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Introducdo: O transtorno do espectro autista (TEA) é uma condi¢do complexa que afeta o
neurodesenvolvimento humano geralmente associada a distdrbios comportamentais e
dificuldades em situac¢des que exigem determinados comportamentos sociais. Este transtorno
pode ser influenciado por diversos fatores genéticos e ambientais e com o intuito de fornecer
uma assisténcia integralizada mais efetiva e refinar o raciocinio clinico no sistema unico de
saude (SUS) faz-se necesséario aprofundar a investigacao no contexto da bioquimica do cérebro
autista. Uma das hipdteses neurobiolégicas que busca explicar as apresentacdes do TEA € a
teoria do desequilibrio entre excitacédo e inibicdo das redes neurais que ocorre devido a falha na
sinalizacdo do neurotransmissor GABA e do glutamato. Os impactos dessa desregulacédo
refletem diretamente na apresentacéo do transtorno, a hiperexcitabilidade cortical resultante do
desequilibrio compromete areas importantes como o cortex pré-frontal dorsolateral que esta
intrinsecamente ligado a cognicéo social, a empatia e a regulacdo emocional o que se traduz
nas dificuldades caracteristicas de comunicacéo e relacionamento. Objetivo: O estudo buscou
observar o papel das proteinas fixadoras de célcio Parvalbumina (PA), Calbindina (CB) e
Calretinina (CR) dentro desta teoria identificando padrbes de expressdo, regulacéo
GABAérgica e implicacdes clinicas. Metodologia: Foi realizada uma pesquisa utilizando as
bases de dados PubMed, Portal Capes, Google Scholar e SciIELO abrangendo um intervalo de
tempo de 23 anos, de 2001 a 2024, sem restricdo de idioma utilizando diversos descritores
relacionados ao TEA, as Proteinas fixadoras de célcio, ao déficit de circuito no TEA e entre
outros. Resultado: Com foco nos resultados encontrados acerca da CB foi possivel observar
que sua expressao no encéfalo de individuos com TEA se mostrou regido-dependente. No
cortex pré-frontal (areas BA9, BA46 e BA47), a densidade e a percentagem de interneurénios
CB+ ndo apresentaram alteracGes estatisticamente significativas em comparacdo com o grupo
controle. Em contrapartida, no hipocampo, 0s circuitos neurais exibiram uma alteracéo
marcante, caracterizada por uma densidade significativamente maior de interneurénios
imunorreativos para calbindina (CB-IR) nas sub-regides CA1 e CA4 do giro denteado. Além
disso, foi observado uma tendéncia de aumento compensatério de interneurénios CB+ em casos
de TEA sem deficiéncia intelectual associada. Conclusdo: Estes achados sugerem que, ao
contrario de outras proteinas ligantes de calcio (como a parvalbumina), a calbindina preserva a
sua integridade no neocortex pré-frontal e atua em mecanismos adaptativos ou compensatérios
na auséncia de déficits cognitivos graves. Adicionalmente, a hiperdensidade de interneurdnios
CB-IR no hipocampo aponta para uma reorganizacdo dos circuitos inibitérios nesta regido, o
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que pode correlacionar-se diretamente com as alteraces de memdria, aprendizagem e
processamento social observadas no espectro autista. Estes achados permitem a rede de atencéao
a saude uma melhor aplicacdo do principio de equidade uma vez que eles fornecem uma base
para um entendimento mais claro dos niveis de necessidade do individuo com TEA.
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