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INTRODUCCIÓN

El autismo es un trastorno generalizado del de-
sarrollo, de inicio precoz, que presenta altera-
ciones en la relación social, en la comunica-
ción/lenguaje y en un espectro restringido de
conductas e intereses. Constituye una de las
alteraciones más graves del desarrollo, la con-
ducta y la comunicación [1].

El autismo fue descrito por primera vez en
1943 por el psiquiatra austríaco Leo Kanner; en
1971, Kolvin lo distinguió de la esquizofrenia
[2], y no fue hasta 1998 cuando Rutter conside-
ró esta entidad como un problema con una base
biológica genéticamente determinada [3].

Desde 1943, y a pesar de las investigacio-
nes realizadas hasta la actualidad, se descono-
cen las causas que provocan el autismo. Exis-
ten muchas teorías, unas con mayor fundamen-
to que otras, a veces complementarias o incluso
contradictorias, que ponen de manifiesto el

desconocimiento general que todavía existe
acerca de esta enfermedad.

En esta revisión sobre las bases neurobio-
lógicas del autismo se intenta dar a conocer de
una manera lo más crítica posible las teorías
sobre las que se trabaja en la actualidad, y siem-
pre teniendo en cuenta que todas ellas no son
en sí mismas la causa del autismo, sino teorías
que podrían explicar la sintomatología de es-
tos pacientes. Asimismo, dichas teorías ayu-
dan a poder emplear de forma más racional los
fármacos para el tratamiento sintomático de
los trastornos comportamentales en las perso-
nas autistas.

En esta revisión sobre las bases neurobio-
lógicas del autismo trataremos inicialmente los
hallazgos neuropatológicos encontrados en los
cerebros de los individuos autistas. Posterior-
mente, hablaremos de las aportaciones ofreci-
das por las técnicas de neuroimagen, tanto de
tipo estructural como funcional. Seguiremos
con los estudios neurofisiológicos que ayudan
a conocer el funcionamiento de la actividad
bioeléctrica cerebral en los pacientes. Habla-
remos de las teorías neuroquímicas que impli-
can a numerosos transmisores cerebrales, así
como de la teoría de los péptidos opiáceos. Y,
por último, mencionaremos las teorías genéti-
cas que, en principio, tendrían mayor funda-
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mento, aunque parcialmente desconocido to-
davía.

BASES NEUROPATOLÓGICAS

Nadie pone en duda que el estudio anatomopa-
tológico del cuerpo humano ayuda al conoci-
miento de la gran mayoría de las enfermeda-
des. En el caso del autismo sólo se han estudiado
los cerebros de unos 50 sujetos autistas, sin
que se hayan empleado las técnicas más actua-
les de laboratorio, incluidas las de inmunohis-
toquimia. Ello se debe sobre todo a que hasta
hace poco tiempo el autismo era considerado
una enfermedad funcional exclusivamente psi-
quiátrica.

Las anomalías anatómicas más halladas se
localizan en las porciones inferiores de los
hemisferios cerebelosos y se acompañan de
pérdida celular.

Williams et al [4] notaron un aumento en la
densidad celular en el cerebelo, en uno de cada
cuatro casos estudiados [4]. Ritvo et al [5] re-
gistraron una disminución del número de célu-
las de Purkinje en el vermis y en los hemisfe-
rios cerebelosos, en otros cuatro casos. En otros
estudios, Bauman [6] encontró un aumento de
la densidad celular y un decrecimiento del
volumen celular bilateralmente en el hipocam-
po, subículo, la corteza entorrinal, porciones
de la amígdala, el cuerpo mamilar y el núcleo
septal medial. Todas las investigaciones reali-
zadas hasta el momento concluyen que los
cambios estructurales encontrados eran cohe-
rentes con una afección prenatal del desarrollo
de porciones del sistema límbico y los circui-
tos cerebelosos, aproximadamente antes de las
30 semanas de gestación.

BASES DE NEUROIMAGEN

El papel de la neuroimagen para explorar e

identificar la base biológica de los trastornos
neurológicos está todavía en sus inicios, pero
gracias a ella los estudios van avanzando. Des-
de un punto de vista práctico, hay que conside-
rar que la neuroimagen puede dividirse en dos
áreas: la estructural y la funcional.

Las técnicas de neuroimagen estructural
permiten observar la anatomía cerebral y en-
contrar distintas alteraciones que podrían rela-
cionarse con el autismo, mediante la compara-
ción con cerebros de personas sanas. Entre estas
técnicas se encuentran la tomografía axial com-
putarizada (TAC) y la resonancia magnética
(RM); esta última es la más empleada en el tipo
de trastornos que nos ocupa, ya que permite,
entre otros aspectos, estudiar los volúmenes de
determinadas estructuras cerebrales.

Los estudios de RM de los cerebros de las
personas autistas han puesto de manifiesto
numerosas anomalías, aunque ninguna de ellas
se considere específica o patognomónica de
esta entidad. En la mayoría de las investigacio-
nes se observan alteraciones cerebelosas que
comprometen al cerebelo en su conjunto, in-
cluido el vermis cerebeloso, e implican pérdi-
da neuronal [7], aunque inicialmente sólo se
había implicado a los lóbulos VI y VII o al
vermis de forma aislada [8]. Sin embargo, au-
tores como Egaas et al observaron otras ano-
malías estructurales, que incluyen la pérdida
de volumen parietal bilateral y el adelgazamien-
to de la parte posterior del cuerpo calloso, en el
contexto de una atrofia, en el lugar donde se
concentran las fibras parietocorticales [9]. El
adelgazamiento de la parte posterior del cuer-
po calloso y la atrofia cerebelosa son los dos
hallazgos que con mayor frecuencia se encuen-
tran en la RM craneal de los niños que diagnos-
ticamos de autismo (A. Morant, observación
personal).

También mediante RM se han hallado otras
alteraciones estructurales como son la agene-
sia de la oliva superior, la disgenesia del núcleo
facial, la disminución de las neuronas de Pur-
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kinje, la hipoplasia del tronco cerebral y de la
parte posterior del cerebelo, y el incremento de
la densidad neuronal en la amígdala; todo ello
indica que la neurogénesis de estos diferentes
tipos de neuronas se produce aproximadamen-
te durante la quinta semana de gestación [10].

Piven et al [11] encontraron un incremento
del volumen cerebral en los individuos autistas
tanto a expensas de la masa cerebral, como del
tamaño de los ventrículos.

Las técnicas de neuroimagen funcional se
emplean para examinar la actividad cerebral
en su conjunto, o la actividad específica de vías
bioquímicas o áreas del cerebro. Dentro de las
mismas se incluyen la tomografía computari-
zada por emisión de fotón único (SPECT), la
tomografía por emisión de positrones (PET),
la imagen de resonancia magnética funcional
(RMf) y la resonancia magnética con espec-
troscopía (ERM). En la mayoría de las ocasio-
nes, estas técnicas tienen un escaso papel prác-
tico, aunque sí pueden orientar acerca de las
terapias que se van a emplear.

La SPECT fue la primera técnica funcio-
nal que se desarrolló, aunque actualmente su
resolución es menor que la de las más moder-
nas. Se emplea para conocer el flujo cerebral
y el papel de algunos neurotransmisores. En
un estudio con SPECT cerebral en 23 niños
diagnosticados de autismo, Ryu et al [12]
encontraron, en 20 de los 23 pacientes, alte-
raciones en la perfusión cerebral, en cuanto a
una disminución de la misma, localizadas en
los hemisferios cerebelosos, en el tálamo, en
los ganglios basales y en los lóbulos parietal,
posterior y temporal; debe tenerse en cuenta
que en todos estos casos la RM no demostró
ninguna anomalía de las relacionadas con el
autismo [12].

Con la PET pueden valorarse estructuras
más pequeñas que con la SPECT, y se emplea
también para evaluar la liberación de algunos
neurotransmisores y las diferencias de flujo
sanguíneo cerebral. En los estudios con PET

realizados en pacientes autistas se han obser-
vado ligeros incrementos, no siempre signifi-
cativos, en la utilización global basal de la
glucosa cerebral, principalmente en los nú-
cleos basales y los lóbulos frontal, temporal y
parietal; por contra, otros trabajos no han
hallado diferencias significativas entre los
sujetos que padecían un trastorno autista y
controles. La ausencia de anomalías consis-
tentes podría deberse, al igual que en otras
técnicas empleadas, a la posible naturaleza
heterogénea de este trastorno. Las anomalías
encontradas consisten en la aparición de una
o más alteraciones en regiones cerebrales cuyo
consumo de glucosa es menor de lo normal, y
se localizan en el lóbulo frontal posterior de-
recho, el putamen superior derecho y la sus-
tancia blanca del lóbulo frontal derecho [13].
En otros casos se observaron anomalías en el
córtex y en el estriado [14], o en los ganglios
basales y en la circunvolución cingulada
[15,16]. Otro estudio realizado con PET, en el
que cinco individuos masculinos con nivel
funcional alto y autismo se compararon con
un grupo de control, mostró una dominancia
hemisférica inversa durante la estimulación
auditiva verbal, tendencia hacia una activa-
ción disminuida de la corteza auditiva du-
rante la estimulación auditiva, y activación
cerebelosa también disminuida durante la
percepción auditiva no verbal, con todas las
implicaciones que estos hallazgos conllevan
sobre el lenguaje y su terapia en el trastorno
autista [17].

La RMf se emplea con los mismos fines
que las dos técnicas anteriores, pero con ma-
yor resolución espacial y temporal. Los estu-
dios en personas autistas realizados por Ba-
ron­Cohen et al [18] ponen de manifiesto que,
al realizar inferencias mentales acerca de los
ojos (teoría de la mente), se produce una acti-
vación de las regiones frontotemporales, pero
no de la amígdala.

La ERM se utiliza para estudiar alteracio-
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nes metabólicas en el cerebro de personas afec-
tadas de distintas enfermedades. En el caso del
autismo se emplea para el estudio metabólico
de los hemisferios cerebelosos. En concreto,
indica la existencia de una disminución signi-
ficativa de la concentración de N­acetil­aspár-
tico (NAA) en el cerebelo (por hipofunción o
inmadurez neuronal) y una mínima o nula va-
riación en las cantidades de los otros metabo-
litos más importantes: la creatinina (Cr) y la
colina (Co), por lo que la relación NAA/Cr
disminuye en los pacientes con autismo res-
pecto a los controles [19,20].

BASES NEUROFISIOLÓGICAS

La neurofisiología en el campo del autismo
incluye estudios clínicos con electroencefalo-
grama (EEG) y con potenciales evocados.

Hay que tener en cuenta que en la pobla-
ción autista existe un mayor riesgo de padecer
epilepsia que en la población general; así, se
considera que entre el 25 y el 33% de los autis-
tas adultos padecen epilepsia, y presentan
mayor riesgo si tienen un coeficiente de inteli-
gencia muy bajo, agnosia verbal auditiva y/o
un déficit motor.

Aún sin llegar a sufrir crisis, en la mayoría
de los niños autistas se encuentran alteracio-
nes en los EEG. Según los diferentes estudios
estas crisis varían entre el 13 y el 83%, y son
tanto más relevantes cuanto mejores son las
condiciones y la duración del estudio, sobre
todo durante el sueño [21,22]. En determina-
dos casos, la regresión autista, que se produce
con más frecuencia entre los 18 y los 24 me-
ses de edad, se ha relacionado con epilepsia,
con un EEG patológico o con el estado epi-
léptico con punta­onda continua durante el
sueño.

Con todos estos hallazgos, aunque ningu-
no concluyente por sí mismo, se están plan-
teando tratamientos con fármacos antiepilép-

ticos en los niños autistas en los que existe una
alteración en la actividad eléctrica cerebral aun
sin padecer crisis epilépticas, sobre todo si
presentan problemas de lenguaje o alteracio-
nes graves de la conducta; en general, se obser-
va una mejoría del niño en cuanto a la conducta
y el lenguaje a medida que mejora el trazado
del EEG.

Los estudios con potenciales evocados no
han mostrado anomalías importantes, ya sea
en los potenciales evocados auditivos del tron-
co cerebral (PEATC) o en las respuestas de
latencia media, en pacientes autistas sin retra-
so mental [23]. Desde el punto de vista prácti-
co, los PEATC se emplean para descartar hi-
poacusia en el diagnóstico diferencial de los
trastornos generalizados del desarrollo.

BASES NEUROBIOQUÍMICAS

Dentro del apartado de las bases neuroquími-
cas del autismo hablaremos de la implicación
de los neurotransmisores cerebrales y de la
teoría opioide.

Tras las investigaciones a cerca de los neu-
rotransmisores cerebrales en entidades como
la enfermedad de Parkinson o la enfermedad
de Alzheimer, estos también se han estudiado
en el trastorno autista. El hallazgo neuroquí-
mico más importante en el autismo es una ele-
vación en los niveles de serotonina, tanto en las
plaquetas como en suero, hasta en el 25% de
las personas autistas [24]. La serotonina es un
neurotransmisor cerebral implicado en nume-
rosos funciones mentales como el comporta-
miento, el sueño, la agresividad, la ansiedad y
la regulación afectiva. Además, actúa como
factor trófico y modulador de la diferenciación
neuronal durante el desarrollo. Se ha demos-
trado que los niveles de serotonina son más
altos en los niños durante el desarrollo cerebral
que en los adultos, así como que dichos valores
declinan hacia la pubertad.
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En 1961, Schain et al [25] descubrieron un
incremento de los niveles plasmáticos de sero-
tonina en los pacientes autistas que podría
deberse al aumento del transporte de la seroto-
nina en las plaquetas, o a la disminución de la
liberación de serotonina por las plaquetas.

Recientemente, según estudios realizados
mediante PET por Chugani et al [26], se ha
comunicado que los niños presentan una ca-
pacidad de síntesis de serotonina de hasta del
200% respecto a los valores de los adultos
hasta los 5 años; dicha capacidad disminuye
progresivamente con la edad hasta alcanzar,
alrededor de los 14 años, los valores de los
adultos. Sin embargo, en los niños autistas
existe un incremento progresivo en la capaci-
dad de síntesis de la serotonina entre los 2 y
los 15 años, que alcanza valores hasta 1,5 ve-
ces los de los adultos, sin existir la disminu-
ción progresiva que aparece en los niños nor-
males. Estos resultados aportan ideas sobre la
influencia de los cambios evolutivos en los
niveles de serotonina con respecto a la fisio-
patología del autismo.

Corroborando la implicación de la seroto-
nina en el trastorno autista, estudios experi-
mentales destacan que la depleción de seroto-
nina en los animales de laboratorio genera la
disminución de las espinas dendríticas en el
hipocampo y de las células de Purkinje en el
cerebelo, dos alteraciones histológicas que se
han relacionado con el autismo [6].

Los trabajos de Cook et al [24] sugieren
que la hiperserotoninemia en el autismo po-
dría ser heterogénea y, en un subgrupo de su-
jetos, estar relacionada con un incremento en
la capacidad de transporte de la serotonina y
en otros, con una disminución en la capaci-
dad de unión de la serotonina en los recepto-
res 5­HT2A. Estas alteraciones deberían es-
tar condicionadas genéticamente, ya que es-
tudios realizados entre los familiares de niños
autistas han demostrado que los hermanos de
niños autistas poseen mayor nivel de seroto-

nina plaquetaria, que los niños sin hermanos
autistas [27].

La mayor evidencia que indica que la sero-
tonina está implicada en el autismo es la res-
puesta de estos pacientes a medicamentos que
inhiben el transporte de serotonina. Los inhi-
bidores del transporte de la serotonina inclu-
yen el antidepresivo tricíclico clomipramina y
los inhibidores de la recaptación de la seroto-
nina como la fluoxetina, la sertralina, la flu-
voxamina y la paroxetina. Estos fármacos re-
ducen la agresión en más del 50% de los niños
con autismo en estudios abiertos y doblemente
ciegos [28,29].

El sistema catecolaminérgico también pa-
rece encontrarse implicado en los casos de
autismo y se han hallado niveles elevados de
norepinefrina plasmática [30] y de dopamina.
Un hecho que avala estos datos es la disminu-
ción de las rabietas en algunos niños tratados
con bloqueantes beta­adrenérgicos, así como
la mejoría de los movimientos estereotipados
y de los tics con la administración de antago-
nistas de la dopamina.

La risperidona es un fármaco antagonista
de los receptores D2 y D4, y de los receptores
5­HTA2 y 5­HT7, por lo tanto, bloquea tanto
los receptores dopaminérgicos como los sero-
toninérgicos. Se ha demostrado que esta sus-
tancia tiene buen papel en el tratamiento de
algunos de los síntomas que aparecen en el
autismo [31]. Nosotros administramos risperi-
dona en niños con trastorno autista y proble-
mas graves de comportamiento y estamos ob-
teniendo muy buenos resultados (Morant A,
observación personal).

La investigación acerca de la función de los
sistemas opioides en el desarrollo de la con-
ducta social es controvertida. La teoría opioide
propone que el autismo aparece desde la infan-
cia debido a una sobrecarga de péptidos opiá-
ceos sufrida por el sistema nervioso central
(SNC), que afecta a los neurotransmisores ce-
rebrales, de probable origen exógeno, y deri-

RNC_163_2101M15_Morant.p65 10/04/01, 21:33167



168

A. MORANT, ET AL

REV NEUROL CLIN 2001; 2 (1): 163-171

vados en gran parte de la incompleta digestión
del gluten y de caseína de la dieta. Esta teoría
fue inicialmente propuesta por Panksepp et al
[32] en 1979 y ampliada por Reichelt et al con
posterioridad [33].

Estos péptidos opioides se derivarían de
la ruptura incompleta de ciertos alimentos,
en concreto de los cereales que contienen
gluten y de la caseína que procede de la le-
che y de los productos lácteos, aunque no se
descarta que pudieran estar implicados otros
alimentos.

La teoría consiste en: 1. Debe existir una
alteración en las barreras corporales, como la
mucosa intestinal y la barrera hematoencefáli-
ca, que provocaría el paso por ellas de péptidos
que normalmente no las atravesarían y que lle-
garían al SNC donde provocarían efectos tóxi-
cos, o 2. Un mal funcionamiento de las pepti-
dasas intestinales que haría que los péptidos
opiáceos nocivos no se convirtieran en meta-
bolitos inocuos, pasando en este estado al to-
rrente sanguíneo y, posteriormente, al SNC
donde ejercerían su acción tóxica.

Este tipo de alteraciones podrían ser con-
génitas o adquiridas. En la alteración en la
permeabilidad de la mucosa intestinal se ha-
bría implicado la deficiencia en el sistema sul-
furo­transferasas [34], las inmunizaciones o
vacunas, e incluso la infección intestinal por
Cándida albicans [35], pero ninguna de ellas
se ha demostrado totalmente. En cuanto a las
vacunas hay que comentar que, aunque pare-
ce que en determinados casos la regresión
autista ocurre inmediatamente después de la
administración de una vacuna, son dos he-
chos que coinciden en el tiempo, alrededor de
los 18 meses, tanto para la regresión autista,
como para la inmunización con la vacuna tri-
ple vírica (antisarampión, anti­rubéola, anti-
parotiditis), ya que es el virus del sarampión
el que más se ha implicado en el autismo. Pero,
por contra, estudios realizados en Gothenburg
[36] y en Londres [37] sobre la prevalencia

del autismo durante largos períodos y en los
cuales se incluyó la vacuna triple vírica no
demuestran un incremento de los casos de au-
tismo, a pesar de la inclusión de esta vacuna
en la población infantil estudiada. Por lo tan-
to, no existen estudios que incluyan o exclu-
yan de forma definitiva las vacunas como de-
sencadenantes de una pequeña proporción de
casos de autismo.

Los autores que abogan por un papel rele-
vante del gluten y la caseína en la dieta dentro
de la sintomatología del autismo preconizan
una alteración en la permeabilidad de la muco-
sa intestinal, así como un incremento de pép-
tidos opiáceos en la sangre, y, por lo tanto, en
el SNC, que al final serían filtrados por la ori-
na. Estos autores realizan una cromatografía
de la orina de los niños autistas y encuentran el
incremento de una serie de sustancias, las cua-
les relacionan con la degradación tanto del
gluten como de la caseína; este hecho es menos
relevante en las orinas de los niños sin este tipo
de enfermedades.

Debido a que los padres de los niños que
padecen un trastorno autista son conocedores
de esta teoría, la exclusión del gluten y de la
caseína de la dieta es una práctica relativa-
mente frecuente en los niños autistas; la ma-
yoría de las veces se realiza de forma autodi-
dacta por los padres sin un control médico
riguroso. Los estudios realizados al respecto
–la mayoría observacionales– carecen de ri-
gor científico y los resultados son muy varia-
bles, por lo que no puede concluirse si el
empleo de este tipo de dieta aporta beneficios
o no en cuanto al comportamiento y relación
social del niño autista [38,39]; asimismo, no
encuentra mejoría en los niños sometidos a
dieta exenta de gluten y sí que informa de que
el seguimiento de este tipo de dieta provoca
mayor número de problemas de relación so-
cial a los niños y a sus familias. En Italia,
Lucarelli et al [40] proponen que sí puede
existir una relación entre distintos alimentos
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y problemas neurológicos como el autismo,
pero estos autores no llegan a ninguna con-
clusión relevante.

Así, en el contexto de esta teoría de los
péptidos opiáceos se han ensayado tratamien-
tos con fármacos antiopiáceos como la naltrexo-
na. Los resultados no han sido universalmente
positivos, aunque algún estudio los ha obteni-
do cuando estos fármacos se administran en
dosis bajas [41]. En general, los resultados lo-
grados se relacionan con la disminución de la
hiperactividad y de las autoagresiones, pero
debemos tener en cuenta que se han observado
incrementos de las estereotipias [42].

BASES NEUROGENÉTICAS

El papel de la genética en la etiología del de-
sarrollo del autismo está totalmente demos-
trado [43,44]. La concordancia entre geme-
los monocigotos y dicigotos es del 64 y del
3%, respectivamente [45,46]. El riesgo de re-
currencia de tener un segundo hijo autista se
cifra entre el 3 y el 7% [47,48], siendo el 5%
de media unas 50 veces mayor que en la po-
blación general. Debido a que el 5% es más
bajo que el 25 o el 50% de riesgo de los tras-
tornos con herencia mendeliana, el autismo
deber de ser originado por la combinación de
varios, tal vez tres o más, genes diferentes
(herencia poligénica) y con una penetrancia
variable [49]. A pesar de todos estos dato,
todavía no se ha definido el modelo de heren-
cia en los casos de autismo.

Una de las anomalías cromosómica más
frecuente relaciona con el autismo es el cro-
mosoma X­frágil. Según los estudios de Co-
hen et al, se estima que del 2 al 5% de los niños
autistas podrían tener un cromosoma X­frágil
y que al menos el 15% de los niños con cromo-
soma X­frágil cumplirían los criterios para el
diagnóstico de un trastorno autista [50].

Dentro de las alteraciones citogenéticas

en las personas con autismo, otros estudios
implican al cromosoma 15, en concreto la
parte proximal del brazo largo. Se han descri-
to 20 casos, de los cuales la alteración más
frecuente fue la tetrasomía parcial del 15q o
cromosoma 15q isocéntrico, la trisomía par-
cial de la parte proximal del 15q y la monoso-
mía parcial del 15q. En todos los casos, el
cromosoma 15 alterado era de procedencia
materna [51].

En otros pacientes se preconiza el papel del
cromosoma X en el desarrollo del autismo con
el fin de explicar el mayor número de casos que
se producen en el sexo masculino con respecto
al femenino.

Un estudio realizado en 99 familias que
cuentan entre sus miembros con algún afecta-
do de trastorno autista demuestra una relación
de esta enfermedad con los cromosomas 7q y
16p, pero sin conclusiones demostradas al res-
pecto todavía [52].

La búsqueda de genes implicados en el
autismo es complicada y, aunque se han vincu-
lado numerosos cromosomas, actualmente
carecemos de respuestas claras y se precisan
más investigaciones [53,54].

CONCLUSIONES

Todas estas teorías no tienen porqué ser exclu-
yentes, pues pueden complementarse entre sí.
En los niños autistas, los estudios neurobioquí-
micos favorecen los tratamientos farmacológi-
cos mediante los cuales mejora su sintomatolo-
gía con eficacia demostrada actualmente.
Quedan pendientes de realizar estudios exten-
sos en los que niños autistas con alteraciones
en el EEG sean tratados precozmente con fár-
macos antiepilépticos, para comprobar o no la
existencia de mejoría a largo plazo tanto de la
actividad bioeléctrica cerebral como de la sin-
tomatología y del lenguaje.

La dieta exenta de gluten y caseína carece,
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BASES NEUROBIOLÓGICAS DO AUTISMO

Resumo. O autismo é uma deficiência generalizada
do desenvolvimento, de começo precoce que apre-
senta alterações na relação social, na comunica-
ção/linguagem e em um espectro restringido de
comportamentos e interesses. Esta deficiência foi
descrita pela psiquiatra austríaco Leo Kanner em
1943 e, apesar das investigações levadas a cabo
dali em diante, suas causas não foram determinadas
com precisão. Esta revisão busca levar uma coloca-
ção ao dia das últimas investigações como para as
bases neurobiológicas do autismo e também se abor-
dam os aspectos neuroanatómicos, neurorradioló-
gicos, neurofisiológicos, metabólico e genético do
mesmo. [REV NEUROL CLIN 2001; 2: 163-71]
[http://www.revneurol.com/RNC/b010163.pdf]
Palavras chave. Autismo. Bases neurobiológicas.
Genética. Neuroanatomia. Neurofisiologia. Neuro-
imagen. Neurotransmisores. Teoria opioide.

BASES NEUROBIOLÓGICAS DEL AUTISMO

Resumen.  El autismo es un trastorno generalizado
del desarrollo, de inicio precoz, que presenta alte-
raciones en la relación social, en la comunica-
ción/lenguaje y en un espectro restringido de con-
ductas e intereses. Este trastorno fue descrito por el
psiquiatra austríaco Leo Kanner en 1943 y, a pesar
de las investigaciones realizadas desde entonces,
sus causas no se han determinado con exactitud.
Esta revisión pretende realizar una puesta al día
de las últimas investigaciones en cuanto a las ba-
ses neurobiológicas del autismo y también se abor-
dan los aspectos neuroanatómicos, neurorradio-
lógicos, neurofisiológicos, metabólicos y genéticos
del mismo. [REV NEUROL CLIN 2001; 2: 163-71]
[http://www.revneurol.com/RNC/b010163.pdf]
Palabras clave. Autismo. Bases neurobiológicas. Ge-
nética. Neuroanatomía. Neurofisiología. Neuroima-
gen. Neurotransmisores. Teoría opioide.
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