 

A origem do TEA permanece incerta, com pesquisas direcionadas por fatores 94 

genéticos e ambientais. Apesar da falta de clareza sobre suas causas, estudos sobre o 95 

sistema gastrointestinal e a microbiota intestinal oferecem resultados promissores 96 

(Johnson et al., 2020). Pesquisas têm ressaltado a influência da microbiota intestinal no 97 

comportamento do cérebro e na saúde gastrointestinal, evidenciando a comunicação 98 

bidirecional entre o intestino e o cérebro, especialmente em distúrbios neuropsiquiátricos 99 

como o TEA (Ferreira; Cardoso, 2024). A falta de um componente nesse sistema, como 100 

a disbiose intestinal ou alterações na permeabilidade intestinal, pode afetar essa 101 

comunicação, com potenciais impactos no neurodesenvolvimento e no comportamento 102 

(Sabino; Belém, 2022). 103 

Considerando a complexidade do TEA e os desafios enfrentados, investigar a 104 

disbiose intestinal como um fator relevante para a manifestação do transtorno é essencial 105 

para uma compreensão mais abrangente da condição. Essa abordagem pode levar ao 106 

desenvolvimento de novas estratégias terapêuticas que considerem tanto os sintomas 107 



comportamentais quanto às questões de saúde intestinal, promovendo uma melhoria 108 

integrada na qualidade de vida das pessoas com TEA. 109 

 Diante disso, este estudo teve como objetivo compreender a relação entre a 110 

microbiota intestinal e o TEA, analisando como as alterações na composição da 111 

microbiota podem influenciar o desenvolvimento e manifestação do transtorno, ou em um 112 

sentido contrário, como a presença do TEA corrobora para alterações na microbiota 113 

intestinal.  114 

 115 

METODOLOGIA 116 

 117 

Este estudo consiste em uma revisão narrativa sobre a relação entre a microbiota 118 

intestinal e o TEA, com foco na literatura científica disponível. Para a condução da 119 

pesquisa, foram utilizados os seguintes bancos de dados: National Library of Medicine 120 

(PubMed), Portal de Periódicos da Capes e Scientific Electronic Library Online 121 

(SciELO). 122 

A busca foi realizada utilizando os descritores presentes no tesauro multilíngue 123 

Descritores em Ciências da Saúde (DeCS/MeSH), combinados com o operador 124 

booleano “AND”. Os descritores empregados foram em português: “microbiota AND 125 

Transtorno do Espectro Autista AND disbiose”, em inglês: “microbiota AND Autism 126 

Spectrum Disorder AND dysbiosis”.  127 

A pesquisa foi realizada entre janeiro de 2025 e abril de 2025. Os critérios de 128 

inclusão adotados foram: artigos originais que abordassem a relação entre microbiota 129 

intestinal e o TEA, publicados no período de 2020 a 2025. Foram excluídos artigos de 130 

revisão, artigos duplicados, trabalhos que não referisse clareza do tema principal, que 131 

não estivessem em português ou inglês e que houvesse restrição de acesso.  132 

A busca eletrônica inicial resultou em 305 artigos. Na primeira triagem, foram 133 

excluídos aqueles que não eram artigos originais, não estavam disponíveis em inglês ou 134 

português ou que não permitiam acesso ao texto completo. Em seguida, durante a leitura 135 

dos títulos e resumos, um total de 253 estudos foram descartados por não atenderem aos 136 

critérios de inclusão, por tratarem de temas distintos ou por se tratarem de duplicatas. 137 

Após essa etapa, 52 artigos foram selecionados para leitura na íntegra. Após a leitura dos 138 

artigos, 16 foram excluídos por não se enquadrarem no escopo do trabalho. Assim, 36 139 

estudos foram considerados elegíveis, resultando na inclusão final desses artigos nos 140 



resultados e discussão. Para melhor entendimento apresenta-se um fluxograma (Figura 1) 141 

que demonstra a seleção dos artigos. 142 

 143 

Figura 1 – Fluxograma da seleção de artigos. 144 

 145 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 146 

 147 

Perfil da microbiota intestinal em indivíduos com TEA 148 

 149 

A microbiota intestinal abriga uma grande diversidade de bactérias, sendo as mais 150 

predominantes pertencentes aos filos Actinobactérias (como Bifidobacterium), 151 

Bacteroidetes (como Bacteroides) e Firmicutes (como Eubacterium, Ruminococcus, 152 

Faecalibacterium e Blautia). Essas bactérias desempenham funções essenciais para o 153 

hospedeiro, contribuindo para a digestão, absorção de nutrientes e a modulação do 154 

sistema imunológico (Murray et al., 2020). 155 

Cada indivíduo possui uma microbiota única, sendo sua composição influenciada 156 

por diversos fatores, como maturação intestinal, tipo de parto, alimentação na primeira 157 



infância, hábitos alimentares ao longo da vida e exposição a fatores ambientais. Nos 158 

primeiros anos de vida (entre 4 e 36 meses), a microbiota intestinal passa por um processo 159 

de estabelecimento e diversificação, tornando-se relativamente estável após os 2 a 3 anos 160 

de idade. A riqueza e diversidade adquiridas nesse período são características de um 161 

microbioma saudável, mas podem variar entre os indivíduos (Rinninella et al., 2019). 162 

Além dos fatores iniciais, a microbiota é continuamente modulada por elementos 163 

externos, como higiene pessoal, alimentação, origem da água consumida, uso de 164 

medicamentos (especialmente antibióticos) e exposição a toxinas ambientais. O consumo 165 

de água de poço, em oposição à água clorada, e uma dieta com diferentes quantidades de 166 

fibras, açúcares e gorduras podem favorecer o crescimento de determinadas bactérias 167 

intestinais, assim como sua capacidade de utilizar minerais essenciais, como o ferro, e 168 

outros nutrientes (Murray et al., 2020). 169 

Em indivíduos saudáveis, há uma relação equilibrada entre as bactérias intestinais 170 

e o organismo, evidenciando uma comunicação e interdependência mútua. Todavia, 171 

alterações nessa microbiota normal, fenômeno conhecido como disbiose, podem levar a 172 

estados patológicos. Esse desequilíbrio tem sido associado a diversas condições, 173 

incluindo doenças inflamatórias intestinais, distúrbios metabólicos e alterações no 174 

funcionamento do sistema nervoso.  Em algumas pessoas com TEA, esse equilíbrio pode 175 

estar alterado, resultando em um quadro de disbiose. Isso se manifesta por uma redução 176 

na diversidade bacteriana e pelo crescimento excessivo de espécies potencialmente 177 

patogênicas (Kushak; Sengupta; Winter, 2021; Murray et al., 2020). 178 

Diversos estudos têm investigado o perfil da microbiota intestinal em indivíduos 179 

com TEA, comparando-o ao de indivíduos neurotípicos. Entretanto, os resultados 180 

encontrados ainda são inconsistentes quanto à composição microbiana observada. Apesar 181 

dessas divergências, algumas pesquisas apontam que crianças com TEA frequentemente 182 

apresentam um perfil bacteriano associado à disbiose intestinal (Ding et al., 2021; Huang 183 

et al., 2021; Li, H. et al., 2024; Retuerto et al., 2024).  184 

Os achados de Ding et al. (2021) revelaram uma menor abundância de bactérias 185 

benéficas, como Bifidobacterium em indivíduos com TEA, acompanhada de um aumento 186 

nos gêneros Faecalibacterium, Prevotella, Subdoligranulum e Ruminococcus. Além 187 

dessas alterações, a análise da composição dos principais filos bacterianos revelou um 188 

aumento na proporção de Firmicutes, enquanto Bacteroidetes apresentaram redução. 189 

Esses dados foram corroborados por Li, H. et al. (2024), que identificou em crianças com 190 

TEA um aumento dos filos Firmicutes, Verrucomicrobia e Fusobacteria, e redução de 191 



Bacteroidetes. No nível de gênero, Blautia, Faecalibacterium e Lachnoclostridium 192 

estavam elevados, além da presença mais abundante de Bacteroides fragilis, que pode 193 

estar associado a sintomas gastrointestinais.  194 

Por outro lado, Galova et al. (2022) relataram um cenário diferente, constatando 195 

uma redução do filo Firmicutes e o aumento de Actinobacteria, foi também identificado 196 

um predomínio de Bifidobacterium na microbiota das crianças com o transtorno, 197 

enquanto Bacteroides e Ruminococcus se mantiveram igualmente entre os grupos 198 

(crianças com TEA e crianças consideradas condicionalmente saudáveis). Ainda que os 199 

principais filos bacterianos, Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria e Proteobacteria 200 

estejam presentes em ambos os grupos, a proporção relativa dessas bactérias difere nos 201 

indivíduos com TEA. 202 

Ao analisar a microbiota intestinal em indivíduos com TEA, Gonzales et al. 203 

(2021) e Chiappori et al. (2022) apresentaram achados concordantes, embora expressos 204 

de formas diferentes. Gonzales et al. (2021) observaram, em adultos com TEA, uma 205 

maior abundância do gênero Bacteroides (filo Bacteroidetes) e uma razão 206 

Firmicutes/Bacteroidetes significativamente menor em comparação aos controles. De 207 

modo similar, Chiappori et al. (2022) encontraram uma maior abundância do filo 208 

Bacteroidetes e menor do filo Firmicutes no grupo TEA, resultando em uma razão 209 

Bacteroidetes/Firmicutes significativamente mais elevada. Apesar da diferença na forma 210 

de apresentação, ambos os estudos indicam um desequilíbrio caracterizado por aumento 211 

relativo de Bacteroidetes em relação aos Firmicutes em indivíduos com TEA. 212 

O estudo conduzido por Bhusri et al. (2025) destacaram diferenças na composição 213 

da microbiota intestinal de indivíduos com TEA de acordo com a faixa etária e sexo. Ao 214 

analisarem 95 participantes, os autores observaram que, entre as mulheres com TEA, os 215 

gêneros Fusobacterium e Bacteroides plebeius foram mais prevalentes, enquanto 216 

Ruminococcus gnavus foi associado a homens com TEA. Em relação à idade, Veillonella 217 

foi mais comum em crianças, enquanto Phascolarctobacterium e Bacteroides clarus 218 

foram predominantes em adolescentes com TEA. 219 

Diferenças significativas na microbiota intestinal têm sido observadas em 220 

indivíduos com TEA em comparação com seus irmãos sem o transtorno. A análise de 221 

Retuerto et al. (2024) revelou que organismos do gênero Delftia foram preditivos de uma 222 

maior probabilidade de diagnóstico de TEA, enquanto a redução nos níveis do filo 223 

Cyanobacteria e do gênero Azospirillum também se associou a um risco aumentado. 224 

Adicionalmente, o estudo identificou no grupo TEA uma diminuição no gênero 225 



Bacteroides, juntamente com a deficiência de bactérias benéficas como Faecalibacterium 226 

prausnitzii, Prevotella copri, Bacteroides fragilis e Akkermansia municiphila. 227 

Paralelamente, houve um aumento de bactérias potencialmente prejudiciais à saúde, como 228 

Ruminococcus gnavus, Parabacteroides distasonis e Pseudomonas fragi, indicando um 229 

microbioma gastrointestinal desregulado, caracterizado pela perda de organismos 230 

benéficos e aumento de potenciais patógenos.  231 

Abuljadayel et al. (2024) também analisaram a microbiota de crianças com TEA 232 

e seus irmãos saudáveis, observando uma abundância diferencial de microrganismos entre 233 

os grupos. Os indivíduos com TEA, apresentaram maior abundância dos filos Firmicutes 234 

e Proteobacteria, enquanto a classe Thermoanaerobacteria foi exclusiva dos irmãos 235 

saudáveis mais jovens. A família Lactobacillaceae e o gênero Bacteroides foram mais 236 

abundantes no grupo TEA, ao contrário dos gêneros Bifidobacterium e Prevotella, que 237 

foram menos encontrados.  238 

De forma semelhante, Tataru et al. (2021) investigaram, ao longo de um mês, a 239 

microbiota intestinal de pares de irmãos (um com TEA e outro com desenvolvimento 240 

típico). Os resultados deste estudo identificaram 11 táxons microbianos consistentemente 241 

associados ao TEA, com destaque para representantes do gênero Holdemania e da família 242 

Lachnospiraceae, os quais foram associados exclusivamente ao transtorno.  243 

Um estudo investigou o microbioma intestinal de um conjunto de trigêmeos, dos 244 

quais apenas uma das crianças apresentava diagnóstico de TEA e sintomas 245 

gastrointestinais, principalmente regurgitação e doença do refluxo gastroesofágico, 246 

enquanto os outros dois irmãos eram saudáveis. Os resultados demonstraram uma menor 247 

diversidade microbiana, maior proporção entre os filos Bacteroidetes e Firmicutes, 248 

aumento de Proteobacteria e redução de Actinobacteria, especialmente do gênero 249 

Bifidobacterium na criança com TEA. Considerando que os trigêmeos compartilhavam 250 

fatores genéticos e ambientais quase idênticos, e que todas as três crianças seguiam uma 251 

dieta semelhante, composta por uma mistura de alimentos do oeste e centro-sul da Ásia e 252 

sem relatos de aversões alimentares, os autores sugerem que a disbiose identificada pode 253 

estar mais fortemente associada ao TEA do que aos sintomas gastrointestinais isolados. 254 

Esse achado reforça a hipótese de que a microbiota intestinal tem um papel relevante na 255 

fisiopatologia do transtorno, independentemente de fatores externos como dieta ou uso 256 

de antibióticos (Hazan et al., 2020). 257 

O estudo de Zhang et al. (2020) evidenciou que o filo Proteobacteria foi 258 

identificado como significativamente mais abundante em indivíduos com TEA, apesar 259 



de, em condições normais, representar apenas uma pequena parcela da microbiota 260 

intestinal de indivíduos saudáveis. O aumento relativo desse filo tem sido frequentemente 261 

associado à disbiose intestinal, um fator que pode contribuir para desequilíbrios 262 

microbianos e inflamação no trato gastrointestinal (Shin; Whon; Bae, 2015).  263 

Dentro desse contexto, o gênero Escherichia-Shigella também apresentou uma 264 

elevação significativa em crianças com TEA, e sua proliferação excessiva pode estar 265 

relacionada ao agravamento de sintomas gastrointestinais, frequentemente relatados 266 

nesses indivíduos (Zhang et al., 2020). Corroborando esses achados, Huang et al. (2021) 267 

encontraram uma redução de bactérias consideradas benéficas, como Roseburia e 268 

Parabacteroides, em crianças com TEA, concomitantemente com um aumento de 269 

gêneros potencialmente patogênicos, incluindo Escherichia/Shigella e Citrobacter, 270 

reforçando a hipótese de um perfil microbiano desregulado no transtorno. 271 

Fu, Lee e Wang (2021) observaram que, mesmo na ausência de constipação, 272 

crianças com TEA apresentaram redução de cerca de 80% dos gêneros bacterianos com 273 

diferença significativa, com destaque para a menor abundância de Bacteroidetes e 274 

aumento de Firmicutes. Além disso, a constipação em crianças com TEA esteve associada 275 

à redução de táxons como Faecalibacterium, Roseburia e Butyricicoccus. Já Galova et 276 

al. (2021) relataram maior frequência de disbiose intestinal em crianças com TEA, 277 

especialmente de graus mais severos (3–4), acompanhada de redução de Lactobacillus, 278 

ausência de Streptococcus láticos e aumento na frequência de microrganismos 279 

oportunistas como Escherichia coli hemolítica, Klebsiella e Citrobacter.  280 

Além das alterações na composição bacteriana, há uma relação evidente entre 281 

disbiose intestinal e sintomas gastrointestinais, como constipação, diarreia e dor 282 

abdominal, mais comuns em crianças com TEA (Ding et al., 2021). Crianças com o 283 

transtorno apresentaram sintomas gastrointestinais funcionais de forma 284 

significativamente mais frequente em comparação ao grupo saudável. Destacaram-se 285 

queixas como constipação (afetando 39% dos participantes com TEA), fezes 286 

fragmentadas ou ressecadas, presença de alimentos não digeridos nas fezes e episódios 287 

ocasionais de muco ou sangue nas evacuações (Galova et al., 2022). 288 

Diante dessas evidências, fica claro que a relação entre microbiota intestinal e 289 

TEA é multifacetada e ainda carece de maior compreensão. As divergências entre os 290 

estudos destacam a complexidade desse campo e a necessidade de investigações 291 

adicionais para determinar se essas alterações são uma causa, uma consequência ou um 292 

fator modulador do transtorno. 293 



 294 

Impacto da disbiose nos sintomas do TEA 295 

 296 

Evidências científicas sugerem que a disbiose intestinal pode influenciar os 297 

sintomas do TEA, afetando aspectos como comportamento, cognição e comunicação. 298 

Estudos indicam que as crianças com TEA apresentam uma microbiota intestinal distinta 299 

daquelas do desenvolvimento típico (Galova et al., 2021; Tataru  et al., 2021; Hrnciarova 300 

et al., 2024). Essa diferença pode estar associada tanto à manifestação dos sintomas 301 

gastrointestinais quanto ao agravamento dos sintomas do transtorno (Chen et al., 2022). 302 

O estudo de Ding et al. (2021) analisaram 25 crianças com TEA e 20 neurotípicas, 303 

avaliando a gravidade dos sintomas autistas pelo Manual Diagnóstico e Estatístico de 304 

Transtornos Mentais (DSM-5) e pela Lista de Verificação de Avaliação do Tratamento 305 

do Autismo (ATEC), enquanto os sintomas gastrointestinais (GI) foram medidos pelo 306 

Índice de Gravidade Gastrointestinal, que abrange sintomas como constipação, diarreia, 307 

dor abdominal, flatulência e insônia. Os resultados indicaram uma maior prevalência de 308 

sintomas gastrointestinais entre as crianças com TEA, destacando-se a constipação o mais 309 

frequente. Houve uma correlação significativa entre a gravidade dos sintomas GI e a 310 

intensidade dos sintomas autistas: quanto maior a pontuação no Índice de Gravidade 311 

Gastrointestinal, maior a pontuação no ATEC, indicando que o comprometimento 312 

gastrointestinal pode exacerbar os sintomas do transtorno. 313 

A investigação de 87 crianças com autismo e 36 neurotípicas constatou que 88,5% 314 

das crianças com TEA apresentavam sintomas gastrointestinais, como odor incomum das 315 

fezes, flatulência e constipação. A análise da abundância de bactérias psicobióticas 316 

mostrou redução das espécies Lactobacillus reuteri e L. plantarum em crianças com TEA, 317 

mesmo com níveis semelhantes de Lactobacillus entre os grupos. Em relação a 318 

Bifidobacterium, crianças com TEA apresentaram uma maior abundância desta espécie, 319 

enquanto B. longum não apresentou diferença estatística entre os grupos. No entanto, 320 

análises de correlação mostraram que maiores níveis de B. longum e Lactobacillus 321 

associaram-se positivamente a melhores escores em saúde física e sociabilidade, enquanto 322 

quantidades mais elevadas de Bifidobacterium e L. plantarum estiveram associadas à 323 

maior comprometimento na consciência sensorial/cognitiva. Esses resultados reforçam a 324 

hipótese de que alterações na microbiota podem influenciar a gravidade dos sintomas e 325 

alterações sensoriais em indivíduos com TEA (Darwesh et al., 2024).  326 



O suplemento Juvenil, um extrato atóxico de sangue bovino, contém uma 327 

variedade de componentes naturais como aminoácidos livres, pequenos peptídeos, 328 

nucleotídeos e fosfolipídios (Bostik; Kubelková; Macela, 2024; Kubelkova et al., 2021). 329 

Descobertas atuais sugerem que seus efeitos no organismo ocorrem primariamente 330 

através da modulação da microbiota intestinal, com impacto subsequente na comunicação 331 

entre o eixo microbiota-intestino-cérebro (Bostik; Kubelková; Macela, 2024). No estudo 332 

de Hrnciarova et al. (2024), a suplementação com Juvenil demonstrou ser segura, bem 333 

tolerada e capaz de modular positivamente a microbiota intestinal de crianças com TEA, 334 

aproximando seu perfil microbiano ao de crianças neurotípicas, além de promover 335 

melhorias comportamentais, especialmente em aspectos motores, sensoriais, emocionais 336 

e de comunicação não verbal. 337 

Assim, no estudo piloto com suplementação de um produto simbiótico 338 

denominado "Juvenil", observou-se melhorias comportamentais em crianças com TEA, 339 

embora sem significância estatística. A análise da microbiota revelou correlações entre 340 

certos gêneros bacterianos e a gravidade dos sintomas, sendo que Prevotella, 341 

Escherichia/Shigella, Veillonella, Streptococcus, Alistipes e Bifidobacterium estiveram 342 

associados à intensificação dos sintomas, enquanto Bacteroides, Faecalibacterium, 343 

Barnesiella e Blautia mostraram correlação com o alívio. No entanto, a natureza exata 344 

desse efeito permanece incerta, podendo ser resultado da modulação da microbiota ou de 345 

efeitos imunoestimulantes diretos (Hrnciarova et al., 2024).  346 

Em uma coorte asiática de meninos e homens jovens com TEA, foi analisada a 347 

microbiota intestinal de 82 indivíduos com autismo e 31 neurotípicos. Mesmo que a 348 

diversidade geral de bactérias não fosse diferente, certas bactérias eram mais ou menos 349 

abundantes em indivíduos com TEA. Por exemplo, observou-se um aumento de 350 

Fusobacterium, do grupo Ruminococcus torques e de Bacteroides plebeius, enquanto 351 

gêneros como Ruminococcaceae, Clostridium sensu stricto 1 e Turicibacter estavam 352 

reduzidos. Essas modificações na composição bacteriana não se correlacionaram com os 353 

sintomas gastrointestinais mais intensos relatados pelo grupo TEA, em vez disso, a 354 

composição microbiana única dos indivíduos com TEA mostrou uma associação 355 

significativa com a severidade de vários sintomas comportamentais e emocionais (Chen 356 

et al., 2022).  357 

Em um estudo longitudinal com irmãos pareados (um com TEA e outro com 358 

desenvolvimento típico), Tataru et al. (2021) observaram que embora a composição 359 

global do microbioma não tenha sido um forte preditor do TEA, além do que já era 360 



previsto considerando idade e sexo dos irmãos, a presença de microrganismos produtores 361 

de butirato, como A. butyriciproducens, apresentaram uma correlação negativa com a 362 

ansiedade, uma comorbidade comum no TEA. Além disso, a composição geral do 363 

microbioma foi associada a padrões comportamentais específicos relacionados ao 364 

transtorno, sugerindo que variações sutis na composição microbiana podem ter 365 

implicações no fenótipo comportamental. 366 

O butirato desempenha um papel crítico na manutenção da integridade da barreira 367 

intestinal e na regulação da ativação microglial, que quando desregulada, pode levar a 368 

processos neuroinflamatórios associados ao TEA. Sua deficiência pode comprometer a 369 

comunicação entre o sistema nervoso entérico e o sistema imunológico da mucosa, 370 

exacerbando os sintomas gastrointestinais e neurológicos do TEA (Sales-Millán et al., 371 

2023). 372 

Modelos animais também têm contribuído para o entendimento da relação entre 373 

microbiota e TEA. Em um estudo com ratos tratados com ácido valpróico (VPA), 374 

utilizado para indução de comportamentos autistas, Kong et al. (2021) observaram que 375 

alterações na microbiota intestinal coincidiam com o aparecimento de déficits sociais, 376 

comportamentos estereotipados e prejuízos cognitivos. Especificamente, foi registrada 377 

uma maior diversidade microbiana nas primeiras semanas após o desmame no grupo 378 

VPA, com aumento das famílias bacterianas como Helicobacteraceae, Ruminococcaceae 379 

e Lachnospiraceae, e redução de Lactobacillaceae. Essas alterações se mantiveram 380 

mesmo diante de variações dietéticas, sugerindo uma possível ligação direta entre o perfil 381 

microbiano e os comportamentos autísticos observados. 382 

A maior parte das pessoas com TEA apresentam problemas gastrointestinais que, 383 

aliados a padrões alimentares restritivos, levam a intensificação do desequilíbrio do 384 

microbioma, essa disbiose pode comprometer a homeostase do organismo, podendo 385 

desencadear respostas inflamatórias e alterar a produção de neurotransmissores 386 

envolvidos no eixo microbiota-intestino-cérebro. Como resultado, cria-se um ciclo 387 

vicioso que contribui para a variação na gravidade dos sintomas do TEA, originando 388 

diferentes fenótipos da condição. A disbiose não é necessariamente um fator causal do 389 

transtorno, mas pode atuar como um modulador secundário que intensifica os sintomas 390 

autistas e agrava as disfunções gastrointestinais até atingir um determinado limiar de 391 

gravidade  (Sales-Millán et al., 2023). 392 

Assim, a complexidade das interações entre as espécies microbianas na microbiota 393 

intestinal de indivíduos com TEA tem sido objeto de estudos, revelando diversas 394 



alterações que podem estar relacionadas a variações comportamentais. Embora a 395 

compreensão clínica dessas observações ainda seja limitada, e a direção da causalidade 396 

permaneça incerta: se o TEA induz mudanças na microbiota ou vice-versa, é evidente que 397 

um microbioma intestinal equilibrado, caracterizado por alta diversidade e predominância 398 

de bactérias benéficas, está associado a resultados comportamentais mais favoráveis em 399 

crianças com autismo. Fatores como dieta, imunidade, uso de medicamentos e ambiente 400 

também influenciam essas relações, tornando sua análise ainda mais desafiadora (Kushak; 401 

Sengupta; Winter, 2021). 402 

 403 

Mecanismos propostos para a relação entre disbiose e TEA 404 

 405 

A disbiose intestinal tem sido associada ao TEA por meio do impacto que exerce 406 

sobre o eixo intestino-cérebro, uma rede de comunicação entre o microbioma intestinal, 407 

o intestino, a mucosa, o sistema imunológico e o cérebro. Esse eixo é mediado pelo nervo 408 

vago, responsável por transmitir informações sobre o estado do sistema digestivo ao 409 

cérebro por meio de fibras sensoriais. Essa via de comunicação inclui ainda a sinalização 410 

endócrina, neural e imunológica, desempenhando papel crucial na regulação da 411 

homeostase neuroimune. A microbiota intestinal influencia diretamente processos como 412 

a permeabilidade epitelial, a síntese de neurotransmissores e a liberação de citocinas, 413 

elementos fundamentais para o adequado funcionamento do sistema nervoso (Sales-414 

Millán et al., 2023).  415 

Dentre os mecanismos que explicam a influência da microbiota intestinal no 416 

desenvolvimento do TEA, destaca-se a produção de metabólitos intestinais que afetam 417 

diretamente a função cerebral. A microbiota intestinal participa ativamente da 418 

metabolização de nutrientes essenciais, que podem ser utilizados pelo organismo para a 419 

síntese de substâncias biologicamente ativas, incluindo neurotransmissores. Além disso, 420 

determinadas bactérias intestinais produzem  ácido graxo de cadeia curta (AGCC), como 421 

ácido butírico, acético e propiônico. Embora esses compostos não sejam 422 

neurotransmissores típicos, eles podem modular a atividade neuronal e interagir com a 423 

maquinaria epigenômica do hospedeiro, regulando a expressão gênica e 424 

consequentemente influenciando o neurodesenvolvimento em indivíduos com TEA 425 

(Kushak; Sengupta; Winter, 2021). 426 

  A pesquisa de Fu et al. (2024) utilizaram camundongos portadores de uma 427 

alteração genética associada ao TEA em humanos, para investigar a relação entre a 428 



microbiota intestinal, o metabolismo e comportamentos típicos do espectro. Os 429 

camundongos apresentaram déficits sociais, aumento de comportamentos repetitivos, 430 

além de mudanças significativas na composição da microbiota intestinal (diversidade 431 

microbiana intestinal reduzida), acompanhadas por alterações no perfil metabolômico 432 

fecal, especialmente nos níveis de histamina. A integração dos dados sugeriu que o 433 

desequilíbrio no metabolismo de neurotransmissores, envolvendo histamina, poderia 434 

estar associado à fisiopatologia do TEA nesse modelo, indicando um possível 435 

envolvimento do eixo microbiota-intestino-cérebro na mediação dos sintomas 436 

comportamentais associados ao TEA. 437 

O ácido valpróico (VPA) tem sido associado ao aumento do risco de TEA, 438 

especialmente quando utilizado durante o primeiro trimestre da gestação. O VPA pode 439 

alterar a transcrição de genes específicos, levando a vias de sinalização modificadas, 440 

disfunção sináptica e déficits na neurogênese, fatores que podem contribuir para o 441 

desenvolvimento do TEA no feto. Além disso, a exposição ao VPA durante a gestação 442 

também está relacionada ao aumento do estresse oxidativo, neuroinflamação e alterações 443 

no eixo cérebro-intestino, o que agrava ainda mais o quadro do transtorno. Devido a esses 444 

efeitos, o VPA é frequentemente utilizado em modelos experimentais para induzir 445 

comportamentos semelhantes ao autismo em ratos e camundongos (Taleb et al., 2021). 446 

Um estudo em ratos expostos ao VPA, foram observadas alterações significativas 447 

nos níveis de AGCC, metabólitos produzidos pela fermentação bacteriana no intestino. 448 

Os ratos com características autistas apresentaram níveis reduzidos de ácido butírico, 449 

conhecido por seus efeitos neuroprotetores e anti-inflamatórios, e níveis elevados de 450 

ácido propiônico, que tem sido associado a alterações comportamentais semelhantes às 451 

do autismo. Ademais, o estudo identificou uma correlação entre o comportamento 452 

estereotipado e alterações no metabolismo do fosfato de inositol, um processo envolvido 453 

em diversas funções neurais. Esses achados em modelo animal reforçam a hipótese de 454 

que disfunções metabólicas associadas a alterações na microbiota intestinal podem 455 

contribuir no desenvolvimento de comportamentos relacionados ao TEA (Kong et al., 456 

2021). 457 

O estudo de Zhong et al. (2023) realizado em ratos expostos ao VPA, demonstrou 458 

alterações na microbiota intestinal, nos níveis de AGCCs fecais e nos neurotransmissores 459 

do córtex pré-frontal. Também observou-se redução do ácido acético, butírico, valérico, 460 

isobutírico e isovalérico. Neurotransmissores como treonina, quinurenina, triptofano, 461 

ácido 5-hidroxiindolacético e cloreto de betaína aldeído também foram reduzidos, 462 



enquanto a betaína apresentou níveis elevados. As correlações observadas entre os 463 

AGCCs, os neurotransmissores e as bactérias, indicam que a microbiota intestinal pode 464 

influenciar o metabolismo cerebral por meio do eixo intestino-cérebro. Bactérias como 465 

Pseudomonas spp., Collinsella spp. e Streptococcus spp. mostraram forte associação com 466 

os neurotransmissores e AGCCs reduzidos, sendo apontadas como nós regulatórios 467 

centrais.  468 

A relação entre fatores genéticos ligados ao TEA e a disbiose intestinal tem sido 469 

investigada em modelos animais. O estudo de Herath et al. (2025)  investigaram como a 470 

mutação Nlgn3 R451C, associada ao TEA, pode influenciar a microbiota intestinal em 471 

camundongos. Os pesquisadores observaram que a mutação levou ao aumento da 472 

densidade da camada de muco intestinal, impactando a colonização bacteriana, resultando 473 

em alterações específicas na abundância de filos como Bacteroidetes e Firmicutes, além 474 

de um padrão de distribuição alterado para Akkermansia muciniphila. A correlação 475 

inversa entre Akkermansia muciniphila e a espessura do muco sugere que a modificação 476 

da barreira intestinal pode dificultar o acesso de certos microrganismos à superfície 477 

epitelial, apontando um possível mecanismo genético para a disbiose observada no TEA. 478 

Outro mecanismo proposto envolve a alteração na permeabilidade intestinal e suas 479 

consequências metabólicas. Piras et al. (2022) investigaram o perfil metabólico urinário 480 

de crianças com TEA e seus irmãos neurotípicos, com foco na influência da 481 

permeabilidade intestinal. A análise do metaboloma urinário revelou que crianças com 482 

TEA apresentaram diferenças significativas nos níveis de diversos metabólitos, como 483 

aumentos de 2-hidroxibutirato, asparagina, hipurato, glutamato, triptofano e tirosina, 484 

além de reduções em histidina, isocitrato e succinilacetona. Crianças com TEA e maior 485 

permeabilidade intestinal também exibiram níveis elevados de metabólitos urinários 486 

como fucose, fenilacetilglicina, nicotinurato e 1-metil-nicotinamida. 487 

A análise multivariada demonstrou que o perfil metabólico estava fortemente 488 

relacionado a vias do triptofano, tirosina e glutamato, todas fundamentais para a produção 489 

de neurotransmissores e para a função sináptica. Essa assinatura metabólica reforça a 490 

hipótese de que a disbiose intestinal contribui para a modulação dos sintomas 491 

comportamentais do TEA por meio da interferência em processos neurobiológicos 492 

centrais. Além disso, sabe-se que diversos metabólitos derivados do metabolismo 493 

microbiano de aminoácidos, lipídios e carboidratos, como o ácido propiônico e o p-cresol, 494 

impactam diretamente a biossíntese de neurotransmissores e mecanismos de plasticidade 495 



sináptica, o que corrobora a hipótese de um eixo intestino-cérebro alterado em indivíduos 496 

com TEA (Piras et al., 2022). 497 

Um estudo sugere um envolvimento do p-cresol nas alterações neurológicas 498 

associadas ao TEA. Esse metabólito, produzido exclusivamente por bactérias intestinais, 499 

tem sido relacionado a prejuízos no desenvolvimento dendrítico e na formação de 500 

sinapses, processos fundamentais para o funcionamento adequado do sistema nervoso 501 

central. O estudo realizado em culturas de células neuronais e neurônios hipocampais de 502 

ratos indicam que o p-cresol pode reduzir a arborização dendrítica, diminuir a densidade 503 

sináptica e comprometer a atividade neuronal. Diante disso, a relação entre a microbiota 504 

intestinal e o TEA ganha ainda mais relevância, visto que alterações na composição 505 

microbiana podem levar ao aumento da produção de p-cresol, contribuindo para o 506 

agravamento dos sintomas do transtorno (Guzmán-Salas et al., 2022).  507 

Assim, o p-cresol pode interferir na morfologia neuronal e prejudicar a 508 

diferenciação de neuritos, estruturas precursoras dos dendritos. Esse metabólito parece 509 

afetar tanto sinapses excitatórias quanto inibitórias, comprometendo o equilíbrio sináptico 510 

essencial para o funcionamento cerebral. Mais alarmante é o fato de que esses efeitos não 511 

são revertidos quando o p-cresol é retirado em um período crítico da formação sináptica, 512 

sugerindo que níveis elevados desse metabólito, como os observados em crianças com 513 

TEA, podem ter consequências duradouras na organização do sistema nervoso central 514 

(Guzmán-Salas et al., 2022). 515 

Uma nova hipótese propõe que alterações neuroanatômicas no TEA causam um 516 

desequilíbrio do sistema nervoso autônomo (SNA), desregulando o eixo intestino-517 

cérebro. O SNA, através dos sistemas simpático e parassimpático, regula a atividade 518 

gastrointestinal e modula as respostas imunológicas intestinais. Em indivíduos com TEA, 519 

a superativação simpática e a deficiência parassimpática prejudicam a regulação 520 

gastrointestinal e imunológica, favorecendo a disbiose. Essa desregulação, impulsionada 521 

por alterações cerebrais crônicas, compromete a comunicação cérebro-microbiota, 522 

contribuindo para distúrbios gastrointestinais, intolerâncias alimentares e disfunções 523 

imunológicas, perpetuando a disbiose. A hipótese também pode explicar a 524 

heterogeneidade dos padrões de disbiose e das comorbidades no TEA (Beopoulos et al., 525 

2021). 526 

Reforçando essa hipótese, Shao et al. (2024) utilizaram uma abordagem 527 

metaômica para investigar a relação entre microbiota intestinal, perfil metabolômico fecal 528 

e marcadores inflamatórios em crianças com TEA. O estudo identificou redução na 529 



diversidade microbiana, diminuição de espécies benéficas como Fusicatenibacter 530 

saccharivorans e Roseburia faecis, e alterações em vias metabólicas. A análise 531 

metabolômica revelou 198 metabólitos alterados, destacando a queda de compostos 532 

ligados à biossíntese de hormônios esteroides, como estriol, dehidroepiandrosterona e 2-533 

metoxiestradiol. Além disso, observou-se aumento do TNF-α, correlacionado 534 

negativamente com algumas espécies bacterianas. A integração dos dados sugeriu um 535 

possível eixo “TNFα-esfingolipídios-hormônios esteroides”, no qual a disbiose intestinal 536 

leva a inflamação e desregulação hormonal, contribuindo para o quadro clínico do TEA. 537 

De forma semelhante, Cao et al. (2021) analisaram a relação entre o perfil de 538 

citocinas inflamatórias e a composição da microbiota em indivíduos com TEA, 539 

observando níveis elevados de IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, TNF-α, TNF-β e IFN-γ. A 540 

IL-6 e o IFN-γ correlacionaram-se positivamente com bactérias patogênicas, como 541 

Clostridium, Streptomyces e Pseudomonas, predominantes no grupo TEA. Em 542 

contrapartida, houve redução de bactérias benéficas, como Bacteroides, Lachnospiraceae 543 

e produtores de butirato (Anaerostipes, Coprococcus, Blautia e Roseburia), 544 

especialmente nos casos mais graves. Esses achados sugerem que a disbiose intestinal, 545 

associada à redução de bactérias produtoras de butirato, pode contribuir para a ativação 546 

de respostas imunes pró-inflamatórias e o agravamento das manifestações clínicas do 547 

TEA. 548 

A influência da microbiota intestinal no desenvolvimento da microglia e sua 549 

potencial contribuição para a patogênese do TEA tem sido explorada. De acordo com  550 

Davoli-Ferreira, Thomson e McCoy (2021), a comunicação entre a microbiota intestinal 551 

e a microglia ocorre por meio de diversos mecanismos diretos e indiretos. Metabólitos 552 

bacterianos, como os AGCCs, modulam o sistema imunológico periférico e ativam o 553 

nervo vago, influenciando diretamente a maturação e função da microglia. A exposição a 554 

fatores ambientais, como poluentes, infecções maternas e doenças inflamatórias crônicas, 555 

pode alterar a microbiota materna, levando a disfunções na microglia fetal. Essas 556 

alterações microgliais, por sua vez, podem afetar a neurogênese, a poda sináptica e a 557 

conectividade neuronal, resultando no desenvolvimento do TEA na prole.   558 

A microglia desempenha um papel fundamental na poda sináptica, um processo 559 

essencial para o desenvolvimento normal do cérebro (Mordelt; Witte, 2023). Em 560 

distúrbios como o TEA, a disbiose intestinal compromete a barreira intestinal, permitindo 561 

a translocação bacteriana e o desequilíbrio de componentes circulantes, isso ativa vias de 562 

sinalização imunológica, liberando citocinas pró-inflamatórias que, ao atravessar a 563 



barreira hematoencefálica ou ativar o nervo vago alteram as funções homeostáticas da 564 

microglia como vigilância, poda sináptica e estados inflamatórios, contribuindo para os 565 

sintomas do TEA (Davoli-Ferreira; Thomson; McCoy, 2021).  566 

No estudo de Palanivelu et al. (2024) realizado em ratos, observou-se um aumento 567 

na ativação de astrócitos e microglia  em regiões específicas do cérebro dos ratos modelos 568 

TEA, sugerindo uma neuroinflamação contínua. Os níveis elevados das citocinas IL-1β, 569 

IL-6, IFN-γ e TNF-α em comparação aos controles, sugere que a ativação exacerbada das 570 

células gliais e a liberação dessas citocinas inflamatórias desempenham um papel crucial 571 

nas alterações cerebrais associadas aos déficits comportamentais do transtorno. Ademais, 572 

foi confirmado o padrão metabólico alterado com redução de ácido acético e butírico e 573 

aumento de ácido fórmico, indicando disfunções intestinais e inflamatórias associadas ao 574 

transtorno. No teste de comportamento social, os ratos do grupo TEA passaram menos 575 

tempo na câmara social e mais tempo na câmara vazia, especialmente durante a fase 576 

correspondente à pré-adolescência, reforçando o impacto das alterações 577 

neuroinflamatórias e metabólicas sobre a sociabilidade. 578 

A relação entre a disbiose intestinal e o TEA envolve diversos mecanismos 579 

interconectados. A microbiota intestinal, através do eixo intestino-cérebro, exerce uma 580 

influência significativa no desenvolvimento neurológico e na modulação do sistema 581 

imunológico. Alguns dos mecanismos propostos explicam como a disbiose pode 582 

contribuir para a patogênese do TEA, esses mecanismos afetam processos essenciais para 583 

o desenvolvimento cerebral normal. 584 

 585 

Intervenções e tratamentos 586 

 587 

A crescente compreensão do papel da disbiose intestinal no TEA tem motivado a 588 

investigação de diversas estratégias terapêuticas focadas na modulação da microbiota e 589 

na redução dos sintomas do TEA, como a suplementação com probióticos, o transplante 590 

de microbiota fecal (TMF), intervenções dietéticas e o uso de compostos bioativos.  591 

O uso de probióticos pode oferecer diversos benefícios para autistas, promovendo 592 

a restauração do equilíbrio da microbiota intestinal por meio da melhoria da barreira 593 

intestinal e sua permeabilidade. Esses efeitos contribuem para a manutenção da 594 

integridade das células do epitélio intestinal, impactando positivamente tanto o eixo 595 

intestino-cérebro, com melhorias nos comportamentos antissociais característicos do 596 



TEA, quanto o trato gastrointestinal, ao estimular o crescimento de bactérias benéficas e 597 

reduzir os sintomas gastrointestinais recorrentes (Paiva Filho; Nogueira; Nogueira, 2022). 598 

Com base na disbiose da microbiota intestinal frequentemente observado em 599 

indivíduos com TEA, Retuerto et al. (2024) rastrearam 24 potenciais organismos 600 

probióticos, visando cepas capazes de afetar organismos associados ao TEA e a 601 

problemas gastrointestinais. Ensaios in vitro foram realizados para determinar a 602 

capacidade dessas cepas em quebrar fibras e limitar a formação de biofilme de organismos 603 

endógenos encontrados no intestino de indivíduos com TEA, incluindo a espécie Delftia 604 

acidovorans. Dentre as cepas testadas, Lactobacillus casei, Bifidobacterium longum 605 

subsp. Infantis e Bifidobacterium breve demonstraram ser as mais eficazes tanto na 606 

inibição da formação de biofilmes de Delftia quanto na degradação de fibras, sugerindo 607 

o potencial da suplementação probiótica com organismos que podem equilibrar a 608 

microbiota benéfica para melhorar os sintomas gastrointestinais associados ao TEA. 609 

O estudo piloto de Cavanaugh et al. (2024) também explorou o potencial de uma 610 

intervenção probiótica de quatro semanas, combinada com a incorporação de frutas e 611 

vegetais saudáveis na dieta, em crianças com TEA e desenvolvimento neurotípico na 612 

tentativa de restaurar a diversidade microbiana e modular a resposta ao estresse. A 613 

intervenção, que incluiu uma mistura de Lactobacillus gasseri, Lactobacillus plantarum, 614 

Bifidobacterium lactis, Lactobacillus casei e Lactobacillus acidophilus, pareceu atenuar 615 

as respostas agudas ao estresse em ambos os grupos, com base em expressões faciais, 616 

comportamentos e pequenas alterações no tamanho da pupila. No entanto, a diversidade 617 

microbiana permaneceu significativamente menor no grupo TEA mesmo após a 618 

intervenção. Esses achados sugerem um potencial terapêutico dos probióticos na 619 

modulação da resposta ao estresse, embora seus efeitos na restauração da diversidade 620 

microbiana no TEA possam ser limitados em um curto período. 621 

O estudo de Abujamel et al. (2022) demonstrou que o uso de Bifidobacterium 622 

longum em ratos modelo com autismo promoveu um aumento gradual da diversidade 623 

microbiana, além de alterações em vias metabólicas relevantes para a função neurológica. 624 

Corroborando esses achados, Abuaish et al. (2021) observaram que o tratamento 625 

probiótico com Bifidobacterium longum resultou em recuperação significativa do 626 

comportamento social,  prejudicado em animais com autismo induzido por ácido 627 

propiônico. O probiótico também restaurou os níveis de Clostridium perfringens e do 628 

Clostridium cluster IV, com redução significativa do cluster IV ao final do experimento, 629 



indicando benefícios na modulação da microbiota intestinal e na diminuição da carga 630 

patogênica. 631 

O transplante de microbiota fecal, um procedimento que consiste na introdução 632 

de uma microbiota saudável no trato intestinal do paciente, também tem emergido como 633 

uma abordagem inovadora no tratamento do TEA, buscando restaurar o equilíbrio 634 

bacteriano intestinal (Kwak et al., 2023). Em modelos animais, Wang et al. (2023) 635 

demonstraram que o microbioma fecal de doadores saudáveis influenciou positivamente 636 

a composição microbiana e resultou em melhorias nos comportamentos associados ao 637 

TEA. Da mesma maneira, Abujamel et al. (2022) evidenciaram em modelo animal que o 638 

TMF modulou a microbiota intestinal e impactou positivamente vias metabólicas 639 

associadas ao desenvolvimento neuropsicológico. 640 

Outro eixo importante de intervenção é a modificação da dieta. A intervenção 641 

dietética desempenha um papel fundamental na prevenção e no tratamento da disbiose, 642 

uma vez que portadores de TEA apresentam múltiplas dificuldades alimentares, como 643 

seletividade alimentar e neofobia, fatores que  influenciam diretamente a composição da 644 

microbiota intestinal (Valenzuela-Zamora et al., 2022). Li, Y. et al. (2024) mostraram 645 

que a associação de Probio-M8 (suplementação probiótica de Bifidobacterium animalis 646 

subsp. lactis) com uma dieta balanceada também proporcionou alívio dos sintomas 647 

gastrointestinais em crianças com TEA. 648 

 Em um estudo piloto com crianças com TEA, foi observado que a dieta 649 

cetogênica aumentou a diversidade microbiana intestinal, elevou a produção de butirato 650 

e reduziu marcadores inflamatórios, além de diminuir os níveis  plasmáticos do fator 651 

neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), um fator neurotrófico envolvido na 652 

neuroinflamação e frequentemente associado à fisiopatologia do TEA (Allan et al., 2024). 653 

De acordo com Almohmadi (2024) a dieta cetogênica, caracterizada por um consumo 654 

muito baixo de carboidratos, proteína em níveis adequados e alto teor de gordura, pode 655 

reduzir a gravidade de problemas comportamentais e convulsões em indivíduos com 656 

TEA. 657 

A suplementação com ácidos graxos poli-insaturados (PUFAs) também tem sido 658 

explorada como estratégia terapêutica. O estudo de Wang et al. (2020) demonstrou que a 659 

suplementação com PUFAs n-3/n-6 melhorou a diversidade microbiana intestinal, 660 

aumentando os índices de diversidade alfa e alterando a composição bacteriana, com 661 

maior presença de Proteobacteria e Prevotellaceae. Esses resultados sugerem que os 662 



PUFAs podem modular positivamente a microbiota intestinal e representar uma estratégia 663 

terapêutica para condições relacionadas ao autismo. 664 

Além dessas abordagens mais consolidadas, novas estratégias terapêuticas vêm 665 

sendo exploradas. Diante do crescente interesse científico no uso de insetos comestíveis 666 

como alternativas terapêuticas para diversas condições, incluindo doenças 667 

neuropsiquiátricas, Tran, Lee e Lee (2023) investigaram o uso de extratos de insetos 668 

comestíveis, como grilo (Gryllus bimaculatus) e gafanhoto (Oxya chinensis sinuosa), em 669 

modelo murino de TEA. Os extratos mostraram efeito protetor sobre a barreira 670 

hematoencefálica, sugerindo potencial antioxidante e neuroprotetor e restaurador da 671 

diversidade da microbiota intestinal, normalizando a relação entre as famílias 672 

Bacteroidetes e Firmicutes e regulando positivamente vias metabólicas importantes para 673 

o sistema nervoso, o que pode ter implicações na modulação de comportamentos 674 

associados ao TEA. 675 

 A pesquisa de Zhang et al. (2025) investigou o potencial terapêutico da fórmula 676 

Daichahu (DCHD) em modelo de autismo induzido por ácido propiônico. Daichahu é 677 

uma combinação específica de ervas medicinais, que apresenta propriedades reguladoras 678 

da ansiedade e da depressão, além de exercer efeitos anti-inflamatórios e moduladores da 679 

função gastrointestinal (Shi et al., 2024). O tratamento com DCHD em dose elevada 680 

reverteu déficits sociais e cognitivos, reduziu a ansiedade e modulou marcadores de 681 

estresse oxidativo e inflamação, com proteção à barreira intestinal. Também atenuou a 682 

disbiose, aumentando bactérias benéficas como Adlercreutzia e Faecalibaculum e 683 

restaurando parcialmente a proporção Firmicutes/Bacteroidetes. Os efeitos parecem estar 684 

ligados à modulação de metabólitos microbianos e à sua interação com bactérias 685 

específicas, sugerindo que o DCHD pode atenuar manifestações comportamentais do 686 

TEA  (Zhang et al., 2025). 687 

Estratégias terapêuticas que visam restaurar o equilíbrio microbiano têm se 688 

mostrado promissoras, embora ainda careçam de validação em estudos clínicos robustos 689 

e com rigor metodológico. A integração dessas abordagens, aliada a um acompanhamento 690 

individualizado e interdisciplinar, pode representar um avanço significativo na promoção 691 

da saúde intestinal e consequentemente no manejo dos sintomas do TEA, reforçando a 692 

importância da microbiota como alvo terapêutico emergente. 693 

 694 

CONCLUSÃO 695 

 696 



Este trabalho evidenciou a importância da microbiota intestinal na compreensão 697 

do TEA, especialmente quanto ao seu impacto na saúde neurológica e comportamental.  698 

Diversos estudos apontam que indivíduos com TEA apresentam alterações na 699 

composição da microbiota, que podem estar associadas a sintomas gastrointestinais, 700 

inflamação sistêmica e disfunções metabólicas, afetando, possivelmente, o 701 

desenvolvimento e a função cerebral. Ainda que a relação entre disbiose intestinal e TEA 702 

não esteja completamente esclarecida, os achados atuais indicam que há uma interação 703 

complexa entre o intestino e o cérebro, mediada por mecanismos imunológicos, 704 

metabólicos e neuronais.  705 

No que se refere a intervenções, as abordagens terapêuticas que visam restaurar o 706 

equilíbrio da microbiota, como o uso de probióticos, prebióticos, transplante de 707 

microbiota fecal e dietas específicas, têm mostrado resultados promissores na atenuação 708 

de sintomas comportamentais e gastrointestinais. No entanto, a heterogeneidade dos 709 

estudos, a ausência de padronização metodológica e a falta de longos períodos de 710 

seguimento ainda limitam a aplicação clínica dessas estratégias. 711 

Portanto, embora o conhecimento atual aponte para uma interação complexa e 712 

multifatorial entre a microbiota intestinal e o TEA,  ainda são necessárias mais pesquisas 713 

para entender melhor os mecanismos envolvidos e estabelecer protocolos seguros e 714 

eficazes de tratamento. 715 
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 Obrigatório informar, durante a submissão, o nome, endereço eletrônico e filiação de 3 possíveis revisores para avaliação do 
trabalho. (Anexar em documento suplementar em Word) 

 A contribuição é original e inédita, e não está sendo avaliada para publicação por outra revista; caso contrário, deve-se justificar em 
"Comentários ao editor". 

 O arquivo da submissão está em formato Microsoft Word. 

 Os autores declaram que o texto utiliza apropriadamente as regras de citação. Além disso, os autores têm ciência de que plágio 
se configura crime contra a propriedade intelectual (Lei 10.695, de 01 de Julho de 2003). 

 O texto segue os padrões de estilo e requisitos bibliográficos descritos em Diretrizes para Autores, na página submissões 

 Todos os autores do texto estão incluídos nos metadados da submissão, com as respectivas informações de atuação profissional e 
formação acadêmica (a informação completa é essencial para a avaliação). 

Diretrizes para Autores 
 

**Atenção às novas diretrizes para autores** (27/06/2024) 

Como parte do processo de submissão, os autores devem verificar a conformidade da submissão em relação a todos os itens listados a 
seguir. As submissões que não estiverem de acordo com as normas serão devolvidas e rejeitadas. 

a) Artigos originais: trabalhos inéditos de pesquisa científica com no máximo 25 páginas, incluindo figuras, tabelas, quadros, esquemas, 
etc.; 

Número máximo de tabelas e figuras: 5. 
Número máximo recomendado de referências: 30. 

b) Artigos de revisão: estudo aprofundado sobre um tema específico, uma avaliação crítica e objetiva do estado da arte e a discussão 
necessária para o avanço do conhecimento sobre o tema. Deverão ter no máximo 35 páginas; 

c) Artigos de divulgação: sínteses de conhecimentos disponíveis sobre determinado tema, mediante análise e interpretação de 
bibliografia pertinente, com no máximo 25 páginas; 

d) Comunicações breves: resultados preliminares de pesquisa, com no máximo 15 páginas, incluindo figuras, tabelas e referências; 

 



e) Resenhas ou análise crítica de livros: máximo 5 páginas; 

f) Relatos de caso: máximo 20 páginas 

Caso os autores optem pelo idioma inglês ou espanhol, deverão enviar, na submissão do manuscrito, uma carta de revisão do idioma 
emitida por empresa ou profissional habilitado. 

  

 PROCESSO DE AVALIAÇÃO 

Como é sabido, a publicação de um artigo em revistas científicas depende da avaliação de revisores qualificados para comprovação da 
qualidade do trabalho em questão. Desta forma, a ReBraM esclarece, a seguir, quais são os passos que ocorrem entre o recebimento e a 
possível publicação de um artigo: 

1ª ETAPA: Os artigos são submetidos à uma avaliação preliminar realizada pelos editores. Nesta etapa, verifica-se a relevância e 
originalidade do tema, a importância do assunto para publicação na revista, bem como à adequação às normas descritas nas diretrizes 
para os autores. Esta análise é realizada considerando a ordem cronológica de recebimento dos artigos pela revista. Artigos que não se 
enquadrem nos parâmetros descritos são devolvidos aos autores para ajustes ou, ainda, uma carta é enviada aos autores informando a 
não aceitação. Os editores, também nesta etapa, designam os pareceristas para avaliação dos artigos com parecer positivo nesta etapa. 

Os artigos podem levar até 3 meses, após a submissão, para serem processados nesta etapa. 

2ª ETAPA: Os artigos com parecer positivo na primeira etapa são encaminhados para dois pareceristas (avaliadores ad hoc). Solicita-se 
que a contribuição dos pareceristas seja realizada brevemente, entretanto, esta segunda etapa costuma ser a mais duradoura das 
etapas, podendo atingir até 12 meses. Este tempo pode ainda se estender quando houver necessidade de um parecerista adicional, em 
caso de divergência entre os pareceres. 

3ª ETAPA: Os procedimentos realizados nesta etapa são variáveis. 

Alguns artigos podem ser aprovados, com base na primeira análise realizada pelos pareceristas e, neste caso, um comunicado de aceite 
é enviado aos autores. Outros artigos, apesar de terem seu mérito constatado pelos pareceristas, podem necessitar de ajustes. Neste 
caso, uma comunicação é enviada aos autores solicitando tais ajustes e adequações. Após serem devolvidos à revista, os artigos são 
reencaminhados aos pareceristas. A aprovação é condicionada à realização adequada destes ajustes. Neste ponto, é válido salientar que 
NÃO HÁ NENHUMA GARANTIA DE APROVAÇÃO DO ARTIGO QUANDO AJUSTES SÃO SOLICITADOS. 

Ainda, existe a possibilidade de um comunicado de não aprovação do trabalho ser enviado aos autores, com base no parecer negativo 
recebido dos pareceristas. Neste caso, o processo editorial se encerra. O artigo pode permanecer nesta etapa por um período de até 6 
meses. 

Caso os autores atrasem o envio do artigo com os ajustes, quando solicitado, estes serão desligados do processamento editorial. Em 
caso de posterior reenvio, o processamento se reinicia pela primeira etapa com dados atualizados da pesquisa. 

4ª ETAPA: Os artigos aprovados aguardam diagramação e publicação nas novas edições da revista. 

Não há garantia de que os artigos aceitos em um determinado momento serão publicados exatamente na edição posterior. Isto ocorre, 
pois muitas vezes o número de artigos em espera para publicação é superior ao número de artigos que podem ser publicados em um 
volume da revista. Além disso, fica à cargo dos editores definir a prioridade de publicação dos artigos, considerando, por exemplo, um 
tema a ser melhor explorado em uma edição, ou a necessidade de priorizar um determinado artigo devido à urgência científica do 
momento. Esta etapa pode durar até 12 meses. 

Com base no exposto, solicitamos gentilmente que os AUTORES AGUARDEM OS PERÍODOS DESCRITOS ACIMA antes de realizarem 
contato a respeito de informações sobre o andamento do processamento de seu artigo. Contamos com a compreensão dos autores, 
tendo em vista o longo processamento dos manuscritos, bem como a elevada demanda da revista. 

 Ainda, informamos que a publicação dos artigos submetidos em 2024 provavelmente ocorrerá somente em 2025. 

Os (as) autores (as) que tiverem publicado artigo ou submetido, só poderão submeter novo trabalho depois de haver transcorrido 12 
meses da publicação de um trabalho anterior, exceto quando convidado (a) pela Comissão  Editorial para elaborar resenhas, editoriais 
ou comentários específicos. Da mesma forma, se o trabalho submetido for reprovado, só será possível a submissão de um novo artigo 
transcorridos 12 meses da recusa do trabalho. 

PREPARAÇÃO DOS MANUSCRITOS 

As submissões dos manuscritos deverão atender aos seguintes critérios: 

a) O manuscrito deve ser redigido em português, inglês ou espanhol. O preenchimento da primeira palavra do título seinicia com letra 
maiúscula, sendo as demais palavras escritas em minúscula, exceção para siglas e iniciais dos nomes próprios que são em maiúscula.  
Seja qual for o idioma escolhido, o resumo e as palavras-chave devem ser apresentados em português e em inglês; 

Abaixo de cada um dos resumos devem ser apresentadas de 3 a 5 palavras-chave, também redigidas em português e em inglês. Elas 
devem ser redigidas em letras minúsculos e separadas por ponto e vírgula. 

b) Os textos deverão ser enviados em arquivo Word (.doc ou .docx), página A4 (margens superior e inferior de 2,5 cm emargens direita e 
esquerda de 3,0 cm), utilizando fonte Times New Roman, tamanho 12, com espaçamento de 1,5 cm entre as linhas, sendo o texto 
justificado, e com as linhas numeradas; 



c) A página de apresentação do manuscrito deverá conter inicialmente o título do manuscrito; 

A identificação de autoria do trabalho foi removida do arquivo e da opção Propriedades no Word, garantindo desta forma o critério de 
sigilo da revista.   

O manuscrito deve ser enviado em DOIS arquivos: 
Primeiro arquivo: Página de Rosto - com as informações dos autores e do autor correspondente (A afiliação deve ser constituída 
por: instituição por extenso, unidade por extenso, cidade, Estado, país, Lattes e o ORCID*); Segundo arquivo: Título (português e 
inglês), resumo e descritores (português e inglês), artigo completo. 

*Para inserir o ORCID em nossa plataforma, basta retirar a letra “s” do protocolo HTTP do link (e.g. http://orcid.org/XXXX). 

ATENÇÃO:  Não serão aceitos artigos com número superior a 5 autores, exceto com justificativa plausível devido à complexidade 
do trabalho e volume de experimentos.  Não será permitida a adição posterior de outros autores no manuscrito. 

d) Na segunda página do arquivo, deverão ser apresentados os resumos redigidos em português (deve aparecer primeiro) e em inglês, 
cada um deles em um único parágrafo (com no máximo 250 palavras com espaçamento simples entre linhas). O texto deve ser claro e 
conciso, contendo: breve introdução, objetivo(s), procedimentos metodológicos, resultados e conclusões. Estes tópicos devem 
aparecer implicitamente, sem menção dos títulos; e) Na sequência, o trabalho deverá ser apresentado com os seguintes subtítulos: 

Introdução (o último parágrafo deve apresentar os objetivos do estudo) 
Metodologia (ou material e métodos) 
Resultados e discussão (NÃO pode ser dividido em dois subtítulos "Resultados" seguido de "Discussão") Conclusão 
Agradecimentos (Opcional) 
Referências 

Todas as modalidades de artigos devem se enquadrar nestes moldes, com exceção das resenhas. f) 

 Quadros, figuras (incluindo gráficos e esquemas) e tabelas deverão utilizar o mesmo padrão de letra do texto (ou seja, Times New 
Roman, tamanho 12). Devem ser numerados sequencialmente (conforme aparecem no texto), em algarismos arábicos. Deverão 
ser encaminhados no próprio texto, na localização em que se pretende que apareçam na publicação. A respectiva legenda deve 
ser posicionada acima do quadro, figura ou tabela. A fonte do quadro, figura ou tabela, bem informações adicionais, devem ser 
posicionados abaixo delas. As tabelas devem ser enviadas em modo editável. 

No corpo do texto, as figuras, tabelas e quadros devem ser referenciados, orientando o leitor sobre qual o momento oportuno para 
análise destes recursos. 

As figuras também devem ser enviadas em arquivos formato jpg e/ou tif, identificadas pelo número (ex. Figura 1), com resolução acima 
de 300 dpi; 

g) Os artigos referentes a pesquisas, envolvendo seres humanos e animais, deverão ser acompanhados de uma cópiado parecer 
emitido por um Comitê de Ética em Pesquisa aprovando o desenvolvimento da pesquisa; 

h) As referências deverão ser indicadas no texto pelo sistema autor-data de acordo com as normas da AssociaçãoBrasileira de 
Normas Técnicas (ABNT NBR 6023: 2018), apresentando com letra maiúscula, por exemplo: (SANTOS, 2020). No caso de dois 
autores terem elaborado o artigo, deve-se utilizar ponto e vírgula para indicá-los; como exemplo citamos (SANTOS; SILVA, 2020), 
(SANTOS; SILVA, 2020, p. 10). Ainda, quando três pessoas forem responsáveis pela autoria de um trabalho, os três sobrenomes 
devem ser apresentados, como por exemplo em: (SANTOS; SILVA; CORRÊA, 2020). Finalmente, quando mais de 3 autores forem 
responsáveis pelo trabalho, apenas o primeiro autor deve ter seu sobrenome redigido por extenso seguido de “et al.”, com itálico 
como neste exemplo: (SANTOS et al., 2020). Na lista de referências, todos os autores devem ser citados  e não somente o primeiro 
autor seguido de “et al.”; 

i) As citações (NBR 10520/2002) e as referências (NBR 6023/2018) devem obedecer às regras da ABNT; 

j) O sistema de chamada das referências das citações diretas ou indiretas adotado como padrão é autor data (NBR 
10520/2002), sendo as notas de rodapé somente explicativas (NBR 6022/2003); 

l) Além do arquivo referente ao manuscrito e dos arquivos das figuras, os autores devem enviar a Carta de Cessão dos 
Direitos Autorais assinada (anexar em documento suplementar junto com a submissão) Link 
(https://revistarebram.com/public/carta_cessao_direitos_autorais_modelo.pdf) para baixar modelo; 

m) Obrigatório informar, durante a submissão, o nome, endereço eletrônico e filiação de 3 possíveis revisores para avaliação do 
trabalho. 

o) Todos os autores do artigo devem ser identificados no ato da submissão. Em NENHUMA hipótese serão acrescentados nomes após 
o início da avaliação. A inclusão ou exclusão de autores depois da primeira submissão é motivo para rejeição e arquivamento do artigo 

A ReBraM ressalta que o atendimento às normas é imprescindível para a continuidade do processo editorial. 
Portanto, os manuscritos que não estiverem de acordo com as Normas de Publicação serão devolvidos aos autores. Ressaltamos que 
apenas será possível um trabalho submetido de mesma autoria. A submissão de um novo artigo somente será possível transcorridos 12 
meses de sua publicação ou recusa do trabalho. 

 Os autores devem prestar atenção ao preenchimento correto e completo dos metadados da submissão. Todos os autores devem ser 
cadastrados, separadamente, no formulário eletrônico de submissão (código ORCID, área de formação, titulação e instituição de 

 

 



atuação profissional). A ausência de tais informações implicará na exclusão direta da submissão. Em nenhuma hipótese serão 
acrescentados ou retirados autores após a submissão ter sido aceita. 

 Ainda, informamos que qualquer mudança no status do artigo será informada aos autores, não havendo necessidade de contato 
prévio. Não há um tempo exato para esta tramitação, pois há dependência da disponibilidade dos pareceristas. 

CERTIFIQUE-SE QUE CUMPRIU AS DIRETRIZES E ESTEJA CIENTE DE QUE O NÃO CUMPRIMENTO DE QUALQUER DOS PONTOS 
ELENCADOS ACIMA IMPLICARÁ NA REJEIÇÃO IMEDIATA DO ARTIGO 

As referências completas, a serem apresentadas na lista de referências ao final do artigo, devem ser elaboradas em ordem alfabética, 
conforme formatos descritos a seguir: 

1) LIVRO 

SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais. Título em destaque: subtítulo.Edição. Cidade: Editora, ano. 
Número de volumes ou páginas. (Série). Edição do livro: - se for em português colocar: 2. ed. - se for em inglês colocar: 2nd ed. 

2) CAPÍTULO DE LIVRO 

SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais dos autores do capítulo (diferente do responsável pelo livro todo) Título do capítulo. In: 
SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais (nome do autor do livro). Título do livro em destaque. Edição. Cidade: Editora, ano. 
volume, capítulo, página inicial-final da parte. 

3) ARTIGO DE PERIÓDICO 

SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais. Título do artigo. Título do periódico em destaque (apresentar o 
título completo do periódico, sem abreviações), v., n., p. inicial-final, ano de publicação. Disponível em: 
https://retratosdeassentamentos.com/index.php/retratos/submission . Acesso em: 10 de jan. de 2020.  

4) ARTIGO DE JORNAL 

SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais. Título do artigo. Título do jornal em destaque, cidade de publicação, dia, mês abreviado. 
Ano. Número ou Título do Caderno, Seção ou Suplemento, p. seguido dos números da página inicial e final, separados entre si por hífen. 

5) DISSERTAÇÃO, TESE E MONOGRAFIA 

SOBRENOME, Iniciais. Título em destaque: subtítulo. Ano de publicação. Número de volumes ou folhas. Categoria (Curso) – Instituição, 
Cidade da defesa, ano da defesa. 

6) EVENTO CIENTÍFICO – CONSIDERADO NO TODO 

TÍTULO DO EVENTO, número., ano, cidade de realização. Título da publicação em destaque. Cidade de publicação: Editora, data. 
Páginas ou volumes. 

7) EVENTO CIENTÍFICO – CONSIDERADO EM PARTE (trabalhos apresentados/publicados) 

SOBRENOME, Iniciais; SOBRENOME, Iniciais. Título do trabalho: subtítulo. In: NOME DO EVENTO, em número, ano, cidade de 
realização. Título da publicação em destaque. Cidade de publicação. Título do documento (Anais, proceedings, etc. em destaque), local: 
Editora, ano. Página inicial-final do trabalho. 

8) NORMA TÉCNICA 

NOME DA ENTIDADE RESPONSÁVEL. Título da norma em destaque: subtítulo. Cidade de publicação, ano. Número de páginas. 

9) Nome do documento eletrônico/site: Disponível em: www... Acesso em: dia mês abreviado. Ano.  

Sugerimos que, caso o grupo de pesquisa ou algum dos autores já tenham publicado um artigo previamente na ReBraM, de assunto 
relacionado, que o utilizem em sua nova publicação, até mesmo como parâmetro de comparação. Neste caso, é indispensável a citação 
da publicação anterior. 

Dica - Como gerar citações com o Google Acadêmico - YouTube (https://www.youtube.com/watch?v=m1DIzWXwc-w) 

  

 

Declaração de Direito Autoral 

 
• O(s) autor(es) garante(m) que a contribuição é original e inédita e que não está em processo de avaliação em outra(s)revista(s); 

• A revista não se responsabiliza pelas opiniões, ideias e conceitos emitidos nos textos, por serem de inteiraresponsabilidade de seu(s) 
autor(es); 

• É reservado aos editores o direito de proceder ajustes textuais e de adequação do artigo às normas da publicação. 

 
O(s) autor(es) autoriza(m) a publicação do artigo na revista; 



 

  

Os conteúdos da Revista Brasileira Multidisciplinar – ReBraM estão licenciados sob uma Licença Creative Commons 
4.0 by.  (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/) 

 

 Qualquer usuário tem direito de: 

Compartilhar — copiar, baixar, imprimir ou redistribuir o material em qualquer suporte ou formato. 
Adaptar — remixar, transformar, e criar a partir do material para qualquer fim, mesmo que comercial. 

 De acordo com os seguintes termos: 

 Atribuição — Você deve dar o crédito apropriado, prover um link para a licença e indicar se mudanças foram feitas. Você deve 
fazê-lo em qualquer circunstância razoável, mas de maneira alguma que sugira ao licenciante a apoiar você ou o seu uso. 

 Sem restrições adicionais — Você não pode aplicar termos jurídicos ou medidas de caráter tecnológico que restrinjam legalmente 
outros de fazerem algo que a licença permita. 

Autores concedem à ReBraM os direitos autorais, com o trabalho simultaneamente licenciado sob a Licença Creative Commons 4.0 by. 
(https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/), que permite o compartilhamento do trabalho com reconhecimento da autoria e 
publicação inicial nesta revista. 

Edição Atual 

(https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/gateway/plugin/WebFeedGatewayPlugin/atom) 

(https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/gateway/plugin/WebFeedGatewayPlugin/rss2) 

(https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/gateway/plugin/WebFeedGatewayPlugin/rss) 

ISSN: 1415-3580 (tel:1415-3580) e-ISSN: 2527-2675 

(tel:2527-2675) 

Somos afiliados ao Crossref e ABEC 

 

Visitantes 

 (https://clustrmaps.com/site/19v63?utm_source=globe) 

             

 



 (https://scholar.google.com.br/citations?user=FTfOaoQAAAAJ&hl=pt-BR) 

  

 
(https://sucupira.capes.gov.br/sucupira/public/consultas/coleta/veiculoPublicacaoQualis/listaConsultaGeralPeriodicos.jsf) 

Informações 

Para Leitores (https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/information/readers) 

Para Autores (https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/information/authors) 

Para Bibliotecários (https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/information/librarians) 

Idioma 

Português (Brasil) (https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/user/setLocale/pt_BR? 
source=%2Findex.php%2Frevistauniara%2Fabout%2Fsubmissions) 

English (https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/user/setLocale/en_US? 
source=%2Findex.php%2Frevistauniara%2Fabout%2Fsubmissions) 

Español (España) (https://revistarebram.com/index.php/revistauniara/user/setLocale/es_ES? 
source=%2Findex.php%2Frevistauniara%2Fabout%2Fsubmissions) 
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 As obras deste periódico estão licenciadas com Creative Commons Atribuição 4.0 Internacional 
(http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/). 
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