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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
conjugación de variables biológicas y ambientales, planteando un
reto a las ciencias biológicas y conductuales. Se presentan el modelo
de la especificidad, el biológico y el neuroanatómico; sus logros y
contradicciones; así como una crítica al modelo psicoanalítico.
Pa I abras Clav es: P s ic o lo gí a, ps i c o p at ol o gí a, au t is mo.

El autismo fue descrito por primera vez por Leo Kanner en el 1943,
basado en un estudio de 11 niños aparentemente con un trastorno
innato en su desarrollo social y afectivo. Característico de su muestra
era la ausencia de interés por participar en actividades sociales o
contacto físico, expresado mediante una soledad extrema, desolación y
rctraimiento, así como trastornos marcados del habla y del lenguaje.
Existía una necesidad obsesionante por mantener la igualdad del am-
biente y las rutinas diarias, así como una preocupación con los objetos
que cran usualmente utilizados de manera peculiar y no funcional.
Igualmente se evide nciaban conductas ritualistas y patrones conductua-

* Este artículo es parte de una investigación realizada en el National Library of
Medicine, National Inst i tutcs of Health (NIH). Bethesda, MD. Sept-Dic. 1990.
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les estercotipados tales como el balanceo, movimientos rotatorios cons-
tantes o la manipulación 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 ecolalia y
el lenguaje estereotipado, uso idiosincrásico de pronombres y a veces
hasta uso metafórico del lenguaje. En sus primeros reportes, Kanner
enfatizó la aparente patogénesis biológica de la condición, retlejada por
un inicio durante el primer año o segundo año de vida.

Aunque mucho se ha avanzado luego de los descubrimientos de
Kanner, aún queda un vasto terreno por conquistar, y lo que hoy día
pensamos son avances científicos, mañana parecen ser destellos de una
realidad aparente. Tanto así que no fue hasta el 1980 que la Asociación
Psiquiátrica Americana'acordó un estatus de diagnóstico oficial. Pare-
cería más bien indicar que nos enfrentarnos no a una patología singular,
sino a una patología heterogénea con relación a la constelación sinto-
matológica y a la etiología. De ahí que los enfoques modernos del
autismo giren en torno al estudio de la conjugación de las variables
biológicas y de las posiblcs contribuciones del ambiente en la determi-
nación del autismo, orientando sus esfuerzos hacia un diagnóstico
diferencial. El autismo ha planteado un reto a las ciencias de la conducta
y a las ciencias biológicas: clínica, psiquiatría, neuropsicología, bioquÉ
mica, neurofarmacología y neuroanatomía.

La actual clasificación clínica y psiquiátrica, el Manual Estadístico
de Diagnóstico de las Enfermedades Mentales, tercera edición revisada
o DSMIII-R,' define el autismo como: un trastorno de desarrollo
continuo de mayor intensidad, evidenciándose a través de las limitacio-
nes en el desarrollo de interacción social, así como en el desarrollo de
las habilidades de comunicación y actividad imaginativa. Comúnmente
se evidencian restricciones en actividades e intereses, siendo frecuen-
temente estereotipadas y repetitivas. Estos síntomas son comunes en
asociación con otras condiciones tales como trastornos de habilidades
intelectuales, comprensión del sentido del lenguaje y el habla, postura,
movimiento, respuestas a estímulos sensoriales, patrones del sueño, y
trastornos alimenticios.t El síndrome de Kanner, el autismo infantil o el
trastorno autista, se visualiza más bien como la forma más severa de un
trastorno continuo del desarrollo.
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El DSMIII-R contempla los siguientes criterios como válidos para

el diagnóstico siempre y cuando estos sean considerados anormales

segúnéldesarrollo típico de la edad, cumpliendo por lo menos con ocho

itcms de los dieciséis mencionados:

1. Limitación cualitativa en la interacción social recíproca mani-

f'estada por lo menos en dos áreas;

2. limitacioncs cualitativas en la comunicación verbal o no-verbal,

así como cn la capacidad imaginativa manifestada por lo menos

en un área;

3. marcada restricción del repertorio de actividades e intereses,

manifestado por lo menos en una de las árcas señaladas;

4. aparición clurante la infancia o niñez, especificando si ocurre

antes de los 36 meses de edad.

Algunas concliciones asociadas han sido identiflcadas: anormalida-

des enll desarrollo cognitivo, casi siempre ameritando un diagnóstico

de retarclo mental moderado (cI 35-49), anormalidades en la postura y

conducta motora (estereotipias como respuestas a la excitación, pobre

coordinación motora, entre otras) y respuestas extrañas a la estimula-

ción sensorial (reacciones extremas o ausencia de reacción ante estímu-

los nocivos).  También se han ident i f icado anormal idades en los

patrones de comidas y bebidas así como en los patrones del sueño,

anormalidades en el estado anímico y conductas auto-destructivas tales

como la mutilación y el daño infligido.

Los estudios epidemiológicos sugieren una prevalencia de cuatro a

cinco casos por una población de 100,000 habitantes si el síndrome es

estrictamente definiclo por los criterios de la APA. Las hembras parecen

ser afectadas de cuatro a cinco veces menos que los varones, aungue

cuando suelen ser afectadas, el síndrome tiende a ser más severo.''o'' El

pronóstico general para la mayoría de los casos es pobre, requiriendo

áe atención continua y supervisión a través del ciclo vital'

A pesar de existir hoy día un consenso con relación a la presentación

y consielación sintomatológica de la patología, así como al curso del

irastorno (Clasificación Internacional de las Enfermedades o ICD-10 y

DSMIII-R), aún existe debate con relación a la etiología del autismo y

a su posibíe asociación con otros trastornos. La investigación de las

variaúles consideradas como responsables de la etiología nos presentan

un problema ya que a veces es difícil aislar la patología a través de otros
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grupos diagnósticos (retardo mental, psicosis desintegrativas, trastornos
genéticos, etc.), haciendo que la determinación de los síntomas como
primarios al autismo o secundarios a otras condiciones se convierta en
una tarea compleja.

La combinación del autismo con el retardo mental, así como la
conjugación con otras condiciones médicas tales como la presencia de
actividad epileptogénica o convulsiones, hace difícil aislar esta patología
de otros síndromes. La mayoría de los autores,u't tienen ópinioñes
convergentes con relación a la presencia de un nivel intelectual alto
(C.f. 50) así como una habilidad de comunicación de lenguaje para la
edad de 5 años como señales de un pronóstico favorable.

Elfracaso delpsicoanál is is como paradigma dominante en la década
de los años sesenta es representativo de la necesidad actual de la
invest igación mult idiscipl inar ia:  hablar hoy día de un "paradigma domi-
nante" en el campo de la psicopatología es aceptar la unidimensionali-
dad del hombre y la visión determinista de una sola variable. El estudio
del autismo es representativo de esto. El mito del rechazo delniño hacia
la figura materna, y por ende, el fracaso de la madre en asumir su rol
biológico y social" efectivamente y afectivamente, es un sesgo ideológico
que sólo contribuiría a mantener intactos nuestros esquemas filosóficos
del hombre, y no a la determinación del rol que juegan las variables
bio-psicosociales en el autismo. Se le ha otorgado gran énfasis a la
posible contribución del factor de la experiencia a temprana edad y a su
rol determinante en la génesis del autismo. Mantener vigente el con-
cépto de "madres congeladoras" demuestra una visión demasiado estre-
cha y prejuiciada para la complejidad de la patología. Indudablemente,
situar en un segundo o tercer plano la investigación de las "carencias de
afecto", implicaría 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
más bien, debemos investigar las causas deldesarrollo afectivo atrofiado
como ajenos (y no como causantes) a los patrones de interacción
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 investigación de la formación de los proce-
sos cognitivos internos (iexiste una teoría de la mente en personas
autistas?) así como mediante la investigación de las estructuras anató-
micas responsables de las dimensiones afectivas humanas.e Aún queda

362



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 íntimos así como por la desolación

extrema que presentan. Debemos generar hipótesis que indaguen la

incapacidad del autista de crear la constancia de objetos afectivos

psicoanalíticos, y no partir de marcos teóricos psicodinámicos que ex-

pliquen la limitación socialy afectiva que le ejemplifican.

A pesar de la clara diferenciación realizada por Kanner entre

autismo y esquizofrenia, junto a la definición de la presentación y el

curso del trastorno, la herencia psicodinámica de la interpretación

autista como basada en la interacción de la díada madre-hijo contribuyó

al uso indiscriminado del término y a la correlación del autismo con la

esquizofrenia. El autismo llegó a considerarse como la forma más

temprana de psicósis, factor que condujo a su uso indiscriminado en el

intento de describir a las esquizofrenias. Diversos términos indicativos

de los síntomas llegaron a ser util izados: Desarrollo Atípico, Psicósis

Simbiótica, Psicosis Infantil y Esquizofrenia Infantil, entre otros. La

esquizofrenia y el autismo se visualizaban como una sola patología. La

"lógica autista" en los trastornos esquizofrénicos llegó a ocupar el

escenario central. El paciente esquizofrénico se comportaba y se rela-

cionaba con el mundo según una lógica cuyo punto de referencia era su

mundo interno, permaneciendo indiferente a los estímulos externos.

Recientemente, la investigación ha revelado que el autismo difiere

de las esquizofienias.con relación a sus características clínicas, curso e

historia familiar. A diferencia de los esquizofrénicos, el curso del pen-

samiento, el lenguaje y la comunicación de los autistas se caracteriza

por mayor empobrecimiento del habla, pérdida de comunicación espon-

iánea, perseveración, ecolalia, menos trastornos del contenido del pen-

samiento y lenguaje ilógico, así cQmo menos circunstancialidad e ideas

de referencia. La medición 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 síntomas negativos

(ausencia de responsividad afectiva y retraimiento) así como mayor

perseverancia. En la esquizofrenia, los síntomas positivos (ilusiones,

álucinaciones, concluctas extrañas) en conjunto con los trastornos del

contenido del pensamiento predominan el panorama sintomatológico.

De ahí que la evaluación global del pensamiento, el lenguaje y la

comunicación, en conjunto con los trastornos delcontenido del pensa-
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miento y la ausencia de responsividad afectiva, se consideren los mejo-
res discriminadores entre ambos trastornos.to La decisión diaqnóstica se
definiría según 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
esquizofrónicos contribuirá a la clasificación de ambos.

Para finales de los años sesenta y comienzos de la década setenta,
el desarrollo de las técnicas de investigación en neurociencias contribu-
yeron a que la anatomía cerebral y los aspectos neurobiológicos del
autismo sc empezaran a tomar en cuenta. La utilización de las tócnicas
de investigación radiológicas y anatómicas contribuyeron a esclarecer
Ia patología.

La visión contemporánea del autismo ha propuesto diversos mode-
los biológicos en un intcnto de explicar la posible etiología del trastorno:
el modelo dc la especificidad, el modelo biológico y el modelo neuroa-
natómico son representativos de este enfoque monista. El primero
visualiza el autismo como una representación de alguna disfunción
cerebral, asociada con múltiples etiologías, cualquiera de las cuales
puede potencialmentc causar una disfunción del sistema nervioso cen-
tral (SNC). El modelo biológico toma en consideración los mecanismos
fisiológicos como responsables del autismo. Finalmente, el modelo
neuroanatómico considera la alteraci<in morfológica dc una región
específica dcl cerebro como causa de las manifestaciones conductuales.

El nrodelo de la especificidad

En las últimas dos décadas, la investigación de los trastornos conti-
nuos del desarrollo y el autismo, se ha centrado en la determinación de
las anormalidades en diferentes niveles del SNC, específicamente de
diversos sistemas neuroquímicos y zonas neuroanatómicas. De esta
manera, el concepto de etiología se perfila con relación a un área
específica como neuroanatómicamente responsable. Tales descubri-
mientos incluyen registros anómalos de electroencefalogramas (EEG),
patrones del movimiento ocular rápido (MOR), convulsiones, y tomo-
grafía axial computarizada (CAT scans), respuestas evocadas anómalas
auditivas y del tallo cerebral, entre otros. Esta incidencia en el reporte
de anomalías del EEG en niños autistas varía de un 10-83 porciento con
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un average de 52 porciento.ó Sin embargo, no existen anomalías únicas

para el trástorno y existe evidencia mínima con relación a la localización

ie las anomalías del EEG.tl Las evidencias relacionadas con la actividad

cardiovascular, respiratoria, y electrodérmica es igualmente inconsis-

tente e inconclusa. Los estudios de patrones del sueño sugieren inma-

durez del sueño MOR sin encontrar anomalías específ icas. Una

duración prolongacla de las transmisiones del impulso nervioso en el

tallo ccrebral sugieren anomalías significativas en el hemisferio derecho

del cerebro. A pesar de esto, una proporción significativa de los casos

no muestra anomalías y algunos estudios ni siquiera encucntran un

tiempo de transmisión prolongado"''

Parece ser que una de las posibles causas del autismo es una

infección viral en la primera fase de vida, afectando luego el desarrollo

de un "virus de acción lenta". La incidencia de casos autistas en niños

con rubcola congénita es mucho más alta que en la población general.t'

Cualquier forma cle daño cerebral como elque es producido en el virus

de la iubeola puede incrementar el riesgo de desarrollar las limitaciones

concluctualcs y cognoscitivas similares o iguales a las encontradas en el

aut ismo.t '

El autismo o la conducta autista cs igualmente asociada con algunos

otros trastornos de etiología orgánica y que involucran el retardo aun-

que exista mayor asociación con la esclerosis tuberosa, la fenilketonuria

y la encefalitis. En ese sentido, también existe la asociación con los

L.por*o* iniantiles, la neurofibromatosis y elsíndrome frágil de cromo-

soma X. Sin embargo, la relación podría más bien residir con el retardo

mental y el autismo envezcle una relación específica con otros síndro-

mes.1r'ls'ró'17 El estudio de los síntomas asociados con estos trastornos

sirve no mas que para i lustrar el  hecho de que el  aut ismo puede ser una

consecuencia de varios insultos al sistcma nervioso central así como

dcsarrol lánclose sin ninguna causa aparentementc dc or igen orgánico.

El modelo biolírgico

La eviclcncia acumulada sugicre que el  aut ismo infant i l  t iene una

ct iología bi t l l í lg ica. Los trastornos aparcntcmcntc se or iginan durante

la gesiación, eitán presentes en el nacimiento y se hacen manifiestos

cuándo interficren óon el curso normal del desarrollo.'o

Los sujctos autistas exhiben anormalidades de difcrentes funciones

cognoscitivas, emocionales, perceptuales, y funciones motoras, sugi-
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riendo que la patología involucra disfunciones de regiones cerebrales
difusas y anormalidades múltiples de neurotransmisores (NT). Dentro
de los NT que podrían jugar algún rol en la etiología se encuentran los
siguientes: la epinefrina (E), norepinefrina (NE), dopamina (DA),
serotonina (SE) V los opiáceos endógenos.

Según Launay,tn la elevación de los niveles de plasma epinefrínicos
y norepinefrínicos es significativa. Gillberg et a1,20 ha reportado un
incremento igualmente significativo de los -iveles de ácido homovanÉ
lico (AHV) en sujetos autistas así como niveles altos de metabolitos de
SE y NE. Los resultados indican que el autismo puede estar asociado a
una hiperactividad dopamínica central. Los agentes neurolépticos, los
bloqueadores de receptores de la DA, reducen significativamente los
síntomas conductuales tales como las estereotipias y el retraimiento así
como facilitar el aprendizaje."

Los intentos de asociar los sistemas químicos a las teorías neuroa-
natómicas (y al  aut ismo) parecen habcr fracasado. Se ha hecho mucho
énfasis en las áreas funcionales de SE o 5-HT en el SNC debido a la
teoría dc la anormal idad de metabol i tos dc scrotonina relacionados con
los trastornos psicóticos.tt El rol de la actividad serotonórgica (sueño,
temperatura corporal y percepción sensorial) parece tener alguna rela-
ción con el autismo. Una hiperseronotonimia ha sido reportada en
aproximadamente el30-50 porciento de niños autistas y ha sido igual-
mente encontrado en muchos trastornos médicos y psiquiátricos así
como en el retardo mental.t' Young et allt ha encontrado niveles
recientes de serotonina en 1/3 de la población autista encuestada, sin
embargo la relación entre hiperserotonimia y autismo permanece ne-
bulosa. Su relasión con el funcionamiento del SNC o con cualquier
síntoma o conducta es aún incierta.B DeMyer et al6 han concluido que
los niveles de serotonina en la sangre son más relacionados con el
estatus intelectual que con eldiagnóst ico psiquiátr ico, presentando esto
una contraclicción del rol de la serotonina (5-HT) cuando analizamos la
influencia de este neurotransmisor en el desarrollo de los Trastornos
de lAn imo.

Otros intentos involucran la medición 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 más con los trastor-
nos motores que con el autismo en sí, evidenciándose esto en la eleva-
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ción de DA en otros trastornos tales como la esquizofrenia o el síndrome
anti-parkinsoniano inducido. No se han encontrado diferencias en las
plaquctas de act iv idad monoamino oxidasa (MAO) en aut istas y con-
troles. "

Gillberg3 ha reportado datos signiticativos relacionados con la im-
portancia de las anormalidades del metabolismo de MAO, por lo menos
en algunos niños autistas. Indudablemente, los resultados tienden a
indicar que cl autismo no es una patología en sí, sino más bien una
combinación de múltiples trastornos orgánicos y del desarrollo. Una
gran variedad de trastornos fisiológicos y bioquímicos que se evidencian
en niños autistas también aparecen en niños con una gama de trastornos
del funcionamiento.

Recientemente, estudios de Tomografía de Emisión de Positrón
(scans de PET) se han utilizado para definir imágenes de los procesos
metabólicos. Chris Heh C.W., Smith R. et al2a han utilizado el PET con
2-desoxiglucosa marcados 1B-Fcon la finalidad de estudiar siete pacien-
tcs autistas y ocho controles apareados. Los criterios de exclusión
utilizados fueron: ausencia de retardo mental (escala total de C.I.70),
ausencia de historia de convulsiones, infecciones neurológicas o tras-
tornos de personalidad, trastornos del ánimo y trastornos esquizofréni-
cos. Los resultados indican que pacientes con autismo clásico (sin
retardo mental)  t ienen menos células de Purkinje así como células
granulosas en elcerebelo. Asimismo,los pacientes tenían hipoplasia del
vermix o hipofuncionamiento del cerebelo. Contrario a los resultados
esperados, la tasa de glucosa en el cerebelo no era significativamente
más baja cuando se comparaba con la tasa en grupos de control, siendo
los resultados igual o superiores.'o Los mismos resultados se han encon-
trado en el Síndrome de Down, sugiriendo que estas áreas muy bien
podrían ser "islas" de actividad metabólica insuficiente, contribuyendo
al futuro desarrol lo anómalo.

La actividad excesiva de los opiáceos aparentemente juegan un
papel importante en la patofisiología de las conductas agresivas en niños
con retardo mental.s De esta manera, puede ser de interés recalcar que
algunas de las manifestaciones conductuales del autismo se asemejan a
las evidenciadas en la adicción al opio (tales como indiferencia social,
sensibilidad minimizada al dolor, conductas estereotipadas, vulnerabi-
lidad afectiva, y respuestas fluctuantes a los estímulos.'u Sin embargo,
este patrón conductual (respuestas excesivas a los estímulos sensoriales,
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reacciones catastróficas a los cambios mínimos en el ambiente y cambios

en la territorialidad, cambios anímicos, y distorsiones perceptuales y del

pensamiento) puedcn ser expl icadas por un déf ic i t  de la act iv idad de las

éndorf inas.2" La local ización di fusa de los opiáceos en el  SNC, específ i -

camente cn la cstructura l ímbica, es compatible con el  rol  del  s istcma

opiáceo en la regulación de los estados del ánimo, el  e[ 'ecto, y la

eipresión emocional.  La cl istr ibución anatómica de los opiáceos endó-

genos sugiere una interacción excesiva entre los opiáceos y el  s istema

catecol ini ' rgico en cl  cerebro."

El Modelo Neuroanatí tmico

Los hal lazgos nos indican que podría exist i r  una asociación entre las

alteraciones añatómicas del cerebelo con el  aut ismo (pérdida general

cle células, tamaño clel vermix, complejo del puente del cerebclo, así el

como cuarto ventrículo del cerebelo y ventrículo izquierdo lateral) .

Estas invest igaciones aún no son concluyentes, al  no saberse si  la

pérclicla cle células y la atrofia de los lóbulos del vcrmix contribuyen de

ulgun, manera a las manifestaciones conductuales clel  aut ismo'A

Bauman y Kemper, 'n reportaron un incremento bi lateral  de 27 a 58

porciento cle la clensidacl cle la concentración de células en el cerebro

be un hombre aut ista de 29 años de edad en comparación con un control

apareaclo. Las áreas cle al ta concentración de la densidad celular se

encontraba en el  hipocampo, hipotálamo ( incremento mayor de 66

porciento),  subículo y corteza entorr inal .  Igual que en estudios antcr io-

i"r ,  r"  encontró una atrof ia marcada de la corteza del neocerebelo,

acompañacla cle una pércl ida signi f icat iva de células de Purkinje. Sin

embaigo, cs interesante notar que el  lóbulo anter ior dcl  cerebelo así

como el  vermix se cncontraban en un estado normal.  A pesar cle estos

hal lazgos, sc encontró un cnsanchamiento del cuarto ventrículo (por-

ción superior)  así como un adelgazamiento del pedúnculo superior del

cerebcio, rcsult¿rc'los qr-re coincidcn con los hallazgos cle las investigacio-

nes en sujetos esquizofrónicos.

Dclongt" ic lent i f ict i  d istorsiones en ncumoencef i i logramas (NEF)

así comcl cambios clrást icos en elventrículo lateral  izquierclo.  Estos casos

clemostraron cl ínicammente un trastorno pr lmaric l  del  lenguaje, carac-

ter izado por la incapaciclad cle clesarrol lar el  habla expresiva. Se argu-

menta.tot l  que estoi  síntomas suelen encontrarse en niños aut istas así

como en eísínclrome de klüver-Bucy (caracter izado por una incapaci-
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dad de conductas sociales adaptativas). Asimismo, un ensanchamiento
de los ventrículos laterales, que a veces incluye los cuernos temporales,
sugiere una atrofia del SNC envez de una atrofia cortical, resultando
en una atrofia de la forma del hipocampo (especialmente en el hemis-

ferio izquierdo).

Las imágcnes de resonancia magnéticas (IRM) han sido utilizadas,32
para explorar a fondo el papel que juega el cerebelo en poblaciones
autistas. El autor ha cstudiado catorce sujetos con ausencia de anorma-

lidad del SNC (sin la util ización de criterios de exclusión de diagnóstico)
apareados a un grupo control. Los scans de IRM se obtuvieron para

ambos grupos, obteniendo tomas axiales y coronales. La imagen de

resonancia axial incluyó el complejo pontino cerebeloso a nivel de los
pedúnculos así como en el cuarto ventrículo y la forma del complejo
pontino fueron mayores para la muestra autista que en los controles.
La medición del vermix no sufrió cambio alguno en tamaño, pero sí

demostró pérdida de células de Purkinje. Los cortes coronales también
demostraron anomalías o distorsiones en el tamaño del cuarto ventrícu-
lo (dos veces más grande en casos autistas) y el cerebelo tendía a ser

más pequeño en pacientes autistas cuando era comparado a los contro-

les. Este no parecía ser el caso en el estudio transversal axial, en donde

el cerebelo se encontró de tamaño normal.

De esta manera, los resultados son un tanto contradictorios, pero sí
indican una distorsión mayor en elvermix de la región 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 calculó el  tamaño de los lóbulos VI hasta eIVII  delvermixyel tamaño

hemisférico del cerebelo. Los criterios de exclusión para el diagnóstico

fueron: retardo mcntal, anomalías genéticas, epilepsia u otros trastor-

nos neurológicos. Los resultados indican que sujetos autistas sin retardo

o retardo leve tenían una dimensión más corta de las regiones antero-
posterior e posterior-inferior, o una combinación de ambas.to Estos
hallazgos tienden a contradecir otros estudios en donde la porción
anterior se encontró en estado normal. Igualmente, el tamaño promedio

de los hemisferios del cerebelo en pacientes autistas era doce porciento

más pequeño que en grupos controles aunque sin diferencia significa-
tiva según la medición de imágenes axiales. Esta reducción drástica en
tamaño se atribuye a la pérdida de células de Purkinje en la región
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(hipoplasia) envezde ser debido a una atrofia secundaria del área como
resultado del desarrol lo post-normal.  La disminución de tamaño de los
lóbulos del cerebelo parece restringirse a los lóbulos VI y VIf , sin afectar
los lóbulos del I  alV. Contrar io a los lóbulos del I  alV están compuestos
por un tejido distinto, sicndo producto de migraciones tardías de células
de Purkinje y células granulosas. En autopsias practicadas a pacientes
autistas se ha demostrado la presencia de "lamina dissecans" o espacios
vacíos de la corteza en la zona del cerebelo en la capa inferior de las
células dc Purkinje. Sc ha ver i f icado que en casos aut istas cstos espacios
permanccen vacíos, aunque normalmente estos espacios deben comple-
tar su fbrmación durante los pr imeros treinta días de nacimiento. Sin
cmbargo, aún queda por determínai s i  este vacío es debido a la auscncia
de migraciones de células neufonales.

Courchesne,t'ha sugericlonue el desarrollo anormal dcl neocere-
belo es posible que pueda ejercer algún efecto en el desarrollo cognos-
citivo de dos formas:

1. el daño de éste podría servir de impedimento a la función
cognoscitiva y al control conductual atribuido al neocerebelo
(tales como la adquisición y ejecución de los esquemas senso-
r iomotores);

2. a travós de las concxiones con otras zonas anatómicas e n el  tal lo
cerebral  y el  tálamo, el  "output" neural  de los circui tos ncocere-
belares afectaclos podría influir ncgativamente en el desarrollo
y funcionamiento de uno o más sistemas involucrados cn la
atención, modulación cort ical ,  modulación sensorial ,  regula-
ción de la actividad autonómica y la iniciación motora y conduc-
tual.

Estos datos parecen indicar que el papel de las estructuras anató-
micas se correlaciona positivamente con las conductas afectadas en el
autismo así como en otros síndromes con manifestaciones conductuales
similares (klüver-Bucy, síndrome de Down, Síndrome de Korsakoff, y
las esquizofrenias). Sin embargo, las evidencias son aún contradictorias
y.se requiere de una mayor rigurosidad metodológica en las investiga-
clones.

Quizás las disfunciones del cerebelo podrían contribuir a las altera-
ciones conductuales debido a las asociaciones del cerebelo con otras
estructuras subcorticales (como el sistema límbico) mucho más respon-
sables de los rasgos generales de las manifestaciones conductuales.
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Lamondella," ha propuesto un modelo o teoría del sistema límbico,

dado que el sistema límbico es responsable de la emoción, la excitación,

la interacción social, la atención a estímulos nuevos, así como a las

funciones básicas de comunicación. El autor sugiere que "las disfuncio-

nes límbicas provocadas intrínsicamente o extrínsicamente son la causa

del autismo infantil". Sin embargo, el modelo de Lamondella cs difícil

de verilicar y no tiene apoyo de los estudios existentes en el campo de

la fisiología y neurología.

Un modelo neurológico especulativo para el autismo fue propuesto

por Damasio & Marurer en 1.978.36 Los autores inician sus observacio-

nes partiendo de las conductas anómalas del autismo y la comparan con

aquellas evidenciadas en adultos con trastornos orgánicos o daño cere-

bral, especialmente en las personas que muestran daño dcl lóbulo

frontal, el ganglio basal, y disfunciones del sistema límbico. Los autores

sugieren que el autismo es consecuente a disfunciones en una estructura

bilateral compleja dcl SNC que incluyen el lóbulo frontal medio, los

lóbulos tempbrales medios, él ganglio basal ... y el tálamo-'u Como

cviclencia de csta tcoría citan los trastornos de motilidad, postura,

trastornos en la marcha, y la akinesia como señales de disfunción del

ganglio basal, así como cstructuras anatómicas cercanas a los lóbulos

frontales meclios. Estos trastornos también se asemejan a aquellos

evidenciados en los trastornos de la comunicación, atención y percep-

ción que puc<len ocurrir como resultado de lcsiones medias del lóbulo

frontal y las anomalías dcl ganglio basal que son características en casos

de aut ismo.

Las concluctas ritualistas y compulsivas comúnmente observadas en

el autismo también se cvidencian en pacientes con daño del lóbulo

frontal, especialmente en aquellos casos con lesiones adquiridas a tem-

prana edad. La inhabi l idad de aprender con la experiencia, la incapaci-

dad de aclaptación a los cambios ambientales y la organización

apropiacla de respuestas, son comunes tanto en autista como en pacien-

tes del lóbulo frontal. La perseverancia, la falta de iniciativa y de

concretización, las muestras cle afecto vacío y ausencia de empatía son

similarmente observados en individuos con autismo y daño del lóbulo

frontal.

Hoffman & Prior3t han intentado explorar esta hipótesis mediante

la administración de pruebas consideradas como sensibles a disfuncio-

nes del lóbulo frontal. Los niños autistas demostraron sin duda algunos

371



déficits conductuales que son normalmente mediados por el lóbulo
frontal (ex. util izando la prueba de Laberinto de Milncr) cn donde la
ejecución se caracteriza por la inhabilidad de desarrollar estrategias o
soluciones a problemas. Sc evidenció una perseverancia considerable e
inhabilidad de beneficiarse de la retroalimentación obtenida de los
errores, así como ausencia de respuestas afectivas ya fuera para alter-
nativas de soluciones corrcctas o incorrectas. Otros tactores han encon-
trado resultados similarsq.15'30':t

Los postulados de anormalidades cspccílicas del tallo cerebral como
rcsponsables de la etiología del trastorno son muchos. Estos incluyen la
formación reticular, cl sistema vestibular,sT una lesión de la parte dorsal
del tallo cerebral alrededor dcl núcleo del tracto'solitario,tt una lesión
específica en el colículo infcrior,3e y disfunciones neurológicas cn el
sistcma audit ivo a nivel  del  tal lo cercbral .o" Sin embargo, los datos
empír icos para sustcntar estas hipótesis aún no han dado f l ruto.

En úl t ima instancia, se puede concluir  quc cstas hipótesis aún
requiercn dc invcst igación. El  sal to entrc las manifcstacioncs conduc-
tualcs observables y las anomalías fisiológicas y morfológicas es grande
y en vista de la ausencia de cvidencia de lesiones en pacientes autistas,
la concxión entre daño del lóbulo frontal y las manifestaciones conduc-
tuales autistas permanecen borrosas. Lo mismo podríamos decir con
relación a las hipótesis bioquímicas. Sería alentador si encontráramos
alguna eviclencia de anomalía cstructural consistente con las hipótesis
ncuropsicológic.as. Sin embargo, los estudios de tomograflías axiales
computar izadas" nos han proporcionado poco o ningún apoyo, aunque
a veces se reportan algunas anomalías en una pequeña proporción de
las muestras. Esto quizás parece más bien scr una característica de
aquellos niños con retardo mentalsevcro que con otro tipo de indicador
orgánico, y por endc nos dicen muy poco sobre autismo en especílico y
autismo rclacionado con otras condiciones. No se han encontrado
anomalías cn casos de al to nivel  de funcionamiento intelectual,T resul-
tado que dcbc ser investigado a fondo sobretodo si analizamos el rol
que jucga la scrotonimia en el retardo mental. Evidcntementc, el
problema ctiokigico dcl autismo podría más bien reflejar una disfunción
bioquímica en vez dc una malformación cstructural ,  pero de nuevo, en
estc caso también existe poca evidcncia para mantener vigente cual-
quier hip(rtcsis de anormalidad. A pesar de la creciente publicación de
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investigaciones científicas sobre este trastorno, los resultados obtenidos
nos arrojan más intcrrogantes que soluciones.
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