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Introduciao: O Transtorno do Espectro Autista (TEA) ¢ um distirbio neurobioldgico
multifatorial resultante de interagdes genéticas e ambientais. Clinicamente, a alta prevaléncia
de comorbidades como a epilepsia reflete falhas na sincronizacdo das redes neurais e
hiperexcitabilidade cortical. A base da patologia reside no desequilibrio entre os sistemas
neurotransmissores glutamatérgico (excitatorio) e GABAérgico (inibitorio). Nesse cenario, as
proteinas ligadoras de célcio em interneurdnios inibitorios sdo essenciais para a manutencao da
homeostase idnica e regulacdo da excitabilidade sinaptica. A identificagdo de alteracdes nessas
proteinas ¢ fundamental para o desenvolvimento de intervengdes farmacoldgicas que visem
restaurar a estabilidade cortical no TEA. Objetivo: Revisar o papel das CaBPs na fisiopatologia
do TEA, focandonas alteracdes de expressao daparvalbumina e sua correlagdo com os sintomas
clinicos. Metodologia: Revisdo sistematica de literatura utilizando bases de dados como
PubMed, Portal Capes e Scielo, incluindo artigos publicados entre 2001 e 2024 (23 anos), sem
restricdo de idioma. Resultados: Os estudos revisados demonstram uma redugdo significativa
de interneurénios PV+ no cortex pré-frontal (dreas BA9, BA46 e BA47) de individuos com
TEA. Essa diminuicao reflete a perda seletiva de células de chandelier, o que resulta em falha
na inibi¢do sinaptica e consequente hiperexcitabilidade dos circuitos corticais. Foi observada
uma correlagdo direta entre a queda nos niveis de PV+ e a gravidade de estereotipias motoras,
especificamente na area BA47. Conclusdo: A parvalbumina (PV) exerce um papel
determinante na fisiopatologia do TEA, sendo que sua expressao reduzida no cortex pré-frontal
atua como um marcador central da desregulagdo GABA¢érgica e do consequente desequilibrio
entre excitagdo e inibicdo sindptica. A elucidagdo desses mecanismos neurobiologicos viabiliza
o desenvolvimento de estratégias terapéuticas inovadoras focadas na modulagao da
excitabilidade neuronal e na restauracdo da homeostase cortical. Para além do campo
experimental, esses achados fornecem subsidios cientificos para fortalecer a rede de atencao a
saude, permitindo que o manejo clinico e o acolhimento aos individuos neurodivergentes sejam
fundamentados em uma compreensido profunda de suas demandas biologicas e necessidades
especificas
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