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Resumo 
Este trabalho teve como objetivo analisar a possível relação das alterações dietéticas de micronutrientes com 
a sintomatologia comportamental característica do Distúrbio do Espectro Autista (DEA), verificando que 
complicações podem estar envolvidas e o que isso pode impactar nesse público. Foi realizada uma revisão 
bibliográfica nas bases de dados eletrônicas “Pubmed”, “Science Direct” e “Scielo”, publicados em inglês e 
português no período de janeiro de 2002 a outubro de 2019. Utilizou os seguintes descritores de busca: 
“autistic desorder” AND “vitamins” AND “minerals” AND “gastrointestinal tract” AND “nutrition” AND 
“behavior” e suas combinações. Na busca, foram encontrados 2.857 artigos, dentre os quais, mediante os 
critérios de inclusão e de exclusão apenas 47 artigos foram selecionados, e mais 2 livros. Observou-se que 
esse público tem uma maior probabilidade de ter uma inadequação de micronutrientes, em que pode ser 
heterogêneo, variando de deficiência a toxicidade, ocasionada pela dieta restritiva e monótona, refletindo 
assim no seu estado nutricional. A frequência de sintomas intestinais também pode estar atrelada ao 
agravamento do comportamento alimentar e da sintomatologia típica do transtorno, que consequentemente 
reflete de forma negativa na absorção desses nutrientes, os quais desempenham papéis cruciais no 
neurodesenvolvimento. Concluímos que é necessário a realização de novas pesquisas nesta área para avaliar 
a ingestão alimentar de micronutrientes específicos, para verificar se há comprometimento da absorção 
desses nutrientes, seu impacto no comportamento característico e na eficácia da suplementação validada 
neste público. Assim, possibilitando a criação de medidas preventivas, embora as causas do DEA ainda 
sejam incertas, a influência dos micronutrientes não deve ser negligenciada. 
Palavras-chave: Autismo, Minerais, Vitaminas, Comportamento. 

 
Abstract 
Objective: Analyze in literature possible relationship of micronutrients dietary changes with behavioral 
symptoms characteristic of Autistic Spectrum Disorder (ASD), checking which complications may be 
affected and what may impact this public. Methods: A literature review was performed on the electronic 
databases "Pubmed", "Science Direct" and "Scielo", published from January 2002 to October 2019, in 
english and portuguese language. It used the following search descriptors: “autistic desorder” AND 
“vitamins” AND “minerals” AND “gastrointestinal tract” AND “nutrition” AND “behavior” and their 
combinations. In the search, 2857 articles were found, among which using the inclusion and exclusion 
criteria only 47 was included articles, as well as 2 more reference books. Results and Discussion: It is 
observed this public is more likely to have micronutrient inadequacy which may be heterogeneous, a 
variable difficulty in toxicity caused by a restrictive and monotonous diet, thus reflecting on their nutritional 
status. The frequency of intestinal symptoms may also be linked to the worsening eating behavior and the 
typical symptomatology of the disorder, which consequently is negatively reduced in the absorption of these 
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nutrients, acting crucial roles in neurological involvement. Conclusion: Further research is needed in this 
area to assess the dietary intake of specific micronutrients, verify if there is impairment of absorption of 
these nutrients, their impact on the characteristic behavior and the effectiveness of supplementation validated 
in this public. Thus, enabling the creation of preventive measures, although the causes of ASD are still 
uncertain the influence of micronutrients should not be overlooked. 
Keywords: Autism. Minerals. Vitamins. Behavior. 
_______________________________________________________________________________________ 
 

Introdução 

 O distúrbio do espectro autista (DEA) se 
identifica pela presença da deficiência qualitativa da 
interação social recíproca, habilidades de 
comunicação deficiente e por interesses e 
comportamentos restritos, repetitivos e 
estereotípicos, sendo cada vez mais prevalentes 
síndromes comportamentais neurodesenvolvidas do 
comprometimento verbal e comunicação não 
verbal1. Segundo pesquisadores, o cérebro de uma 
pessoa com DEA pode apresentar falhas de 
comunicação entre os neurônios, dificultando o 
processamento de informações, principalmente no 
corpo caloso, a amígdala e o cerebelo2. 

Além disso, o desconforto gastrointestinal, 
inflamação intestinal, diarreia, constipação e 
refluxo ácido, são algumas alterações características 
nessas crianças que afeta seu estado nutricional, 
refletindo na capacidade de ingestão e absorção dos 
alimentos e nutrientes, respectivamente3. 
Enfatizando que crianças com DEA têm sido 
consideradas como um grupo de risco no 
desenvolver de possíveis carências nutricionais, 
principalmente de micronutrientes. Sendo a 
suplementação de vitaminas e minerais uma 
alternativa terapêutica por alterar a expressão de 
sintomas no DEA4. 

Diante disso, esse estudo objetivou analisar 
na literatura disponível a possível relação das 
alterações dietéticas de micronutrientes com a 
sintomatologia comportamental característica do 
DEA, verificando que complicações podem estar 
envolvidas e o que isso pode impactar nesse 
público. 

 

Métodos  

Seleção das bases de pesquisa e estratégias de 

busca 

O presente estudo foi realizado através de 
uma revisão bibliográfica de caráter exploratório 
utilizando-se artigos científicos, projetos de 

monografia, artigos publicados em revistas e livros 
conceituados de referência.Buscamos entender a 
possível relação das alterações dietéticas de 
micronutrientes com a sintomatologia 
comportamental no DEA. A pesquisa foi por meio 
das bases de dados eletrônicas “Pubmed”, “Science 
Direct” e “Scielo” utilizando como ferramenta de 
estratégia os “Descritores em Ciências da Saúde 
(DeCS)” para selecionar os seguintes descritores de 
busca: “autistic desorder” AND “vitamins” AND 
“minerals” AND “gastrointestinal tract” AND 
“nutrition” AND “behavior” e suas combinações. 

 

Critérios de inclusão e de exclusão 

Como critérios de inclusão foram 
considerados estudos escritos em inglês e português 
publicados no período de janeiro de 2002 a outubro 
de 2019, com público em análise com diagnóstico 
confirmado do DEA e discussões a respeito do 
objetivo do artigo. Excluímos aqueles que tinham 
assuntos discordantes do objetivo e que não tivesse 
como foco a nutrição e/ou avaliação do consumo 
alimentar e comportamental. Cartas ao editor e 
relatos de casos foram excluídos da pesquisa. 

 

Análise dos dados 

A triagem inicial dos artigos consistiu na 
avaliação dos títulos e dos resumos, seguida de uma 
leitura minuciosa e crítica dos artigos selecionados 
para determinar quais preenchiam os critérios de 
inclusão e de exclusão. 

Na busca, foram encontrados 2.857 artigos, 
sendo 609 no “Pubmed”, 2.113 no “Science Direct” 
e 135 no “Scielo”. Mediante os critérios de inclusão 
e de exclusão 47 artigos e 2 livros de referência 
foram incluídos na presente revisão.  

 

Resultados e Discussão 

Hábitos comportamentais  
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Esses indivíduos podem apresentar inúmeros 
sintomas comportamentais, incluindo 
hiperatividade, desatenção, impulsividade, 
agressividade, comportamentos auto agressivos e, 
particularmente, em crianças mais jovens, acessos 
de raiva. Respostas incomuns a estímulos 
sensoriais, anormalidade na alimentação, humor, 
afeto ou sono podem ser observadas. Pode haver 
ausência de medo em respostas a perigos reais e 
temor excessivo em resposta a objetos inofensivos5. 

Dentre outras comorbidades comumente 
associadas incluem alterações na função da barreira 
intestinal, autoimunidade e retardo mental, além de 
interferir no consumo alimentar6. Dentre esses 
sintomas podem-se classificar três categorias de 
comportamentos que vão afetar o perfil alimentar 
do autista, o comportamento alimentar seletivo 
(CAS), a recusa de alimentos, pelo fato de haver 
uma resistência a prova de novos alimentos e a 
indisciplina durante as refeições, fator que é bem 
característico na infância e no próprio transtorno. 
São esses fatores que fazem com que a criança com 
DEA possua uma dieta monótona e de variedade 
limitada, acarretando prováveis carências 
nutricionais7. 

 

Perfil alimentar 

 A alimentação inadequada associada a falta 
de equilíbrio energético torna-se de fato uma 
preocupação em crianças com DEA. A ingestão 
insuficiente de macro e micronutrientes está 
estreitamente ligada ao estado nutricional, a 
limitada variedade de alimentos e a gravidade da 
sintomatologia associada ao transtorno8. 

Embora, mesmo que esse público possua 
uma dieta variada e adequada sob a óptica 
nutricional, é necessário que o organismo execute 
algumas funções básicas, que infelizmente não se 
aplica nesse público, como: 1) digerir e quebrar 
adequadamente o alimento de forma absorvível; 2) 
absorver os nutrientes por meio do trato 
gastrointestinal saudável; 3) e converter os 
nutrientes a serem utilizados a nível celular9. 

 Pesquisa realizada no Brasil com 23 crianças 
com DEA de 3 a 10 anos verificou que o teor de 
carboidrato e proteínas esteve dentro da 
recomendação para a faixa etária, porém o de 
lipídeos não alcançou a recomendação desejada10.. 

Sendo válido destacar que dietas com essa 
insuficiência pode levar a redução da absorção de 
alguns micronutrientes, como as vitaminas 
lipossolúveis11. 

 

Má absorção intestinal e suas consequências  

Nos últimos anos, a Microbiota 
Gastrointestinal (MG) tem sido implicada como 
uma via potencial que afeta a manifestação dos 
sintomas em distúrbios cognitivos e do 
neurodesenvolvimento, assim como na resposta 
imunológica, possivelmente associada a mudanças 
metagenômicas que compromete a função da 
barreira intestinal12.  

Além disso, pesquisadores sugerem que há 
associação de atraso no desenvolvimento 
comportamental por desordens gastrointestinais, 
como a diminuída produção de enzimas digestivas, 
inflamações da parede intestinal e a permeabilidade 
intestinal alterada, nessas crianças13. 

Os problemas na MG revelaram maior 
gravidade no aspecto de irritabilidade, ansiedade, 
distúrbios do sono, transtornos de humor, 
intolerância alimentar e abstinência social, além de 
ter demonstrado esse grupo como menos propenso a 
responder o tratamento com tendência a 
desenvolver comportamentos agressivos14,15. 

Indivíduos com DEA que apresentam 
distúrbios gastrointestinais podem produzir mais 
citocinas pró-inflamatórias relacionadas à 
inflamação da mucosa e menos citocinas 
regulatórias, quando comparado a indivíduos com 
DEA que não apresentam essas alterações 
intestinais12, assim como já ter sido relatado esses 
sintomas com a gravidade do DEA6. 

Ressaltando que quando a digestão é 
indevida e o intestino muito permeável, os 
nutrientes não são adequadamente absorvidos, 
podendo afetar toda a função celular inclusive 
acarretar de forma prejudicial a função cerebral16. 
Além disso, o uso excessivo de antibióticos orais 
pode causar a perda desses nutrientes, uma vez que 
devido ao sistema imunológico debilitado podem 
alterar a flora intestinal ao resultar no crescimento 
excessivo da flora patogênica17. 
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Fibra alimentar e seu efeito na biodisponibilidade 

de micronutrientes 

Cada tipo de fibra alimentar (FA) exerce um 
efeito sobre a biodisponibilidade dos minerais, mas 
nem todos são afetados de forma igualitária. 
Enfatizando que a FA pode comprometer a 
biodisponibilidade do Cálcio, Zinco, Ferro e 
Magnésio, sobretudo quando essas fibras estão 
associadas a fitatos, oxalatos e substâncias 
fenólicas11.  

Em estudo Brasileiro o consumo de FA foi 
avaliado em crianças com DEA, as quais 
apresentaram 38% em adequação, porém 27% de 
forma inadequada e 35% além da recomendação10. 
Já em estudo conduzido nos Estados Unidos 
verificou que crianças com DEA não atingiram a 
recomendação diária de FA, bem como de Cálcio e 
Ferro18. Valendo ressaltar que esses estudos não 
especificaram a respeito do tipo de FA, o que ainda 
é muito limitado. 

 

Micronutrientes: status e sua relação com o DEA 

A suplementação vitamínica e/ou mineral 
vem sendo considerada o tratamento mais 
comumente usados para o DEA. Considerações 
específicas nesse público, como a característica e o 
comportamento do DEA, podem ser aumentadas ou, 
pelo menos, reduzir em maior risco devido ao 
estado nutricional sub-ótimo19. Além disso, crianças 
com DEA apresentaram mais insuficiências 
vitamínicas e minerais do que as crianças com 
desenvolvimento típico (DT) em pesquisa, e seus 
níveis estavam relacionados aos sintomas 
característicos do transtorno20. 

Evidências relatam que crianças com DEA 
apresentam uma elevação do estresse oxidativo, 
principalmente devido à diminuição sérica dos 
níveis de glutationa, anormalidades metabólicas e 
nutricionais, incluindo problemas de sulfatação, 
metilação e disfunção mitocondrial19,21. Uma baixa 
concentração de enzimas antioxidantes séricas, 
nutrientes antioxidantes e níveis de glutationa assim 
como um aumento da concentração de pró-
oxidantes que foram encontrados em estudos com 
esse público22. Além disso, pode resultar na redução 
de proteínas antioxidantes como transferrina e a 
ceruloplasmina, relacionando a perda da habilidade 
de linguagem23. 

A disfunção mitocondrial no DEA pode 
resultar em deficiências cognitivas e 
comportamentais mais graves, maior propensão à 
regressão no desenvolvimento neurológico, 
convulsões e alterações gastrointestinais em 
comparação aos que não apresentam essa 
disfunção24. 

As reações neuroimunes desempenham um 
papel patogênico em parte dos indivíduos com 
DEA, sendo provável que as anormalidades 
metabólicas de inflamação e estresse oxidativo 
estejam relacionadas às alterações de estrutura e 
função nestes pacientes, contribuindo para a 
diversidade de fenótipos, necessitando da 
compreensão do papel da neuroinflamação25,26. É 
relatado que o cérebro de um paciente com DEA, 
apresenta uma expressão alterada de genes 
associados à integridade da barreira 
hematoencefálica devido a um aumento desse 
processo inflamatório27. 

As crianças necessitam relativamente mais 
zinco em comparação aos adultos, tanto para o 
crescimento como para o desenvolvimento 
neurológico e cognitivo, ressaltando seu papel 
crucial no sistema imune, atuando como anti-
inflamatório, bem como no sistema de defesa 
antioxidante11. Estudos têm demonstrado que um 
número considerável de crianças com DEA 
apresentaram pouca a grave deficiência desse 
mineral28. Foi sugerido por pesquisadores uma 
possível alteração no funcionamento do sistema de 
expressão da metalotioneína neuroprotetora, 
processo crucial no metabolismo e proteção do 
acúmulo de metais pesados29, os quais estão 
relacionados a prejuízos cognitivos, 
comprometimento da atenção e maiores índices de 
distrações e impulsividade30. 

Em indivíduos com DEA já foi evidenciado 
o diagnóstico de hipovitaminose A relacionada ao 
consumo alimentar inadequado10. O que se faz 
importante uma adequada ingestão de zinco uma 
vez que, uma inadequada ingestão de vitamina A 
afeta a função de zinco mesmo que este mineral seja 
consumido em quantidades suficientes, sendo 
válido pontuar que essa deficiência pode resultar 
em falha no crescimento11. 

Um estudo realizado na China examinou por 
meio de avaliações dietéticas e questionários o 
comportamento alimentar de 154 crianças com 
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DEA e 73 crianças com DT, verificando que o 
grupo com DEA apresentou baixo nível sérico de 
vitamina A, podendo ser um fator de risco para o 
agravamento dos sintomas típicos do distúrbio31. 
Pesquisadores sugerem que essa vitamina em alta 
concentração pode ser um fator de proteção para 
crianças com autismo, visto que sua deficiência 
estava negativamente relacionada a escala de 
classificação comportamental e de responsabilidade 
social. A respeito das subescalas, retraimento 
social, fala inapropriada, vida cotidiana retardatária 
e comportamento estereotipado mostraram escores 
significativamente maiores no grupo com 
deficiência grave de vitamina A em comparação aos 
com nível normal dessa vitamina20. 

A adequação da vitamina A é indispensável 
para o comportamento no DEA devido a regulação 
da: 1) função neurossináptica via o metabólito 
bioativo do ácido retinóico; 2) plasticidade sináptica 
homeostática do eixo da diferenciação 38-oxitocina; 
3) e homeostase da energia mitocondrial32,33. 

Em estudo com 53 crianças com DEA e 53 
crianças com DT, na faixa etária de 4 a 6 anos de 
idade, verificou que os níveis séricos de cálcio, 
vitamina A e folato estavam mais baixos nos 
indivíduos com DEA do que nos controles34. 
Corroborando com os resultados encontrados em 
estudo realizado na Espanha que apontaram 5 vezes 
mais risco de crianças com DEA, comparado com 
as crianças controle de não atingirem a meta 
recomendada de cálcio e ferro e 3 vezes mais risco 
no alcance de vitamina C35.  

Pesquisadores compararam o consumo 
alimentar por meio do inquérito Recordatório 24 
horas (R24H) e grupos alimentares por faixa etária, 
encontrando um maior consumo de vitamina B6 e E 
nos indivíduos com DEA em comparação aos de 
DT, e um menor consumo de cálcio no grupo de 
crianças com DEA18. A vitamina B6 em altas 
dosagens pode apresentar danos neurais como a 
perda da mielina e degeneração de fibras sensoriais 
dos nervos periféricos e a vitamina E, por sua vez, 
tem função neuroprotetora, apresentando efeitos 
inofensivos diante de altas dosagens11. 

Outro estudo usando o mesmo método de 
avaliação identificou que crianças com DEA, com 
faixa etária de 6 a 9 anos, não alcançaram as 
recomendações dietéticas para vitamina C e E em 
comparação com os de DT36. Ressaltando que a 

vitamina C em deficiência pode estar associada com 
apatia, mudança na personalidade e no 
desenvolvimento psicomotor, atribuídos ao prejuízo 
na síntese de catecolaminas, como resultado da 
baixa atividade da dopamina β-hidroxilase11, 
sintomas esses característicos no DEA. 

Foi avaliado o consumo alimentar nesse 
público e averiguou um menor consumo de cálcio, 
fósforo, selênio, tiamina, riboflavina e vitamina 
B12 e um maior consumo de vitamina E37. Portanto, 
já foi evidenciado que o fósforo em excesso se liga 
a minerais como o cálcio, magnésio, potássio, 
zinco, cromo e vitaminas hidrossolúveis, tornando-
os indisponíveis16. 

Em estudo com crianças com DEA foi 
verificada possível redução de 50% e 69,2% no 
consumo de cálcio e sódio, respectivamente, e o 
magnésio apresentando-se com consumo nocivo 
além do recomendado em 58% das crianças 
avaliadas10. Em virtude do maior envolvimento do 
magnésio nas funções neurológicas, seus níveis 
elevados no plasma podem causar efeitos adversos, 
tornando-se muito grave11. 

A redução do consumo de cálcio está 
diretamente ligada a diversas funções orgânicas 
como modulação de sinais de transdução e 
metabolismo de produção de energia e proliferação 
celular. Alguns sintomas resultantes dessa 
deficiência são: 1) ansiedade; 2) hiperatividade; 3) 
agitação; 4) alucinações; 5) irritabilidade; 6) 
nervosismo; 7) agressão; 8) estresse crônico; 9) e 
dificuldade de aprendizagem11, sendo evidenciado 
em crianças com DEA podendo refletir no seu 
comportamento10,18,34,35. Enfatizando seu 
envolvimento da atividade de transportar o 
aspartato/glutamato e no estresse oxidativo em 
cérebros autistas38. 

As concentrações de Cálcio, Magnésio, 
Ferro, Zinco e Folato foram positivamente 
correlacionadas com comportamento adaptativo, 
motor grosso, motor fino, linguagem e 
comportamento pessoal-social no DEA20. 
Disfunção mitocondrial, inflamação, desregulação 
imune, e oxidativa indicam a base biológica para os 
problemas comportamentais relatados em 
indivíduos com DEA, o que visa avaliar o 
tratamento de intervenção vitamínica e de 
minerais24,39. A deficiência de ferro está 
estreitamente ligada a alteração cognitiva com 



Jornal Memorial da Medicina 2019, vol. 1 (2), p.37-45 

 

 
42 

déficit de atenção e problemas relacionados ao 
sono20. 

O folato e o vitamina B12 são 
indispensáveis para o desenvolvimento neuronal 
normal, função e deficiências graves destas 
vitaminas e podem afetar diretamente a função 
cerebral11. Foi encontrado menores valores dessas 
vitaminas em dieta e soro em crianças com DEA 
em comparação com crianças de DT, sendo o folato 
associado ao comportamento adaptativo, motor 
grosso, linguagem e comportamento social em 
estudo20,40. Sua suplementação foi sugerida ser mais 
efetiva no DEA severo de idade inferior a 3 anos, 
que apresentarem baixos níveis de folato cerebral, o 
que resultaria melhorias comportamentais, motoras 
e neurológicas41. 

A respeito da vitamina D, pesquisadores 
relatam que as inflamações intestinais podem 
influenciar seus níveis plasmáticos42. E há 
considerações sobre seu envolvimento na 
proliferação e diferenciação celular, neurotropismo, 
neuroproteção, neurotransmissão, mielinização e 
neuroplasticidade43. Em estudo conduzido no Brasil 
os níveis séricos de 25-hidroxivitamina D foram 
menores em crianças com DEA (26,48 ± 3,48 ng 
mL-1) quando comparados aos indivíduos em DT 
(40,52 ± 3,13 ng mL-1) (p <0,001)44. Corroborando 
com resultados de pesquisas na China45 e 
Dinamarca46. 

Nutrientes como a vitamina B6 também são 
de extrema importância para a metilação, 
transulfatação e sulfatação, que representam um 
conjunto de atividades bioquímicas que não 
funcionam adequadamente nos portadores com 
DEA. Quando há limitação dessas transformações 
metabólicas, os neurotransmissores não são 
adequadamente ativados, ocasionando sintomas de 
ansiedade, depressão, déficit de atenção e transtorno 
do sono20. Que quando associado ao maior consumo 
de alumínio, mercúrio, glutamato e outras 
substâncias artificiais ingeridas por meio da 
alimentação, pode contribuir para seu acúmulo 
resultando em alterações cerebrais como 
irritabilidade, agressividade e hiperatividade10. 

Estudo avaliou o estado nutricional e 
metabólico no DEA em comparação com grupo de 
DT, ambos com faixa etária de 5 a 16 anos, 
destacando que a maioria apresentou status de 
micronutrientes dentro do intervalo de referência, 

mas em contrapartida, foi identificado um aumento 
do estresse oxidativo, capacidade reduzida de 
transporte de energia, sulfatação e desintoxicação. 
Sugerindo que o suporte nutricional com a 
suplementação aumentada da ingestão de nutrientes 
pode reduzir os sintomas e comorbidades 
associadas ao distúrbio47. O que foi evidenciado em 
outro estudo a melhora da maioria dos 
biomarcadores metabólicos com suplementação de 
vitaminas e minerais por um período de 3 meses em 
comparação com o grupo controle48. 

Com o intuito de comparar os resultados do 
gerenciamento de intervenção medicamentosa com 
a suplementação de micronutrientes nos sintomas 
do DEA, pesquisadores concluíram que ambos os 
grupos melhoraram, mas a melhora do grupo de 
micronutrientes foi significativamente maior, 
resultando em vantagens como: 1) menor nível de 
atividade; 2) menos retração social; 3) menos 
sentimento de raiva e irritabilidade; 4) melhor 
espontaneidade; 5) menos eventos adversos; 6) e 
menos ganho de peso49. 

Apesar da escassez de dados que fazem 
menção a essa relação dos micronutrientes com a 
sintomatologia comportamental no DEA, observa-
se que esse público tem uma maior probabilidade de 
ter uma inadequação de micronutrientes, em que 
pode ser heterogêneo, variando de deficiência a 
toxicidade, ocasionada pela dieta restritiva e 
monótona, refletindo assim no seu estado 
nutricional.  

Pontuando ainda que a frequência de 
sintomas intestinais pode estar atrelada ao 
agravamento do comportamento alimentar e da 
sintomatologia típica do transtorno, que 
consequentemente reflete de forma negativa na 
absorção desses nutrientes. Sendo válido destacar 
que alguns desses comportamentos podem ser 
oriundos das alterações dos níveis de vitaminas e 
minerais, uma vez que desempenham papéis 
cruciais no neurodesenvolvimento dessas crianças. 

 

Conclusão 

É necessário que sejam feitas novas 
pesquisas nesta área para avaliar o consumo 
dietético de micronutrientes em específico, verificar 
se há comprometimento da absorção desses 
nutrientes, seu impacto no comportamento 
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característico e na eficácia da suplementação 
validadas nesse público. Assim, possibilitando a 
criação de medidas preventivas, embora as causas 
do DEA ainda sejam desconhecidas, a influência 
direta dos micronutrientes não deve ser 
negligenciada, portanto essencial, principalmente 
no período crítico do desenvolvimento neural no 
terceiro trimestre da gravidez, bem como suas 
relações com a microbiota intestinal. 
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