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RESUMO 

 
Transtorno do Espectro Autista (TEA) é uma condição do neurodesenvolvimento que 

acomete a interação e a comunicação social, caracterizado por comportamentos, 
interesses ou atividades restritas e repetitivas. A sintomatologia pode variar de 

paciente para paciente, e de acordo com a faixa etária, comunicação e habilidades 

cognitivas. Padrões repetitivos e estereotipados de comportamento podem incluir 

resistência a mudanças, insistência em algumas rotinas e grande apego a objetos. 

Mudanças repentinas e fora dos padrões esperados pela criança podem gerar um 

nível de estresse elevado, interferindo ainda mais nas suas funcionalidades3. Um 

estudo de 2020 mostrou que os níveis de cortisol foram positivamente relacionados 

com a presença de comportamentos estereotipados e repetitivosem crianças com 

autismo8. Recentemente, a determinação dos níveis de cortisol capilar tem sido 

reconhecida como um bom biomarcador quantitativo, capaz de se elevar no estresse 

crônico. Estudos têm demonstrado que a determinação desta substância no tecido 

capilar pode representar a síntese e a secreção de cortisol a longo prazo, com a 
vantagem de se constituir num método pouco invasivo de avaliação3,4 .   

 
Palavras chaves: Autismo, cortisol, funcionalidade   
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ABSTRACT 

 
Autistic Spectrum Disorder (ASD) is a neurodevelopmental condition that affects 

interaction and social communication, characterized by restricted and repetitive 
behaviors, interests or activities. Symptomatology may vary from patient to patient, 

and according to age, communication and cognitive skills. Repetitive and 

stereotyped patterns of behavior can include resistance to change, insistence on 

certain routines, and strong attachment to objects. Sudden changes outside the 

patterns expected by the child can generate a high level of stress, further interfering 
with their functionality3. A 2020 study showed that cortisol levels were positively 

related to the presence of stereotyped and repetitive behaviors in children with 

autism8. Recently, the determination of capillary cortisol levels has been recognized 

as a good quantitative biomarker, able to increase in chronic stress. Studies have 

shown that the determination of this substance in capillary tissue can represent the 

synthesis and secretion of cortisol in the long term, with the advantage of being a 

less invasive method of evaluation. 3,4 .   

 
Keywords: Autism, cortisol, functionality   
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1 INTRODUÇÃO 

 
 

Transtorno do Espectro Autista (TEA) é uma condição do 

neurodesenvolvimento que acomete a interação e a comunicação social, 

caracterizado por comportamentos, interesses ou atividades restritas e repetitivas1. 

Podem apresentar como sintomatologia comum: comportamentos repetitivos e 

restritos, déficits na reciprocidade socioemocional, déficits nos comportamentos 

comunicativos não verbais e déficits para desenvolver, mantere compreender 

relacionamentos2.   

Outra manifestação comportamental que define o autismo incluem déficits 

qualitativos na interação social.77.   

As dificuldades na interação social no TEA podem apresentar-se como 

isolamento ou comportamento social impróprio; um pobre contato visual; dificuldade 

em participar de atividades em grupo; indiferença afetiva ou demonstrações 

inapropriadas de afeto; falta de empatia social ou emocional. Conforme esses 

indivíduos vão entrando na fase adulta, há, em geral, uma melhora em relação ao 

isolamento social, mas a pobre habilidade social e a dificuldade em estabelecer 

amizades podem seguir acompanhando-os 76,77.   

Padrões repetitivos e estereotipados de comportamento podem incluir, 

resistência a mudanças, insistência em algumas rotinas e grande apego a objetos. 

Embora algumas crianças pareçam brincar, elas estão mais preocupadas em alinhar 

ou manusear os brinquedos do que em usá-los para sua funcionalidade. 

Estereotipias tanto motoras e/ou verbais, como balançar-se, bater palmas, andar 

sem parar ou repetir determinadas palavras, frases ou canções sem contexto 

apropriado, também são manifestações frequentes nessa população 2,25.   

Além disto, mudanças repentinas e fora dos padrões esperados pela criança 

podem gerar um nível de estresse elevado, interferindo nas suas funcionalidades 3. 

No estresse tóxico, a criança é exposta a um elevado nível de estresse à sua 

capacidade de auto-regulação, por um período demasiadamente longo de tempo. 

Ou seja, é a exposição da criança a adversidades ou experiências negativas, de 

forma acentuada ou duradoura a qual ultrapassa a capacidade dos mecanismos 

protetores em restabelecer a homeostasia 66,   
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fazendo com que sua capacidade funcional de atividades do dia a dia também seja 

afetada.   

Escalas ou questionários têm sido amplamente usados para capturar níveis 

subjetivos de estresse de curto prazo3.
 Entre os métodos, o nível de cortisol capilar 

tem sido proposto como um novo biomarcador de estresse crônico.   

Estudos que se referem a ativação do eixo do cortisol no autismo são 

conflitantes, tendo sido descritos nessa população níveis mais elevados de 

cortisol101, níveis basais de cortisol normais, níveis basais de ACTH (cortrosina) 

aumentados e ausência de resposta à supressão no teste da dexametasona 84,85
 

identificaram pico de cortisol significativamente mais alto e com duração mais 

prolongada em crianças com autismo após estímulo estressor, sugerindo aumento 

da reatividade do eixo hipotálamo-hipófise adrenal ao estresse nesses pacientes. 

Recentemente, a determinação dos níveis de cortisol capilar tem sido reconhecida 

como um bom biomarcador quantitativo, capaz de se elevar no estresse crônico. 

Estudos têm demonstrado que a determinação desta substância no tecido capilar 

pode representar a síntese e a secreção de cortisol a longo prazo, com a vantagem 

de se constituir num método pouco invasivo de avaliação3, 4.O cortisol se liga ao 

cabelo em crescimento, portanto, as concentrações de cortisol no cabelo (HCCs) 

são cada vez mais aceitas como medidas cumulativas de estresse experimentadas 

nos últimos 3-6 meses em adultos e crianças. Supõe-se que o cabelo cresça cerca 

de 1 cm por mês e incorpora o cortisol não ligado a proteínas circulante106.   
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 
 

Transtorno do Espectro Autista 
 

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

neurodesenvolvimento caracterizados por déficits em três grandes áreas: 

interação social, comunicação e comportamento repetitivo ou estereotipado. O 

grau de comprometimento entre pessoas com TEA é variável, mas o efeito sobre 

os indivíduos afetados e suas famílias é universalmente alterado para a vida. A 

condição foi descrita inicialmente na literatura médica americana e européia em 

meados da década de 19405. Até a década de 1980 acreditava-se que o TEA 

era raro, com uma prevalência não superior a 5 por 10.000 pessoas (6) e foram 

considerados mais um dilema clínico intrigante do que um grande problema de 

saúde pública. Hoje, dados do Centro de Controle e Prevenção de Doenças 

(CDC) os Estados Unidos apontam que 1 a cada 44 crianças apresentam TEA1. 

Baseados nas informações de Kanner23, inúmeros estudos envolvendo 

classificação, epidemiologia e identificação do autismo se seguiram. Esses 

estudos contribuíram de forma positiva para a elucidação dos aspectos 

biológicos envolvendo o transtorno, mas ao mesmo tempo demonstraram que o 

autismo não é uma patologia simples, pelo contrário, é uma desordem 

comportamental complexa, com etiologias múltiplas e variáveis graus de   

severidade 7.   

 

Etiologia e Características 

O TEA é apontado como um transtorno multifatorial que resulta de diversos 

fatores de risco genéticos e não genéticos37. Existem evidências para a 

compreensão dos fatores genéticos na etiologia do TEA, uma vez que irmãos 

nascidos em famílias com TEA têm um risco 35-40% maior de desenvolver o 

transtorno38. Além disso, estudos genéticos revelaram que alterações nas   vias 

de desenvolvimento de estruturas neuronais e axonais que estão fortemente 

envolvidas na sinaptogênese surgem de mutações genéticas únicas39,40,41. É 

provável que as interações entre múltiplos genes e a variabilidade na expressão 

como resultado de fatores epigenéticos e a exposição a fatores ambientais sejam 

responsáveis pelo TEA42. Em um estudo clínico envolvendo um gêmeo, foi   
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avaliado que o risco de desenvolver TEA foi de 35% a 40% devido à variabilidade 

genética, e os 60% restantes foram contribuídos por fatores ambientais pré- natais, 

perinatais e pós-natais43. Nesse sentido, fatores ambientais inclusos no TEA 

incluíram complicações pré-natais e perinatais 44, 45, complicações neonatais e no 

nascimento46, infecção viral, doenças auto-imunes e exposição a teratógenos47,48. 

Logo, um maior entendimento da interface entre fatores genéticos e ambientais na 

patogênese pode levar a uma estratégia terapêutica otimizada48.   

Os indivíduos com TEA podem apresentar dificuldades de como iniciar e 

responder a uma conversa, podem apresentar dificuldade em acompanhar o ritmo 

de comunicação social, déficit no brincar lúdico, e podem não apresentar bons níveis 

de funcionalidade, comprometendo suas atividades de vida diária (AVD) e atividades 

instrumentais de vida diária (AIVD) 8.   

Vários estudos demonstraram que pacientes com TEA, apresentam déficits 

de flexibilidade comportamental9, bem como foram demonstrados que funções 

cognitivas são afetadas por fatores ambientais, como o estresse, em especial 

quando o estresse é severo e cronicamente administrado10. Essa alteração cognitiva 

causada pelo estresse provavelmente está relacionada a hormônios de estresse 

elevados, entre esses o cortisol, pois aplicações exógenas agudas e crônicas de 

hormônios do estresse induzem déficits cognitivos semelhantes aos induzidos pelo 

estresse11. Devido à dificuldade em lidar com a mudança, a antecipação, os 

estímulos sensoriais e os eventos desagradáveis em sua vida diária, acredita-se que 

indivíduos com TEA experimentem mais do que indivíduos normais12, podendo 

acarretar em dificuldade de organização e queda dos seus níveis de funcionalidade, 

embora indivíduos com TEA também desenvolvam habilidades adaptativas.   

 
Diagnóstico 

Os critérios utilizados atualmente para diagnosticar o Autismo, são aqueles 

descritos no Manual Estatístico e Diagnóstico da Associação Americana de 

Psiquiatria, o DSM V. Hoje descrito no mesmo como, Transtorno do Espectro 

Autista, termo que passou a substituir todas as subclassificações anteriormente 

utilizadas no DSM IV– R 2, 27.   
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Muitos biomarcadores têm sido estudados e propostos no que tange o TEA, 

entre esses os morfológicos, bioquímicos, imunológicos e os hormonais. Os 

biomarcadores, ou seja, medidores biológicos de uma condição que podem diferir 

ou associar grupos29,30. Os biomarcadores poderiam auxiliar no diagnóstico, no 

prognóstico, na caracterização de alguns sinais e sintomas e no estabelecimento de 

grupos de pacientes que responderiam positivamente a tratamentos mais próprios 

30,31.   

Na ausência de um marcador biológico, exames laboratoriais e de imagem,  

o diagnóstico do autismo permanece como uma decisão clinica28.Testes, 

instrumentos e escalas são com frequência utilizados para auxiliar no diagnostico do 

transtorno. Essas avaliações incluem anamnese com os pais, observação do 

paciente, avaliações que englobam outros transtornos de desenvolvimento e 

histórico familiar, bem como pareceres da equipe que atendem o paciente25.   

 
Dentre essas está a Escala de Observação para o Diagnóstico de Autismo 2 

(ADOS-2), é uma avaliação padronizada e semiestruturada da comunicação, 

interação social e jogo ou uso criativo de materiais para pessoas suspeitas de 

Transtorno do Espetro Autista. A escala está estruturada em cinco módulos, cada 

um específico para determinada idade e nível de linguagem.O ADOS é um protocolo 

padronizado de observação e avaliação dos comportamentos sociais e da 

comunicação da criança e do adulto autista, originalmente planejado para pessoas 

com idade mental de 3 anos ou mais.O propósito deste roteiro é fornecer uma série 

de contextos padronizados, objetivando a observação do comportamento social e 

comunicativo de indivíduos com autismo e transtornos relacionados.A observação 

comportamental visa satisfazer duas finalidades. A primeira delas, diagnóstica, 

distingue autismo de outros portadores de deficiência e de funcionamento normal. A 

segunda, de investigação, estuda diretamente a qualidade dos comportamentos 

sociais e comunicativos associados com o autismo 61.   
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Tratamento 

Ainda que se tenha tido muitos avanços nos diagnósticos precoces e 

intervenções, nenhum tratamento é completamente eficaz para tratar o autismo 

e seus principais sintomas. Terapias comportamentais e adaptativas continuam 

sendo os principais recursos utilizados no tratamento do TEA 32.   

Apesar de não haver nenhum fármaco específico para o tratamento do autismo, 

algumas medicações são usadas para redução de sintomas e melhora na qualidade 

de vida do individuo. Entre estas, para hiperatividade, irritabilidade e melhora da 

qualidade do sono 25.   

 
Tratamento não farmacológico 

Disponíveis para o tratamento do TEA hoje existem diferentes abordagens, 

como as educativas, comportamentais, parentais, fonoaudiológicas, sociais e de 

diferentes áreas, como Terapia Ocupacional, Psicologia e Pedagogia 33. Um número 

expressivo de crianças com TEA são estimuladas com a combinação de varias 

dessas terapias. Contudo, os respaldos científicos sobre a eficácia das mesmas 

ainda é um grande problema 25. Poucos estudos que comprovem a eficácia são 

publicados, aliados a metodologias cientificas precárias e poucas diretrizes clínicas 

sobre o autismo 25,
 
34.   

Terapias com grande carga horária de sessões e de inicio precoce (antesdos 

3 anos de idade)35, levam a uma melhora considerável. Entre estas estão, Applied 

Behavior Analysis (ABA), Treatment and Education of Autistic and Related 

Communication Handicapped Children (TEACCH) e Early Start Denver Model 

(ESDM)36.   

 
 
 
 

Tratamento farmacológico 

Nos dias de hoje não existem medicações para tratar especificamente o 

autismo, o que se tem são fármacos que tratam os principais sintomas do TEA, como 

interação social e comunicação. A heterogeneidade das características clínicas e 

comportamentais em indivíduos TEA contribui para a complexidade em 

compreender a fisiopatologia deste espectro, e por consequência, não haver   
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nenhum tratamento específico para todos os indivíduos49. Entretanto, entorno de 45 

a 75% das crianças com TEA são medicadas com drogas psicotrópicas50. Entre as 

prescrições farmacológicas utilizada hoje incluem, antidepressivos, 

psicoestimulantes, anticonvulsivante, fármacos para o sono e antipsicóticos37.   

Atualmente, os antipsicóticos: rispiridona e aripiprazol são os dois únicos 

fármacos que foram aprovados pelo Food and Drugs Administration (FDA) para 

melhorar os sintomas comportamentais associados ao autismo37, 51.   

 
Estresse Tóxico 

Recentemente, alguns modelos teóricos colaboraram para afirmar que o 

estresse precoce na infância pode acarretar grande prejuízo ao desenvolvimento 

e à saúde do indivíduo62. O primeiro desses novos modelos69
 assegura que as 

experiências de estresse tóxico no início do desenvolvimento da criança constituem-

se fator de alto risco para a saúde na fase adulta. Existem três tipos de estresse: 

o positivo, o tolerável e o tóxico 63,64. O estresse positivo equivale a um estado 

psicológico de duração curta e com intensidade de leve à moderada. É finito, desde 

que a criança possua suporte, o qual opere um efeito protetor para auxiliar seu 

sistema de resposta ao estresse a retornar ao seu nível basal. O segundo tipo, o 

estresse tolerável, consiste na exposição a experiências atípicas as quais 

manifestam um elevado nível de adversidade ou ameaça ao indivíduo, como, por 

exemplo, a morte de um membro da família, uma doença grave. Entretanto, se a 

criança tiver um ambiente protetor, poderá enfrentar os eventos adversos, com 

redução do estresse fisiológico do organismo e promoção de respostas de 

enfrentamento adaptativo com senso de autorregulação64,
 

65. O último tipo, o 

estresse tóxico, é o mais nocivo ao desenvolvimento, com implicações negativas em 

muitas áreas da vida do indivíduo, tanto a curto quanto a longo prazo  

65.   

O estresse tóxico (ET) é definido como um estresse elevado e contínuo, capaz 

de gerar danos irreversíveis ao desenvolvimento neuropsicomotor da criança, bem 

como elevar os riscos para desenvolvimento de doenças ao longo dos anos do 

indivíduo67. É uma adversidade a qual pode afetar crianças de qualquer classe social 

e, apesar de sua elevada prevalência, o ET é muito pouco conhecido e estudado. 

No ET, a criança é exposta a um elevado nível de   
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estresse à sua capacidade de auto-regulação, por um período demasiadamente 

longo de tempo. Ou seja, é a exposição da criança a adversidades ou experiências 

negativas, de forma acentuada ou duradoura a qual ultrapassa a capacidade dos 

mecanismos protetores em restabelecer a homeostasia66. Os fatores de risco 

estudados pelo Adverse Childhood Experiences Study incluem múltiplos 

estressores, como abuso infantil ou negligência, abuso de substâncias dos pais e 

depressão materna, sendo esses capazes de provocar a indução de uma resposta 

ao estresse tóxico 71, 72.   

 
Consequências do Estresse Tóxico 

A exposição da criança de forma contínua e precoce ao ET está associada 

a liberação de forma constante do cortisol, este provocando alterações nas ligações 

sinápticas reduzindo a capacidade de estruturação do cérebro66. Alterações 

neuropsicoimunológicas observadas a longo prazo, demonstram que o estresse 

deixa de ser circunstancial e passa a ser crônico. Concomitante com os processos 

biológicos, o processamento de emoções também pode apresentar prejuízos68, 

assim como o desencadeamento de doenças crônicas na fase adulta, como diabetes 

mellitus, cardiopatias e doenças autoimunes 66. Doenças neuropsiquiátricas e 

comportamentais do desenvolvimento também tem um aumento significativo 

quando falamos em elevação de ET, entre estas, ansiedade generalizada, 

transtorno do espectro autista e maior risco a dependência química  

66, 69, 70.   

 
 

 
Estratégias para a Prevenção do Estresse Tóxico 

Apesar da importância e da alta prevalência do estresse tóxico e sua 

consequência na distribuição global de patologias, pouco se fala sobre estratégias 

de intervenções psicossociais na infância. A prevenção do estresse tóxico deve ser 

priorizada por políticas públicas sociais e de saúde, devido à gravidade das suas 

consequências. As estratégias de prevenção devem ser pensadas individualmente, 

para cada caso e para cada criança, uma vez que os eventos estressores variam de 

acordo com cada criança, cada situação familiar e onde a mesma encontra-se  

70.   
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Profissionais que frequentemente acompanham a criança, como pediatras, 

enfermeiros e professores, devem estar atento a situação que são fatores 

estressantes e podem estar presente na vida da criança, como abusos, 

pobreza,fome, afim de garantirem a proteção do desenvolvimento físico, mental 

e social das crianças acometidas 74.   

Para, além disto, estratégias de prevenção primárias devem ser adotadas, afim 

de prevenir o ET. Primeiro pelo rastreamento das crianças com maior risco e 

predisposição ao ET e estratégias secundárias como orientação aos pais ou 

responsáveis. Ademais, cabe aos profissionais orientar os pais sobre os cuidados 

com os filhos, orientação de como estimular as crianças em cada etapa do 

desenvolvimento, facilitação do relacionamento pais-filhos, aconselhamento dos 

pais quanto ao manejo comportamental adequado na educação dos filhos e   

preparação dos pais para identificação de comportamentos indevidos dos filhos   

70-75.   

 

Cortisol 

Os dois tipos essenciais de hormônios adrenocorticais, os mineralocorticoides 

e os glicocorticoides, são liberados pelo córtex adrenal.   

Os glicocorticoides têm esse nome pelos seus relevantes efeitos, os quais 

elevam a concentração sanguínea de glicose. Ambos manifestam efeitos adicionais 

nos metabolismos proteicos e lipídicos que são tão relevantes para a função corporal 

quanto seus efeitos no metabolismo dos carboidratos 64,65.   

Mais de 30 esteroides foram isolados do córtex adrenal, contudo dois deles 

apresentam, notável importância para a função endócrina normal do corpo humano: 

a aldosterona, que é o principal mineralocorticoide, e o cortisol, o principal 

glicocorticoide. 64,66   

O cortisol é conhecido como o hormônio do estresse, sendo secretado tanto em 

uma ocasião de estresse físico quanto psicológico, sob o comando do eixo 

hipotálamo- hipófise- adrenal (HPA)52. Com intensidade sendo influenciada pelo 

ciclo circadiano 53.   

Estresse é uma resposta adaptativa do corpo a uma perturbação, geradapor 

algum evento estressor 13. Essas alterações resultam em condições adaptativas, 

realizadas em prol da manutenção da homeostase corporal, e estão   
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ligadas a inúmeras alterações, chamadas de carga alostática 14. Entre tais 

mudanças encontram-se a redução da função imunológica, dificultando a cura, 

e por consequência prolongando o tempo de recuperação; déficit no crescimento 

físico infantil, aumento da pressão arterial e da frequência cardíaca, tanto em adultos 

quanto em crianças, e relação com questões psicológicas, como depressão e 

ansiedade59. Por conseguinte, as concentrações hormonais, com ênfase ao cortisol, 

o qual tem sido de grande interesse para o entendimento das respostas ao estresse14 

.   

 
Mecanismo de ação 

A hidrocortisona, conhecida como cortisol, é um glicocorticoide liberado através 

da estimulação do eixo hipotalâmico-hipofisário-adrenal (HPA) 53.   

O eixo HPA é um conjunto complexo de influências diretas e interações de 

feedback entre o hipotálamo, a glândula pituitária e da glândula adrenal ou supra- 

renal. As interações homeostáticas finas entre estes três órgãos constituem oeixo 

HPA, uma parte essencial do sistema neuroendócrino que controla as reações ao 

estresse 59.   

Os glicocorticoides são sintetizados na zona fasciculada do córtex adrenal pela 

ação do hormonio adrenocorticotrófico (ACTH). O ACTH é o principal hormônio 

estimulador da síntese e secreção do cortisol, sendo sintetizado na hipófise anterior 

a partir de um percursos denominado pró-opiomelanocortina (POMC). A POMC 

cliva, dando origem a hormônios peptídicos menores, com formação de ACTH, 

hormônios melanócitos-estimulantes e beta endorfina. Um importante local de 

regulação da secreção do ACTH está localizada nos neurônios hipotalâmicos do 

núcleo paraventricular onde o hormônio liberador da corticotrofina (CRH) e a 

arginina vasopressina (AVP) são produzidos e posteriormente liberados nos vasos 

portais hipofisários, de onde atingem a hipófise anterior 65, 66.   

Os glicocorticoides inibem a transcrição do gene POMC na hipófise e   

também a síntese e secreção do CRH e AVP no hipotálamo. Esta retroalimentação 

negativa é dependente da dose, potência, meia-vida e duração da administração 

dosglicocorticóides e tem consequências fisiológicas importantes. A 

retroalimentação negativa depende, também, de variações   
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individuais de sensibilidade aos glicocorticóides, diferenças entre os sexos e idades  

60, 66.   

A secreção pulsátil de ACTH e a secreção do cortisol obedecem a um ciclo 

circadiano endógeno. O ritmo circadiano é gerado no núcleo supraquiasmático cujos 

sinais, por meio de vias eferentes, modulam a secreção do CRH. O ritmo circadiano 

do glicocorticoide é caracterizado por um pico que ocorre no horário ou pouco 

antes do despertar, coincidindo com o início de atividades das pessoas e com 

declínio no restante das 24 horas. Assim, ho homem, as concentrações basais de 

ACTH e cortisol são mais elevadas pela manhã (6h as 9h) com queda progressiva 

ao longo do dia (23h as 03h) 60,
 
64,

 
65.   

A secreção dos glicocorticoides é regulada, também, por fatores como estresse 

e citocinas inflamatórias. Estresses físicos também aumentam a secreção de cortisol 

e ACTH, por meio de ações centrais mediadas pelo CRH e pela AVP. 54, 55.   
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Fonte: retirado da internet, acesso em: 01/12/2022 .http://www.fisfar.ufc.br/   

 
 
 
 
 

Cortisol e suas repostas 

Com diversas funções em respostas imunes e inflamatórias, é considerado 

o hormônio do estresse, por ser liberado em grande quantidade sob 

condiçõesestressantes 13. Por meio das consequências do estresse, vê-se a 

importância do processo neuropsicoimunológico. As respostas de defesa do 

estresse (luta ou fuga) estão relacionadas a alterações autonômicas, cognitivas, 

emocionais e comportamentais. Após o desafio ser solucionado, os níveis de cortisol 

volta aos padrões basais; caso não estabilize sua secreção, o nível de cortisol torna-

se nocivo 14.   

Embora a secreção de cortisol, frequentemente, aumente muito em situações 

de estresse, não se sabe ao certo por que isso apresenta benefícios significativos 

para os seres. Uma possibilidade é que os glicocorticoides causam rápida 

mobilização de aminoácidos e gorduras a partir de suas reservas celulares, 

tornando-os disponíveis para a geração de energia e para a síntese de novos 

compostos, incluindo a glicose, necessários aos diferentes tecidos do organismo. 

Entretanto, isso ainda é suposição. Essa hipótese é corroborada apenas pelo fato 

de que o cortisol, em gral, não mobiliza as proteínas funcionais básicas das células, 

até que praticamente todas as demais proteínas tenham sido liberadas. Esse efeito 

preferencial do cortisol na mobilização das proteínas lábeis poderia disponibilizar 

aminoácidos para as células que precisam sintetizar substâncias necessárias à vida 

65,66.   

A relação entre o funcionamento do eixo HPA e comportamentos em crianças 

em diferentes contextos foram descritas. Na faixa etária de 4 a 5 anos, um aumento 

moderado do cortisol seguido de down regulation foi correlacionado com mais auto- 

regulação, enquanto um cortisol basal maior seguido da diminuição do mesmo foi 

associado a mais agressividade 55.   

Maior reatividade ao cortisol foi relacionado com menos envolvimento escolar, 

menos competência acadêmica e mais comportamento externalizante (somente 

meninos) em crianças de 5 a 6 anos 56. Em crianças de 11 anos, a   

http://www.fisfar.ufc.br/
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menor reatividade ao cortisol foi associada a mais comportamentos 

externalizantes e à delinquência, enquanto a maior reatividade ao cortisol estava 

relacionada a convivências positivas entre estudantes e professores 57. Outros 

não encontraram associação entre a reatividade do cortisol e a impulsividade 58. 

Em síntese, o que se sabe, até o momento, são que os achados referentes   

às associações entre as respostas ao estresse do cortisol infantil e o 

funcionamento comportamental são variadas e de certa forma inconsistentes.   

 
Cortisol como biomarcador 

O cortisol capilar tem sido proposto como um novo biomarcador de estresse 

crônico que tem sido recentemente reconhecido como o meio mais promissor de 

medir a síntese e a secreção de cortisol a longo prazo por períodos de vários meses. 

A coleta de pelos é simples e não invasiva para os participantes, e as concentrações 

de cortisol no cabelo não são influenciadas pelas variações momento a momento, 

em comparação com outras medidas de cortisol do sangue, saliva ou urina. 17. 

Concomitante a isto, o método possui diversas vantagens como a facilidade na 

coleta, fácil armazenagem e não dependência da aderência da amostra para 

realização da pesquisa 13.   

Os níveis de cortisol em humanos são com frequência determinados a partir do 

sangue, amostras salivares ou urina. Embora estes sejam técnicas bem definidas, 

é importante enfatizar que os mesmos representam os níveis de cortisol circulantes 

agudos (plasma ou saliva), geralmente não excedendo 24 horas (urina). Um 

problema considerável quando pretende-se obter informações sobre a secreção de 

cortisol a longo prazo 15. Como consequência, avaliações únicas de cortisol são 

afetada pelo contexto agudo da situação de medição (horário do dia da coleta, 

circunstâncias específicas) e pode fornecer um resultado pobre sobre a secreção de 

cortisol normal a longo prazo. Uma opção iminente para solucionar essas limitações 

metodológicas seria na amostragem repetida em diferentes momentos do dia e mais 

vários dias para cada participante. No entanto, para ser eficaz, isso tem a ser 

realizado utilizando um grande número de pontos de amostragem e dias 16. Quando 

falamos em crianças autista, acredita-se que esse não seria a melhor forma para 

realizar o exame.   
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Uma vez que a própria coleta já seria um fator estressante, podendo 

comprometer o resultado do mesmo.   

 
Funcionalidade 

A funcionalidade de uma pessoa é concebida como uma interação dinâmica 

entre os estados de saúde (doenças, distúrbios, lesões, traumas, etc.) e os fatores 

contextuais. Para a Classificação Internacional de Funcionalidade Incapacidade e 

Saúde (CIF), funcionalidade e incapacidade estão relacionadas às condições de 

saúde, caracterizando o que uma pessoa “pode ou não pode fazer na sua vida 

diária”, tendo em vista as funções dos órgãos ou sistemas e estruturas do corpo, 

assim como as limitações de atividades e da participação social no meio ambiente 

onde a pessoa vive (18). Para a Organização Mundial da Saúde (OMS), a CID e 

a CIF são complementares: a informação sobre o diagnóstico acrescido da 

funcionalidade provê um quadro mais geral sobre a saúde do indivíduo ou 

populações. A isto podemos dizer que, duas pessoas com a mesma doença podem 

apresentar diferentes níveis de funcionalidade, e duas pessoas com o mesmo nível 

de funcionalidade não têm necessariamente a mesma condição de saúde. O termo 

do modelo da CIF é a funcionalidade, que cobre os componentes de funções e 

estruturas do corpo, atividade e participação social 19.   

Para alguns autores, as medidas de funcionalidade, que focam em habilidades 

de vida diária, são necessárias para o planejamento de programas apropriados para 

a criança, além das avaliações que registram os avanços e as dificuldades que 

ocorrem no processo de cuidado e de desenvolvimento da criança; e de 

desempenho funcional são de suma importância. Avaliar a qualidade de vida de 

crianças concomitante com seu nível de funcionalidade bem como os mais diversos 

acometimentos é fundamental, para que possa haver um maior desenvolvimento 

infantil 19.   

A classificação surgiu através da necessidade de se avaliar questões que a 

Classificação Internacional de Doenças (CID) não contemplava, contemplando uma 

visão biopsicossocial que o modelo médico anterior não trazia, começando então a 

se preocupar com questões da vida dos indivíduos, os quais devem passar pela 

avaliação de uma equipe multidisciplinar 78. A CIF é assim   
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denominada, pois coloca o enfoque sobretudo na saúde e na funcionalidade e não 

na incapacidade. Anteriormente, a incapacidade tinha início onde a saúde acabava; 

uma vez que o indivíduo era incapacitado, o mesmo era colocado numa categoria à 

parte. A criação da CIF constituiu uma mudança radical. Ao invés de enfatizar a 

incapacidade da pessoa, agora   foca-se no seu nível de saúde 78, 79. A CIF tem, 

também, como um de seus objetivos padronizar informações a respeito de um 

mesmo sujeito para que distintos profissionais padronizem informações e estes 

sejam utilizados em diversas áreas, como saúde, educação e previdência social, 

entre outras 80.   

O padrão multidimensional da CIF surge como uma nova forma de se visualizar 

a deficiência e/ou os transtornos do desenvolvimento a partir da perspectiva da 

funcionalidade, objetivando à avaliação de condições ambientais, estruturas físicas, 

aspectos externos, além da atuação do indivíduo no contexto social o qual ele se 

encontra 79. Cabe ainda destacar que, em todo o mundo, a CIF vem sendo cada vez 

mais empregada e protocolos e instrumentos de avaliação de funcionalidade têm 

sido realizados ou adaptados para que seja viável qualificar e quantificar diferentes 

e integrantes funções dos sujeitos, incluindo as dimensões de corpo, atividade e 

participação e fatores contextuais e do ambiente 81.   

Particularmente, a CIF possibilita ao profissional da saúde uma extensa visão 

a respeito da funcionalidade do indivíduo, considerando o desempenho e 

capacidade, possibilitando ser um instrumento adicional que pode ser empregado 

no programa de indivíduos com TEA 82.   
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3 OBJETIVOS 

 
 

Objetivo primário 
 

Determinar os níveis de cortisol capilar numa série de pacientes com 

Transtorno do Espectro Autista   

 
 

Objetivo secundário 
 

Verificar a associação entre o nível de cortisol e a funcionalidade dos 

pacientes com Transtorno do Espectro Autista no município de Pelotas – 

Rio Grande do Sul.   
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ABSTRACT   

 
Background: Over the past decade, most research in autism spectrum disorder (ASD) 

has emphasized ASD as a neurodevelopmental condition. Changes in routine may 

generate high levels of stress in children with ASD, further affecting social functioning. 

A 2020 study showed that cortisol levels were positively associated with the presence 

of stereotypic behaviors in children with autism. Recently, the determination of hair 

cortisol levels has been recognized as a good quantitative biomarker. The goal of the 

study was to correlate the levels of stress and functionality in a sample of patients with 

ASD.   

 
 

Keywords: autism, cortisol, functionality   
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INTRODUCTION 

 
Autism spectrum disorder (ASD) is a neurodevelopmental condition that   

 
affects social communication and interaction characterized by repetitive and restricted 

patterns of behavior, interests, and activities (Baio et al., 2018). Deficits in 

socioemotional reciprocity, nonverbal communicative behaviors used for social 

interaction, and skills in developing, maintaining, and understanding relationships have 

also been observed (APA, 2013). Symptoms vary according to each patient, age 

group, and cognitive and communication skills. Difficulties in social interaction may 

manifest as isolation or inappropriate social behavior, poor eye contact, difficulty 

participating in group activities, affective indifference or inappropriate displays of 

affection, and lack of social or emotional empathy (Baio et al., 2018). Repetitive and 

restricted patterns of behavior may include resistance to change, rigid adherence to 

certain routines, and intense attachment to objects. Sudden changes in routine may 

generate high levels of stress in children with ASD, further affecting social functioning 

(Bitsika, Sharpley, McMillan and Agnew, 2018).   

Studies referring to activation of the hypothalamus-pituitary-adrenal axis in 

patients with autism are conflicting. Elevated cortisol levels (Corbett et al., 2010), 

normal baseline cortisol levels, elevated baseline adrenocorticotropin (ACTH) 

(Cortrosyn®) levels, and abnormal suppression on the dexamethasone suppression 

test have been observed in these patients (Lam, Aman, and Arnold, 2006; Spratt et al., 

2012a). A significantly higher and longer-lasting cortisol peak was identified in children 

with autism after stressful stimuli, suggesting increased response of the hypothalamic 

pituitary-adrenal axis to stress in these patients (Sacrey, Bennett, and Zwaigenbaum,   



39        

2015). In addition, a 2020 study showed that cortisol levels were positively associated 

with the presence of stereotypic and repetitive behaviors in children with autism 

(Chiarotti and Venerosi, 2020).   

Recently, the determination of hair cortisol levels has been recognized as a 

good quantitative biomarker, which may be elevated in chronic stress. Studies have 

shown that determining the concentration of cortisol in hair tissue is a less invasive 

method for evaluating cortisol synthesis and secretion in the long term (Bitsika et al., 

2018; Chen et al., 2015). Cortisol binds to growing hair, therefore hair cortisol   

concentrations are increasingly accepted as cumulative measures of stress experienced 

over the last 3-6 months in adults and children. Hair is assumed to grow approximately 1 

cm per month, and it incorporates the circulating nonprotein bound cortisol (Anand et al., 

2020).   

Therefore, the objective of this study was to determine hair cortisol levels in a 

series of patients with ASD and, if possible, verify its association with functionality.   

 
 

KEY POINTS 

 
What's known? 

 
Hair cortisol refers to the levels of cortisol present in the hair, which can provide a measure 

of exposure to chronic stress. Recent studies suggest that elevated hair cortisol levels are 

associated with autism in children.   

 
 

What's new? 

 
Research published in 2021 found an association between high hair cortisol concentration  
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in children with autism and hyperactivity and impulsivity behaviors. Other findings indicate 

that increased hair cortisol levels in infants with autism are associated with increased 

severity of autism symptoms.   

 
 

What's relevant? 

 
Our study provides important information on the pathophysiology of autism and how stress 

can affect the behavior of people with autism. This may have significant implications for 

the treatment and management of autism, as well as for improvements in quality of life 

and functionality.   



41        

REFERENCES 

 
American Psychiatric Association (APA). Diagnostic and statistical manual of mental 

disorders: DSM-5 [Internet]. 2013 [cited 2023 Mar 01]. Available from: 

http://www.institutopebioetica.com.br/documentos/manual-diagnostico-e-estatistico- 

detranstornos-mentais-dsm-5.pdf   

Anand, K.J.S., Rovnaghi, C.R., Rigdon, J., Qin, F., Tembulkar, S., Murphy, L.E., Barr, D.A., 

Gotlib, I.H. and Tylavsky, F.A. (2020). Demographic and psychosocial factors associated 

with hair cortisol concentrations in preschool children. Pediatric Research, 87, 1119-1127.   

Baio, J., Wiggins, L., Christensen, D.L., Maenner, M.J., Daniels, J., Warren, Z., Kurzius- 

Spencer, M., Zahorodny, W., Robinson Rosenberg, C., White, T., Durkin, M.S., Imm, P., 

Nikolaou, L., Yeargin-Allsopp, M., Lee, L.C., Harrington, R., Lopez, M., Fitzgerald, R.T., 

Hewitt, A., Pettygrove, S., Constantino, J.N., Vehorn, A., Shenouda, J., Hall- Lande, J., 

Van Naarden Braun, K. and Dowling, N.F. (2018).   

Prevalence of autism spectrum disorder among children aged 8 years - autism and 

developmental disabilities monitoring network, 11 sites, United States, 2014. MMWR. 

Surveillance Summaries, 67, 1-23.   

Bardaquim, V.A., Santos, S., Dias, E.G., Dalri, R., Mendes, A., Gallani, M.C. and Robazzi, 

M. (2020). Stress and cortisol levels among members of the nursing team. Revista 

Brasileira de Enfermagem, 73 Suppl 1, e20180953.   

Bitsika, V., Sharpley, C.F., McMillan, M.E. and Agnew, L.L. (2018). Background cortisol 

versus social anxiety as correlates of HPA-axis recovery from stress in boys with   

http://www.institutopebioetica.com.br/documentos/manual-diagnostico-e-estatistico-


42        

Autism Spectrum Disorder. International Journal of Developmental Neuroscience, 71, 

52-60.   

Chen, X., Gelaye, B., Velez, J.C., Barbosa, C., Pepper, M., Andrade, A., Gao, W., 

Kirschbaum, C. and Williams, M.A. (2015). Caregivers' hair cortisol: a possible 

biomarker of chronic stress is associated with obesity measures among children with 

disabilities. BMC Pediatrics, 15, 9.   

Chiarotti, F. and Venerosi, A. (2020). Epidemiology of autism spectrum disorders: a 

review of worldwide prevalence estimates since 2014. Brain Sciences, 10.   

Corbett, B.A., Key, A.P., Qualls, L., Fecteau, S., Newsom, C., Coke, C. and Yoder, P. 

(2016). Improvement in social competence using a randomized trial of a theatre 

intervention for children with autism spectrum disorder. Journal of Autism and 

Developmental Disorders, 46, 658-672.   

Corbett, B.A., Schupp, C.W., Simon, D., Ryan, N. and Mendoza, S. (2010). Elevated 

cortisol during play is associated with age and social engagement in children with autism. 

Molecular Autism, 1, 13.   

De Vaan, G., Beijers, R., Vervloed, M.P.J., Knoors, H., Bloeming-Wolbrink, K.A., De 

Weerth, C. and Verhoeven, L. (2020). Associations between cortisol stress levels and 

autism symptoms in people with sensory and intellectual disabilities. Frontiers in 

Education, 5.   

Dettling, A.C., Parker, S.W., Lane, S., Sebanc, A. and Gunnar, M.R. (2000). Quality of care 

and temperament determine changes in cortisol concentrations over the day for young 

children in childcare. Psychoneuroendocrinology, 25, 819-836.   



43        

Herr, R.M., Almer, C., Loerbroks, A., Barrech, A., Elfantel, I., Siegrist, J., Gundel, H., 

Angerer, P. and Li, J. (2018). Associations of work stress with hair cortisol concentrations  

- initial findings from a prospective study. Psychoneuroendocrinology, 89, 134-137. 

Hoshino, Y., Yokoyama, F., Watanabe, M., Murata, S., Kaneko, M. and Kumashiro, H. 

(1987). The diurnal variation and response to dexamethasone suppression test of saliva 

cortisol level in autistic children. Jpn J Psychiatry Neurol, 41, 227-235.   

Karten, Y.J., Olariu, A. and Cameron, H.A. (2005). Stress in early life inhibits 

neurogenesis in adulthood. Trends in Neurosciences, 28, 171-172.   

Lam, K.S., Aman, M.G. and Arnold, L.E. (2006). Neurochemical correlates of autistic 

disorder: a review of the literature. Research in Developmental Disabilities, 27, 254- 289. 

Lynch, R., Flores-Torres, M.H., Hinojosa, G., Aspelund, T., Hauksdóttir, A.,  

Kirschbaum, C., Catzin-Kuhlmann, A., Lajous, M. and Valdimarsdottir, U. (2022). 

Perceived stress and hair cortisol concentration in a study of Mexican and Icelandic 

women. Plos Global Public Health, 2, e0000571.   

Mancini MC. (2005). Inventário de Avaliação Pediátrica de Incapacidade (PEDI). Belo 

Horizonte: Editora UFMG.   

Miccas, C., Vital, A., Famá, M. and D'Antino, D.A. (2014). Avaliação de funcionalidade em 

atividades e participação de alunos com transtornos do espectro do autismo. Revista da 

Associação Brasileira de Psicopedagogia, 31.   

Miot, H.A. (2018). Correlation analysis in clinical and experimental studies. Jornal 

Vascular Brasileiro, 17, 275-279.   



44        

Naber, F.B., Swinkels, S.H., Buitelaar, J.K., Bakermans-Kranenburg, M.J., van, I.M.H., 

Dietz, C., van Daalen, E. and van Engeland, H. (2007). Attachment in toddlers with autism 

and other developmental disorders. Journal of Autism and Developmental Disorders, 37, 

1123-1138.   

Pereira, A., Riesgo, R.S. and Wagner, M.B. (2008). Childhood autism: translation and 

validation of the Childhood Autism Rating Scale for use in Brazil. Jornal de Pediatria, 

84, 487-494.   

Raul, J.S., Cirimele, V., Ludes, B. and Kintz, P. (2004). Detection of physiological 

concentrations of cortisol and cortisone in human hair. Clinical Biochemistry, 37, 1105 

1111.   

Sacrey, L.A., Bennett, J.A. and Zwaigenbaum, L. (2015). Early infant development and 

intervention for autism spectrum disorder. Journal of Child Neurology, 30, 1921-1929. 

Schwartzman, J.S. and Araújo, C. (2011). Transtornos do espectro do autismo - TEA. São 

Paulo: Memnon.   

Spratt, E.G., Friedenberg, S.L., Swenson, C.C., Larosa, A., De Bellis, M.D., Macias, M.M., 

Summer, A.P., Hulsey, T.C., Runyan, D.K. and Brady, K.T. (2012a). The effects of early 

neglect on cognitive, language, and behavioral functioning in childhood. Psychology 

(Irvine), 3, 175-182.   

Spratt, E.G., Nicholas, J.S., Brady, K.T., Carpenter, L.A., Hatcher, C.R., Meekins, K.A., 

Furlanetto, R.W. and Charles, J.M. (2012b). Enhanced cortisol response to stress in 

children in autism. J Autism Dev Disord, 42, 75-81.   

Squire, L.R. (1992). Memory and the hippocampus: a synthesis from findings with rats, 

monkeys, and humans. Psychological Review, 99, 195-231.   



45        

Tordjman, S., Anderson, G.M., McBride, P.A., Hertzig, M.E., Snow, M.E., Hall, L.M., 

Thompson, S.M., Ferrari, P. and Cohen, D.J. (1997). Plasma beta-endorphin, 

adrenocorticotropin hormone, and cortisol in autism. The Journal of Child Psychology and 

Psychiatry, 38, 705-715.  



52        

7 ANEXOS 

 
 
 

ANEXO A - Normas da Revista Journal of Child Psychology and Psychiatry 

 
 
 

Manuscript preparation and submission 

 
 

1. The manuscript should be double spaced throughout, including references and 

tables. Pages should be numbered consecutively. The preferred file formats are MS 

Word or WordPerfect, and should be PC compatible. If using other packages the file 

should be saved as Rich Text Format or Text only.   

 
2. Papers should be concise and written in English in a readily understandable style. 

Care should be taken to avoid racist or sexist language, and statistical presentation 

should be clear and unambiguous. The Journal follows the style recommendations 

given in the Publication manual of the American Psychological Association (5th edn., 

2001).   

 
3. The Journal is not able to offer a translation service, but, authors for whom English 

is a second language may choose to have their manuscript professionally edited 

before submission to improve the English. A list of independent suppliers of editing 

services can be found here. All services are paid for and arranged by the author, and 

use of one of these services does not guarantee acceptance or preference for 

publication.   

 

 
Layout 

Title: The first page of the manuscript should give the title, name(s) and short 

address(es) of author(s), and an abbreviated title (for use as a running head) of up to 
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Abstract 
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Authors are encouraged to use patterns as opposed to tints in graphs. Authors will be 

able to access their proofs via Wiley Online Library. Figures should be originated in a 

drawing package and saved as TIFF, EPS, or PDF files. Further information about 

supplying electronic artwork can be found in the Wiley electronic artwork   

guidelines here.   

 
 

Nomenclature and symbols 

Each paper should be consistent within itself as to nomenclature, symbols and units. 

When referring to drugs, give generic names, not trade names. Greek characters 

should be clearly indicated.   

 
Supporting Information 

Examples of possible supporting material include intervention manuals, statistical 

analysis syntax, and experimental materials and qualitative transcripts.   

1. If uploading with your manuscript please call the file 'Supporting Information' and 

reference it in the manuscript.   
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2. Include only those items that are relevant and ensure that all appendices, figures, 

tables etc included are referenced in the manuscript in chronological order.   

3. Label and cite the items presented in the Supporting Information as – Appendix 

S1, Figure S1, and Table S1 etc in the order of their appearance.   

4. Please note supporting files are uploaded with the final published manuscript as 

supplied, they are not typeset and not copy edited for style etc. Make sure you 

submit the most updated and corrected files after revision.   

5. On publication, your Supporting Information will be available alongside the final 

version of the manuscript online.   

6. If uploading to a public repository, please provide a link to the Supporting 

Information and reference it in the manuscript. The materials must be original and not 

previously published. If previously published, please provide the necessary 

permissions. You may also display your Supporting Information on your own or an 

institutional website. Such posting is not subject to the journal's embargo data as 

specified in the copyright agreement. Supporting Information is made free to access 

on publication. 
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