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Resumo  

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é caracterizado por déficits persistentes na comunicação social, 

padrões restritos e repetitivos de comportamento, interesses ou atividades e, muitas vezes, deficiências 

intelectuais. O TEA possui várias comorbidades prevalentes, como distúrbios do sono, distúrbio do 

déficit de atenção/hiperatividade e epilepsia. Existe um interesse crescente em canabinóides, 

especialmente canabidiol (CBD), como monoterapia ou tratamento complementar para os principais 

sintomas e comorbidades do TEA. No entanto, a ação neural do CBD, sua relevância e eficácia para o 

TEA, ainda permanece em discussão. O objetivo deste trabalho foi empreender uma revisão de literatura 

sobre estudos que tratem dos efeitos do uso de Cannabis sativa (cannabis). no indivíduo com TEA. 

Foram encontrados 45 estudos nas bases de dados PubMed, MEDLINE e LILACS , dos quais, apenas 5 

conformaram-se com os critérios de aceitação, com os descritores: Cannabis AND Autism Spectrum 

Disorder. Observamos que são necessários estudos adicionais para examinar os prós e contras do CBD e 

outros canabinóides no TEA, antes que eles sejam estabelecidos como tratamento para sintomas e 

comorbidades do TEA. Nenhum dos trabalhos apresentam dados clínicos ou pré-clínicos convincentes 

que demonstrem a eficácia e segurança da cannabis medicinal, incluindo o CBD.  

Palavras-chave: Transtorno do Espectro Autista, CBD, Revisão.  

 

Abstract  

Autistic Spectrum Disorder (ASD) is characterized by persistent media deficits, restricted and repetitive 

patterns of behavior, interests or activities, and often intellectual disabilities. ASD has several prevalent 

comorbidities, such as sleep disorders, attention deficit / hyperactivity disorder, and epilepsy. There is a 

growing interest in cannabinoids, especially cannabidiol (CBD), as monotherapy or complementary 

treatment for the main symptoms and comorbidities of ASD. However, the neural action of CBD, its 

relevance and effectiveness for ASD, is still under discussion. To undertake a literature review on studies 

that address the effects of cannabis use on individuals with ASD. Forty-seven studies were found in the 

PubMed, MEDLINE and LILACS databases, of which only 7 met the acceptance criteria, with the 

descriptors: Cannabis AND Autism Spectrum Disorder Further studies are needed to examine the pros 

and cons of CBD and other cannabinoids in ASD before they are established as a treatment for ASD 

symptoms and comorbidities. None of the papers present convincing clinical or preclinical data that 

demonstrate the efficacy and safety of medical cannabis, including CBD. 

Keyword: Autistic Spectrum Disorder, CBD, Review. 
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Introdução  

Na última década, uma compreensão das 

mudanças genéticas e do envolvimento de novas 

mutações no TEA está em expansão. O autismo é 

um grupo de distúrbios do desenvolvimento 

cerebral, aos quais coletivamente, são chamados de 

transtorno do espectro autista (TEA). O termo 

“espectro” refere-se à ampla gama de sintomas, 

habilidades e níveis de deficiência ou incapacidade 

que as crianças podem ter com TEA. Algumas 

crianças sofrem uma ligeira deterioração causada 

por seus sintomas, enquanto outros são gravemente 

incapacitados
1
.
 

Estima-se que o TEA ocorra em 1 entre 66 

indivíduos, com dificuldades no comportamento 

(incluindo auto-mutilação) sendo comuns (30% - 

50%) e com impacto significativo na morbidade. 

Estes são mais prováveis ocorrer no contexto de 

limitações de habilidades de comunicação, baixo 

QI ou baixas pontuações adaptativas
2
.
 

Na prática clínica, o termo TEA 

compreende um amplo grupo de síndromes, 

doenças e distúrbios, que podem afetar o 

desenvolvimento cognitivo, habilidades, interação 

social, comunicação e comportamento, 

freqüentemente incluindo auto e hetero-

agressividade
1,3

. Acredita-se que o TEA tenha 

causas multifatoriais, geralmente associadas a 

alterações cromossômicas ou epigenéticas em 

muitos genes diferentes, frequentemente 

associados com função neuronal
4
.  

Está disponível atualmente medicamentos 

que podem atenuar alguns sintomas específicos, 

mas de um modo geral, eles o fazem com uma 

estreita faixa de eficácia, e frequentemente estão 

associados a efeitos colaterais importantes
5
. 

Drogas antipsicóticas, antidepressivas ou 

ansiolíticas, por exemplo, podem acalmar os 

pacientes autistas que apresentam comportamento 

auto-agressivo
6
.  

Drogas antiepilépticas podem ser eficazes 
para o controle das crises e podem até melhorar a 

qualidade do sono e os aspectos comportamentais
7
. 

No entanto, sabe-se que esses medicamentos 

causam efeitos colaterais importantes
8
. 

O TEA prevalece no sexo masculino e é 

frequentemente acompanhado de comorbidades,as 

mais comuns são os distúrbios do sono e déficit de 

atenção/hiperatividade (TDAH). Outras 

comorbidades incluem psicose, ansiedade, 

distúrbios cognitivos e do humor
9,10

. 

A maioria das intervenções atuais são 

comportamentais e educacionais; farmacoterapia 

(por exemplo, antipsicóticos, inibidores seletivos 

da recaptação de serotonina (ISRSs) e 

estimulantes) desempenham apenas um papel 

menor,
9
 principalmente no tratamento da 

irritabilidade e comportamento agressivo, tratados 

atualmente com dois antipsicóticos, risperidona e 

aripiprazol aprovados pela FDA. Infelizmente, 

esses agentes não são eficazes para os principais 

sintomas do TEA
11

. 
 

Isso pode resultar da escassez de dados 

científicos sobre a base neurobiológica do 

distúrbio. Existe um interesse crescente em 

canabinóides, especialmente canabidiol (CBD), 

como monoterapia ou tratamento complementar 

para os principais sintomas e comorbidades do 

TEA
12

. Portanto encontra-se uma grande lacuna no 

campo e mais estudos são necessários antes de se 

chegar a conclusões sobre as possíveis aplicações 

terapêuticas dos canabinóides no TEA. 

Cannabis 

 A cannabis é uma das drogas recreativas 

mais usadas atualmente. É um gênero que abrange 

três espécies vegetais: C. sativa, C. indica e C. 

ruderalis
13

. Uma planta de cannabis contém 

centenas de produtos químicos diferentes, com 

cerca de 60 a 80 ingredientes, conhecidos como 

canabinóides.
 
Os canabinóides são frequentemente 

divididos em três subgrupos: fitocanabinóides, 

endocanabinóides e canabinóides sintéticos
14

.  

Os fitocanabinóides são os canabinóides 

naturais da planta e desses, o CBD é o segundo 

mais abundante
15

. A principal molécula psicoativa 

da cannabis é o THC, que se liga com alta 

afinidade tanto ao CB1 e receptor CB2
16

. Induz 

euforia, percepção sensorial alterada e 

relaxamento, também conhecido como o “alto” 

apreciado por muitos usuários
17

. 

Outro constituinte importante da cannabis é 

o CBD mencionado acima, que se liga ao CB1 / 

CB2 receptores com afinidade muito baixa e sem 

efeitos psicotomiméticos, as pesquisas, afirmam, 

no entanto, que o CBD parece ter efeitos 

psicofarmacológicos, uma vez que administração 

está associada a alguns efeitos benéficos sobre a 

ansiedade e outras condições, como esquizofrenia, 

vício e possivelmente até depressão. Sugere que "o 
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CBD deveria ser preferencialmente rotulado como 

"não intoxicante" e sem reforço associado, desejo, 

uso compulsivo etc
16,18

.  

O uso crônico da maconha (nome popular 

dado a Cannabis sp.) tem efeitos prejudiciais sobre 

as funções cognitivas por exemplo: "funções 

executivas, aprendizado, memória e atenção". 

Também foi documentado que o uso crônico de 

maconha pode levar à síndrome de amotivação e à 

indução de psicose em populações de risco. Estes 

efeitos estão principalmente relacionados ao THC, 

enquanto estudos de intervenção em humanos com 

CBD não mostraram amplificação significativa de 

medidas psicopatológicas. Além disso, sugeriu-se 

que o CBD tenha efeitos benéficos em várias 

funções cerebrais
15,17

. Portanto, o interesse público 

do CBD na terapia para vários distúrbios mentais e 

neurológicos está aumentando. 

O CBD exibe uma infinidade de 

propriedades, incluindo anticonvulsivo, sedativo, 

hipnótico, antipsicótico, anti-inflamatórios e 

neuroprotetores. Também exibe efeitos 

antioxidantes, promove neurogênese e parece ser 

bem tolerado pelos seres humanos
19-21

. Além dos 

receptores canabinóides, também interage com 

muitos sistemas de sinalização não 

endocanabinóides
15

.  

 Por exemplo, o CBD demonstrou ser um potente 

agonista do receptor TRPV2 (receptor potencial 

transitório do receptor V2), também conhecido 

como VRL-1 (receptor vanilóide tipo 1), que pode 

desempenhar um papel na regulação da ocitocina e 

secreção da vasopressina
22-23

. 

O CBD também inibe a recaptação e 

degradação enzimática da anandamida canabinóide 

endógena, levando a uma elevação nos níveis de 

anandamida
24

, enquanto o THC faz o contrário, ou 

seja, diminuição da disponibilidade de 

anandamida
17

. O CBD também exerce atividade 

agonística nos receptores 5-HT1a, existindo a 

hipótese de mediar potenciais efeitos 
antidepressivos farmacológicos, ansiolíticos e 

cognitivos
25-26

.  

O Sistema Endocanabinóide no Autismo 

O sistema endocanabinóide (CE) consiste 

nos endocanabinóides (derivados do ácido 

araquidônico) compostos endocanabinóides e 

enzimas metabólicas associadas. O sistema CE 

atua como uma rede neuromoduladora envolvida 

na regulação das respostas emocionais, reatividade 

comportamental e interação social
12,27

. 

Anandamida (AEA) e 2 glicerol 

araquidonoil (2-AG), ambos produzidos na 

membrana celular pós-sináptica, conforme 

necessário. A encadernação de endocanabinóides 

para receptores CB1 modula a neurotransmissão 

cerebral. Posteriormente, os endocanabinóides são 

metabolizados por enzimas específicas
12,27

. 
 

O sistema CE é frequentemente afetado em 

pacientes com TEA com comorbidades como 

convulsões, ansiedade, comprometimentos 

cognitivos e distúrbios do padrão do sono
12

. Um 

estudo recente mostrou níveis plasmáticos mais 

baixos da anandamida endocanabinóide em 

pacientes com TEA em comparação com 

controles
28

.  

O efeito endocanabinóide é devido 

principalmente à sua ligação aos receptores 

canabinóides tipo 1 (CB1) e tipo 2 (CB2)
12

.Os 

receptores CB1 são receptores acoplados à proteína 

G (GPCRs) abundante em neurônios, onde 

modulam a neurotransmissão. Fora do cérebro, os 

receptores CB1 são localizados em tecidos 

periféricos, incluindo hepático, adiposo, vascular, 

cardíaco, reprodutivo e ósseo
21

. 

A transdução do sinal do receptor CB1 

ocorre através da interação com os receptores 

acoplados à proteína Gi/o inibindo assim a adenilil 

ciclase, ativando as proteínas cinases ativadas por 

mitógeno (MAPK), inibindo canais Ca2 + 

dependentes de tensão, ativando correntes K + 

(Kir) e influenciando a sinalização de óxido nítrico 

(NO)
27 

. 

Os receptores CB2 estão localizados no 

cérebro e na periferia principalmente nas células 

do sistema imunológico
17

. A estimulação do 

receptor CB1 é responsável pela psicoatividade da 

cannabis, enquanto a ativação do receptor CB2 

leva à inflamação atenuada, diminuição dos danos 

no tecido e regeneração acelerada em vários 
estados de doença

29
. 

Em outro estudo, uma interação entre a 

sinalização endocanabinóide e a associação 

mediada por ocitocina foi demonstrada, que é um 

neuropeptídeo, promove a mobilização de 

anandamida no núcleo accumbens do camundongo 

(NAC). Esta descoberta indica que a sinalização 

mediada por anandamida nos receptores CB1, 

impulsionada pela ocitocina, modula a 
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recompensa. Assim, parece que déficits no 

mecanismo de sinalização da anandamida podem 

contribuir para o comprometimento do TEA
30 

. 

 

TEA, CBD e Neurodesenvolvimento 

     Segundo a Organização Mundial da Saúde 

(OMS) uma de cada 160 crianças tem transtorno 

do espectro autista. Esta estimativa representa um 

valor médio, porque a prevalência observada varia 

consideravelmente entre diferentes estudos. No 

entanto, em alguns estudos bem controlados os 

números foram registrados notavelmente 

maiores
31

. 

Segundo estudos epidemiológicos 

realizados nos últimos 50 anos, a prevalência 

mundial deste transtorno parece estar aumentando. 

Existem muitas explicações possíveis para esse 

aparente crescimento da prevalência, incluindo 

uma maior conscientização, a ampliação dos 

critérios diagnósticos, melhores ferramentas 

diagnósticas e melhor comunicação
29,31

. 

A controvérsia sobre os benefícios da 

cannabis medicinal e principalmente sobre o uso 

dos extratos da planta em crianças está em 

andamento
18

. Na maioria dos países do mundo, a 

cannabis, medicinal ou não, é atualmente ilegal. 

Ainda assim, o uso de cannabis medicinal está 

crescendo, especialmente em países como Bélgica, 

Canadá, Austrália, Holanda e alguns estados dos 

EUA
13

. 

A administração de canabinóides em 

crianças e adolescentes que sofrem de TEA é uma 

questão controversa do ponto de vista legal e ético
 

21,22
. Aqueles que se opõem ao uso de 

medicamentos pediátricos da cannabis afirmam 

que esse tratamento pode prejudicar crianças e 

adolescentes no desenvolvimento cerebral. De fato, 

alguns estudos pré-clínicos e clínicos que 

investigaram os efeitos do consumo de 

canabinóides no desenvolvimento cerebral 

relataram esses efeitos nocivos
32,33

. 

O desenvolvimento do cérebro começa no 

útero durante a gestação precoce e se estende até o 

final  da adolescência. Vários processos 

importantes ocorrem durante o 

neurodesenvolvimento, incluindo migração, 

diferenciação e outras alterações celulares e 

anatômicas
32

Infância e adolescência são períodos 

importantes para a maturação e rearranjo cerebral, 

já que processos como mielinização, poda 

sináptica e plasticidade dendrítica ocorrem durante 

esse período. Maturação de alguns sistemas de 

neurotransmissores (incluindo glutamatérgicos e 

dopaminérgicos) e o sistema endocanabinóide 

ocorrem também na infância e adolescência
34-37

. O 

impacto dos canabinóides nesses sistemas pode ser 

relevantes para a fisiopatologia e farmacoterapia 

do TEA.
 

Vários estudos em humanos, incluindo 

estudos longitudinais prospectivos, demonstram 

que o consumo precoce da cannabis está associado 

a um transtorno depressivo maior e a dependência 

de drogas. Uma forte associação entre 

esquizofrenia e uso de maconha também é 

aparente, especialmente quando considerando 

fatores genéticos que interagem com essa 

exposição ambiental
34,38

. 

No entanto, o CBD parece ter efeitos 

neuroprotetores relevantes para dependência, 

cognição e afeto
38. 

Também foi demonstrado que o 

CBD tem toxicidade muito baixa em seres 

humanos e outras espécies e nenhum efeito 

teratogênico ou mutagênico induzido pelo CBD 

foram documentados
39

. No entanto, um estudo 

sugere
 

que produtos da maconha podem estar 

contaminados com agentes nocivos
40

 (por 

exemplo, micróbios, pesticidas e metais) e, 

portanto, pode causar possíveis danos ao usuário. 

Outro estudo em ratos indica que o CBD tem um 

efeito potencialmente prejudicial no sistema 

reprodutor masculino
41

. 

No campo da doença mental pediátrica, o 

CBD às vezes é usado como tratamento para 

transtornos de ansiedade. Em um relato de caso, 

descrevendo uma menina de 10 anos que sofria de 

TEPT após ter sido abusada sexualmente, o 

tratamento com CBD reduziu sua ansiedade e 

melhorou seu sono
42

.  

Um estudo randomizado, duplo-cego, 

controlado por placebo, projetado para avaliar a 
segurança, tolerabilidade e eficácia da mistura de 

canabinóides (CBD: THC na proporção de 20:1) 

para problemas comportamentais em crianças e 

jovens com TEA, está atualmente na fase dois de 

testes (NCT02956226). Os testes aconteceram no 

Shaare - Zedek Medical Center em Jerusalém e 

foram conduzidos pelos Drs. Adi Aran e Varda 

Gross como investigadores principais. A data 

estimada de conclusão do estudo é janeiro de 2019, 

e espera-se que forneça conclusões mais fortes e 
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sólidas sobre o tratamento com os canabinóides 

como opção terapêutica em crianças e adultos 

jovens que sofrem de TEA
43

. 

Após o tratamento da cannabis, os surtos 

comportamentais foram melhorados ou muito 

melhorados (na escala CGIC) em 61% dos 

pacientes. Os problemas de ansiedade e 

comunicação melhoraram ou melhoraram muito 

em 39% e 47%, respectivamente. Comportamentos 

disruptivos, foram melhorados em 29%, de 4,74 ± 

1,82, conforme registrado na linha de base no 

HSQ-ASD, para 3,36 ± 1,56 após o tratamento. Os 

pais relataram menos estresse, conforme refletido 

nos escores do APSI, variando 33% de 2,04 ± 0,77 

para 1,37 ± 0,59. O efeito em todas as medidas de 

resultado foi mais aparente em meninos com TEA 

não sindrômico. Os eventos adversos incluíram 

distúrbios do sono (14%) irritabilidade (9%) e 

perda de apetite (9%)
43

. 

Este estudo preliminar apóia a viabilidade 

da cannabis medicinal baseada no CBD como uma 

opção promissora de tratamento para problemas 

comportamentais refratários em crianças com 

TEA. Com base nesses resultados promissores, foi 

lançado um estudo cruzado grande, duplo-cego e 

controlado por placebo, com 120 participantes 

(NCT02956226)
 43

. 

Atualmente outros dois estudos clínicos são 

realizados em pacientes com TEA, um liderado por 

Grainne McAlonan, do King's College, em 

Londres, comparando a cannabidivarina (CBDV) 

com o CBD (NCT03202303) e outro liderado pelo 

professor Eric Hollander do Montefiore Medical 

Center / Albert Faculdade de Medicina de Einstein 

em Nova York, usando apenas CBDV 

(NCT03537950). 

Finalmente, este foi um primeiro estudo de 

possíveis alterações no nível tecidual dos 

metabólitos após o CBDV. Atingir até esse 

tamanho modesto de amostra exigiu um total de 

cerca de 76 visitas de estudo. Portanto, priorizou-
se a homogeneidade da amostra e aplicou-se 

critérios rígidos de exclusão. No entanto, essa 

abordagem tem a desvantagem de limitar 

potencialmente a generalização dos achados. 

Espera-se que a observação de uma resposta 

biológica ao CBDV em homens adultos com e sem 

TEA (ou seja, uma Prova de Conceito) incentive 

estudos subsequentes a explorar os efeitos do 

CBDV em mulheres, crianças, pessoas com 

dificuldades intelectuais e outros grupos
44

. 

Além disso, o CBDV continua sendo um 

composto sub-investigado. Por exemplo, embora 

se pense que os níveis plasmáticos de CBDV 

atingem um pico em média duas horas após a 

administração, os tempos e concentrações exatos 

podem variar entre os indivíduos, dependendo de 

vários fatores, como idade, peso corporal, 

tamanho, genética, absorção, distribuição e 

metabolismo. Isso fez com que capturar o máximo 

de efeitos de drogas para cada participante fosse 

um desafio
44

. 

Portanto, para minimizar a variabilidade 

nos níveis de drogas, foram feitos todos os 

esforços para combinar os participantes (por 

exemplo, por idade) e manter os procedimentos e 

horários do estudo consistentes. No entanto, 

estudos futuros devem explorar mais 

detalhadamente a farmacodinâmica do CBDV (por 

exemplo, efeitos de doses agudas versus estado 

estacionário / longo prazo), origens da 

variabilidade interindividual e como isso pode ser 

explicado em estudos farmacológicos
44

. 

Método 

Foram realizados levantamentos de 

publicações científicas utilizando as bases de dados 

eletrônicas PubMed, Medline e LILACS durante o 

período de 2014 a 2019. Utilizamos os seguintes 

descritores: Cannabis AND Autism Spectrum 

Disorder. Foi adotada uma amostra trilíngue de 

estudos (Português, Espanhol e Inglês). 

Critérios de seleção: foi obtido um total de 

5 estudos. Foram incluídos estudos que obedeciam 

expressamente os seguintes critérios: Critérios de 

inclusão: inclusão de um grupo de indivíduos 

usuários de Cannabis medicinal e com diagnóstico 

de TEA. Critérios de exclusão: Estudos que 

envolveram participantes que apresentaram 

histórico de trauma cranioencefálico, perda de 

consciência por tempo significativo, uso de 

medicamentos psicotrópicos e existência de 

diagnóstico de transtorno neuropsiquiátrico 
seguindo a classificação do DSM-V. 

Resultados 

 Após a seleção e utilização dos critérios de 

inclusão e exclusão no período determinado 

obtivemos cinco trabalhos. Um estudo recente 

demonstrou concentração reduzida de anandamida 

endocanabinóide em crianças com TEA
28

.No 

entanto, até onde sabemos, não há relatório 

anterior sobre o impacto da cannabis medicinal em 
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crianças com TEA. Infelizmente, cerca de 40% das 

crianças com TEA apresentam comportamento 

perturbador e não respondem bem a terapia 

comportamental padrão e tratamento médico
43

.
 

 Nenhum estudo pré-clínico até agora investigou os 

efeitos de qualquer canabinóide em modelos 

animais validados de comportamentos do tipo 

TEA. Certamente existe uma grande lacuna no 

campo e tais estudos são necessários antes de se 

chegar a conclusões sobre as possíveis aplicações 

terapêuticas dos  canabinóides no TEA. Todas as 

evidências atuais são indiretas e baseadas na 

eficácia do CBD em condições patológicas que 

também podem estar presentes no TEA. Portanto, a 

eficácia potencial do CBD no contexto de TEA é 

apenas sugerido
44

. 

 As pesquisas sugerem que, na era 

farmacologicamente empolgante do 

desenvolvimento de novos canabinóides de design 

inteligente destinados a terapêutica humana, 

considerações de genômica e toxicidade 

epigenômica, incluindo mutagenicidade, 

teratogenicidade, carcinogenicidade, pró-

envelhecimento e efeitos multigeracionais 

hereditários justificam cuidado e atenção antes da 

disseminação e exposição de populações inteiras 

aos fitocanabinóides ou aos seus derivados 

sintéticos
45

. 

Assim, no TEA, o CBD pode alterar uma 

propriedade crucial da função cerebral e atingir 

regiões-chave comumente implicado na condição. 

Estudos futuros são necessários para investigar se 

as alterações do fALFF e FC induzidas pelo CBD 

no impacto do TEA nos processos e 

comportamentos cognitivos que essas regiões 

modulam; e examinar se a resposta do cérebro a 

um dose aguda de CBD pode ajudar a prever a 

resposta ao tratamento sustentado no TEA
46

.  

Os estudos adicionais serão necessários 

para  identificar a base neural da resposta ao 

desafio agudo do CBD, incluindo possíveis 
subgrupos farmacologicamente homogêneos 

dentro do espectro, examinar possíveis 

conseqüências funcionais do CBD, desafio em 

termos de inibição, atividade da rede cerebral, 

cognição, e comportamento; e investigar se uma 

resposta aguda ao CBD pode prever os efeitos do 

tratamento sustentado no TEA
47

.  

Futuros ensaios clínicos randomizados, 

controlados por placebo, devem avaliar a curto e 

longo prazo a eficácia do CBD e outros 

canabinóides (por exemplo, CBDV), no tratamento 

dos principais sintomas de TEA (ou seja, déficits 

na comunicação e interação social, padrões de 

comportamento repetitivo restrito) bem como os 

sintomas emocionais e comportamentais 

associados (ou seja, irritabilidade, ansiedade, 

humor desregulação, desatenção, hiperatividade, 

agressividade e comprometimento do sono
44

. 

Por outro lado em outra pesquisa, relatam 

que a remoção genética dos receptores CB1 altera 

as interações sociais em camundongos de maneira 

dependente do contexto, o que pode estar 

relacionado à ansiedade e/ou cognição social. Os 

agonistas do CB1 prejudicam o jogo social. Por 

outro lado, a remoção genética de FAAH em ratos 

aumenta, interações sociais e a inibição da FAAH 

promove brincadeiras sociais em ratos. Assim, a 

modulação bidirecional do comportamento social 

provavelmente depende da dose e a identidade dos 

circuitos afetados
19

.  

 

Discussão     

Os resultados encontrados no presente 

estudo sugerem que da mesma forma, para a 

cannabis (e muitos outros ACS), não há evidências 

suficientes para claramente delinear benefícios e 

riscos. Nestas situações, o clínico deve considerar 

o padrão de atendimento, se existir, e revisar 

completamente as evidências disponíveis dos 

danos e benefícios antes de oferecer 

recomendações
49

.   

A academia Americana de Pediatria se 

opõe a cannabis medicinal para crianças, mas 

reconhece que a maconha pode ser uma opção para 

“crianças com limitações de vida ou condições 

severamente debilitantes e para as quais as terapias 

atuais são inadequadas”
 49

.
 

A cannabis rica em CBD pode ajudar 

crianças com TEA através de vários mecanismos 

possíveis, incluindo seus efeitos ansiolíticos e 
propriedades antipsicóticas bem como suas efeito 

imunomodulador e seu impacto no sistema 

endocanabinóide (ECS)
50 

. 

Consequentemente, uma porcentagem 

excepcionalmente alta de pais que procuram ajuda 

por métodos não comprovados  incluindo o uso de 

compostos feitos da planta de cannabis
44

. A planta 

da cannabis contém dois canabinóides principais: 
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tetra-hidrocanabinol (THC) e canabidiol (CBD). 

THC é psicoativo e pode causar ansiedade e 

psicose. CBD é não psicoativo e tem potencial 

ansiolítico, antipsicótico, propriedades anti-

inflamatórias e antioxidantes com um limiar de 

toxicidade relativamente alto
45

. 
 

As Evidências apontam efeitos negativos 

do THC no desenvolvimento do cérebro, sendo 

prudente aconselhar contra, ou recomendar cautela 

em relação às preparações contendo THC para 

crianças. Apesar da  evidência ser insuficiente para 

apoiar a eficácia ou efeitos adversos do CBD em 

crianças com TEA. O clínico deve comunicar para 

os pais sobre os estudos que evidenciam os 

benefícios e os riscos sobre o efeito da cannabis 

em crianças, incluindo ambos THC e CBD
46

. 

Apesar da falta de dados clínicos 

convincentes sobre a eficácia dos canabinóides no 

tratamento do TEA, o tratamento com 

canabinóides parece ser relativamente seguro em 

adultos e crianças
18,43

. No entanto, efeitos nocivos 

dos canabinóides foram relatados, alguns deles 

devido a produtos contaminados que não estavam 

sob supervisão regulatória
21

. São necessários 

estudos pré-clínicos e clínicos adicionais para 

examinar os prós e contras do CBD e outros 

canabinóides no TEA, antes que eles sejam 

estabelecidos como tratamento para sintomas e 

comorbidades do TEA. 

Infelizmente, nenhum estudo pré-clínico até 

agora investigou os efeitos de qualquer 

canabinóide em modelos animais validados de 

comportamentos do tipo TEA. Certamente existe 

uma grande lacuna no campo e tais estudos são 

necessários antes de se chegar a conclusões sobre 

as possíveis aplicações terapêuticas dos 

canabinóides no TEA. Todas as evidências atuais 

são indiretas e baseadas na eficácia do CBD em 

condições patológicas que também podem estar 

presentes no TEA. Portanto, a potencial eficácia do 

CBD no contexto do TEA é apenas sugerido
27,44

.  

Tais questões sugerem que, na era 

farmacologicamente empolgante do 

desenvolvimento de novos canabinóides projetados 

de forma inteligente, destinados à terapêutica 

humana, considerações de toxicidade genômica e 

epigenômica, incluindo mutagenicidade, 

teratogenicidade, carcinogenicidade, efeitos 

multigeracionais pró-envelhecimento e 

hereditários, requerem cuidados e atenção 

especiais antes da infecção e exposição 

generalizada de populações inteiras aos 

fitocanabinóides ou aos seus derivados sintéticos.   

 

Conclusão 

Assim, pode-se observar que futuros 

ensaios clínicos randomizados, controlados por 

placebo são necessários para avaliar a curto e 

longo prazo os prós e contras dos efeitos da 

administração crônica de CBD e outros 

canabinóides (por exemplo CBDV), no tratamento 

dos principais sintomas do TEA (ou seja, déficits 

na comunicação e interação social, padrões de 

comportamento repetitivo restrito) bem como os 

sintomas emocionais e comportamentais 

associados (ou seja, irritabilidade, ansiedade, 

desregulação do humor, desatenção, 

hiperatividade, agressividade e comprometimento 

do sono)
45,46,47

. 

Possibilitando assim, uma investigação 

ampliada sobre como a anandamida contribui para 

diferentes contextos sociais e a qualidade das 

interações sociais. Em conclusão, o presente estudo 

fornece novas idéias sobre o papel da sinalização 

endocanabinóide no comportamento social e valida 

a FAAH como uma nova terapêutica alvo para o 

comprometimento social do TEA
48

. 
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