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Introdução: O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é um distúrbio neurobiológico 
multifatorial resultante de interações genéticas e ambientais. Clinicamente, a alta prevalência 
de comorbidades como a epilepsia reflete falhas na sincronização das redes neurais e 

hiperexcitabilidade cortical. A base da patologia reside no desequilíbrio entre os sistemas 
neurotransmissores glutamatérgico (excitatório) e GABAérgico (inibitório). Nesse cenário, as 

proteínas ligadoras de cálcio em interneurônios inibitórios são essenciais para a manutenção da 
homeostase iônica e regulação da excitabilidade sináptica. A identificação de alterações nessas 
proteínas é fundamental para o desenvolvimento de intervenções farmacológicas que visem 

restaurar a estabilidade cortical no TEA. Objetivo: Revisar o papel das CaBPs na fisiopatologia 
do TEA, focando nas alterações de expressão da parvalbumina e sua correlação com os sintomas 

clínicos. Metodologia: Revisão sistemática de literatura utilizando bases de dados como 
PubMed, Portal Capes e Scielo, incluindo artigos publicados entre 2001 e 2024 (23 anos), sem 
restrição de idioma. Resultados: Os estudos revisados demonstram uma redução significativa 

de interneurônios PV+ no córtex pré-frontal (áreas BA9, BA46 e BA47) de indivíduos com 
TEA. Essa diminuição reflete a perda seletiva de células de chandelier, o que resulta em falha 

na inibição sináptica e consequente hiperexcitabilidade dos circuitos corticais. Foi observada 
uma correlação direta entre a queda nos níveis de PV+ e a gravidade de estereotipias motoras, 
especificamente na área BA47. Conclusão: A parvalbumina (PV) exerce um papel 

determinante na fisiopatologia do TEA, sendo que sua expressão reduzida no córtex pré-frontal 
atua como um marcador central da desregulação GABAérgica e do consequente desequilíbrio 

entre excitação e inibição sináptica. A elucidação desses mecanismos neurobiológicos viabiliza 
o desenvolvimento de estratégias terapêuticas inovadoras focadas na modulação da 
excitabilidade neuronal e na restauração da homeostase cortical. Para além do campo 

experimental, esses achados fornecem subsídios científicos para fortalecer a rede de atenção à 
saúde, permitindo que o manejo clínico e o acolhimento aos indivíduos neurodivergentes sejam 

fundamentados em uma compreensão profunda de suas demandas biológicas e necessidades 
específicas 
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