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Resumen

El trastorno del espectro autista es una condicion compleja y persistente que ha recibido cada vez mas atencion en
las Ultimas décadas. Diversas investigaciones han resaltado el papel del neurotransmisor glutamato en este trastorno,
sugiriendo que las alteraciones en su funcionamiento podrian desempenar un papel clave en el desarrollo de sus sintomas.
Para la elaboracion de esta revision narrativa, se realizé una busqueda bibliogréfica en las bases de datos PubMed, MEDLINE,
Google Académico, SciELO y PsycARTICLES de los afios 2019 a 2024, se seleccionaron articulos originales y de revision en
inglés y espafol, con el objetivo de evidenciar la influencia del desequilibrio neuroquimico en el desarrollo del trastorno del
espectro autista. Se demuestra la existencia de una relacion entre el desequilibrio neuroquimico del glutamato y algunos
sintomas del trastorno del espectro autista, que permite involucrar los receptores de dicho neurotransmisor como objetivos
terapéuticos; se ha observado un desarrollo positivo en el coeficiente intelectual verbal y una mejora en la capacidad de
respuesta social después del tratamiento con moduladores alostéricos de los receptores de glutamato.

Palabras clave
Trastorno del Espectro Autista, Receptores de Glutamato, Trastornos del Neurodesarrollo.

Abstract

Autism spectrum disorder is a complex and persistent condition that has received increasing attention through the recent
decades. Numerous research studies have highlighted the role of the neurotransmitter glutamate in this disorder, suggesting
that alterations in its function could be significant in the development of the disorder’s symptoms. Literature research was
conducted in the PubMed, MEDLINE, Google Scholar, Scielo, and PsycARTICLES databases from 2019 to 2024, original and
review articles in English and Spanish were selected to evidence the influence of neurochemical imbalance on the development
of autism symptoms. The findings proved a relationship between the neurochemical imbalance of glutamate and some
symptoms of ASD, suggesting that the receptors of this neurotransmitter could be involved as therapeutic targets, positive
developments were observed in verbal intellectual quotient and improvement in social responsiveness after treatment with
allosteric modulators of glutamate receptors.

Keywords
Autism Spectrum Disorder, Glutamate Receptors, Neurodevelopmental Disorders.

Introduccion

El trastorno del espectro autista (TEA) es un
conjunto de trastornos del neurodesarrollo
complejos y persistentes que se caracterizan
por dos dominios principales: interaccion
y comunicaciéon social; y comportamien-
tos restrictivos y repetitivos. Es importante
mencionar que los sintomas deben de estar
presentes desde etapas tempranas del de-
sarrollo y causar alteraciones sociales y ocu-
pacionales clinicamente significativas'. Este
espectro engloba una diversidad de tras-
tornos que comparten caracteristicas como
dificultades en la comunicacion social, com-
portamientos restringidos y la exhibicion

de conductas repetitivas’. En las Ultimas dé-
cadas, la incidencia del TEA ha aumentado
globalmente, y afecta tanto a niflos como
a ninas, esto podria deberse al aumento de
herramientas diagndsticas de dicho tras-
torno. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) estima que uno de cada 100 nifos es
diagnosticado con TEA, en Estados Unidos;
para el afo 2016, uno de cada 36 nifos fue
diagnosticado con este trastorno". El TEA
plantea retos econdmicos y sociales en los
pacientes, con costos de mantenimiento y
subsistencia que superan los 60 000 ddlares
anuales en Estados Unidos. Ademas, sola-
mente entre el 15 %y el 20 % de los adultos
con TEA tienen empleo®.
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Actualmente, el origen del TEA no se
comprende por completo. Sin embargo,
se reconoce como una condicién comple-
ja en la que interactlan factores genéticos,
neurobiolégicos y del entorno’. Un ejemplo
de esto son las mutaciones en genes res-
ponsables de la codificacion de receptores
de diversos neurotransmisores, que se ven
comprometidos en el TEA, y de esta manera
contribuyen a algunas de sus caracteristi-
cas distintivas, como el glutamato, un neu-
rotransmisor crucial con efectos exitatorios
que estd involucrado en el TEAY. Existen
distintos estudios como los de Hardan et al,
Schiller et al, o Soorya et al, en los que se ha
demostrado la eficacia de los farmacos que
actlan en la regulacion de las concentra-
ciones de glutamato a nivel cerebral con la
finalidad de proporcionar una nueva herra-
mienta terapéutica para el control de sinto-
mas de los pacientes con TEA, lo cual es de
suma importancia debido al limitado nime-
ro de tratamientos disponibles' ™ Estudios,
a nivel preclinico y clinico, han corroborado
la eficacia de los moduladores alostéricos
de receptores de glutamato para regular la
excitabilidad neuronal y la conducciéon si-
naptica, lo que disminuye los efectos con-
ductuales y cognitivos propios del trastor-
no de espectro autista*.

Se llevé a cabo una busqueda bibliogréfica
en bases de datos para la realizacion de esta
revision narrativa, incluyendo PubMed, MEDLI-
NE, Google Académico, Scielo y PsycARTICLES.
Se utilizaron palabras clave como «autismoy,
«intervenciony, «glutamato», «receptores» y
«terapiasy, tanto en espafiol como en inglés,
para ampliar los resultados de la busqueda.
Se seleccionaron 50 articulos cientificos, de
acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion
seleccionados de las publicaciones obtenidas,
utilizando los filtros de busqueda. Uno de los
criterios de inclusion para la seleccion de es-
tudios fue, que estos estén publicados entre
los afios 2019 y 2024. Ademas, se considera-
ron Unicamente estudios experimentales y
descriptivos, disponibles en idioma espanol o
inglés. Se excluyo aquellos con falta de docu-
mentacién adecuada, para confirmacion del
diagnostico por herramientas estandarizadas,
a fin de evidenciar la influencia del desequili-
brio neuroquimico con el desarrollo de sinto-
mas del trastorno del espectro autista.

Discusion

Aspectos generales del trastorno
de espectro autista y los receptores
de glutamato

EI TEA es un trastorno generalizado del de-
sarrollo neurolégico que puede dificultar la

adquisicion de habilidades. La OMS lo defi-
ne por dificultades en las habilidades socia-
les y en la comunicacién con el entorno, asf
como por comportamientos inflexibles o
repetitivos, intereses inusuales y variaciones
en la percepcion de estimulos sensoriales.
Su desarrollo se ve influenciado por una va-
riedad de factores, que incluyen aspectos
ambientales, genéticos y prenatales®.

Se caracteriza por una etiologia multi-
factorial, aunque todavia no se ha identifi-
cado una causa precisa que desencadene
los cambios neurolégicos asociados. Sin
embargo, se ha observado una alteracion
en la conectividad cerebral, tanto en su fun-
cionamiento como en su estructura®. Este
fenédmeno puede presentarse en personas
de diversas razas, etnias, niveles socioecono-
micos y sexo, aunque es mas frecuente en
nifnos que en nifas, la proporcién es aproxi-
madamente de dos a uno*,

Los sintomas clinicos suelen identificar-
se tipicamente durante el segundo afio de
vida, aunque en algunas ocasiones pueden
aparecer antes. Pueden manifestarse de
diferentes maneras: en algunos casos, un
nifo sigue un desarrollo tipico para luego
experimentar un estancamiento; en otros
casos, puede ocurrir lo contrario, donde
ninos que han seguido un patrén normal
experimentan una regresion en el lenguaje,
la comunicacién y la pérdida de habilidades
previamente adquiridas®,

El Manual Diagndstico y Estadistico de
los Trastornos Mentales en su quinta edicion
(DSM-5) categoriza el TEA en tres niveles de
severidad, los cuales incluyen sintomas aso-
ciados con la comunicacién social, compor-
tamientos repetitivos y restringidos. El pri-
mer nivel implica una necesidad de apoyo,
el segundo nivel una necesidad de apoyo
sustancial; y el tercer nivel denota una nece-
sidad de apoyo muy sustancial™,

Diversos factores influyen a nivel cerebral
en el origen bioldgico del TEA. Entre ellos, se
destacan alteraciones en las vias neuronales,
en particular, el desequilibrio entre las vias
glutamatérgicas (excitadoras) y GABAérgi-
cas (inhibidoras), asi como disfunciones en
la via colinérgica, la plasticidad sindptica y
los procesos de estrés oxidativo. De igual
manera se sefalan diversos trastornos co-
maorbidos en el TEA como, por ejemplo: tras-
torno por ansiedad, procesamiento senso-
rial, sueno, déficit atencional, oposicionista
desafiante, discapacidad intelectual, obse-
sivo compulsivo, et

El glutamato, uno de los neurotransmi-
sores claves del sistema nervioso central
(SNC), desempena un papel fundamental
en la transmision normal entre neuronas,
lo que facilita la comunicacion entre ellas.
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Ademas, juega un papel crucial en los cam-
bios plasticos del SNC durante el desarrollo,
asi como en los procesos de aprendizaje y
memoria. Su disfuncién se ha asociado con
diversas enfermedades, entre ellas el Alzhei-
mer, Parkinson, ciertas formas de epilepsia y
esta relacionado en el tratamiento del TEA*,

Los avances en la tecnologia genética
y las pruebas diagndésticas han permitido
identificar causas especificas del TEA en
aproximadamente el 40 % de los pacien-
tes que cuentan con acceso a servicios
genéticos especializados. Estos estudios se
centran en la deteccién de sindromes ge-
néticos, alteraciones moleculares y citoge-
néticas, asi como en trastornos metabdlicos.
Por ejemplo, los trastornos mitocondriales
pueden afectar hasta al 20 % de las personas
con TEA, junto con la posible implicacion de
otros trastornos metabdlicos™i.

El glutamato y sus receptores en el
desarrollo del autismo

El desarrollo cerebral es un proceso suma-
mente complejo que involucra numerosos
eventos como la sinaptogénesis, la arbo-
rizacion axonal y dendritica, la migracion
neuronal y la plasticidad sindptica, entre
otros. Estos procesos tienen como objeti-
vo establecer la funcionalidad completa
del cerebro®™ Sin embargo, en ocasiones,
pueden ocurrir alteraciones a nivel celular,
bioquimico y estructural durante el desarro-
llo neonatal. Dentro de las posibles causas
neurobioldgicas del autismo, se ha sugerido
la presencia de anomalias en la formacion y
funcion de las sinapsis*™.

El glutamato que es una sustancia
utilizada como sustrato en la sintesis de
proteinas, es el neurotransmisor excitador
mas prevalente en el cerebro, que se emplea
en aproximadamente dos tercios de las
sinapsis. La transmision glutamatérgica esta
involucrada en la regulacion de sistemas
motores, sensoriales y cognitivos, asi como
también juega un papel fundamental en
la plasticidad sindptica, en el adulto, la
neurogénesis y neurodegeneracion™.

Durante el desarrollo cerebral, los recepto-
res del glutamato experimentan cambios en
su distribucion y caracterfsticas moleculares,
lo que hace que el cerebro sea mas suscep-
tible a las variaciones en la neurotransmision
del glutamato durante el crecimiento. Por
esta razon, el papel de los neurotransmisores
y sus receptores durante las primeras etapas
del desarrollo resulta de suma importancia®.

Durante la década de los 90, los primeros
estudios centrados en los niveles plasmaéticos
de glutamato revelaron un aumento signifi-
cativo, en estos niveles, en nifios con TEA en

comparacion con los controles. De igual ma-
nera, en investigaciones mas recientes se ha
demostrado una disminucion en los niveles
plasmaticos de glutamina, que estan directa-
mente relacionados con los niveles de gluta-
mato®™. Esta misma relacién entre glutama-
to-glutamina se ha observado en familiares
de pacientes con TEA, asf como al comparar
pacientes con autismo con individuos sanos.
Estas investigaciones subrayan claramente la
implicacion de la concentracion de glutama-
to en el desarrollo de este trastorno™®.

El desequilibrio entre GABA, el principal
neurotransmisor inhibitorio, y el glutamato,
el principal neurotransmisor excitatorio, es
un drea de interés en la investigacion sobre
el trastorno del espectro autista, debido a
que se ha sugerido que este desequilibrio
podria contribuir a los sintomas observa-
dos en el trastorno del espectro autista™.
Por otra parte, se ha planteado que podria
existir una hiperactividad del sistema glu-
tamatérgico o una subactividad del siste-
ma gabaérgico en ciertas dreas del cerebro
de las personas con trastorno del espectro
autista, lo que podria contribuir a una ma-
yor excitabilidad neuronal, problemas en la
modulacion del procesamiento sensorial
y dificultades en la integracion de la infor-
macioén sensorial, que son caracteristicas
comunes del autismo™.

En un estudio realizado por Ajram et al,
se encontré una relacion reducida de GABA/
glutamato en el I6bulo frontal de niflos con
autismo, en el Iébulo occipital de adoles-
centes con TEA altamente funcional, y en
la corteza prefrontal de adultos con este
trastorno™i, Por otro lado, en una investi-
gacion realizada en 2020 en Nueva Jersey,
por Bhandari et al,, se observd un aumento
de los niveles de GABA en la corteza visual,
una reduccién de los niveles de GABA en
la corteza motora sensitiva, y una disminu-
cion en la relacion de GABA/creatinina en la
corteza cingulada anterior en nifos con TEA
en comparacion con individuos de control.
Estos hallazgos resaltan la importancia del
equilibrio entre los estimulos excitatorios e
inhibitorios en el desarrollo del autismo™™,

Cabe mencionar que la sefalizacion ex-
Citatoria de los neurotransmisores, media-
da por los receptores de glutamato, regula
funciones cognitivas como la memoria y el
aprendizaje, que suelen estar comprometi-
das en el autismo*®. Ademads, al encontrarse
alo largo del sistema nervioso central, el glu-
tamato desempena un papel fundamental
en el desarrollo cerebral al influir en procesos
como la migracién neuronal, la diferencia-
cion, la supervivenciay laformacion de sinap-
sis™. Sin embargo, en concentraciones ele-
vadas, el glutamato puede actuar como una
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neurotoxina potente que provoca la muerte
celular, lo que podria formar parte de la fisio-
patologfa de ciertos trastornos neurolégicos,
entre ellos el TEA. Aunque el glutamato tiene
dificultades para cruzar la barrera hematoen-
cefdlica, sus niveles plasmaticos y en el SNC
estan estrechamente relacionados™,

Se ha observado que los niflos con TEA
tienen concentraciones plasméticas de
glutamato, significativamente mas altas, en
comparacion con controles sanos y contro-
les con discapacidad intelectual, lo que se
ha corroborado en estudios post mortem
que revelan cambios anatémicos en regio-
nes como el cerebelo y el hipocampo®,
Estos hallazgos respaldan la idea de que las
alteraciones en la sefalizacion del glutama-
to pueden tener un papel importante en la
fisiopatologia del autismo. No obstante, se
necesitan mas investigaciones para com-
prender desde una perspectiva mecanicista
los fundamentos del origen del TEA.

Es fundamental reconocer que el autis-
mo es un trastorno complejo y multifacto-
rial, y que la relacion entre el desequilibrio
en la neurotransmision del GABA y el glu-
tamato con los sintomas del TEA, aun no
se comprende por completo. No obstante,
esta drea de investigacion continua siendo
de gran relevancia y podria ofrecer nuevas
perspectivas sobre la biologfa subyacente
del TEA y posibles enfoques terapéuticos™.
Por otra parte, es importante mencionar que
los receptores metabotrépicos de glutamato
(mGluRs) son un tipo de receptores acopla-
dos a proteinas G que se activan por accién
del glutamato en el SNC. En general, se en-
cargan de afinar la eficacia sindptica y regu-
lar la precision de la neurotransmision. Entre
los ocho subtipos, mGIuR1 y mGIuR5 perte-
necen a la familia del grupo 1 (Gp1) y estan
asociados con diversos trastornos neuroldgi-
cos entre los cuales destacan la enfermedad
de Alzheimer, el autismo y la enfermedad de
Parkinson®*. Los mGluRs del grupo 1 com-
prenden dos miembros, mGluR1 y mGIuR5,
que se distribuyen de manera diferente en
todo el SNC. Mientras que mGIuR1 se en-
cuentra principalmente en el hipocampo, el
cerebelo y la sustancia negra, mGIuR5 se ex-
presa en el hipocampo, la amigdala, el bulbo
olfatorio, el estriado, el nicleo accumbens, el
septum y el cuerno dorsal*®.

Ademas, los Gp1 mGluRs también pue-
den ser afectados por la unién alostérica
de ciertos moduladores, como los modu-
ladores alostéricos positivos (PAMs) y los
moduladores alostéricos negativos (NAMs),
los cuales provocan sensibilizacion o des-
ensibilizacion de estos receptores. Los PAMs
y NAMs regulan indirectamente la transmi-
sion de glutamato y, por lo tanto, son utili-

zados en ensayos clinicos dirigidos a trastor-
nos del SNC relacionados®.

Si bien el mecanismo patogénico exacto
del TEA sigue siendo esquivo, estudios en
modelos de ratones con TEA y pacientes,
sugieren la participacion de los Gp1 mGluRs
en el trastorno®, El CEMTI, un antagonista
selectivo de mGIuR1, mejora los déficits de
interaccion social inducidos por el MK-801
en roedores, lo que sugiere el potencial tera-
péutico de los antagonistas de mGIuR1 para
abordar la interaccion social patoldgica™ i,

Sin embargo, la investigacion sobre
mMGIuRT se ha centrado principalmente en
disfunciones cognitivas en lugar de emo-
cionales y de comportamiento en modelos
de roedores con TEA. Aunque los antago-
nistas de mGIuR1 han mostrado eficacia
en modelos de esquizofrenia, su aplicacion
en el TEA no ha sido tan ampliamente es-
tudiada. La investigacion en este dmbito es
limitada, y se requieren mas estudios para
determinar su eficacia y seguridad en el
tratamiento del TEA™,

EI TEA estd influenciado por factores ge-
néticos y ambientales, lo que sugiere que
el tratamiento con antagonistas de los Gp1
mGluRs puede abordar sintomas individua-
les en lugar del trastorno en su conjunto. Por
lo tanto, puede ser necesario un tratamiento
combinado de multiples terapias para inter-
venir eficazmente en la progresion del TEA.

Antagonistas de receptores de
glutamato y control de sintomas en
pacientes autistas

El tratamiento para el TEA se realiza en diver-
sas areas, entre ellas un conjunto de inter-
venciones cognitivo-conductuales con tera-
pias de lenguaje, ocupacionales vy fisicas; asi
como en algunos casos tratamientos farma-
colégicos. Desde la perspectiva cognitiva, se
busca proporcionar un enfoque sistematico
y regular, que fomente la aplicacion de ha-
bilidades autorregulatorias del niflo en una
variedad de situaciones sociales®',

Aunqgue actualmente no existen medica-
mentos aprobados para el control de los sin-
tomas centrales del TEA, se recurre a un tra-
tamiento psicofarmacolégico para abordar
otros sintomas comunes en pacientes con
autismo™, Este incluye el uso de estimulan-
tes, agonistas alfa-2, anticonvulsivos y anti-
depresivos para la intervencion de sintomas
como la hiperactividad, falta de atencién,
impulsividad, irritabilidad, agresion, con-
ducta autolesiva, conductas repetitivas e in-
somnio. Ademas, los antipsicéticos como la
risperidona y el aripiprazol los cuales estan
autorizados para el manejo de la irritabilidad
asociada con el trastorno™,
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Dado el extenso papel del glutamato en
la neurotransmision y su conexion con el de-
sarrollo de diversas patologfas, se han reali-
zado ensayos clinicos que utilizan varias dro-
gas que bloquean los receptores NMDA, los
dos tipos de receptores de glutamato, son
los metabotropos y los ionotropos. Esto
ha permitido establecer vinculos entre estos
receptores y trastornos del sistema nervio-
so central, tales como la epilepsia, el dolor,
la isquemia, las adicciones, enfermedades
neurodegenerativas y déficits sociales ™,

El reconocimiento de la implicacion del
glutamato en diversas condiciones neu-
rolégicas ha impulsado la busqueda vy la
investigacion de farmacos que modulan
especificamente la via glutamatérgica, se
centra en los receptores metabotrépicos de
glutamato (MGlu). Se ha prestado especial
atencién a la memantina, que actla sobre
los receptores NMDA*I, La memantina es
un antagonista no competitivo con una no-
table selectividad por los receptores NMDA
en el cerebro. Esta accion permite restable-
cer la transmision neuronal glutamatérgica
fisioldgica y mejorar los efectos patolégicos
asociados a elevadas concentraciones de
glutamato sindptico,

Hardan et al, en su estudio doble ciego
compararon el tratamiento con memantina
de niflos con TEA, la mitad de los partici-
pantes recibieron memantina como coad-
yuvante, mientras que la otra mitad recibio
solo un placebo. El estudio se centré en eva-
luar la eficacia y seguridad de la memantina
en nifos con autismo. En cuanto a la seguri-
dad, el estudio encontrd que el 64 % de los
individuos, experimentaron efectos adver-
sos leves como mareos, cefalea, fatiga, nau-
seas, estrefimiento o diarrea y solo el 0,7 %
experimento efectos graves que resultaron
en la interrupcion del tratamiento,

Se observé una mejora en la capacidad
de respuesta social en todos los grupos del
estudio (memantina y placebo). Sin embar-
go, tras finalizar el tratamiento, los partici-
pantes con placebo o dosis reducida mos-
traron un empeoramiento en la Escala de
Respuesta Social (SRS), con aumentos de
+10 a +20 puntos respecto a sus puntua-
ciones durante el tratamiento. Ademas, un
mayor porcentaje de pacientes con placebo
(73 %) presentd un aumento significativo en
la puntuacion SRS, en comparaciéon con los
tratados con dosis reducida (66,7 %) y do-
sis completa de memantina (64,3 %), lo que
sugiere que la memantina podria ofrecer
una mejora mas sostenida en los sintomas
del trastorno autista"".

En el ensayo clinico llevado a cabo por
Soorya et al, se investigd el uso de me-
mantina como coadyuvante en compara-

cién con un placebo en adolescentes con
autismo, con el propdsito de evaluar su
impacto en las habilidades sociales. Los re-
sultados revelaron una significativa mejora
en la memoria de reconocimiento verbal
entre los participantes tratados con me-
mantina. Ademads, al analizar el coeficiente
intelectual de los individuos que recibieron
memantina, se observd un desarrollo posi-
tivo en el coeficiente intelectual verbal des-
pués del tratamiento",

Lo anterior concuerda con el ensayo clini-
co llevado a cabo por Schiller et al., en 2023,
en el cual se examin¢ el efecto de la meman-
tina en pacientes con encefalopatia epilép-
tica, dentro de los cuales se encontraban
diez pacientes que habian sido previamente
diagnosticados con trastorno por déficit de
atencién e hiperactividad y ocho pacientes
diagnosticados previamente con trastorno
de espectro autista. Durante el estudio, se
identificaron mejoras significativas en los
electroencefalogramas (EEG) de los partici-
pantes tratados con memantina, incluyendo
una reduccion en la amplitud y frecuencia de
descargas epileptiformes, menos desperta-
res nocturnos, y ausencia de convulsiones en
los EEG de seguimiento en dos pacientes que
inicialmente las presentaban. También se ob-
servo un menor deterioro funcional en estos
participantes, aungue no se encontraron di-
ferencias significativas respecto al placebo®.

En la evaluacion neuropsicolégica, los
participantes con TDAH y TEA tratados
con memantina mostraron puntuaciones
mas bajas en escalas como el Conners-3
(p = 0,039), en comparacion con sus valo-
res iniciales, mientras que el grupo placebo
no mostré cambios significativos (p > 0,05).
Ademas, los tratados con memantina pre-
sentaron una reduccion en los indices glo-
bales de impulsividad y labilidad emocional,
lo cual sugiere una mejora en habilidades
sociales y cognitivas™.

Debido a todas estas nuevas investi-
gaciones, se pueden ampliar las terapias
con farmacos moduladores alostéricos
de mGIuR, y asf lograr regular de mane-
ra selectiva la excitabilidad neuronal y la
conduccion sindptica. Lo que permite me-
nores efectos conductuales y cognitivos
propio de muchos trastornos cerebrales
como el TEA, y mejorar la capacidad de
respuesta social de los pacientes*. Aunque
no se ha demostrado una relacion directa
entre la disminucion de los sintomas del
TEA con el uso de farmacos alostéricos de
receptores de glutamato, algunas investi-
gaciones han concluido en que existe una
mejoria en ciertas capacidades sociales, lo
que constituye un precedente importante
para estudios futuros.
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Conclusion

El trastorno espectro autista es una condi-
cion compleja que engloba una diversidad
de trastornos que comparten caracteristi-
cas como dificultades en la comunicacion
social, comportamientos restringidos y la
exhibicion de conductas repetitivas. La in-
vestigacion ha destacado el papel del glu-
tamato en este trastorno; demuestran que
las alteraciones en su funcion son signifi-
cativas en el desarrollo del trastorno. Estas
alteraciones influyen en la comunicacion
entre las neuronas y contribuyen asf a los
sintomas del autismo, como las dificultades
en la interaccién social y los patrones de
comportamiento repetitivos. Debido a estu-
dios experimentales, tanto a nivel preclinico
y clinico, se logra verificar que las terapias
con farmacos moduladores alostéricos de
receptores metabotropicos logran regular
de manera selectiva la excitabilidad neuro-
nal y la conduccion sindptica lo que permite
menores efectos conductuales y cognitivos
propios del trastorno de espectro autista y
ayudan a su capacidad de respuesta social
sobre todo a nivel verbal.
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