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CLINICAL DIAGNOSIS OF AUTISM

Summary. Introduction. The disorders of the autistic spectrum form a collection of symptoms due to dysfunction of the
central nervous system with great variations in the degree of severity. Autism is considered to be a generalized disorder
of development (DSM-IV). Autism is not defined as a specific disease, since it does not have a specific aetiology. Development.
There are many syndromes related to autism, but most of these disorders are not ‘selective’ and show a combination of
autistic symptoms together with symptoms of neurological dysfunction. There is no specific aetiology, although in recent
years genetics have been shown to be important. The prevalence varies between 1 and 1.2/1,000. Boys are more often
affected than girls, in a proportion of 3-4 to 1. Diagnosis is clinical and is based on alterations of social interaction,
problems of communication and also a restricted range of activities and interests (DSM-IV). There are anomalies associated
with behaviour problems, such as delay in speaking, mental retardation, sensorial defects and motor difficulties. Conclusions.
Over 75% of autistic children have mental retardation, and this proportion is higher in severe cases, especially when the
children have attention deficit with hyperactivity. These children have many of the typical signs of autism: stereotyped
movements, inappropriate language, obsessive behaviour with little mental flexibility, naivety and little skill in social
interaction. In these cases it is difficult to draw the line between mental retardation and autism. [REV NEUROL 2002; 34
(Supl 1): S72-7]
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INTRODUCCIÓN

Desde la definición clásica propuesta por Kanner, en 1943 [1],
y por Asperger, en 1944 [2], hasta la actualidad, el concepto de
autismo ha sufrido muchas variaciones. Aunque los síntomas
nucleares del autismo han permanecido inalterables a lo largo
del tiempo, los estudiosos del tema consideran con criterios
diferentes los síntomas asociados. En 1989, Wing argumenta
que el autismo clásico, tal como lo describió Kanner, es dudoso,
a causa de que un gran número de problemas mentales y síndro-
mes cerebrales orgánicos presentan también la tríada clásica;
por eso, separar los casos de autismo puro de estas otras formas
es con frecuencia imposible [3]. Por otro lado, no todos los
pacientes que presentan un trastorno autista tienen el mismo
pronóstico, debido a que existe una gran variabilidad de afecta-
ción mental [4,5].

A lo largo del tiempo, la denominación del proceso ha sufri-
do numerosos cambios. Rutter habla de tríada de empeoramien-
to social; para Wing serían síndromes autistas; Coleman y Gi-
llberg les denominan desórdenes autistas [6]; y la Asociación
Americana de Psiquiatría habla, en principio, de trastornos pro-
fundos del desarrollo y, más tarde, de trastornos generalizados
del desarrollo (Tabla I).

Concepto

El autismo como enfermedad no existe, ya que no tiene marca-
dores biológicos específicos, ni una fisiopatología que lo expli-
que. Por tanto, se acepta que el autismo lo forma una constela-
ción de síntomas derivados de una disfunción del sistema
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nervioso central (SNC), con gran variación en el grado de inten-
sidad (trastornos del espectro autista) [14]. En la actualidad, el
autismo se incluye dentro de los trastornos generalizados del
desarrollo; y se podría definir como un trastorno del desarrollo
mental, debido a una disfunción cerebral, cuyos criterios diag-
nósticos se ajustan a los dictados por el Manual diagnóstico y
estadístico de trastornos mentales (DSM­IV) [13].

Etiología

El autismo no se expresa como una enfermedad específica, ya
que no tiene una etiología determinada; por esto, se considera
como un síndrome que ocasiona una disfunción neurológica
manifestada por un trastorno profundo de la conducta.

Debido a que existe una gran cantidad de síndromes relacio-
nados con el autismo, el diagnóstico es estrictamente clínico. La
mayoría de estos trastornos precoces de las funciones cerebrales
no son selectivos, lo que provoca la aparición de síntomas au-
tistas, combinados con otros signos de disfunción neurológica
[15]. Existen niños con síndromes neurológicos bien definidos,
a los que se asocia una conducta autista (Tabla II). Steffenburg
encuentra que el 37% de sus casos de autismo son secundarios
a alguna patología cerebral previa [16]. En la tabla II se repre-
sentan las principales enfermedades que pueden acompañarse
de un trastorno autista; pero la mayoría de estos pacientes no son
autistas per se, lo que indica que la etiología no es la base del
trastorno, sino que algunos de ellos tienen una afectación cere-
bral cuya localización provoca los síntomas conductuales [17].
Nelson observa que los problemas perinatales no son, en sí
mismos, una causa significativa de autismo, a no ser que provo-
quen, a su vez, déficit mental, parálisis cerebral y/o epilepsia
[18]. En los últimos años se ha demostrado que la etiología
genética es más frecuente de lo que se pensaba. Esta teoría se
basa en los estudios epidemiológicos y en las observaciones de
autismo en gemelos [19].

Prevalencia

La prevalencia de cualquier trastorno depende de la exactitud
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en el diagnóstico; por lo tanto, no pueden existir datos eviden-
tes de un proceso como en el autismo, en el que no existe
ningún test biológico fiable. Como el diagnóstico del autismo
se basa exclusivamente en los criterios clínicos, no existe un
consenso universal en cuanto a la prevalencia. Según los cri-
terios de la Asociación Americana de Psiquiatría, la prevalen-
cia del autismo en los países industrializados oscila entre el 1
y 1,2/1.000, sin incluir el síndrome de Asperger [14]. En un
estudio japonés se ha visto que la incidencia en el diagnóstico
de autismo es del 13/10.000, y de diagnóstico probable del
7,7/10.000 [22].

Sexo

Afecta más a niños que a niñas, en una proporción de 3­4:1,
aunque esta relación es mas baja en los pacientes con retraso
mental agudo; por el contrario, es más alta en los que presentan
un cociente intelectual alto [11].

DIAGNÓSTICO PSICOLÓGICO

El diagnóstico de autismo se basa en tres pilares sintomáticos
[13]: a) El desarrollo anormal o deficiente de la interacción
social; b) La existencia de problemas en la comunicación, que
afecta al lenguaje comprensivo y hablado, y c) Repertorio res-
tringido de las actividades e intereses de los pacientes (Tabla
III). El trastorno autista debe manifestarse antes de los tres pri-
meros años de la vida.

Interacción social

La comunicación no verbal, como el contacto visual, la expre-
sión facial y los gestos reguladores de la interacción social,
pueden estar muy afectados, con una mejoría lenta durante la
evolución del proceso. Los pacientes pueden tener una incapa-
cidad para desarrollar relaciones con los niños de su edad.
Puede faltar la tendencia espontánea que tienen los niños nor-
males para compartir disfrutes, intereses u objetivos, tales como
mostrar, traer o señalar objetos habituales a la edad de desarro-

llo. La ausencia de reciprocidad social o emocional es eviden-
te, cuando el niño no participa activamente en juegos sociales,
y prefiere tener actividades en solitario y utilizar utensilios no
apropiados para el juego. Así, los niños con falta de interac-
ción social prescinden de otros niños, incluso de sus herma-
nos, y no comparten las necesidades o el estado de ánimo de
los demás.

Comunicación

La alteración de la comunicación afecta a las habilidades verba-
les y no verbales. Los niños autistas pueden tener un retraso

Tabla I. Sinónimos de autismos.

Sinónimos Autor

Autismo infantil precoz Kanner, 1943 [1]

Psicopatía autística Asperger, 1944 [2]

Esquizofrenia infantil Bender, 1947 [7]

Psicosis simbiótica Mahler, 1952 [8]

Autismo infantil Rutter, 1978 [9] y Asociación
Americana de Psiquiatría, 1980 [10]

Tríada de empeoramiento social Wing y Gould, 1979 [4]

Autismo del niño Wing, 1981 [11]

Síndrome de Asperger Wing, 1981 [11]

Síndromes autistas Coleman y Gillberg, 1985 [6]

Trastornos penetrantes Asociación Americana de Psiquiatría,
del desarrollo 1987 [12]

Trastornos generalizados Asociación Americana de Psiquiatría,
del desarrollo 1994 [13]

Tabla II. Principales enfermedades que cursan con autismo [20,21].

A.Cromosomopatías:

1. Síndrome del cromosoma X frágil

2. Síndrome XYY

3. Deleción 15q12

4. Otros

B. Facomatosis:

1. Esclerosis tuberosa

2. Neurofibromatosis

3. Hipomelanosis de Ito

C.Enfermedades metabólicas:

1. Fenilcetonuria

2. Acidosis láctica

3. Hiperuricemia

4. Otras

D.Infecciones prenatales:

1. Citomegalia congénita

2. Rubéola congénita

3. Otras

E. Enfermedades heredodegenerativas:

1. Síndrome de Moebius

2. Distrofia muscular progresiva

3. Ceroidolipofuscinosis infantil

F. Enfermedades de causa hereditaria:

1. Síndrome de Rett

2. Síndrome de Laurence­Moond­Biedl

G.Síndromes epilépticos:

1. Síndrome de West

2. Síndrome de Lennox­Gastaut

3. Epilepsia mioclónica grave

4. Síndrome de Landau­Kleffner
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importante en la adquisición del lenguaje o una ausencia total de
él. Los pacientes que hablan no tienen la facultad para iniciar o
mantener una conversación con otras personas, o tienen un len-
guaje estereotipado, utilizan palabras repetitivas o hablan de
forma idiosincrásica. Cuando se desarrolla el lenguaje, la pro-
sodia es anormal, con una entonación, velocidad, volumen y
ritmo inapropiados para la edad de desarrollo. También el len-
guaje comprensivo se altera, y son incapaces de entender órde-
nes simples, bromas, o seguir instrucciones sencillas. El juego
de los niños autistas es monótono, no imaginativo, y les falta la
espontaneidad y variabilidad propias de la edad. No existe la
imitación propia de la primera infancia y tienen actividades
lúdicas fuera del contexto.

Comportamiento, actividades e intereses

Los niños con trastorno autista suelen tener unos patrones de
comportamiento, actividades e intereses restringidos, estereo-
tipados y repetitivos. Los intereses se limitan mucho, y los
pacientes se preocupan de forma obstinada por actividades
muy restringidas: pueden alinear una y otra vez los juguetes de
la misma forma, o imitar repetidamente un tipo de comporta-
miento. Un niño autista de poca edad puede presentar una
rabieta, ocasionada por cambios mínimos en el ambiente, como
puede ser el orden de sus juguetes o la colocación de una
cortinas nuevas en su habitación. Pueden mostrar actividades
inflexibles, en forma de rutinas y rituales no funcionales, como
seguir la misma ruta siempre en la casa o para ir al colegio.
También pueden presentar estereotipias corporales, como ale-
tear las manos o golpear repetitivamente en la mesa con un
dedo; ritmos motores, como balanceos del cuerpo, inclinarse
o mecerse; y trastornos posturales, como andar de puntillas o
adoptar posturas extrañas del cuerpo o de las manos. Los pa-
cientes autistas parecen preocuparse de forma exagerada por
ciertos objetos, como un botón, un pedazo de tela o una cuer-
da, y fascinarse por el movimiento, como dar vueltas de forma
repetitiva a una moneda o la rueda de un coche, o abrir y cerrar
puertas.

SÍNTOMAS ASOCIADOS

Las manifestaciones cliniconeurológicas de los niños con tras-
torno autista son diversas, y existe un gran número de anomalías
asociadas a los problemas conductuales.

Lenguaje

El lenguaje siempre se afecta en los niños con trastorno autista
y es la principal causa de consulta en la clínica diaria. Existe un
trastorno semantico-pragmático [23], en el que se altera la com-
prensión y la producción del lenguaje. La comprensión se afec-
ta siempre más que la producción, con grandes dificultades
para contestar preguntas (¿cómo?, ¿cuándo?, ¿por qué?). En
algunos casos (formas mixtas), la comprensión se afecta igual
o menos que la expresión. En los casos más graves de autismo
existe una agnosia auditiva verbal, con incapacidad para deco-
dificar el código fonológico del lenguaje, al igual que los pa-
cientes con síndrome de Landau­Kleffner; en estos casos, los
niños sólo son capaces de aprender el lenguaje visual (gestos,
signos, escritura) [23].

Retraso mental

Los niños con trastorno autista tienen unas habilidades cogni-

tivas muy irregulares, que varían entre el retraso mental profun-
do hasta capacidades superiores. De todas formas, los niños
autistas con capacidad intelectual intacta son incapaces de ima-
ginar lo que una persona piensa o experimenta, y cómo su com-
portamiento lo percibe otra persona (teoría de la mente) [24]. El
65­88% de todos los casos de autismo tienen un déficit de co-
ciente intelectual inferior a 70 [25].

Epilepsia

Los pacientes con autismo tienen riesgo de padecer crisis epi-
lépticas, que oscila entre el 30 y 40% [14], pero esta incidencia
baja a la mitad, si se consideran sólo aquellas crisis que se ini-

Tabla III. Criterios para el diagnóstico del síndrome autista [13].

DSM­IV. Trastornos generalizados del desarrollo. Criterios para el diagnós-
tico de los trastornos autistas

A. Cumplir seis o más apartados de los criterios I­II­III:

I. Alteraciones cualitativas de la interacción social, manifestado al
menos por dos de:

1. Alteración importante de la comunicación no verbal: contacto
ocular, expresión facial, posturas corporales y gestos regulado-
res de la interacción social

2. Incapacidad para desarrollar relaciones con sus compañeros
adecuadas al nivel de desarrollo

3. Ausencia de la tendencia espontánea para compartir con otras
personas disfrutes, interés u objetivos (no mostrar, traer o se-
ñalar objetos de interés)

4. Falta de reciprocidad social o emocional

II. Alteración cualitativa de la comunicación verbal o no verbal, ma-
nifestado al menos por dos de:

1. Retraso o ausencia del desarrollo del lenguaje verbal, sin inten-
tar compensarlo mediante medios alternativos de comunica-
ción: gestos o mímica

2. En sujetos con un desarrollo del lenguaje adecuado, falta de
capacidad para iniciar o mantener una conversación con otras
personas

3. Utilización estereotipada o repetitiva del lenguaje o tener un
lenguaje idiosincrásico

4. Ausencia de juego realista espontáneo, variado o de juego imi-
tativo social adecuado a la edad de desarrollo

III. Patrones de comportamiento, intereses y actividades restringi-
das, repetitivas o estereotipadas, manifestado al menos por uno
de los siguientes:

1. Preocupación absorbente por uno o más patrones estereotipa-
dos y restrictivos de intereses, que resulta anormal, sea por su
intensidad o por su objetivo

2. Rutinas o rituales específicos aparentemente inflexibles, no
funcionales

3. Estereotipias o movimientos repetitivos de las manos o del
cuerpo

4. Preocupación persistente por ciertos objetos

B. Retraso o funcionamiento anormal en al menos una de las siguientes
áreas, que aparecen antes de los 3 años de edad: a) Interacción social;
b) Lenguaje comunicativo o juego simbólico o imaginativo

C. Descartar un síndrome de Rett o un trastorno desintegrante infantil
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cian en etapas precoces de la vida, mientras que la otra mitad
comienza alrededor de la adolescencia. Los tipos de epilepsias
más usuales son las crisis parciales complejas, con o sin gene-
ralización secundaria. Los niños autistas con retraso mental y
déficit motor tienen más riesgo de padecer epilepsia. Además,
el autismo puede aparecer como secuela de un síndrome de
West o de un síndrome de Lennox­Gastaut [26]. Otro problema
es la detección de un síndrome de Landau­Kleffner (afasia
adquirida­epilepsia) en pacientes autistas no verbales; sólo la
práctica de un EEG de sueño nos puede dar el diagnóstico.

Déficit sensoriales

Los pacientes con autismo suelen tener una incapacidad más o
menos seria para responder a los estímulos sensoriales; pero
este problema aparece como respuesta al déficit perceptual; es
decir, es secundario a los defectos de atención, cognitivo o de
motivación, más que al problema sensorial en sí. De todas for-
mas, el trastorno autista puede asociarse a déficit sensoriales. El
déficit auditivo de más de 25 dB aparece en el 20% de los niños
con autismo típico [16]. Los problemas visuales agudos pueden
dificultar el diagnóstico, pero, generalmente, el 50% de los ni-
ños autistas presentan trastorno de la refracción ocular o estra-
bismo [16]. En general, los niños autistas utilizan mejor sus
habilidades visuales que las auditivas, y pueden memorizar
visualmente con exactitud itinerarios y lugares.

Muchos niños autistas presentan la llamada defensa táctil,
que se caracteriza por echarse hacia atrás cuando una persona
intenta abrazarlos; sin embargo, les gusta que les hagan caricias
o cosquillas [17]. Algunos pacientes autistas con retraso mental
agudo pueden presentar conductas autolesivas. Otros niños tie-
nen respuestas anormales a los olores o a los sabores.

Problemas motores

Las anomalías del control motor no son usuales en el autismo;
sin embargo, cuando llegan a la edad de adulta, algunos pa-
cientes pueden desarrollar trastornos de la marcha, movimien-
tos atáxicos y tosquedad de movimientos, que aumentan con
la edad [21]. En edades muy tempranas de la vida, se puede
observar hipotonía y ataxia [6]. La mayoría de los niños autis-
tas tienen una maduración motora excelente, con habilidades
a veces inapropiadas para la edad, a no ser que el trastorno
aparezca concomitante con una parálisis cerebral con retraso
mental agudo.

HISTORIA CLÍNICA [20]

Cuando se sospecha una conducta autista en un paciente, en
primer lugar se debe hacer una historia clínica completa, y cer-
ciorarse de que se cumplen los criterios del diagnóstico psico-
lógico (Tabla III).

Antecedentes personales

Se investigará la existencia de problemas prenatales (dismor-
fias, infecciones, malformaciones, etc.), perinatales (secuelas
de hipoxia o hemorragias cerebrales), o posnatales (meningitis,
encefalitis, traumatismos craneoencefálicos, etc.).

Antecedentes familiares

Se debe preguntar si existen en la familia casos de autismo, sín-
drome de Asperger, problemas de aprendizaje, retraso mental,
psicosis infantil, esquizofrenia, problemas afectivos, trastornos

obsesivo-compulsivos, anorexia nerviosa, mutismo, esclerosis
tuberosa, neurofibromatosis, consanguinidad, etc.

Anamnesis

Se debe valorar si ha existido un período de normalidad entre el
nacimiento y el inicio del autismo. Este dato será importante
para valorar si estamos ante una forma de autismo criptogénica
o sintomática. En el 30% de sus casos, se ha encontrado regre-
sión autista antes de los 2 años de la vida, sin causa aparente que
lo justifique, y en la mayoría de los casos sin factores desenca-
denantes [27]. En estos casos existe una pérdida del lenguaje y
deterioro de la interacción social y la comunicación, y perma-
necen intactas las habilidades motoras.

Examen físico

El examen físico debe ser completo. Se medirá el perímetro
craneal, la talla, el peso y la distancia interpupilar. El aspecto de
la cara puede ser definitivo para el diagnóstico etiológico, y se
descarta un síndrome dismórfico. El examen cutáneo puede poner
en evidencia manchas depigmentadas (acrómicas) o hiperpig-
mentadas (manchas café con leche). La auscultación cardíaca
puede revelar la presencia de soplos, indicativo de un síndrome
de Williams. El examen de los genitales, sobre todo en varones
prepuberales, es importante cuando se sospecha un síndrome
del cromosoma X frágil.

Examen neurológico

Se valorará el nivel de cooperación del paciente y su lenguaje. El
examen motor suele ser normal; sólo en algunos casos se encuen-
tra una hipotonía durante la primera infancia. Las estereotipias
motoras se encuentran en todos los niños. La coordinación suele
ser muy buena, aunque puede haber torpeza motora.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El examen de laboratorio casi nunca aporta datos básicos para
el diagnóstico, pero se debe practicar siempre para descartar las
formas sintomáticas de autismo.

Laboratorio

Las determinaciones plasmáticas deben comprender: hemogra-
ma, bioquímica (ácido úrico, creatinina, lactato, piruvato, etc.),
cromatografía de aminoácidos y examen TORCH (si el niño es
menor de 6 meses). En la orina se deben investigar mucopolisa-
cáridos, calcio, ácidos orgánicos, etc. Las determinaciones de
anticuerpos antiendomisio y antigliadina, por el momento, ca-
recen de base científica [28].

Neurofisiología

El EEG suele ser normal en los niños autistas que no tienen
convulsiones, ni evidencias clínicas de patología cerebral con-
comitante. Se puede encontrar una lentificación de la actividad
de base en muchos niños. En los pacientes que tienen crisis
epilépticas se pueden encontrar diferentes anomalías paroxísti-
cas intercríticas, en general anomalías focales, con o sin gene-
ralización secundaria. Los pacientes que padecen un síndrome
de afasia­epilepsia sin convulsiones y con regresión del lengua-
je presentan anomalías focales y generalizadas en el EEG de
vigilia, y paroxismos de punta­onda lenta prácticamente conti-
nua durante el sueño NREM [29,30].

En general, los potenciales evocados auditivos de los niños
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casos graves. Los niños con déficit de atención e hiperactividad
pueden presentar muchos de los síntomas que aparecen en el
autismo: estereotipias motoras (aleteos de las manos), lenguaje
inapropiado, conductas obsesivas con escasa flexibilidad men-
tal, ingenuidad y poca habilidad para la interacción social, lo
que dificulta el diagnóstico.
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DIAGNÓSTICO CLÍNICO DEL AUTISMO

Resumen. Introducción. Los trastornos del espectro autista lo for-
man una constelación de síntomas derivados de una disfunción del
sistema nervioso central, con grandes variaciones en el grado de
intensidad. El autismo está considerado como un trastorno genera-
lizado del desarrollo (DSM-IV); no se expresa como una enferme-
dad específica, ya que no tiene una etiología determinada. Desarro-
llo. Hay muchos síndromes relacionados con el autismo, pero la
mayoría de estos trastornos no son selectivos, y existe una combi-
nación de síntomas autistas con otros de disfunción neurológica.
No hay una etiología específica, pero en los últimos años se ha
demostrado que la genética ocupa un lugar importante. La preva-
lencia varía entre el 1 y el 1,2/1.000. Afecta más a niños que a niñas,
en una proporción de 3-4 a 1. El diagnóstico es clínico y se basa en
las alteraciones de la interacción social, problemas de la comuni-
cación, y por presentar un repertorio restringido de las actividades
e intereses (DSM-IV). Existen anomalías asociadas a los problemas
conductuales, tales como retraso del lenguaje, retraso mental, dé-
ficit sensoriales y problemas motores. Conclusiones. Más del 75%
de los niños autistas padecen retraso mental, proporción que au-
menta en los casos graves, sobre todo si los pacientes presentan
déficit de atención con hiperactividad. Estos niños tienen muchos
signos típicos del autismo: estereotipias motoras, lenguaje inapro-
piado, conductas obsesivas con escasa flexibilidad mental, ingenui-
dad y poca habilidad para la interacción social. En estos casos es
difícil delimitar la barrera entre el retraso mental y el autismo.
[REV NEUROL 2002; 34 (Supl 1): S72-7]
Palabras clave. Autismo. Retraso mental. Trastorno del espectro
autista. Trastorno generalizado del desarrollo.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO DO AUTISMO

Resumo. Introdução. As perturbações do espectro autista são forma-
das por um conjunto de sintomas derivados de uma disfunção do
sistema nervoso central, com grandes variações de intensidade. O
autismo é considerado uma perturbação generalizada do desenvol-
vimento (DSM-IV). Não se expressa como uma doença específica,
uma vez que não tem uma etiologia determinada. Desenvolvimento.
Existem muitas sindromas relacionadas com o autismo, mas a mai-
oria destas perturbações não são selectivas, verifica-se também a
existência de uma combinação de sintomas autistas com outros de
disfunção neurológica. Não existe uma etiologia específica, mas nos
últimos anos foi demonstrado que a genética ocupa um lugar impor-
tante. A prevalência varia entre 1 e 1,2/1.000. Afecta mais os rapazes
do que as raparigas numa proporção de 3.4 para 1. O diagnóstico
é clínico e baseia-se nas alterações da interacção social, problemas
de comunicação, e apresentação de um conjunto restrito de
actividades e interesses (DSM-IV). Existem anomalias associadas
aos problemas comportamentais, tais como o atraso da linguagem,
atraso mental, défices sensoriais e problemas motores. Conclusões.
Mais de 75% das crianças autistas têm atraso mental, proporção que
aumenta nos casos graves, sobretudo se os doentes apresentam défice
de atenção com hiperactividade. Estas crianças têm muitos sinais
típicos do autismo: estereotipias motoras, linguagem inadequada,
comportamentos obsessivos com escassa flexibilidade mental,
ingenuidade e pouca capacidade para a interacção social. Nestes
casos é difícil delimitar a barreira entre o atraso mental e o autismo.
[REV NEUROL 2002; 34 (Supl 1): S72-7]
Palavras chave. Autismo. Atraso mental. Perturbação do espectro
autista. Perturbação generalizada do desenvolvimento.
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