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RESUMEN

En el presente articulo se procura sistematizar la informacién proveniente de

22 aflos de experiencia clinica y de investigacion en el campo del autismo sobre
una poblacién detectada de mas de 1400 familias, con al menos un miembro
con la condicién de autismo, incorporandose resultados de estudios a nivel
internacional, especialmente en aquellos cuyas tecnologias de avanzada no han
sido atin desarrolladas en Venezuela. Con una visién centrada en la persona
se da una panoramica general de las caracterfsticas clinicas y neurobiolégicas
del Espectro Autista inicidandose con los aspectos epidemiolégicos en cuanto a
prevalencia e incidencia y cuadros asociados. Luego de dar una definicién de la
condicion, se prosigue con la descripcion de las caracteristicas de la poblacion
con autismo a través de las cuales se puede inferir el compromiso de diversas
estructuras del SNC presentandose, entonces, los hallazgos de los estudios
por imagenes. Se exponen los hallazgos més consistentes de los estudios de
Amnatomia patoldgica, electrofisioldgicos, bioquimicos, farmacolégicos, gené-
ticos ¢ inmunolégicos. Finalmente se busca una integracién funcional de los
diversos niveles explicativos abordados, integrandose en una concepcién neu-
ropsicobiolégica de la condicién de autismo, que puede servir de modelo para
el estudio de otros cuadros clinicos y procesos cognitivos dentro del campo

disciplinar de la Psicologia.
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1. CARACTERISTICAS CLiNICAS Y NEUROPSICOBIOLOGICAS DEL
ESPECTRO AUTISTA
a. Aspectos epidemioldgicos:

i. Incidencia y prevalencia

La condicién de autismo es mas frecuente en varones que en hembras, se
estima de 1 a 1.5 personas con autismo por cada 1.000 nacimientos pudiendo estar
asociada o no con otras condiciones, siendo tres veces mas frecuente que el Sindro-
me de Down (Autism Society of America [ASA], 1997). Negrén e Ibarra, (1993) en los
primeros 1000 casos diagnosticados con trastorno del espectro autista en Venezuela,
encontraron una relacién 3:1 de varones con hembras y entre los principales cuadros
asociados estin: dafio orginico cerebral (especialmente Sindrome Epiléptico, Espas-
mos Infantiles), retardo mental (73%), deficiencias auditivas (6%0), deficiencias visuales
(3%0) e hiperactividad (675) y en menor frecuencia con cuadros de origen neurolégico
(Sindromes Neurocutineos, Sindrome de Moebius, Cornelia Lange, Prader-Willis,
Trastornos Motores como La Tourette, entre otros), metabélico (aminoacidopatias,
fenilcetonuria), genético (X-Fragil, Sindrome de Down) y probablemente inmunol6-
gico concordando con lo encontrado por otros autores (Coleman, 1976; Schopler y
Mesibov, 1987; Gillberg, 1989; ASA, 1993; Hodapp, Dykens y Masino, 1997, Gillberg
y Coleman, 2000; Fombone, 2003).

ii. Factores de riesgo

Se han descrito diversos factores de riesgo pre, peri, postnatales e inclusive de
preconcepcién que aparecen con mayor frecuencia en la poblacién con autismo, tales
como: exposicién a substancias quimicas, hipotiroidismo, rubéola y toxoplasmosis
maternas, sangramiento intrauterino, edad gestacional menor a 35 semanas, trabajo
de parto de mas de 20 horas, enfermedades infecciosas de neonato como parotiditis y
aquellas que especialmente deriven en encefalitis o meningitis, entre otros (Negrén,
Ponce, Jovanovich y Cardoze, 1981; Gillberg y Gillberg, 1983; Coleman y Gillberg,
1985; Juul-Dam, Towsend y Courchesne, 2001; Larsson, Eaton, Meldgaard, Vestergaard,
Vingaard, Agerbo, Schendel, Thorsen y Bo Mortensen, 2005). Estudios recientes
revelan una posible participacion del estrés materno durante estadios tempranos de la
gestacion sobre el desarrollo de estructuras del sistema nervioso como la amigdala del
hipocampo y el cerebelo (Beversdorf, Manning, Hillier, Anderson, Nordgren, Walters,
Nagaraja, Cooley, Gaelic y Bauman, 2005).
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b. Criterios de diagndstico

El diagnéstico de la condicién de autismo y de los cuadros relacionados se ha
ido sistematizando progresivamente. Las clasificaciones multiaxiales como el DSM-
IV (American Psychiatric Association [APA], 1994) y 1a ICD 10 (World Health Organization
[WHO], 1993) han servido parallegar a acuerdos en cuanto alos criterios de diagnostico
que se han considerado tanto en la practica clinica diatia como en diversas investiga-
ciones, sin embargo, la comorbilidad diagnéstica entre las categorias establecidas, los
hallazgos y resultados, obtenidos justamente de esas investigaciones y prctica clinica,
pareciera indicar que no se ha dicho la Gltima palabra con respecto a los limites y la
validez de las diferentes categorias diagnésticas propuestas, las cuales deberian sufrir
modificaciones (Coleman, 1976; Coleman y Gillberg, 1985; Gillberg y Coleman, 2000;
Volkmar, Lord, Bailey, Schultz y Klin, 2004; First, 2005).

Esta situacién es conocida por el profesional que se enfrenta a la heterogeneidad
de casos que atiende con diversos trastornos del desarrollo y en los cuales debe esta-
blecer un diagnéstico diferencial, especialmente en aquellos que podtian considerarse
como limitrofes. De ahi que, progresivamente, la definicién de autismo se haya ido
ampliando hasta concebirse, hoy en dia, como trastorno del espectro autista (TEA).

Si bien los criterios de diagnéstico de la DSM-IV y la ICD 10 constituyen
instrumentos importantes para llegar al diagnéstico de la condicién de autismo, no
abordan el problema de manera comprehensiva y para poder llegar a un diagnéstico
més preciso estos criterios deben ser revisados y ajustados como ha sido planteado
por diversos autores (Eisenmajer, Prior, Leckam, Wing, Gould, Welham y Ong, 1996;
Eisenmajer, Prior, Leekam, Wing, Ong, Gould y Welham, 1998; Belinchén y Olivar,
2003), en este sentido se recurri6 a la consideracién de la definicién y caracteristicas
clinicas que se presentan a continuacion.

c. Definicién y caracteristicas clinicas

Para superar las limitaciones antes planteadas y abordar las caracteristicas que
permiten llegar al diagnéstico de la condicién de autismo con un abordaje centrado
en la persona, se partié de la definicién de Ibarra, Hernandez y Torrealba (1997) la
cual considera y amplia los critetios de diagnostico de la DSM-IV y de la ICD10 en
base a la experiencia y a las investigaciones realizadas con la poblacién con autismo
en Venezuela:

El autismo cs una condicién de origen neuroldgico y de aparicién temprana
(generalmente durante los tres primeros afios) que puede estar asociado o no
a otros cuadros. Las personas con autismo presentan como caracteristicas,

dentro de un continuo, desviaciones en la velocidad y secuencia del desarrollo,
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desviaciones en la relacién social, desviaciones en el lenguaje y la comunicacién,
ademas de problemas sensoperceptivos y cognitivos que ocasionan rutinas, es-
tereotipias, resistencia al cambio e intereses restringidos, todo lo cual interfiere
en su interaccién con las otras personas y con el ambiente. (pag. 25)

Las personas con autismo presentan desviaciones en la velocidad y secuencia
del desarrollo las cuales comprenden una desorganizacién en la coordinacién de los
principales ejes del desarrollo: motriz, socio-adaptativo y cognitivo, evidenciandose
retrasos, detenciones y/o regresiones en el desatrollo de los mismos lo que se manifiesta
en un desarrollo disfasico que los diferencia del educando con retardo mental cuyo
desarrollo ocurre siguiendo las fases evolutivas previstas pero a un ritmo mas lento.
En el caso del nifio con autismo es caracteristico obtener en una escala de desarrollo
resultados en los cuales el nifio logra hacer cosas de niveles superiores mientras falla
en conductas evolutivas de un nivel infetior.

Ibarra (1987, 1991a) realiz6 un estudio considerando la edad en la cual un grupo
de 100 nifios con autismo lograban alcanzar 32 pautas evolutivas normalmente consi-
deradas en el analisis del desarrollo neuropsicomotor del nifio. El curso del desarrollo
de las mismas fue muy diferente segiin la pauta conductual considerada. Se encontré
que aquellas conductas que reflejaban el desarrollo de la Motricidad Gruesa fueron las
mas conservadas dentro de lo que generalmente se espera para determinada edad, sin
embargo, el c6mo o la calidad de la respuesta adquitida hizo peculiar su adquisicién en
esta poblacién. Se evidencié que el nifio con autismo puede anticipar la adquisicién de
algunas pautas evolutivas tempranas del lenguaje o atin adquirir algunas competencias
lingiiisticas dentro de lo que se espera para su edad por lo cual esto no debe descartar el
diagnéstico de la condicién, encontrindose mayores dificultades en aquellas conductas
que implican un uso mas funcional del lenguaje. Ibarra plantea que se debe observar
la presencia o no de caracteristicas peculiares en esos primeros vestigios del lenguaje
y en el interés o la forma de comunicarse ya que podrian ser indicios tempranos que
permiten levantar la sospecha de la condicién. Asi mismo sefiala que, aunado a lo an-
terior, se puede inferir de los resultados obtenidos que si a los 2 meses no hay contacto
ni seguimiento visual, falta de sonrisa social, una respuesta inconsistente a los sonidos
y otras conductas que se describirin posteriormente el equipo interdisciplinario se
debe estar alerta ante la posibilidad de que se desarrolle la condicién de autismo. Se
plantea que una comparacién global del desatrollo neuropsicomotor de un grupo de
nifios con autismo permite tener algunos criterios para un diagnéstico temprano de
la condici6n asi como guias claras para la atencion integral temprana. Es obligatoria
una evaluacién cuidadosa y particular del curso del desarrollo de cada nifio de manera
de lograr programas realmente individualizados y que respondan tanto a sus poten-
cialidades, como a sus caracteristicas y sus necesidades.

40



Conceptualizacién neuropsicobioldgica del espectro antista

En otro estudio realizado por Ibarra (1991b) se evalué longitudinalmente
durante cuatro afios el impacto de programas de atencién sobre el curso del desarro-
llo neuropsicomotor del nifio con autismo evaluado con el Perfil PsicoEducacional
(Schopler y Reichler, 1979). Se encontré que al comparar las curvas de desarrollo de
diversas areas funcionales, éstas tienden a seguir cursos diferentes lo que es propio de
la poblacién con autismo y no se observa en otros cuadros relacionados por lo cual se
concluyé que un anlisis global del desarrollo no reflejaba la realidad de las peculiari-
dades evolutivas de los nifios con autismo pot lo que el curso del desarrollo de cada
4rea debe ser evaluado para llegar a un diagnéstico mas preciso.

Otro aspecto que se resalta en este estudio es que si se descuida algin area en
un programa de atencién no se logra una curva gradual de desarrollo funcional entre
las diversas 4reas ya que puede ocurrir o que no se mantenga lo aprendido, presentin-
dose una regresion, o que no se evidencien progresos, acentuindose la disparidad entre
las 4reas. De manera que, para mantener un curso del desarrollo neuropsicomotor
continuo y sostenido en la poblacién infantil de nifios con autismo, deben disefiarse
programas de intervencién que mantengan un buen equilibrio en las actividades pla-
nificadas para las diversas 4reas evolutivas considerando ademis el desarrollo global
y las peculiaridades idiosincrasicas de cada nifio.

Atn cuando se considera que la mayoria de los diagndsticos de autismo son
estables a partir de los dos afios (Gillberg y Coleman, 2000; Volkmat y col., 2004),
hay una serie de conductas que permiten ir levantando la sospecha de la presencia
de esta condicién, tales como los cambios evolutivos no lineales (Fecteau, Mottron,
Berthiaume y Burack, 2003; Volkmar y col., 2004) y otros hitos conductuales descritos
anteriormente.

En cuanto a las desviaciones en la relacién social se deben considerar,
partiendo de la triada propuesta por Wing (1988), el reconocimiento social, la comu-
nicacién social y la imaginacién y la comprensién social. Las petsonas con autismo
no constituyen un grupo homogéneo en este aspecto ya que pueden moverse dentro
de un continuo en cada uno de los componentes sefialados. En el reconocimiento
social las personas con autismo en condiciones mas severas presentan aislamiento e
indiferencia hacia las demds personas, evitando el contacto fisico. Otros no realizan
contacto social espontineo pero admiten acercamientos y no se tesisten al contacto
fisico y a la interaccion, volviendo a su aislamiento cuando finaliza la actividad en la
que fueron incluidos. Otros pueden mostrar un acercamiento social activo de forma
peculiar e idiosincratica. En aquellas con mayor integridad cognitiva las alteraciones en
el reconocimiento social son dificiles de detectar ya que son capaces de captar algunas
reglas de interaccion social. En la comunicacién social estin aquellas con ausencia
de propésito comunicativo, otras en las que la expresién de necesidades constituye el
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unico nivel de comunicacién, otras cuyo lenguaje esta presente pero las verbalizacio-
nes no forman parte de intercambio social y generalmente estan fuera del contexto
comunicativo hasta aquéllas que logran desarrollar lenguaje comunicativo pero sin
una verdadera reciprocidad en la comunicacién o con caracteristicas peculiares como
son la ecolalia (inmediata y/o tardia) y las perseveraciones en los sonidos, palabras,
frases o temas. En relacion alaimaginaciény la comprensién social hay un grupo
de personas con autismo que no juegan, otras tan sélo hacen una copia mecanica de
las acciones de los juegos de otros nifios sin comprensién real de los mismos, otras
logran asumir roles pero en forma repetitiva y estereotipada sin variacién ni empatia
y aquellas con mayor integridad cognitiva pueden tener la capacidad de reconocer los
pensamientos de otras personas peto no alcanzar el nivel de comprensién de metacog-
niciones (Wing, 1998; Frith, Happé y Siddons, 1994; Frith y Happé, 1994). Un estudio
realizado por Warteyn, Roeyers y De Groote (2005) mostré que un grupo de nifios
con autismo iniciaban menos atencién compartida con sus madres cuando estaban
en una situacion placentera y mostraron una tendencia a un juego menos simbélico
y menos funcional. En el dominio de lo social-cognitivo existen investigaciones que
apoyan la Teorfa de la Mente la cual plantea que la disfuncién social es el resultado de
una alteracién de los procesos que llevan a la adquisicién de la capacidad de considerar
los pensamientos (la mente) de las otras personas y los propios pensamientos, lo que
se amplia posteriormente (Baron-Cohen, Leslie y Frith, 1985; Baron-Cohen, 1991,
1995; Baron-Cohen, Tager-Flusberg y Cohen, 2000).

En las desviaciones en la relacién social se observan diferencias substanciales
entre las personas con autismo y aquellas con retardo mental. Lo que caracteriza al
autismo no es la pérdida del lenguaje o la falta de socializacién sino la calidad y uso de
la comunicacién y de la interaccién social especialmente en lo referente a la iniciacién
y la reciprocidad de la interaccién. De manera que hay caracteristicas que poseen las
personas con autismo que ademis tienen retardo mental que no las presentan aquellas
que tan s6lo tienen retardo mental. El retardo mental en las personas con autismo acttia
como una variable moderadora del desarrollo, es decir, atentia el desarrollo disfisico y
aplana los perfiles de desarrollo (Ibarra, Gru, Hernandez y Rubin, 1999).

En las desviaciones del lenguaje y la comunicacién, muy relacionadas
con las desviaciones en la relacién social, aun cuando muestran ciertas caracteristicas
que pueden ser comunes como las sefialadas anteriormente en el curso del desarrollo
neuropsicomotor, tampoco todas las personas con autismo, incluyendo los nifios,
conforman un grupo homogéneo (Wing, 1988). Algunos pueden presentar mutismo
(selectivo o no), otros presentan ecolalia inmediata y/o tardia, evidencidndose falta de
respuesta a las preguntas del interlocutor, reversién pronominal, comienzo inmaduro
de la sintaxis, articulacién inmadura, problemas con la prosodia del lenguaje, discurso
incoherente (Rutter, 1978; Beitchman e Inglis, 1991). En cuanto al lenguaje comprensi-
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vo pueden evidenciar capacidad parala memoria mecanica pero incapacidad simbélica
y fracaso en el uso de términos abstractos, conceptos y razonamientos. Hay personas
con autismo que pueden conservar los elementos sintacticos del lenguaje pero tener
alterados los componentes semanticos y pragmaticos (Tager-Flusberg, 1985; Gillberg
y Coleman, 2000). Cabe destacar que es un signo de alerta temprano cualquier tipo de
regresién en el lenguaje aun cuando sea de la adquisicién de pocas palabras (Shinnar,
Rapin, Arnold, Tuchman, Shulman, Ballaban-Gil, Maw, Deuel y Volkmar, 2001).

En la comunicacién no verbal se puede evidenciar que algunos se retrasan en
el desarrollo de la misma o no usan los gestos en forma apropiada, otros presentan
disociacién de gestos y lenguaje y fracasan en la asignacion de significado a los gestos
(Wilbur, 1985). De ahi que, en personas con autismo y con deficiencias auditivas
severas, el lenguaje gestual presente muchas dificultades.

Los problemas sensopetceptivos van desde la hiposensibilidad a los esti-
mulos sensoriales hasta la hipersensibilidad (Coleman y Gillberg, 1985; Wing, 1988).
Hay mayor disfuncién en el procesamiento auditivo que en el visual por lo cual en el
procesamiento de una informacién anéloga en estas dos modalidades pueden estar
involucrados déficit neurofisiolégicos diferentes (Courchesne, Lincoln, Kilmany Ga-
lambos, 1985; Courchesne, 1987; Ibarra, Pefia y Lima, 1992). La mayoria de las personas
con autismo son aprendices visuales ya que hay mayor integridad de esta modalidad
sensorial. La modalidad auditiva es la que generalmente estd mas afectada donde se
puede observan una respuesta inconsistente a los sonidos (parece sordo pero no es; a
veces responde y/o se otienta a los sonidos y otras no), hipo o hipersensibilidad ante
algunos sonidos y diferentes frecuencias tonales, lo que puede hacer que escuchen de
manera distorsionada y procesen inadecuadamente la informacién sensorial. El nifio
que no responde a los estimulos maternos generalmente se trata de nifios con autismo
que son hiposensibles a los cuales hay que estimular de manera sistematica con un buen
plan de intervencién. El nifio irritable que sélo se queda tranquilo al dejarlo aislado
en su cunita podria ser hipersensible al cual habria que ir adaptando progresivamente
a través de una desensibilizacién sistematica a los estimulos ambientales. Ademais la
hipétesis de la coherencia central, que se ampliard posteriormente, plantea que las
personas con autismo muestran tendencia a procesat todos los estimulos de manera
fragmentada focalizindose en los detalles (Frith, 1989, 2003; Happé y Frith, 1996). Ya
que la sensopercepcion esté alterada, por ende, la informacioén que tienen que procesar
est4 siendo distorsionada afectando consecuentemente el desarrollo de las competencias
cognitivas. Cabe destacar, por ejemplo, la percepcion fragmentada que podrian tener de
los sonidos del lenguaje lo que dificultaria su comprensién y aprendizaje. Si el lenguaje
y el desarrollo cognitivo estin afectados entonces, cabe esperat, que la atencién a los
aspectos relevantes del medio también se altere.
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La atencion, que es un pre-requisito del aprendizaje, se encuentra alterada en
las personas con autismo en cuanto a los procesos de desarrollo evolutivo evidencian-
dose conductualmente, entre otros aspectos, una aparente “resistencia al aprendizaje”
y una fijacién en determinadas caracteristicas particulares de los estimulos, algunas
veces, poco relevantes. Entre otras cosas evidenciarian fallas en la flexibilidad aten-
cional, les cuesta hacer giros atencionales entre una modalidad sensorial y otra. Las
personas con autismo ante los estimulos multidimensionales que contienen sefiales
auditivas, visuales y tactiles, a diferencia de los nifios normales, se fijan tipicamente
en una de las tres formas de informacién, siendo incapaces de aprender de las otras
formas. En el ambiente social natural pocas veces es factible aprender atendiendo a
un solo estimulo a la vez. De manera que esta caracteristica constituye un reto en el
desarrollo de las estrategias pedagogicas apropiadas para los educandos con autismo.
Hay autistas que utilizan mas las modalidades sensoriales proximales (gusto, olfato y
tacto) para conocer el mundo. También pueden ser hipo o hipersensibles al tacto lo
que explica porqué algunos rechazan el contacto fisico o pareciera no importarles el
mismo. Esta caracteristica puede explicar porqué algunos educandos con autismo no
controlan esfinteres ya que o no reconocen las sefiales tactiles o les produce inclusive
dolor (Ibarra, 1999a).

Por otra parte, las personas con autismo no estan pasivamente desligados de
los estimulos sino que evitan “activamente” el estimulo del mundo exterior, esta evi-
tacién activa es el resultado de trastornos subyacentes en la focalizacién de la atencion
y modulacién de la respuesta a la estimulacién en conjuncion con el compromiso cog-
nitivo involucrado lo que contribuye a las dificultades atencionales (Kootz, Marinelli
y Cohen, 1982).

Las personas con autismo responden a la novedad con evitacién impidiendo
el desarrollo de un nuevo esquema cognitivo y una familiarizacién subsecuente a la
situacion novedosa y no responde con orientacion, observacién y exploracién, desa-
rrollando un menor funcionamiento conductual para evitar la estimulacién novedosa
comprometiéndose, por ejemplo, con estereotipias estimulativas que “abarrotan”
los receptores sensoriales en un ambiente cambiante. Estas estereotipias serian una
respuesta que ellos pueden controlar ante un mundo cambiante que no pueden con-
trolar y que los avasalla con estimulos que les son amenazantes bien sea porque no
comprenden las demandas del medio, porque lo que se les exige esta por encima de sus
potencialidades o porque simplemente no procesan la nueva informaciéon o demanda.
De manera que no responden al estimulo que podria ser sorpresivo y captador de la
atencion en personas normales. Los autistas parecen ser capaces de atendet y orientatse
pero su orientacién atencional al mundo claramente es diferente. Tienen una capa-
cidad limitada o selectiva para orientarse a la informacién novedosa y esto es critico
para el desarrollo cognitivo. De manera que no hay un marco de referencia adecuado
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para la prediccién de sus orientaciones atencionales. Los autistas tienen déficit en la
orientacién conceptual y atencional por lo que presentan marcadas dificultades para
alterar sus ideas respecto al mundo. Ellos hacen que las representaciones cognitivas
que una vez hicieron de fragmentos de informacion existan independientemente del
contexto. Esto trae consecuencias negativas importantes tanto para la adquisiciéon de
nuevas conductas como para su relacién tanto con las personas como con el ambien-
te general que los rodea (Kootz, Marinelli y Cohen, 1982; Courchesne y col., 1985;
Courchesne, 1987; Ross, 1987; Ibarra, 1994; Kemner, Verbaten, Cuperus, Camfferman
y Van-Engeland, 1994).

En relacién con los problemas cognitivos, la poblacién con autismo tampoco
conforma un grupo homogéneo. A mayor integridad del Sistema Nervioso Central
hay mayor flexibilidad del pensamiento y una disfuncién en el mismo puede alterar los
procesos de recepcién, codificacion, integracién y, por ende, de interpretacion de la ex-
periencialo que conduciria a disfunciones en el nivel conductual y afectaria la capacidad
de aprendizaje del individuo y de construccién de su conocimiento. Las personas con
autismo presentan caracteristicas cognitivas, sociales y de comunicacién diferentes a
los educandos con retardo mental a pesar de su comozbilidad. En petsonas con autismo
con o sin retardo mental asociado parece existir un estilo cognitivo caracteristico
inherente al cuadro de autismo que los diferencia claramente de ottras entidades con
las cuales pueden tener en comiin algunos aspectos. Las fortalezas se agrupan en las
pruebas que son independientes de lo verbal, contextual y social y las deficiencias, a
pesar de un alto nivel de funcionamiento, se concentran en aquellas que dependen de
éstas. Eiste nivel de funcionamiento cognitivo dispar difiere cualitativamente de otros
trastornos (Ibarra, Gru, Herndndez y Rubin, 1999). Existen personas con autismo con
mayor o menor integridad cognitiva que pueden presentar dificultades especificas
en el aprendizaje o desarrollar un talento especifico que se puede manifestar en
una memoria prodigiosa, habilidades excepcionales para las matematicas, en el area
musical, pictérica, manual o en cualquier otra expresién de las artes o de los oficios.
Las personas con autismo de mayor integridad cognitiva pueden presentar habilidades
para la lectura y la aritmética y un ajuste social relativamente mejor que muchos otras
personas con autismo. Aquellas con menor integridad cognitiva evidencian ninguna
o pocas habilidades paralalectura o la aritmética y un ajuste social muy pobre (Rutter,
1978). La mayoria de los educandos con autismo, en especial los de condicién mas
severa, tienen un repertorio limitado de respuestas, su propoésito comunicativo esta
disminuido y pueden estar poco “conectados” con su ambiente.

Se ha planteado el autismo como una disfuncién ejecutivala cual se centra enla
autoorganizacion de los elementos en el proceso de aprendizaje general considerando
la atencion, la inhibicién de respuestas irrelevantes, reglas de abstraccién y cémo se
generan las metas que se mantienen en la mente durante la ejecucion de las tareas. Se
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caracteriza entonces aqui al proceso de aprendizaje en el autismo por la perseveracion
y la pobre auto-regulacion lo que incluye las dificultades con los cambios, los proble-
mas en la planificacién y en la resolucién de problemas (Pennington y Ozonoff, 1996;
Ozonoff, 1999; Russell, 2000).

Dentro de lo particular, cada persona con autismo tiene ademds su estilo cog-
nitivo propio el cual hay que tratar de identificar. En este sentido, hay personas con
autismo que tienen buenas competencias verbales. Algunos tienen muy buena memoria,
sin embargo, otros pueden tener una deficiencia en la memoria a corto plazo en la
cual influye la atencién. Otras presentan buena comprension dellenguaje receptivo de
palabras simples con habilidades expresivas deficientes. Las de mayor edad cronolégica
al mejorar su focalizacién de la atencién entonces empiezan a mejorar las habilidades
cuantitativas y de memoria (Fein, Waterhouse, Lucci y Snider, 1985; Lincoln, Cout-
chesne, Kilman, Elmasian y Allen, 1988).

Si se asume que hay estilos cognitivos, entonces, el que las petsonas con autismo
procesen la informacién de manera fraccionada podria convertirse en una fortaleza
y no una limitacién ya que se aproximarian a las tareas de forma analitica (Frith y
Happé, 1994). Esto seria un estilo cognitivo particular el cual se puede aprovechar
en su proceso de ensefianza-aprendizaje ya que sabiendo como se aproxima a la tarea
entonces se sabria como presentirsela para que la aprenda.

En relacién con los autistas de alto nivel de funcionamiento su capacidad
para comunicarse a través de palabras, simbolos y otros se encuentra en el rango normal
o cerca de lo normal. Poseen un amplio vocabulario, muchas veces rebuscado, son
capaces de comunicatse con cierto nivel de abstraccién y comunicar emociones. Sin
embargo, puede que no sigan el topico de una conversacion y ser reiterativos en el mis-
mo. En este sentido, los autistas de alto nivel de funcionamiento muestran un lenguaje
petseverativo, poco responsivo y dificultad para cambiar el tépico de la conversacion
(Rumsey, 1992). Presentan un tono de voz inapropiado y monétono. Comprension
literal de los aspectos semanticos del lenguaje. En la comunicacién no verbal presentan
dificultades en el uso e interpretacion de gestos, expresiones faciles, mirada peculiar,
torpeza en el lenguaje corporal en general. Ademds presentan intereses limitados y
rutinas repetitivas en sus actividades de la vida diatia. Todo lo cual afecta la interaccion
social (Gillberg, 1994). Se puede observar que estas caracteristicas son practicamente
indiferenciables de aquellas del Sindrome de Asperger descrito en la DSM-IV. Atnno
existe suficiente evidencia que sustente que ambos cuadros son entidades nosoldgicas
diferentes (Schopler, 1998; Howlin, 2003; Rutter, 2005), de ahi que la autora conside-
re indistintamente ambos términos, prefiriendo hacer referencia a este grupo como
“autistas de alto nivel de funcionamiento” por su connotacién mas positiva hasta que
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se llegue a encontrar mayor evidencia cientifica que muestre objetivamente, con las
nuevas investigaciones en las neurociencias, que son cuadros diferentes.

Es caracteristica en muchas de las personas con autismo la presencia de ruti-
nas y resistencia al cambio, las cuales se explican debido a las dificultades que ellos
tienen en el procesamiento de la informacién nueva. Su comportamiento demuestra
poca espontaneidad, con una gran necesidad de rutinas y de igualdad (su conducta
es frecuentemente perseverativa y repetitiva sin una compreﬁSién de los significados
o de las funciones). Lo rutinario al perder su caracter de novedad puede integrarse
en los esquemas cognitivos del educando con autismo y le permite asi apropiarse del
conocimiento y del mundo. De manera que esas rutinas constituyen su forma de
aprehendet el medio externo y de comunicarse con él, por esto, se resisten al cambio y
presentan dificultad para transferir los aprendizajes y generalizarlos a otros ambientes o
contextos diferentes en los cuales lo adquirieron. Esta caracteristica es muy importante
en el establecimiento de las condiciones 6ptimas para que el proceso de ensefianza-
aprendizaje de la persona con autismo se dé considerando sus diferencias y para su
integracién socio laboral. A la petsona con autismo hay que ensefiarla a aprender.
Es evidente que esta otra caracteristica lo distingue de otros cuadros con los cuales se
puede asociar esta condicién (Courchesne, Lincoln, Yeung-Courchesne, Elmasian y
Grillén, 1989; Ibarra, 1992; Ibarra y Gru, 1992; Ibarra y col., 1999). De manera que
se considera que al ser el criterio de diagnoéstico establecido por la DSM-IV de las
rutinas y resistencia al cambio una consecuencia de los problemas sensoperceptivos
y cognitivos de la condicién de autismo para establecer un diagnostico preciso deben
éstos ser considerados como un criterio principal y no complementario.

En el comportamiento de las personas con autismo, especialmente en nifios
y en condiciones mds severas, se pueden presentar agresion, falta de respuesta a la
disciplina, problemas de alimentacién, pobres destrezas del juego, falta de iniciativa,
problemas del suefio, rabietas y problemas con el control de esfinteres (Van Bour-
gondien, 1993). Ademais de las caracteristicas anteriormente descritas hay otras que,
aun cuando no son especificas de las personas con autismo, se presentan con mucha
frecuencia y pueden perturbar la situacién de aprendizaje como la hiperactividad, los
altos niveles de agsiedad, la auto y heteroagresividad, alteraciones en el suefio, entre
otras. Estas conductas especificas de las personas con autismo son vistas como signos
externos de déficit subyacentes relacionados al autismo (Cox y Schopler, 1993; Mesibov,
1993; Van Bourgondien, 1993). Janzen (1996) sefiala que los problemas de conducta
pueden resolverse generalmente cuando son comprendidos como respuestas logicas
y predecibles a la situacion de la persona ya que la conducta: (1) es comunicacion; (2)
es una respuesta logica al ambiente; (3) es un intento del cerebro para mantenerse
estimulado o en equilibrio y (4) es una expresion externa de un estado interno. Si
se encuentra qué desea comunicar la persona con autismo, qué pasé en el medio que
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generd su conducta, co6mo a través de esa conducta busca o estimularse o encontrar
su equilibrio y qué de lo interno de la persona con autismo se esti manifestando, serd
el comienzo para resolver esos problemas de conducta.

d. Marcadores psicolégicos

Volkmar y col. (2004) plantean que la investigacién psicolégica ha ayudado a
conceptualizar nuevos modelos de desatrollo del espectro de la condicién de autismo y
que se buscan marcadores psicolégicos que puedan ser utilizados como endofenoti-
pos en la investigacion genética y como modelos heuristicos que guien la investigaciéon
en neuroimagenes, proponiendo como tales los problemas en la teoria de la mente, la
coherencia central y la funcién ejecutiva.

i. Teoria de la mente

Premack y Woodruff (1978), en base a algunos estudios en chimpancés, des-
cribieron una habilidad cognitiva rudimentaria de acceso o reconocimiento al estado
mental de otros que llamaron #eoria de la mente. Baron-Cohen, Leslie y Frith (1985)
tomaron la definicién de teoria de la mente segtin la cual los seres humanos somos capa-
ces de atribuir estados mentales independientes a uno mismo y a los demas con el fin
de explicar o predecir el comportamiento. La #eoria de la mente fue concebida como
“...un mecanismo cognitivo, innatamente determinado, que permite un tipo especial
de representacion: la representacién de los estados mentales” (Frith, 2003, p. 67).

Frith (2003) sefiala que la zeoria de Ja mente nos otorga la capacidad de estable-
cer relaciones entre estados externos de hechos y estados mentales internos, serfa la
llamada capacidad de “mentalizacién”. No podemos ver los estados mentales de las
otras personas pero podemos atribuirlos en base a la interpretacién de ciertas con-
ductas. Hacemos inferencias sobre las causas y los efectos de la conducta como si no
pudiéramos evitar hacerlas. Entretejemos informacién en base a supuestos sobre la
conducta y la mente y sobre sus relaciones causales.

El desarrollo cognitivo normal implica que los nifios adquieran una teoria de
la mente sobre sus propios estados internos y los de los demas. Frith (2003) sefiala
que:

De forma muy primitiva, hasta los recién nacidos poseen ‘conocimientos’
relacionados con conceptos como los de tiempo, espacio y causalidad.. ..sobre
personas y objetos...son capaces de formar representaciones de las personas,
las cosas y los acontecimientos. Las representaciones llevan al mundo a la
mente... (p.234)
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Prosigue la autora sefialando que desde su primer afio el nifio es capaz de ela-
borar representaciones acerca de las representaciones, es decir, meta-representaciones.
Leslie (2000) se refiere a las meta-representaciones como una relacién especifica de
cuatro elementos entre un agente y su actitud proposicional sobre una representacion
de algtin aspecto del mundo. Frith sefiala que el mundo en el que vivimos es un mundo
social, siendo el elemento humano el mis importante de nuestro entorno y que damos
sentido al comportamiento en forma de estados mentales. Sin una teoria de la mente,
el mundo social serfa un lugar terrible e impredecible lo cual ocurre en las personas
con autismo. Se considera que las personas con autismo presentan una disfuncion
social como el resultado de una alteracién de los procesos que llevan a la adquisicién
de la capacidad de considerar los pensamientos (la mente) de las otras personas y los
propios pensamientos (Baron-Cohen, 1995; Tager-Flusberg y Cohen, 2000).

ii. Coherencia central

La teoria de la coherencia central plantea que los individuos con autismo tienen
un estilo de procesamiento de informacién cualitativamente diferente con habilidades
cognitivas disociadas reflejadas en un perfil cognitivo desigual con islotes de cono-
cimiento y un procesamiento de informacién focalizado en los detalles y descontex-
tualizado que conduce a conductas caracteristicas de la condicién de autismo (Frith,
1989; Happé, 1999; Shah y Frith, 1993). Sin embargo, estudios recientes sugieren que
las personas con autismo pueden procesar la informacién globalmente cuando se les
solicita pero procesan focalizados en detalles o localmente cuando no se les propor-
ciona tal instrucciéon (Mottron, Belleville, y Menard, 1999; Rinehart, Bradshaw, Moss,
Brereton, y Tonge, 2000). Por otro lado, los autores sefialan que la mayoria de los
estudios que han investigado esta teoria de una coherencia central débil en las personas
con autismo centraron su atencién en individuos con trastornos del espectro autista
de alto nivel de funcionamiento (Jolliffe y Baron-Cohen, 1999; Rinehart et al., 2000)
obviando aquellos con discapacidad intelectual.

Lang, Bruma, Sytema, Kraijer, y Minderaa (2004, en prensa) sefialan que los
individuos con autismo procesan la informacién focalizados en los detalles, es decir,
tienen una aproximaci6n analitica a las tareas. Evaluaron las destrezas de coherencia
central de 43 adolescentes de escuelas con problemas severos de aprendizaje en dos
tareas cognitivas que requerian de un procesamiento centrado en detalles para una
ejecucion global de la tarea rapida y precisa. Encontraron que el grupo con trastorno
autista ejecuté mejor las tateas que el grupo control concluyendo que los adolescentes
con discapacidad intelectual y trastorno del espectro autista como comorbilidad tienen
una coherencia central mas débil que los controles apareados por edad y CI, toda vez que
la debilidad de la coherencia central es variable dentro del propio espectro autista.
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iii. Funcién ejecutiva

Definiendo las funciones ejecutivas como un conjunto de competencias cognos-
citivas entre las cuales se encuentran: disefio de planes y programas, flexibilidad en el
trabajo cognoscitivo y su organizacion, inhibicién de respuestas, memoria de trabajo,
metacogniciones, anticipacién y establecimiento de metas, entre otras funciones, pot
lo descrito en los apartados anteriores se hace evidente una disfuncién ejecutiva en

.

las personas con autismo.

Robbins (1999) agrupa las principales teorias que asocian al autismo con tres
ejes neurales fundamentales relacionados con las funciones ejecutivas y plantea que el
control ejecutivo se realiza por medio de muchos sistemas distribuidos en el cerebro:
(1) Lobulo temporal y sistema limbico; (2) Cortex frontal y el estriado; y (3) Cerebelo
y tallo cerebral. Sugiere una “integracién horizontal” de todas estas hipétesis, es decir,
integracion de las caracteristicas clinicas y psicolégicas del autismo con las anomalias
en estos sistemas y en la neuroquimica del cerebro.

La disfuncién ejecutiva que se presenta en la poblacién con autismo debe ser
evaluada neuropsicolégicamente no sélo a través de pruebas tales como el Test de
Clasificacién de Wisconsin, el Stroop o la Torre de Londres sino a través de disefios
sofisticados de tareas multiples en una forma muy controlada (Lezak, 1995; Rosselli,
Atrdila, Pineda y Lopera, 1997; Osonoff, 2001).

Considerando las caracteristicas clinicas y cognitivas descritas pareciera que las
personas con autismo han desarrollado, en el sentido vygostkyano, estrategias o una
supraestructura psiquica para compensar sus deficiencias (Vygotsky, 1991) que debe
ser considerada para la intervencién cognitiva de esta poblacion.

e. Estudios neurobioldgicos

A continuacion se daran algunos hallazgos entre los mas consistentes encon-
trados en diferentes investigaciones con los métodos de exploracion en los diversos
niveles explicativos antetiormente sefialados. Hay tres ejes neurales fundamentales que
agrupan fundamentalmente parte de estos hallazgos: Lobulo Temporal y Sistema Lim-
bico; Cértex Frontal; y el Estriado y el Cerebelo y el Tallo Cerebral (Robbins, 1999).

i. Estudios por imagenes

Los estudios por imagenes aportan algunos elementos. En el estudio de Ne-
gron e Ibarra (1994), anteriormente sefialado, algunos hallazgos en Tomografia Axial
Computarizada (TAC) y Resonancia Magnética Nuclear (RMN) fueron: Dilatacién
ventricular mis prominente hacia hemisferio izquierdo (1.10%), atrofia y/o agenesia
del cuerpo calloso y/o del cerebelo (0.77%), otras atrofias cerebrales (1%).
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Se han descrito alteraciones estructurales en el Cerebelo que, debido a su parti-
cipaci6n en las funciones cognitivas y de regulacién conductual (lenguaje, aprendizaje-
habituacién, condicionamiento-adquisicién y ejecucién de operaciones cognitivas y
motoras practicas), se han vinculado con las caracteristicas de las personas con autismo.
En sus relaciones con el tallo cerebral y el talamo tendrian un papel en el desarrollo y
funcionamiento de sistemas de atencién, modulacién cortical y sensorial, regulacién
de 1a actividad autonémica, asi como de la iniciacién conductual y motora. Por otro
lado, en sus conexiones con el Hipocampo, Septum y Area Amigdalohipocimpica
se relacionaria con la memoria, conducta emocional y de motivaciéon compleja. La
alteracién estaria primariamente en el cerebelo y se afectatian de forma secundaria
las otras estructuras (Saitoh, Courchesne, Egaas, Lincoln, Schreibman, 1995; Piven,
Bailey, Ranson y Arndt, 1998; Pierce y Courchesne, 2001). Es un drea que requiere
de mayor estudio.

En la Tomografia por Emision Positronica se ha encontrado, en nifios con
autismo, una hipoperfusién bitemporal en la corteza auditiva asociativa y la corteza
multimodal adyacente, aunada a una desactivacion de la regi6én auditiva asociativa
posterior izquierda, lo cual podria explicar las anormalidades sensoriales, las altera-
ciones del lenguaje y la comunicacién en el autismo y la respuesta inadecuada a los
sonidos (Boddaert, Berm, Poline, Chabanneg, Mouren-Simeoni, Barthelemy, Samson
y Zilboviciw, 2001).

Se han encontrado alteraciones en la funcién de la corteza prefrontal asociada
con las funciones ejecutivas, la teoria de la mente y la regulacién de los procesos so-
cioemocionales (Castelli, Happé, Frith y Frith, 2000; Happé, Ehlers, Fletcher, Frith,
Johansson, Gillberg, Dolan, Frackowiak y Frith, 1996; Pierce, Muller, Ambrose, Allen
y Courchesne, 2001).

En cuanto a la Espectroscopia se han encontrado alteraciones en la energia
cerebral y el metabolismo fosfolipidico en la corteza prefrontal dorsal lo cual se ha
correlacionado con déficits neuropsicolégicos y del lenguaje observados (Pettegrew y
Minshew, 1992; Minshew, Goldstein, Dombrowski, Panchalingan y Pettegrew, 1993).
En la propotcién de N-AcetilAspartato/Colina la proporcion es mayor en nifios con
autismo comparados con nifios con retardo mental, lo que seria un nuevo indicador
para el diagnéstico diferencial. Se han encontrado niveles significativamente menores
del NAA en la regién hipocampoamigdalina derecha y en el hemisfetio cerebeloso
izquierdo que pudiera indicar una hipofuncién o inmadurez neuronal (Otsuka, Ha-
rada, Mori, Hisaoka y Nishitani, 1999). Por otro lado, con espectroscopia de flujo se
ha encontrado disminuido el flujo sanguineo regional cerebral frontal asi como en
los 16bulos temporal y parietal izquierdo con alteraciones mayores hacia el hemisferio
izquierdo (Mountz, Tolbert, Lill, Katholi y Liu, 1995).
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Los avances a través de las Imagenes por Resonancia Magnética Funcional
(fRMI) han permitido una definicién y medida mas precisa de las estructuras del sistema
nervioso asi como el estudio de la funcién cerebral sin exponer a las personas a los
marcadores radioactivos por lo cual ha proliferado el uso de esta técnica de explora-
ci6n. Con los paradigmas de activacion desarrollados en el campo de las neurociencias
cognitivas se estan estudiando, en la poblacién con autismo, los sistemas especificos de
percepcion, movimiento, atencién y afectividad (Volkmar y col., 2004). Durante tareas
que implican la percepcion de expresiones faciales y de tareas de la Teoria de la Mente
se ha encontrado hipoactivacién de la amigdala (Baron-Cohen, Ring, Wheelwright,
Bullmore y Brammer, 1999) y en el area facial fusiforme (FFA) (Dierks, Biiltet, Hubl,
Lanfermann y Poustkaf, 2001). Entre los hallazgos mas sobresalientes obtenidos con
fRMI se encuentran anormalidades en el tamafio global del cerebro relacionado con
procesos especificos de crecimiento desviado, concordando con los hallazgos de al-
teraciones en el I6bulo temporal medial y del cerebelo encontrados por otras técnicas
(Cody, Pelphrey y Piven, 2002).

Los estudios funcionales deben ser vistos como exploratorios debido a las
muestras pequefias y heterogéneas, amplios rangos de edad considerados y limitados
datos normativos. Relacionando los estudios por imagenes con una evaluacién neu-
ropsicolégica y neurofisiolégica completa, que incluya potenciales evocados y mapeo
cerebral, se tendrd una visién mas clara de los sistemas funcionales y las dreas con mayor
integridad y de aquellas mas comprometidas, pudiendo disefiar estrategias de interven-
ci6n especificas dentro de la heterogeneidad de la condicién del espectro autista.

ii. Estudios anatomopatologicos

Bauman y Kemper (2005) sefialan que se han encontrado hallazgos consistentes
en el sistema limbico, cerebelo y oliva inferior. En el sistema limbico, el hipocampo,
la amigdala y la corteza entorrinal se han encontrado células de tamafio pequefio e
incremento en la densidad de la envoltura celular a todas las edades lo que sugiere un
patrén consistente con detencién evolutiva. En el hipocampo se han encontrado tam-
bién menor nimero de células y neuronas CA4 mds pequefias y menores ramificaciones
dendriticas en células CA4 y CA1, lo cual implica restricciones en la maduracién. La
falta de flexibilidad para una asociacién multidimensional de los estimulos sensoriales,
memoria y estados motivacionales podria en parte ser explicados por estas alteraciones
hipocampicas ya que esta estructura se ha implicado en esta funcién de procesamiento
central (DeLong, 1992; Raymond, Bauman y Kemper, 1996).

En el cerebelo se ha encontrado un nimero menor de células de Purkinje y en
la Oliva Inferior células palidas y pequefias que indican un proceso de cromatdlisis
temprano. Asi mismo, en los nticleos propios del cerebelo (globoso, emboliforme y
fastigado) también se han encontrado un nimero de menor de células y también con
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menor tamafio en adultos, a diferencia de neuronas anormalmente agrandadas y abun-
dantes en nifios pequefios. Estos hallazgos combinados con los cambios en el peso
y volumen cerebral reportados relacionados con la edad elevan la posibilidad de que
la neuropatologia del autismo pueda representar un proceso en desarrollo (Bauman
y Kemper, 1985; 2005).

En relacién al sistema limbico, de importancia en la emocion, se ha encontrado
menor densidad, tamafio celular y arborizaciéon dendritica en el hipocampo, la amig-
dala, el septum, circunvolucién del cingulo y cuerpos mamilares (Barman y Kemper,
2005). Especificamente hay interés en los hallazgos de la amigdala, por su rol en los
procesos perceptuales y cognitivos.

Los hallazgos anteriores se correlacionan con los estudios por imagenes y con
las alteraciones cognitivas, sensoriales, autonémicas y motoras descritas.

iii. Estudios electrofisiol6gicos

En los registros electroencefalograficos, en general, no se ha encontrado un
patrén tinico sino que en algunos casos se observa inmadurez de los ritmos cerebrales
y las alteraciones se correlacionan con el cuadro asociado, pudiendo presentarse anoz-
malidades paroxistica focales o multifocales. Entre un 30 a un 50% de la poblacién
con autismo presenta anormalidades electroencefalograficas por lo cual se recomienda
que el electroencefalograma (EEG) forme parte de las evaluaciones de rutina (Gabis,
Pomeroy y Andriola, 2005). Se ha encontrado una falta de lateralizaciéon cerebral.
Kawasaki, Yokota, Shinomiya, Shimizu y Shin-ichi (1997) encontraron un Patrén Pa-
rox{istico Frontal que han sefialado como caracteristico de los autistas relacionandolo
con el hecho de que la epilepsia, que se desarrolla en la mayoria de las personas con
autismo en la adolescencia, es de origen frontal. Este hallazgo lo correlacionan con la
conducta estereotipada y la violencia subita observada algunas veces en estas personas
como el resultado de la activaciéon de un foco epiléptico en esta regién cetrebral, sin
embargo, esto requiere de un mayor estudio.

Los estudios con Potenciales Evocados de Latencia Corta no reflejan altera-
ciones, salvo en aquellos casos asociados con hipoacusia. Los Potenciales Evocados
de Latencia Media han sido poco estudiados. Comparando estos potenciales entre
sujetos autistas y normales se ha encontrado que el componente Pa es igual para am-
bos grupos, pero en los autistas el componente P1 es significativamente menor en los
rangos bajos de estimulacion manteniéndose igual al incrementar la estimulacion a
diferencia de las personas normales. Esto se ha relacionado con una alteracion de los
componentes colinérgicos del sistema reticular activador ascendente y de las células
talamicas post-sinapticas.
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En estudios con Potenciales Evocados Cognitivos o Relacionados a Eventos
(PRE) se ha encontrado un patrén de lateralizacion atipico de la actividad. La P3
muestra un procesamiento de informacién caracteristico y propio, y conjuntamente con
las alteraciones de otros componentes positivos se plantea un déficit en la inhibicion
selectiva y los mecanismos de atencién selectiva. Ibatra, Pefia y Gémez (1992) estu-
diaron el componente P300 comparando una muestra de nifios con autismo, normales
y nifios con retardo mental. Se observé un déficit selectivo en el procesamiento de la
informaci6n segtin la relevancia o exigencia de la tarea en sujetos autistas y retardados,
pero con caracteristicas propias y diferenciales a cada uno de estos cuadros. Los autistas
presentaron mayores problemas para procesar la informacién omitida, realizaron un
procesamiento mis rapido pero la menor amplitud y drea en estas condiciones reflejan
una cantidad menor de procesamiento y un procesamiento de la informacién contextual
que no es igual a la de los otros dos grupos. También se podtia interpretar como un
problema de almacenamiento de la informacién (Novick, Kurztberg y Vaughan, 1979;
Courchesne, 1987) o un trastorno atencional donde hay dificultades para mantener
la atencién sobre un hecho no tangible (memoria auditiva inmediata). El apego a lo
conctreto observado en los autistas estudiados les dificulta clasificar como relevante la
informacién omitida una vez que previamente han clasificado como relevante estimu-
los presentes, mostrando asi problemas en la reorganizacién del contexto y fallas en
su atencién selectiva. Generan un modelo inalterable sobre el evento focal realizando
comparaciones mecénicas y fijas acerca de lo que ocurre en el ambiente, lo que se
relaciona con lo expuesto sobre la teoria de la coherencia central. Los sujetos autistas
estudiados evidenciaron un procesamiento de informacién peculiar y caracteristico
que no presentaron los sujetos normales ni los sujetos con retardo representado por
los valores negativos (ondas en espejo en relacién a los sujetos normales) en amplitud y
area. Se refleja el uso de estrategias cognitivas diferentes para actualizar la informacién
nueva dentro de sus esquemas informativos existentes en el hecho de que solamente
ellos presentaron valores negativos en amplitud y dreas en cuatro (4) de las siete (7)
condiciones expetrimentales lo que concuerda con lo encontrado por otros autores
(Coutchesne, 1987; Courchesne, Lincoln, Yeung-Courchesne, Elmasian y Grillon,
1989). Estas estrategias son inherentes a la condicién de autismo, independientes del
nivel intelectual y no atribuibles a un posible retardo en los autistas ya que los retar-
dados no presentaron ondas negativas y en el grupo de los autistas las presentaron los
sujetos con retardo asociado y sin él. Este procesamiento diferencial de los sujetos
con autismo estaria altamente ligado ala atencién y almacenamiento de la informacion
y podria afectar el aprendizaje, de ahi que tiene que ser tomado en cuenta al disefiar
estrategias de intervencion.

iv. Estudios bioquimicos
En relacién a los neurotransmisores el hallazgo mas replicado y consistente ha
sido el aumento de los niveles de serotonina (5-HT) periférica hallado alrededor de un

\
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tercio de los nifios con autismo (Naffah, Rosenberg, Fernandes, Draque, Sivestrini,
Calderazzo y Cavalheiro, 1994; Volkmar y col. 2004); asi como, hiperserotoninemia
vinculada con disminucién de la densidad de los receptores 5-HT2 en los sitios de
unién o con una mayor recaptacion de serotonina (Cook, Arora, Abderson, Berry,
Yan, Yeoh, Sklena, Chatk y Leventhal (1994). El grupo de investigaciéon de Chu-
gani ha encontrado alteraciones unilaterales en la sintesis de la serotonina con una
especializacién funcional atipica en la via dentotilamocortical en varones autistas la
cual ademas no sigue los patrones evolutivos esperados en cuanto a la capacidad de
sintesis de este neurotransmisor. Este hallazgo se ha relacionado con los problemas del
lenguaje e integracion sensorial descritos en el autismo (Chugani, Muzic, Rothermel,
Behen, Chakraborty, Mangner, Da Silva y Chugani, 1997; Muller, Chugani, Behen,
Rothermel, Muzic, Chakraborty y Chugani, 1998; Chugani, Muzic, Behen, Rothermel,
Janisse, Lee, y Chugani, 1999). Por su parte, Whitaker-Azmitia (2001) sefiala que la
5-HT juega un rol en el desarrollo del cerebro previo al momento de asumir su fun-
cién como neurotransmisor en el cerebro maduro; regula tanto el desarrollo de las
neuronas serotoninérgicas (autorregulacion del desarrollo) como el desarrollo de los
tejidos diana. En este sentido, Anderson (2002) considera que, por su rica inervacion
serotoninérgica, este rol en el neurodesarrollo es especialmente importante en las areas
limbicas criticas para la expresion emocional y la conducta social, atin cuando la 5-HT
estd implicada en un amplio rango de conductas que estan afectadas en el autismo.
En este sentido, cabe destacar que Belmonte, Allen, Beckel-Mitchener, Boulanger,
Harper y Webb (2004) plantean un probable desarrollo anormal de la conectividad
cerebral en el autismo.

Con respecto a las catecolaminas, en diversos estudios se han encontrado
niveles altos de dopamina, dcido homovanilico y de la DOPAC (3-4 dihidroxifenila-
cético) y disminucién de la dopamino-beta-hidroxilasa (Negrén e Ibarra, 1986). Un
estudio sefiala que se encontraron modificaciones significativas de los metabolitos de
las catecolaminas relacionados con los genes de los receptores dopaminérginos en el
Cromosoma 11 (Martineau, Herault, Petit, Guerin, Hameury, Perrot, Mallet, Sauvage,
Lelord y Muh, 1994).

Ibarra y Negrén (1986) han sostenido que, al menos para algunos sub-grupos
clinicos, una disfuncién de los opioides enddgenos podria estar modulando muchas
de las caracteristicas que se observan en las personas con autismo, tales como: los tras-
tornos de la sensibilidad al dolor, la reduccién de la conducta exploratoria, desarrollo
del lenguaje, del propdsito comunicativo y el aislamiento, las estereotipias y/o algunos
trastornos motores y la respuesta inadecuada al estimulo novedoso. Se han basado en
el rol de los opioides endogenos en la funcién extrapiramidal, percepcién del dolor,
regulacion de la funcién hipotalamica-hipofisiaria, integracién de funciones hipotala-
micas, limbicas y de tallo cerebral y en el control de funciones superiores tales como
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la atencién y la emocién. Han considerado también que el sistema beta-endorfinico
medial-basal-hipotaldmico actta sobre el aprendizaje, la memoria y la regulacién con-
ductual y que se ha relacionado la novedad inherente a cada aprendizaje con cambios
en los niveles de beta-endotfinas. Uno de los primeros estudios realizados sobre las
endorfinas evidencié un incremento de la Fraccion IT en LCR relacionado con mayor
sintomatologia en autistas autoagtesivos, mas recientemente se encontraron niveles
plasmiticos de B-Endorfina correlacionados con la alta severidad de las estereotipias
(Gillberg, Terenius y Lonnerholm, 1985); sin embargo, algunos estudios posteriores
sobre niveles de B-Endotfina en LCR no han mostrado incremento, planteandose que
no existe relacion entre un disfuncion en este sistema quimico y el autismo (Nagamitsu,
Matsuishi, Kisa, Komori, Miyazaki, Hashimoto, Yamashita, Ohtaki y Kato, 1997) a
pesar de lo cual existen estudios con antagonistas opioides, como se describira mas
adelante, en los cuales un 30% de los sujetos estudiados han respondido farmacolégica
y conductualmente.

Cabe destacar que las vias de neurotransmisiéon y de neuromodulacién son
interdependientes y que una alteraciéon primaria en alguna de ellas podria ocasionar
alteraciones secundarias en las otras. Otro elemento importante a considerar en estos
estudios es la caracterizacién de la muestra a estudiar ya que estudios aparentemente
contradictorios se pueden estar refiriendo a sub-grupos clinicos diferentes dentro del
propio autismo que es una condicién heterogénea y compleja.

Examinando las bases moleculares de nifios con autismo y con retardo mental
comparados con sujetos normales, se encontré una mutacién en un sitio especifico
de la AdenilSuccinato Sintetasa no observada en los sujetos normales, substitucién
que produce inestabilidad estructural de la enzima disminuyéndola en los linfocitos,
afectando, pot ende, la respuesta inmunolégica y jugando un papel importante en la
etiopatogenia del autismo (Stone, Aimi, Barshop, Jacken, Van-den-Berghe, Zalkin y
Dixon, 1993).

Por otro lado, Lekman, Skjeldal, Sponheim, Svennerholm (1997) encontraron
un incremento de los cuatro principales gangliosidos cerebrales, GM1, GD1a, GD1b
y GT1b, marcadores bioquimicos de las membranas neuronales en el liquido cefalo-
rraquideo lo cual sugiere un incremento de la actividad sinaptica en el cerebro de las
personas con autismo.

v. Estudios farmacologicos

Moreno e Ibarra (1999) plantean que, desde el punto de vista farmacolégico,
generalmente el tratamiento ha sido sintomatico a fin de controlar convulsiones, crisis
de ansiedad o de panico, alteraciones del suefio, conductas compulsivas, entre otras
caracteristicas conductuales. Considerando las alteraciones neuroquimicas se han
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utilizado bisicamente antagonistas dopaminérgicos como el haloperidol, antagonistas
serotoninérgicos como la fenfluoramina, antagonistas opioides como la naltrexona y
mas recientemente la risperidona.

Ibarra, Garcia, Parra y Negron (1994) iniciaron en Venezuela estudios para
evaluar el efecto conductual de la naltrexona en personas con autismo, que fueron
completados en su analisis por Moreno e Ibarra (1999). Enun disefio intrasujeto an-
tes-después y utilizando The Children’s Psychiatric Rating Scale, Clinical Global Impressions,
Abnormal Involuntary Movement Scale, Inpatient Global Rating Scale y Child Behavior Rating
Scale (National Institute of Mental Health [NIMH], 1985) encontraron diferencias signifi-
cativas con una “t” para grupos cotrelacionados (0= 0.05) en la direccion predicha en
todas las conductas evaluadas. Disminuyeron las inapropiadas y se inctementaron las
adaptativas. El efecto fue mayor en los problemas de atencién, resistencia al aprendi-
zaje (menor negativismo y mayor tiempo en la tarea), aislamiento y autoagtesion con
disminucién notable en la hiperactividad, la conducta explosiva, la labilidad afectiva,
el afecto vacio, los berrinches y el llanto. Las estereotipias mostraron una conducta
variable. Se concluy6 que los antagonistas opioides representan una alternativa tera-
péutica segura, con pocos efectos secundarios a la vez que apoya el planteamiento
que, al menos para algun sub-grupo clinico, una disfuncién de los opioides endégenos
podria estar modulando muchas de las caracteristicas que se observan en las personas
con autismo, tales como: los trastornos de la sensibilidad al dolor, la reduccion de la
conducta exploratoria, desarrollo del lenguaje, del propésito comunicativo y el aisla-
miento, las estereotipias y/o algunos trastornos motores y la respuesta inadecuada al
estimulo novedoso.

Por otro lado, pareciera existir una relacién entre los hallazgos encontrados
en los potenciales evocados cognitivos de los autistas (mayor dificultad en el procesa-
miento de la informacién novedosa que les acarrea problemas para enfrentarse con el
proceso de aprendizaje) y la respuesta terapéutica a la intervencion farmacoldgica con
antagonistas opioides (mejoria de la atencidn, mayor aprovechamiento de las tareas a
aprender, disminucion de conductas autoagresivas, entre otros), que sefialaria un tras-
torno neuroquimico que especificamente se ha relacionado con la novedad inherente
a cada aprendizaje.

Se plantea que, probablemente por factores de riesgo que actien a nivel pre
o perinatal, en las personas con autismo, el sistema endorfinico cerebral pueda verse
afectado ocasionando alteraciones a nivel de las conexiones dendriticas tempranas lo
que traeria como consecuencia la alteracién de su capacidad individual para aprender
en funcién de la interaccién con el medio. Esto a su vez, afectaria los mecanismos de
adaptacién en los cuales se requiere almacenar experiencias, recuperar la informacién
almacenada y responder apropiadamente segun la experiencia.
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Paralos movimientos estereotipados y las compulsiones se ha utilizado también
la clormipramina (Moreno, 1999). Se ha iniciado también el uso de la risperidona, un
neuroléptico no convencional, que actua como antagonista combinado tanto para los
receptores de la dopamina como aquellos de la serotonina, evidenciandose menores
efectos colaterales extrapiramidales disminuyendo la disquinesia tardia que ocurre
con otros neurolépticos. Pareciera que puede intervenir en el control de la agresion y
de la conducta impulsiva; asi mismo, mejora la responsividad al miedio y las funciones
cognitivas haciendo que los sujetos sean mas manejables y capaces de atender a las
funciones sociales y de participar en programas educativos (Khan, 1997; Simeon,
Milin y Walter, 2002).

En conclusion, la intervencion farmacologica en el manejo del autismo busca
mejorar los sintomas conductuales que interfieren con la capacidad de la persona con
autismo para participar en los sistemas familiar, educativo y socio-laboral, es decir,
busca mejorar la calidad de vida de la persona con autismo y de sus familias.

vi. Estudios genéticos

Para Coleman y Gillberg (1985) la mayor frecuencia del autismo en varones que
en ninas es un indicio con respecto a la posible participacion de factores genéticos en la
etiopatogenia del mismo. Se describe una relacion de 4:1 especificamente en aquellos
autistas tipicos de Kanner y con un Coeficiente Intelectual (C.I.) por encima de 50. En
Venezuela se encontr6 una relacion de varones-hembras 3:1 (Negron e Ibarra, 1994),
esta proporcion fue la misma que encontraron Smalley, Asarnow y Spence (1988) y
podria explicarse por la heterogeneidad genética del trastorno. Los factores genéticos y
ambientales pueden interactuar con el sexo de un individuo en muchas vias diferentes,
de manera tal que el resultado global es mayor incidencia de autismo en varones que
en hembras (Lord y Schopler, 1987).

Los estudios de agregacion familiar sefialan que hay un riesgo elevado de au-
tismo en familias con un miembro que ha sido diagnosticado con autismo. Coleman
y Rimland (1976) encontraron en una muestra clinica de 78 sujetos autistas un 8% de
autismo familiar tan s6lo en aquellos autistas tipicos de Kanner, que representaban,
para aquel entonces, un 10% del total de los autistas, y 1.6% en 4200 familias que
voluntariamente enviaron los Cuestionarios Forma E-2 de Rimland. Posteriormente
Gillberg (1984) obtuvo un 8%. Folstein y Piven (1991) recomiendan estudiar los datos
dela familia extendida y los trastornos cognitivos y de lenguaje presentados en la misma
para evaluar la agregacion familiar de estos trastornos conceptualmente relacionados al
autismo (para los cuales serfa indispensable una evaluacién neuropsicolégica completa).
En el estudio de Negron e Ibarra (1994), en Venezuela se encontr6 un 1.10% de Autismo
familiar. Segun Lauritsen, Bocker y Bo Mortensen (2005) de un total de 943.664 nifios
menores de 10 afios, seguidos desde 1994 hasta 2001, 818 desarrollaron autismo y el
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riesgo mayor se encontrd en los hermanos gemelos de nifios con autismo, sindrome
de Asperger u otros trastornos pervasivos del desarrollo no especificados, el cual se
incrementaba si la madre habia sido diagnosticada con trastornos psiquitricos.

La heterogeneidad genética en el autismo se hace evidente a través del analisis
de diversos estudios. Por un lado, se ha asociado con trastornos de etiologia genética
conocida tales como el Sindrome de Down y el Sindrome de Laurence-Moon-Bield. E1
autismo se encuentra asociado en una proporcién muy importante con retardo mental
y ya se conoce que la tercera causa de retardo mental de origen genético es el X Fragil,
que se ha asociado con autismo (Brown, Jenkins, Friedman, Brooks, Wisniewski,
Raguthu y French, 1982; Meryash, Szymanski y Gerald, 1982; Blomquist, Bohman,
Edvinsson, Gillberg, Gustanson, Holmgren y Wahlstrom 1985). Sibien ciertos casos de
autismo, como el subgrupo asociado a X-Fragil, podrian estar ligados al sexo, pareciera
mas probable en otros casos la herencia autosémica recesiva. El autismo también se
ha asociado con epilepsia, especialmente del tipo patcial compleja y con los espasmos
infantiles (Sindrome de West). Los espasmos infantiles estan, a su vez, asociados con
la esclerosis tuberosa, la cual también se ha asociado con autismo. Por la asociacion
con la esclerosis tuberosa y la neurofibromatosis también se ha propuesto un patron
de herencia autosémica dominante (Moreno, 1999).

Smalley, Asarnow y Spence (1988) sefialan que en el autismo la heterogeneidad
genética es pronunciada con sub-grupos genéticos potenciales incluyendo herencia
recesiva autosémica, herencia ligada al cromosoma X y anomalias cromosomicas es-
poradicas. Segun estos autores, en el autismo, los estudios de ligadura y citogenéticos
apuntan a dos regiones cromosémicas como marcadores genéticos putativos: 9(q24)
y X(q27). Los estudios de familia apoyan como marcador bioquimico putativo los
niveles plasmaticos bajos de DBH y un marcador putativo intelectual, por ejemplo,
el funcionamiento visoespacial normal pero el verbal bajo. Plantean ademas que la
frecuencia de anomalias fisicas menores y la presencia o ausencia de retardo mental son
dos dimensiones del fenotipo fisico y conductual que podrian demarcar sub-grupos
etiologicamente diferentes.

También se han encontrado anomalias en el Cromosoma 15 sin asociacion
con el Sindrome Praeder-Willi, tales como: Isocromia 15 (q12) y Duplicacion 15q11-
13 (duplicacién de genes GABRAS y GABRB3) (Bundey, Hardy, Vickers, Kilpatrick
y Corbett, 1994); Deleccién del Cromosoma 17 y Translocacién del Cromosoma 5
(Vostanis, Harrington, Prendergasty Farndon, 1994); Mosaicismo en Anillo del Cro-
mosoma 18 (Fryns y Kleczkowska, 1992).

Se piensa que los mecanismos genéticos van mis alld dela herencia mendeliana
encontrandose alteraciones en casi todos los cromosomas a excepcion de los Cromoso-
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mas 14 y 20, planteandose un modelo de herencia de locus multiple (Szatmari, Jones,
Zwaigenbaum y MacLean, 1998; Gillberg, 1998).

Rutter (2005), luego de 40 afios de investigacién en el area de autismo y de una
evaluacion del estado del arte en este campo, plantea que es evidente que existe una
fuerte susceptibilidad genética subyacente en el espectro autista, cuyas fronteras deben
ir mas alla de los criterios tradicionales de diagnéstico de la condicién’ para adoptar
un concepto ampliado del fenotipo del autismo.

Debido a la heterogeneidad etiopatolégica del autismo parece entonces mas
plausible plantear un patrén de herencia poligénico multifactorial. Ahora bien, las
técnicas convencionales sélo dan una respuesta parcial. En este sentido, cabria utili-
zat estudios de alta resolucién y las técnicas moleculares recientemente desarrolladas
como el mapeo multipuntual, la bisqueda simultinea, el ADN recombinante, el uso
de sondas moleculares, entre otras metodologias de punta, todo lo cual abre un nuevo
camino en la investigacién de la asociacién genética, el patrén de herencia, las fallas
estructurales especificas y la relacion con la fisiopatologia de lo transmitido a efectos
de prevencién y/o tratamiento de esta compleja condicién.

vii. Estudios inmunolégicos

La alta incidencia de hipotiroidismo entre los padres de nifios con autismo ha
sido relacionada con la posibilidad de enfermedades autoinmunes que pueden afectar
el sistema nervioso de esa poblacién (Coleman, 1976). Una infeccién viral de la ma-
dre embarazada, que origina una respuesta inmunolégica de defensa, puede afectar el
desarrollo del cerebro del feto (Patterson, 2002).

Estudios de determinacién de la Proteina Acidica de la Glia Fibrosa (GFAP),
conjuntamente con la Proteina S-100 en I.CR a través de ELISA en nifios con autismo
comparados con nifios normales, encontraron un incremento de la GFAP mientras
que los niveles de S-100 eran similares lo que indica una astrogliosis reactiva al SNC
(Rosengren, Ahlsen, Belfrage, Gillberg, Haglid y Hamberger, 1993).

Estudios en suero han encontrado anticuerpos reactivos a la proteina basica
de la mielina (anti-MBP) en nifios con autismo comparados con nifios normales, con
retardo mental idiopitico y Sindrome de Down (Singh, Warren, Odell, Warren y Cole
(1993), de lo que se podria postular un proceso de mielinizacién atipica que explicaria
las caracteristicas peculiares del desarrollo del nifio con autismo en cuanto a adquirir
conductas que implican una mayor madurez neurobiolégica, toda vez que conductas
consideradas de menor nivel de desarrollo no han sido logradas.

60



Conceptualizacion nenropsicobioldgica del espectro antista

Moreno (1999) sefiala que se ha encontrado falta de respuesta de anticuerpos a
la vacunacién de la rubéola, lo que implica que hay nifios con autismo que han estado
expuestos a rubéola prenatal. Por otro lado, se ha conseguido una disminucién del
Antigeno HLA ademis de no darse la condicion de heterogocidad, lo que produce una
disminucién de la proteccion fetal al sistema inmunolégico materno quedando mas
expuesto a los agentes patogenos. También se ha descrito inhibicion en la migracién de
macréfagos que conlleva a una deficiencia de los linfocitos supresores de los linfocitos
T alterandose la homedstasis inmunoldgica. Se ha encontrado una respuesta reducida
en la blastogénesis linfocitatia con menor nimero de linfocitos T y una proporcion
alterada de los ayudantes a los supresotres de las células T. En estudios de anticuerpos
monoclonales y citomettia de flujo se ha encontrado una disminucién de células T(h)
CD4+ implicando una alteracién de la subserie de células T supresor-inductor.

Plioplys, Greaves, Kazemiy Silverman (1994) encontraron un incremento anot-
mal del porcentaje de Linfocitos T DR+ activados que disminuia con la edad, ningtin
sujeto presentd células receptoras + a IL-2 lo que indica una activaciéon incompleta
como la que se presenta en las enfermedades autoinmune, siendo este proceso auto-
inmune mas activo en estadios tempranos. Se han encontrado anticuerpos contra los
receptores SHTTA produciendo hiperserotoninemia. En el plasma de nifios autistas,
comparados con nifios normales, se ha detectado un incremento de la IL-12 y del
Interferon Gamma, lo que indica una estimulacién antigénica de las células T'(h) tipo
1 ligadas patologicamente a la autoinmunidad en el autismo (Singh, 1997).

Aunado a lo anterior, Warren y Singh (1996) encontraron anormalidades
inmunolégicas del Complejo Mayor de Histocompatibilidad (CMH) que parecieran
evidenciar autorreactividad contra los tejidos del SNC presuponiendo un mecanismo
autoinmune. En un estudio posterior también relacionado con el CMH, Warren,
Singh, Averett, Odell, Maciulis, Burger, R. Daniels y Warren (1997) encontraron un
incremento del gen C4B alelo nulo en el Cromosoma 6 y un incremento de dos alelos
del gen DR Betal, destacando que ambos genes controlan la funcién y regulacion del
sistema inmune, este incremento afectaria la actividad inmunologica.

Relacionando los estudios inmunolégicos con los farmacolédgicos, se ha encon-
trado que la naltrexona produce un incremento de los Linfocitos T ayudantes-induc-
tores (CD4+CD8-) y reduce los Tcitotoxicos-supresores (CD4-CD8+) normalizando
la proporcién CD4/CD8. Asi mismo, induce cambios en las células naturales asesinas
inversamente relacionados con los niveles plasmaticos de B-Endorfina. De manera
que es importante establecer una relacién entre la evaluacién inmunolégica y la terapia
farmacolégica (Scifo, Cioni, Nicolosi, Batticane, Tirolo, Testa, Quattropani, Gallo y
Marchetti, 1996).
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2. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS FUTURAS

Los criterios de diagnéstico multiaxiales como la DSM-IV y la ICD 10 deben
set revisados y ajustados a fin de considerar, dentro de un continuo, la heterogeneidad
existente en el espectro autista, ampliar el concepto y delimitar claramente los sub-
grupos clinicos y la comorbilidad con otras condiciones.

Se hace obligatoria una evaluacion integral cuidadosa del curso del desarro-
llo de cada niflo, para detectar caracteristicas peculiates que puedan conducir a un
diagnéstico temprano del espectro autista y al disefio del programa de intervencién
correspondiente que responda tanto a sus potencialidades, como a sus caracteristicas
y sus necesidades.

Las personas con autismo, independientemente del nivel intelectual, tienen un
estilo cognitivo caracteristico con fortalezas en el procesamiento de la informacién
visual y de aquellas tareas independientes de lo verbal, contextual y social y debilidades
en el procesamiento de éstas y en el procesamiento auditivo. El retardo mental actta
como una variable moderadora de los perfiles de competencias de las personas con
autismo. Las alteraciones en la percepcion, atencién y procesamiento de informacién
traen como consecuencia problemas tanto en la adquisicién de nuevas conductas para
el lenguaje y la cognicién como para su relacién con las personas y con el ambiente
general que los rodea siendo los problemas conductuales signos externos de déficit
subyacentes relacionados al autismo. Las personas con autismo han desarrollado
diferentes estrategias cognitivas para compensar sus deficiencias y para actualizar la
informaci6n nueva dentro de sus esquemas informativos existentes. Estas estrategias
parecieran inherentes ala condicion de autismo e independientes del nivel intelectual.
Cabria considerar lo anterior a fin de diseflar planes y programas de intervencién
que optimicen el proceso de ensefianza-aprendizaje de las personas con autismo y su
integracién social y laboral.

Se propone utilizar los problemas en la teoria de la mente, en la coherencia
centraly en las funciones ejecutivas como marcadores psicolégicos o endofenotipos
paralainvestigacion neurobiolégica cuya mayoria de los hallazgos deben considerarse,
hasta el momento, como exploratorios debido a los problemas enfrentados en cuanto
a tamafio de la muestra, rangos de edad considerados, aspectos normativos entre
otros.

El desarrollo de nuevas técnicas de evaluacién neuroldgica, tales como los po-
tenciales evocados, la tomografia axial computada, la resonancia magnética, el mapeo
cerebral, la tomografia por emisién positrénica, la espectroscopia, entre otros, han
conducido a una mejor comprensién de la organizacion funcional del cerebro y de las
formas complejas de la actividad nerviosa superior que explican la conducta.
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Se propone una integracién funcional (Pefa, en prensa) entre aquellos conside-
rados como mas consistentes, validos y confiables. En este sentido se ha propuesto una
alteracion de la homedstasis inmunoldgica en la cual, ante diversos agentes patogenos,
se afecta la respuesta inmunolégica materna con una disminucion de la proteccion fetal
a los mismos, asi como procesos autoinmunes mas activos en estadios tempranos que
atacan al cerebro en desarrollo produciendo detencién evolutiva temprana, restriccio-
nes en la maduracion de diversas zonas cerebrales, patrones de mielinizacion atipica,
patrones evolutivos no esperados en cuanto a la capacidad de sintesis de neurotrans-
misores, especialmente de la serotonina, que afectan la conectividad cerebral, todo lo
cual se refleja en inmadurez de los ritmos cerebrales, falta de lateralizacién cerebral,
alteraciones sensoperceptivas, procesamiento de informacién peculiar y caracteristico
que traen como consecuencia problemas en el lenguaje, cognitivos y conductuales
descritas. Los diversos factores de riesgo en diversos estadios evolutivos a los cuales se
enfrenta el cerebro en desarrollo de las personas que luego son diagnosticadas dentro
del espectro autista interactian con una fuerte susceptibilidad genética subyacente que
pareciera seguir un patron de herencia poligénico multifactorial.

En un Modelo Integral, con una aproximacion centrada en la persona, consi-
derada como unidad bio-psico-social, se considera que la probabilidad de que se dé la
condicién de autismo viene dada, dentro de un espectro de caractetisticas clinicas, a
través del impacto que un serie de factores de riesgo ejercen a nivel madurativo, ana-
tomico, bioquimico sobre el SNC, dependiendo de la integridad genética, estructural y
funcional del mismo (bio) y de la interaccion compleja y dindmica que se establece con
las emociones y cogniciones del individuo (pisco), y con el medio familiar, educativo y
comunitario en el cual la persona con autismo esta inmersa (social) (Fig. 1).

El abordaje del diagndstico y la evaluacion de las personas con autismo debe
buscar detectar tempranamente los sub-grupos clinicos del TEA; debe ser integral y
determinar tanto la integridad como el compromiso neuropsicobiolégico subyacente
pues ¢s a través de lo que se mantiene integro en el SNC que la persona con autismo
logra, con sus estrategias cognitivas particulares, compensar sus deficiencias. Si el
sistema nervioso del individuo con autismo estd afectado y, por ende, funciona de
manera diferente, esta persona tendrd una forma particular de enfrentarse y aprender
del medio que lo rodea.

Finalmente, consolidando lo planteado por la autora en trabajos anteriores
(Moreno de Ibarra, Jiménez y Negron, 1991; Ibarra, 1999a,b; 2002) se debe lograr,
dentro del campo disciplinar de la psicologia, una integracion funcional de los
diversos niveles explicativos en una concepcién neuropsicobiolégica, acorde alas
tendencias actuales en el campo de las neurociencias, que sirva de modelo para el estu-
dio de otros cuadros clinicos y procesos cognitivos donde la neuroquimica, genética,
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inmunologia, farmacologia, electrofisiologia y clinica: médica, psicolégica y educativa
busquen conjuntamente respuestas que permitan una intervenciéon mas efectiva y
especifica a fin de mejorar la calidad de vida del nifio con autismo y su familia.

SNC ; Factores
deé Riesgo
Estructural —
Perinatal
glér:]celggaal INTEGRIDAD Postnatal
Etapas Tempranas del
Desarrollo

Emociones
Cogniciones
Afectividad

Ibarra, 2002

FIGURA 1
Esquema sobre el Modelo Integral de la Condicién de Autismo
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