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PROBLEMAS EN LA ETIOLOGIA DEL AUTISMO;
UN ENFOQUE MONISTA

JANNINA ARISTY**

Resumen:

Los enfoques modernos del autismo giran en torno al estudio de la
conjugacion de variables biolGgicas y ambientales, planteando un
reto a las ciencias biolégicas y conductuales. Se presentan el modelo
de la especificidad, el biol6gico y el neuroanatomico; sus logros y
contradicciones; asf como una critica al modelo psicoanalitico.
Palabras Claves: Psicologia, psicopatologia, autismo.

El autismo fue descrito por primera vez por Leo Kanner en el 1943,
basado en un estudio de 11 nifios aparentemente con un trastorno
innato en su desarrollo social y afectivo. Caracteristico de su muestra
era la ausencia de interés por participar en actividades sociales o
contacto fisico, expresado mediante una soledad extrema, desolacién y
rctraimiento, asi como trastornos marcados del habla y del lenguaje.
Existia una necesidad obsesionante por mantener la igualdad del am-
biente y las rutinas diarias, asf como una preocupacidn con los objetos
que eran usualmente utilizados de manera peculiar y no funcional.
Igualmente se evidenciaban conductas ritualistas y patrones conductua-

*  Este articulo es parte de una investigacion realizada en el National Library of
Medicine, National Institutes of Health (NIH). Bethesda, MD. Sept-Dic. 1990.

**  Area de Psicologfa, Facultad Ciencias Sociales, INTEC.
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les estercotipados tales como el balanceo, movimientos rotatorios cons-
tantes o la manipulacion de objetos.

Presentaban una resistencia extrema al aprendizaje de tareas y
conceptos nuevos, trastornos severos del lenguaje (donde en la mitad
de los casos implicaba mudez) tales como la perseverancia, la ecolaliay
el lenguaje estereotipado, uso idiosincrasico de pronombres y a veces
hasta uso metaférico del lenguaje. En sus primeros reportes, Kanner
enfatizo la aparente patogénesis bioldgica de la condicion, retlejada por
un inicio durante el primer afo o segundo ano de vida.

Aunque mucho se ha avanzado luego de los descubrimientos de
Kanner, aiin queda un vasto terreno por conquistar, y lo que hoy dia
pensamos son avances cientificos, manana parecen ser destellos de una
realidad aparente. Tanto asi que no fue hasta el 1980 que la Asociacion
Psiquiatrica Americana' acordd un estatus de diagndstico oficial. Pare-
ceria mas bien indicar que nos enfrentamos no a una patologia singular,
sino a una patologia heterogénea con relacion a la constelacidn sinto-
matoldgica y a la etiologia. De ahi que los enfoques modernos del
autismo giren en torno al estudio de la conjugacion de las variables
bioldgicas y de las posibles contribuciones del ambiente en la determi-
nacion del autismo, orientando sus esfuerzos hacia un diagnéstico
diferencial. El autismo ha planteado un reto a las ciencias de la conducta
y a las ciencias bioldgicas: clinica, psiquiatria, neuropsicologia, bioqui-
mica, neurofarmacologia y neuroanatomia.

La actual clasificacion clinica y psiquidtrica, el Manual Estadistico
de Diagnéstico de las Enfermedades Mentales, tercera edicidn revisada
o DSMIII-R,? define el autismo como: un trastorno de desarrollo
continuo de mayor intensidad, evidencidndose a través de las limitacio-
nes en el desarrollo de interaccidn social, asi como en el desarrollo de
las habilidades de comunicacion y actividad imaginativa. Cominmente
se evidencian restricciones en actividades e intereses, siendo frecuen-
temente estereotipadas y repetitivas. Estos sintomas son comunes en
asociacién con otras condiciones tales como trastornos de habilidades
intelectuales, comprensién del sentido del lenguaje y el habla, postura,
movimiento, respuestas a estimulos sensoriales, patrones del sueno, y
trastornos alimenticios.” El sindrome de Kanner, el autismo infantil o el
trastorno autista, se visualiza mas bien como la forma més severa de un
trastorno continuo del desarrollo.
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E! DSMIII-R contempla los siguientes criterios como vélidos para
el diagnéstico siempre y cuando estos sean considerados anormales
segin el desarrollo tipico de la edad, cumpliendo por lo menos con ocho
items de los dieciséis mencionados:

1. Limitacién cualitativa en la interaccion social reciproca mani-
festada por lo menos en dos édreas;

2. limitaciones cualitativas en la comunicacién verbal o no-verbal,
asf como en la capacidad imaginativa manifestada por lo menos
en un area;

3. marcada restriccién del repertorio de actividades e intereses,
manifestado por lo menos en una de las dreas senaladas;

4. aparicién durante la infancia o nifiez, especificando si ocurre
antes de los 36 meses de edad.

Algunas condiciones asociadas han sido identificadas: anormalida-
des en el desarrollo cognitivo, casi siempre ameritando un diagndstico
de retardo mental moderado (CI 35-49), anormalidades en la posturay
conducta motora (estereotipias como respuestas a la excitacidn, pobre
coordinacién motora, entre otras) y respuestas extraiias a la estimula-
cién sensorial (reacciones extremas o ausencia de reaccion ante estimu-
los nocivos). También se han identificado anormalidades en los
patrones de comidas y bebidas as{ como en los patrones del sueno,
anormalidades en el estado animico y conductas auto-destructivas tales
como la mutilacién y el dano infligido.

Los estudios epidemiolgicos sugieren una prevalencia de cuatro a
cinco casos por una poblacién de 100,000 habitantes si el sindrome €s
estrictamente definido por los criterios de la APA. Las hembras parecen
ser afectadas de cuatro a cinco veces menos que los varones, aunque
cuando suelen ser afectadas, el sindrome tiende a ser més severo.™ El
prondstico general para la mayoria de los casos es pobre, requiriendo
de atenci6n continua y supervision a través del ciclo vital.

A pesar de existir hoy dfa un consenso conrelacién ala presentacion
y constelacién sintomatoldgica de la patologia, asi como al curso del
trastorno (Clasificacién Internacional de las Enfermedades o ICD-10y
DSMIII-R), atin existe debate con relacion a la etiologia del autismo y
a su posible asociacién con otros trastornos. La investigacién de las
variables consideradas como responsables de la etiologia nos presentan
un problema ya que a veces es dificil aislar la patologia a través de otros
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grupos diagndsticos (retardo mental, psicosis desintegrativas, trastornos
genéticos, etc.), haciendo que la determinacion de los sintomas como
primarios al autismo o secundarios a otras condiciones se convierta en
una tarea compleja.

La combinacién del autismo con el retardo mental, asi como la
conjugacion con otras condiciones médicas tales como la presencia de
actividad epileptogénica o convulsiones, hace dificil aislar esta patologia
de otros sindromes. La mayoria de los autores,”” tienen opiniones
convergentes con relacion a la presencia de un nivel intelectual alto
(C.I. 50) asi como una habilidad de comunicacién de lenguaje para la
edad de 5 afnos como sefales de un prondstico favorable.

Elfracaso del psicoanalisis como paradigma dominante en la década
de los anos sesenta es representativo de la necesidad actual de la
investigacion multidisciplinaria: hablar hoy dia de un "paradigma domi-
nante" en el campo de la psicopatologia es aceptar la unidimensionali-
dad del hombre y la visién determinista de una sola variable. El estudio
del autismo es representativo de esto. El mito del rechazo del nifio hacia
la figura materna, y por ende, el fracaso de la madre en asumir su rol
biolgicoysocial®efectivamente y afectivamente, es un sesgoideoldgico
que solo contribuiria a mantener intactos nuestros esquemas filos6ficos
del hombre, y no a la determinacion del rol que juegan las variables
bio-psicosociales en el autismo. Se le ha otorgado gran énfasis a la
posible contribucién del factor de la experiencia a temprana edad y a su

“rol determinante en la génesis del autismo. Mantener vigente el con-
cepto de "madres congeladoras” demuestra una visién demasiado estre-
chay prejuiciada para la complejidad de la patologia. Indudablemente,
situar en un segundo o tercer plano la investigacion de las "carencias de
afecto", implicaria correr el riesgo de dejar hacia un lado la importancia
del mundo afectivo del autista. Pero debemos partir de investigaciones
centradas en la enfermedad misma (en lo que se refiere a la génesis), o
mas bien, debemos investigar las causas del desarrollo afectivo atrofiado
como ajenos (y no como causantes) a los patrones de interaccién
autista-medio, autista-madre. El inicio del trastorno (antes de los 36
meses de edad) es un indicador de que debemos conquistar el mundo
efectivo autista mediante la investigacion de la formacidn de los proce-
sOs cognitivos internos (éexiste una teoria de la mente en personas
autistas?) asi como mediante la investigacion de las estructuras anatd-
micas responsables de las dimensiones afectivas humanas.” Atin queda
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por determinar la influencia de los esquemas cognitivos aberrados en el
desarrollo afectivo de los mismos caracterizado por la extrema incapa-
cidad de desarrollar lazos afectivos intimos asi como por la desolacion
extrema que presentan. Debemos generar hipdtesis que indaguen la
incapacidad del autista de crear la constancia de objetos afectivos
psicoanaliticos, y no partir de marcos tedricos psicodinamicos que ex-
pliquen la limitacién social y afectiva que le ejemplifican.

A pesar de la clara diferenciacién realizada por Kanner entre
autismo y esquizofrenia, junto a la definicion de la presentacion y el
curso del trastorno, la herencia psicodindmica de la interpretacion
autista como basada en la interaccién de la diada madre-hijo contribuy6
al uso indiscriminado del término y a la correlacién del autismo con la
esquizofrenia. El autismo llegd a considerarse como la forma mas
temprana de psicGsis, factor que condujo a su uso indiscriminado en el
intento de describir a las esquizofrenias. Diversos términos indicativos
de los sintomas llegaron a ser utilizados: Desarrollo Atipico, Psicosis
Simbidtica, Psicosis Infantil y Esquizofrenia Infantil, entre otros. La
esquizofrenia y el autismo se visualizaban como una sola patologia. La
"légica autista" en los trastornos esquizofrénicos llegd a ocupar el
escenario central. El paciente esquizofrénico se comportaba y se rela-
cionaba con el mundo segiin una lGgica cuyo punto de referencia era su
mundo interno, permaneciendo indiferente a los estimulos externos.

Recientemente, la investigacion ha revelado que el autismo difiere
de las esquizofrenias con relacion a sus caracteristicas clinicas, curso e
historia familiar. A diferencia de los esquizofrénicos, el curso del pen-
samiento, el lenguaje y la comunicacién de los autistas se caracteriza
por mayor empobrecimiento del habla, pérdida de comunicacion espon-
tanea, perseveracion, ecolalia, menos trastornos del contenido del pen-
samiento y lenguaje ilgico, asi como menos circunstancialidad e ideas
de referencia. La medicién de las dimensiones del afecto nos indica que
no hay diferencias significativas entre autistas y esquizofrénicos. En el
caso del paciente autista, éstos presentan mayores sintomas negativos
(ausencia de responsividad afectiva y retraimiento) asi como mayor
perseverancia. En la esquizofrenia, los sintomas positivos (ilusiones,
alucinaciones, conductas extrafias) en conjunto con los trastornos del
contenido del pensamiento predominan el panorama sintomatolgico.
De ahi que la evaluacion global del pensamiento, el lenguaje y la
comunicacién, en conjunto con los trastornos del contenido del pensa-
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miento y la ausencia de responsividad afectiva, se consideren los mejo-
res discriminadores entre ambos trastornos.™ La decision diagndstica se
definiria segan dos pasos:

a) La presencia o severidad del trastorno cognitivo, comunicativo y
afectivo como variables descriminativas entre esquizofrenia y autistas;

b) y la prescncia o severidad del trastorno del contenido del pensa-
miento como discriminador entre autistas de alto funcionamiento y
esquizofrénicos contribuira a la clasificacién de ambos.

Para finales de los anos sesenta y comienzos de la década setenta,
el desarrollo de las técnicas de investigacién en neurociencias contribu-
yeron a que la anatomia cerebral y los aspectos neurobioldgicos del
autismo sc empezaran a tomar en cuenta. La utilizacidn de las técnicas
de investigacion radioldgicas y anatomicas contribuyeron a esclarecer
la patologia.

La vision contempordnea del autismo ha propuesto diversos mode-
los bioldgicos en un intento de explicar la posible etiologia del trastorno:
el modelo de la especificidad, el modelo biolégico y el modelo neuroa-
natémico son representativos de este enfoque monista. El primero
visualiza el autismo como una representacién de alguna disfuncién
cerebral, asociada con multiples etiologias, cualquiera de las cuales
puede potencialmente causar una disfuncién del sistema nervioso cen-
tral (SNC). El modelo biolégico toma en consideracidn los mecanismos
fisioldgicos como responsables del autismo. Finalmente, el modelo
neuroanatomico considera la alteracion morfoldgica de una region
especilica del cerebro como causa de las manifestaciones conductuales.

El modelo de la especificidad

En las dltimas dos décadas, la investigacion de los trastornos conti-
nuos del desarrollo y el autismo, se ha centrado en la determinacién de
las anormalidades en diferentes niveles del SNC, especificamente de
diversos sistemas neuroquimicos y zonas neuroanatOmicas. De esta
manera, el concepto de etiologia se perfila con relacién a un area
especifica como neuroanatémicamente responsable. Tales descubri-
mientos incluyen registros anémalos de electroencefalogramas (EEG),
patrones del movimiento ocular rapido (MOR), convulsiones, y tomo-
graffa axial computarizada (CAT scans), respuestas evocadas anémalas
auditivas y del tallo cerebral, entre otros. Esta incidencia en el reporte
de anomalias del EEG en nifios autistas varia de un 10-83 porciento con
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un average de 52 porciento.’ Sin embargo, no existen anomalias unicas
para el trastorno y existe evidencia minima con relacién ala localizacion
de las anomalias del EEG." Las evidencias relacionadas con la actividad
cardiovascular, respiratoria, y electrodérmica es igualmente inconsis-
tente e inconclusa. Los estudios de patrones del suefio sugieren inma-
durez del sueio MOR sin encontrar anomalias especificas. Una
duracién prolongada de las transmisiones del impulso nervioso en el
tallo cerebral sugieren anomalias significativas en el hemisferio derecho
del cerebro. A pesar de esto, una proporcion significativa de los casos
no muestra anomalias y algunos estudios ni siquiera encuentran un
tiempo de transmisién prolongado."”

Parece ser que una de las posibles causas del autismo es una
infeccidn viral en la primera fase de vida, afectando luego el desarrollo
de un "virus de accién lenta". La incidencia de casos autistas en nifos
con rubcola congénita es mucho més alta que en la poblacion general.”
Cualquier forma de dafio cerebral como el que es producido en el virus
de la rubeola puede incrementar el riesgo de desarrollar las limitaciones
conductuales y cognoscitivas similares o iguales a las encontradas en el
autismo.™

El autismo o la conducta autista es igualmente asociada con algunos
otros trastornos de etiologfa orgdnica y que involucran el retardo aun-
que exista mayor asociacion con la esclerosis tuberosa, la fenilketonuria
y la encefalitis. En ese sentido, también existe la asociacién con los
espasmos infantiles, la neurofibromatosis y el sindrome fragil de cromo-
soma X. Sin embargo, la relacion podria mas bien residir con el retardo
mental y el autismo en vez de una relacion especifica con otros sindro-
mes. 7 El estudio de los sintomas asociados con estos trastornos
sirve no mas que para ilustrar el hecho de que el autismo puede ser una
consecuencia de varios insultos al sistcma nervioso central asi como
desarrolldndose sin ninguna causa aparentementc de origen organico.

El modelo bioldgico
La evidencia acumulada sugicre que el autismo infantil tiene una
ctiologia biolégica. Los trastornos aparentemente se originan durante

la gestacion, estan presentes en el nacimiento y se hacen manifiestos
cuando interficren con el curso normal del desarrollo.”

Los sujctos autistas exhiben anormalidades de diferentes funciones
cognoscitivas, emocionales, perceptuales, y funciones motoras, sugi-
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riendo que la patologia involucra disfunciones de regiones cerebrales
difusas y anormalidades multiples de neurotransmisores (NT). Dentro
de los NT que podrian jugar algin rol en la etiologia se encuentran los
siguientes: la epinefrina (E), norepinefrina (NE), dopamina (DA),
serotonina (SE) y los opidceos enddgenos.

Segiin Launay,” la elevacion de los niveles de plasma epinefrinicos
y norepinefrinicos es significativa. Gillberg et al,” ha reportado un
incremento igualmente significativo de los ~iveles de dcido homovani-
lico (AHV) en sujetos autistas asi como niveles altos de metabolitos de
SEy NE. Los resultados indican que el autismo puede estar asociado a
una hiperactividad dopaminica central. Los agentes neurolépticos, los
bloqueadores de receptores de la DA, reducen significativamente los
sintomas conductuales tales como las estereotipias y el retraimiento as{
como facilitar el aprendizaje.”

Los intentos de asociar los sistemas quimicos a las teorias neuroa-
natomicas (y al autismo) parecen haber fracasado. Se¢ ha hecho mucho
€nfasis cn las dreas funcionales de SE o 5-HT en el SNC debido a la
teoria de la anormalidad de metabolitos de serotonina relacionados con
los trastornos psicoticos.” El rol de la actividad serotonérgica (sueiio,
temperatura corporal y percepcion sensorial) parece tener alguna rela-
cién con el autismo. Una hiperseronotonimia ha sido reportada en
aproximadamente el 30-50 porciento de nifios autistas y ha sido igual-
mente encontrado en muchos trastornos médicos y psiquidtricos as{
como en el retardo mental.” Young et al” ha encontrado niveles
recientes de serotonina en 1/3 de la poblacién autista encuestada, sin
embargo la relacion entre hiperserotonimia y autismo permanece ne-
bulosa. Su relacion con el funcionamiento del SNC o con cualquier
sintoma o conducta es adn incierta.” DeMyer et al* han concluido que
los niveles de serotonina en la sangre son mis relacionados con el
estatus intelectual que con el diagndstico psiquiétrico, presentando esto
una contradiccion del rol de la serotonina (5-HT) cuando analizamos la
influencia de este neurotransmisor en el desarrollo de los Trastornos
del Animo.

Otros intentos involucran la medicién de AHV, (metabolito prima-
rio de la DA) pero los resultados no son significativamente diferentes
entre autistas y grupos de control. Es interesante observar que los
niveles elevados de AHV parecen correlacionarse més con los trastor-
nos motores que con €l autismo en si, evidencidndose esto en la eleva-
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cionde DA enotros trastornos tales como la esquizofrenia o el sindrome
anti-parkinsoniano inducido. No se han encontrado diferencias en las
plaquetas de actividad monoamino oxidasa (MAQO) en autistas y con-
troles.”

Gillberg® ha reportado datos significativos relacionados con la im-
portancia de las anormalidades del metabolismo de MAQO, por lo menos
en algunos nifos autistas. Indudablemente, los resultados tienden a
indicar que el autismo no es una patologia en si, sino mas bien una
combinacién de multiples trastornos orgéanicos y del desarrollo. Una
gran variedad de trastornos fisioldgicos y bioquimicos que se evidencian
en ninos autistas también aparecen en nifos con una gama de trastornos
del funcionamiento.

Recientemente, estudios de Tomografia de Emisién de Positrén
(scans de PET) se han utilizado para definir imdgenes de los procesos
metabdlicos. Chris Heh C.W., Smith R. et al** han utilizado el PET con
2-desoxiglucosa marcados 18-F con la finalidad de estudiar siete pacien-
tes autistas y ocho controles apareados. Los criterios de exclusion
utilizados fueron: ausencia de retardo mental (escala total de C.1.70),
ausencia de historia de convulsiones, infecciones neuroldgicas o tras-
tornos de personalidad, trastornos del 4nimo y trastornos esquizofréni-
cos. Los resultados indican que pacientes con autismo clasico (sin
retardo mental) tienen menos células de Purkinje asi como células
granulosas en el cerebelo. Asimismo, los pacientes tenian hipoplasia del
vermix o hipofuncionamiento del cerebelo. Contrario a los resultados
esperados, la tasa de glucosa en el cerebelo no cra significativamente
mas baja cuando se comparaba con la tasa en grupos de control, siendo
los resultados igual o superiores.™ Los mismos resultados se han encon-
trado en el Sindrome de Down, sugiriendo que estas areas muy bien
podrian ser "islas" de actividad metabdlica insuficiente, contribuyendo
al futuro desarrollo anémalo.

La actividad excesiva de los opidceos aparentemente juegan un
papelimportante en la patofisiologia de las conductas agresivas en ninos
con retardo mental.” De esta manera, puede ser de interés recalcar que
algunas de las manifestaciones conductuales del autismo se asemejan a
las evidenciadas en la adiccién al opio (tales como indiferencia social,
sensibilidad minimizada al dolor, conductas estereotipadas, vulnerabi-
lidad afectiva, y respuestas {luctuantes a los estimulos.” Sin embargo,
este patron conductual (respuestas excesivas a los estimulos sensoriales,
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reacciones catastroficas a los cambios minimos en el ambiente y cambios
en la territorialidad, cambios animicos, y distorsiones perceptuales y del
pensamiento) pueden ser explicadas por un déficit de la actividad de las
endorfinas. La localizacion difusa de los opidceos en el SNC, especiti-
camente en la estructura limbica, es compatible con el rol del sistema
opidceo en la regulacidn de los estados del dnimo, el efecto, y la
expresién emocional. La distribucién anatomica de los opidceos endo-
genos sugiere una interaccion excesiva entre los opidceos y el sistema
catecolinérgico en el cerebro.”

El Modelo Neuroanatiomico

Los hallazgos nos indican que podria existir una asociacion entre las
alteraciones anatémicas del cerebelo con el autismo (pérdida general
de células, tamafio del vermix, complejo del puente del cerebelo, asi el
como cuarto ventriculo del cerebelo y ventriculo izquierdo lateral).
Estas investigaciones adn no son concluyentes, al no saberse si la
pérdida de células y la atrofia de los l0bulos del vermix contribuyen de
alguna manera a las manifestaciones conductuales del autismo.”

Bauman y Kemper,” reportaron un incremento bilateral de 27 a 58
porciento de la densidad de la concentracién de células en cl cerebro
de un hombre autista de 29 anos de edad en comparacién con un control
apareado. Las dreas de alta concentracion de la densidad celular se
encontraba en el hipocampo, hipotilamo (incremento mayor de 66
porciento), subiculo y corteza entorrinal. Igual que en estudios anterio-
res, se encontré una atrofia marcada de la corteza del neocerebelo,
acompanada de una pérdida significativa de células de Purkinje. Sin
embargo, s interesante notar que el l6bulo anterior del cerebelo as{
como el vermix se encontraban en un estado normal. A pesar de estos
hallazgos, se¢ encontré un ensanchamiento del cuarto ventriculo (por-
cién superior) asi como un adelgazamiento del pedinculo superior del
cerebelo, resultados que coinciden con los hallazgos de las investigacio-
nes en sujetos esquizofrénicos.

Delong" identificé distorsiones en neumoencefalogramas (NEF)
asf como cambios drésticos en el ventriculo lateral izquierdo. Estos casos
demostraron clinicammente un trastorno primario del lenguaje, carac-
terizado por la incapacidad de desarrollar el habla expresiva. Se argu-
menta, " que estos sintomas suelen encontrarse €n nifos autistas asi
como en el sindrome de kliiver-Bucy (caracterizado por una incapaci-
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dad de conductas sociales adaptativas). Asimismo, un ensanchamiento
de los ventriculos laterales, que a veces incluye los cuernos temporales,
sugicre una atrofia del SNC en vez de una atrofia cortical, resultando
en una atrofia de la forma del hipocampo (especialmente en el hemis-
ferio izquierdo).

Las im4genes de resonancia magnéticas (IRM) hansido utilizadas,”
para explorar a fondo el papel que juega el cerebelo en poblaciones
autistas. El autor ha estudiado catorce sujetos con ausencia de anorma-
lidad del SNC (sin la utilizacidn de criterios de exclusion de diagndstico)
apareados a un grupo control. Los scans de IRM se obtuvieron para
ambos grupos, obteniendo tomas axiales y coronales. La imagen de
resonancia axial incluyd el complejo pontino cerebeloso a nivel de los
pedinculos asi como en el cuarto ventriculo y la forma del complejo
pontino fueron mayores para la muestra autista que en los controles.
La medicién del vermix no sufrié cambio alguno en tamano, pero si
demostré pérdida de células de Purkinje. Los cortes coronales también
demostraron anomalias o distorsiones en el tamafio del cuarto ventricu-
lo (dos veces mas grande en casos autistas) y el cerebelo tendia a ser
méas pequeno en pacientes autistas cuando era comparado a los contro-
les. Este no parecia ser el caso en el estudio transversal axial, en donde
el cerebelo se encontrd de tamafio normal.

De esta manera, los resultados son un tanto contradictorios, pero si
indican una distorsién mayor en el vermix de la regién del cerebelo. Esto
ha sido sustentado por los estudios de Courchesne et al.” y reciente-
mente por Murakami, J., Courchesne, E., et al.* En un estudio con diez
pacientes autistas y ocho controles normales utilizando un scan de IRM,
se calculd el tamano de los I6bulos VI hasta el VIIdel vermixy el tamano
hemisférico del cerebelo. Los criterios de exclusion para el diagndstico
fueron: retardo mental, anomalias genéticas, epilepsia u otros trastor-
nos neurolégicos. Los resultados indican que sujetos autistas sin retardo
o retardo leve tenian una dimensidn mas corta de las regiones antero-
posterior e posterior-inferior, o una combinacién de ambas.™ Estos
hallazgos tienden a contradecir otros estudios en donde la porcion
anterior se encontrd en estado normal. [gualmente, el tamafo promedio
de los hemisferios del cerebelo en pacientes autistas era doce porciento
mas pequeiio que en grupos controles aunque sin diferencia significa-
tiva segin la medicién de imagenes axiales. Esta reducci6n drastica en
tamano se atribuye a la pérdida de células de Purkinje en la regién
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(hipoplasia) en vez de ser debido a una atrofia secundaria del drea como
resultado del desarrollo post-normal. La disminuciéon de tamario de los
I6bulos del cerebelo parece restringirse a los Idbulos VIy VI, sin afectar
los I6bulos del Tal V. Contrario a los I6bulos del 1 al V estdn compuestos
por un tejido distinto, siendo producto de migraciones tardias de células
de Purkinje y c€lulas granulosas. En autopsias practicadas a pacientes
autistas se ha demostrado la presencia de "lamina dissecans" o espacios
vacios de la corteza en la zona del cerebelo en la capa inferior de las
c€lulas dc Purkinje. Se ha verificado que en casos autistas estos espacios
permanccen vacios, aunque normalmente estos espacios deben comple-
tar su formacion durante los primeros treinta dias de nacimiento. Sin
embargo, atin queda por determinar si este vacio es debido a la ausencia
de migraciones de células neuronales.

Courchesne,” ha sugerido-que el desarrollo anormal del neocere-
belo es posible que pueda ejercer algan efecto en el desarrollo cognos-
citivo de dos formas:

1. el dano de éste podria servir de impedimento a la funcién
cognoscitiva y al control conductual atribuido al neocerebelo
(tales como la adquisicion y ejecucion de los esquemas senso-
riomotores);

2. através de las conexiones con otras zonas anatomicas en ¢l tallo
cerebraly el tdlamo, el "output” neural de los circuitos ncocere-
belares afectados podria influir negativamente en el desarrollo
y funcionamiento de uno o més sistemas involucrados cn la
atencidn, modulacién cortical, modulacion sensorial, regula-
cion de la actividad autondmica y la iniciacién motora y conduc-
tual.

Estos datos parecen indicar que el papel de las estructuras anato-
micas se correlaciona positivamente con las conductas afectadas en el
autismo asi como en otros sindromes con manifestaciones conductuales
similares (kliver-Bucy, sindrome de Down, Sindrome de Korsakoff, y
las esquizofrenias). Sin embargo, las evidencias son ain contradictorias
y se requiere de una mayor rigurosidad metodoldgica en las investiga-
ciones.

Quizés las disfunciones del cerebelo podrian contribuir a las altera-
ciones conductuales debido a las asociaciones del cerebelo con otras
estructuras subcorticales (como el sistema limbico) mucho mds respon-
sables de los rasgos generales de las manifestaciones conductuales.
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Lamondella,” ha propuesto un modelo o teoria del sistema limbico,
dado que el sistema limbico es responsable de la emocion, la excitacion,
la interaccién social, la atencién a estimulos nuevos, asi como a las
funciones bésicas de comunicacion. El autor sugiere que "las disfuncio-
nes limbicas provocadas intrinsicamente o extrinsicamente son la causa
del autismo infantil". Sin embargo, el modelo de Lamondella es dificil
de verificar y no tiene apoyo de los estudios existentes en el campo de
la fisiologia y neurologfa.

Un modelo neuroldgico especulativo para el autismo fue propuesto
por Damasio & Marurer ¢n 1978.% Los autores inician sus observacio-
nes partiendo de las conductas anémalas del autismoy la comparan con
aquellas evidenciadas en adultos con trastornos orgédnicos o dano cere-
bral, especialmente en las personas que muestran dafo del l6bulo
frontal, ¢l ganglio basal, y disfunciones del sistema limbico. Los autores
sugieren que el autismo es consecuente a disfunciones en una estructura
bilateral compleja del SNC que incluyen el I6bulo frontal medio, los
16bulos temporales medios, el ganglio basal ... y el tdlamo.” Como
cvidencia de esta tcoria citan los trastornos de motilidad, postura,
trastornos en la marcha, y la akinesia como sciiales de disfuncion del
ganglio basal, asi como estructuras anatémicas cercanas a los l6bulos
frontales medios. Estos trastornos también se asemejan a aquellos
evidenciados en los trastornos de la comunicacion, atencion y percep-
cién que pueden ocurrir como resultado de lesiones medias del I6bulo
frontal y las anomalfas del ganglio basal que son caracteristicas en casos
de autismo.

Las conductas ritualistas y compulsivas cominmente observadas en
el autismo también se evidencian en pacientes con dafio del l6bulo
frontal, especialmente en aquellos casos con lesiones adquiridas a tem-
prana edad. La inhabilidad de aprender con la experiencia, la incapaci-
dad de adaptacién a los cambios ambientales y la organizacion
apropiada de respuestas, son comunes tanto en autista como en pacien-
tes del I6bulo frontal. La perseverancia, la falta de iniciativa y de
concretizacién, las muestras de afecto vacio y ausencia de empatia son
similarmente observados en individuos con autismo y dafio del l6bulo
frontal.

Hoffman & Prior” han intentado explorar esta hipdtesis mediante
la administracién de pruebas consideradas como sensibles a disfuncio-
nes del 16bulo frontal. Los nifios autistas demostraron sin duda algunos
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déficits conductuales que son normalmente mediados por el I6bulo
frontal (ex. utilizando la prueba de Laberinto de Milner) en donde la
ejecucion se caracteriza por la inhabilidad de desarrollar estrategias o
soluciones a problemas. Sc evidencié una perseverancia considerable e
inhabilidad de bencficiarse de la retroalimentacién obtenida de los
errores, asi como ausencia de respuestas afectivas ya fuera para alter-
nativas de soluciones correctas o incorrectas. Otros factores han encon-
trado resultados similares.™*”!

Los postulados de anormalidades especificas del tallo cerebral como
responsables de la etiologia del trastorno son muchos. Estos incluyen la
formacion reticular, el sistema vestibular,” una lesién de la parte dorsal
del tallo cerebral alrededor del niicleo del tractosolitario,™ una lesién
especifica en el coliculo inferior,” y disfunciones neurolégicas cn ¢l
sistema auditivo a nivel del tallo cercbral.” Sin embargo, los datos
empiricos para sustcentar estas hipStesis aun no han dado fruto.

En dltima instancia, se puede concluir que estas hipdtesis adn
requicren de investigacion. El salto entre las manifestaciones conduc-
tuales observables y las anomalias fisiolégicas y morfoldgicas es grande
y en vista de la ausencia de evidencia de lesiones en pacientes autistas,
la concxidn entre dano del I6bulo frontal y 1as manifestaciones conduc-
tuales autistas permanecen borrosas. Lo mismo podriamos decir con
relacion a las hipotesis bioquimicas. Seria alentador si encontrdramos
alguna evidencia de anomalia cstructural consistente con las hip6tesis
ncuropsicoldgicas. Sin embargo, los estudios de tomografias axiales
computarizadas'’ nos han proporcionado poco o ningiin apoyo, aunque
a veces se reportan algunas anomalias en una pequena proporcion de
las muestras. Esto quizds parece mas bien ser una caracteristica de
aquellos ninos con retardo mental severo que con otro tipo de indicador
organico, y por ende nos dicen muy poco sobre autismo en especilico y
autismo rclacionado con otras condiciones. No se han encontrado
anomalias cn casos de alto nivel de funcionamiento intelectual,’ resul-
tado que debe ser investigado a fondo sobretodo si analizamos el rol
que jucga la scrotonimia en el retardo mental. Evidentemente, el
problema ctioldgico del autismo podria mas bien reflejar una disfuncidn
bioquimica en vez de una malformacion estructural, pero de nuevo, en
estc caso también existe poca evidencia para mantener vigente cual-
quier hipétesis de anormalidad. A pesar de la creciente publicacién de
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investigaciones cientificas sobre este trastorno, los resultados obtenidos
nos arrojan més interrogantes que soluciones.
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