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HOW TO CONSTRUCT A SOCIAL BRAIN: LESSONS FROM AUTISM

Summary. Autism is the prototype disorder of social and cognitive development and provides an important
opportunity to observe and delineate the regions of the brain that are responsible for the behaviors that
define our social relationships. Our present understanding of autism suggests that deficits in social com-
munication can be identified by the assessment of joint-attention, affective reciprocity, and theory of mind.
Present evidence suggests that deficits in social communication in children with autism may be related to
dysfunction in the amygadala, hippocampus and related limbic and cortical structures. Other neuroana-
tomic structures such as the cerebellum may also form part of this distributed neuronal social network. At
a neurochemical level the principal neurotransmitter implicated in autism is serotonin suggesting that this
neurotransmitter may play a crucial role in the social brain network. An understanding of the neuronal
networks responsible for social behavior will allow for rational implementation of social communication
interventions which will have benefits not only for children with autism and related disorders but to our
whole society. [REV NEUROL CLIN 2000; 1: 20­33] [http://www.revneurol.com/RNC/0101/a01020.pdf]
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CÓMO CONSTRUIR UN CEREBRO SOCIAL:
LO QUE NOS ENSEÑA EL AUTISMO

R.F. Tuchman

INTRODUCCIÓN

La capacidad para entender y manejar con habilidad
los eventos sociales es una función importante del
cerebro humano. El cerebro humano ha evoluciona-
do en el contexto de las necesidades de cada indivi-
duo para poder relacionarse con otros seres huma-
nos teniendo como meta la supervivencia. Como
tal, el cerebro humano ha desarrollado funciones
especiales para categorizar, entender y recordar el
mundo social [1]. Una comprensión de cómo se
compone nuestro cerebro social tendría tremendas
implicaciones no sólo para los niños con trastornos
del desarrollo de la función cerebral, sino para la
sociedad en general. De hecho, quisiera sostener
que la discusión acerca de cómo se construye un

cerebro social en y por sí misma proporciona infor-
mación importante no sólo para los clínicos que
trabajan con individuos con trastornos del desarro-
llo de la función cerebral, sino también para todos
los profesionales que trabajan con niños, bien pre-
senten éstos desarrollos típicos o bien atípicos.

El autismo es el trastorno prototípico del desa-
rrollo social y cognoscitivo y brinda una significa-
tiva oportunidad para observar y delinear las re-
giones del cerebro responsables de las conductas
que definen nuestras relaciones sociales. Las lec-
ciones que los trastornos de la comunicación so-
cial como el autismo nos enseñan son fundamen-
tales en nuestra búsqueda de una comprensión
profunda del substrato neurobiológico de la cogni-
ción social. El objetivo de este artículo es revisar
la comprensión clínica y neurobiológica actual del
autismo. En el proceso debemos conseguir una
visión más profunda acerca de los requerimientos
para la construcción de un cerebro social.

EL AUTISMO: ESPECTRO CLÍNICO

El autismo es un trastorno complejo del desarrollo

AUTISMO

M_02_Tuchman_DC.p65 18/10/00, 12:5220



NEUROPEDIATRÍA Y NEUROPSICOLOGÍA INFANTIL

21REV NEUROL CLIN 2000; 1: 20­33

que se define desde un punto de vista conductual.
Las manifestaciones conductuales que caracteri-
zan al autismo incluyen deficiencias cualitativas
en el plano de la interacción social y la comunica-
ción, así como patrones de conducta, actividades e
intereses restringidos, repetitivos y estereotipados
[2]. Es importante entender que el autismo define
a los niños conductualmente y se asocia a numero-
sas etiologías. La presentación fenotípica del au-
tismo se ve influida por factores relacionados, que
no forman parte de los rasgos definitorios del tras-
torno. Un factor importante es la habilidad cognos-
citiva. La amplia gama de habilidades sociales y de
comunicación, así como los patrones conductua-
les que se presentan en el autismo, se recogen de la
forma más adecuada en la categoría de espectro de
los trastornos autísticos (ETA) [3].

Los trastornos de la interacción social en el ETA
podrían manifestarse como aislamiento social o
conducta social inapropiada. Estas deficiencias en
la capacidad para la interacción social se represen-
tan en la acción de evitar de la mirada, la falta de
respuesta al ser llamado, la incapacidad para parti-
cipar en actividades en grupo, la falta de conciencia
acerca de los demás, la indiferencia afectiva o la
presencia de afectos inapropiados y la carencia de
una empatía social o emocional. A medida que el
individuo se adentra en el período adulto se produ-
ce, en general, una disminución del aislamiento
social, pero persiste la pobreza de habilidades socia-
les y una capacidad disminuida para establecer la-
zos de amistad con otros individuos. Los adolescen-
tes y adultos con autismo presentan una significati-
va distorsión de las percepciones acerca de la imagen
que otras personas tienen de ellos, en tanto que el
adulto con autismo y habilidades cognoscitivas es,
en general, un individuo solitario.

Las alteraciones en la capacidad de comuni-
cación con los demás afectan tanto a las capaci-
dades verbales como a las extraverbales. Las de-
ficiencias en la comunicación son variables; en
algunos niños se caracterizan por un fracaso en el
desarrollo de habilidades expresivas y receptivas
para el lenguaje, mientras que en otros, el lengua-

je es inmaduro y se caracteriza por la presencia de
ecolalia, inversión de los pronombres, jerga inin-
teligible y anormalidad en relación con las melo-
días (sing­song prosody, tono anormal o monóto-
no). En aquellos sujetos que presentan un lengua-
je adecuado puede existir una inhabilidad para
iniciar o sostener una conversación apropiada.
Las deficiencias del lenguaje y la comunicación
persisten hasta la edad adulta y una proporción
significativa de los individuos con autismo perma-
necen sin capacidad para la expresión verbal.
Aquellos sujetos que adquieren habilidades verba-
les demuestran deficiencias persistentes de las ha-
bilidades conversacionales, como expresar deter-
minados giros y entender las sutilezas del lenguaje
(p. ej., bromas y sarcasmos). El déficit en la comu-
nicación también se manifiesta como una capaci-
dad alterada para interpretar el lenguaje corporal,
la entonación y las expresiones faciales.

Los patrones de conducta repetitivos y este-
reotipados característicos del autismo incluyen la
resistencia al cambio, la insistencia en determina-
das rutinas, el apego a objetos, la fascinación por
las partes y el movimiento de objetos como las
ruedas en movimiento de un coche o un ventilador.
Los niños pueden jugar con juguetes pero se ocu-
pan en alinearlos o manipularlos, en vez de la uti-
lización simbólica de los mismos. Las estereoti-
pias motoras y verbales tales como movimientos
de aleteo, mecimiento, carreras en círculo, repeti-
ción de ciertas palabras, frases, o canciones o tara-
reos, son también manifestaciones frecuentes del
autismo. En el adulto con autismo la capacidad de
adaptación a los cambios mejora, pero la restric-
ción de intereses persiste; aquellos individuos que
presentan habilidades cognoscitivas adecuadas
tienden a concentrarse en tópicos muy limitados
tales como horarios de trenes, mapas o hechos his-
tóricos, los cuales son centrales en sus vidas.

En ausencia de marcadores biológicos, el diag-
nóstico del autismo y la delimitación de sus fronte-
ras permanece como una decisión clínica un tanto
arbitraria. Las manifestaciones conductuales de los
individuos con autismo no se limitan a este grupo
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de niños, sino que pueden observarse en el conjunto
de la población de individuos con ETA [4]. La ex-
periencia clínica sugiere que este espectro de tras-
tornos de la comunicación social incluye a perso-
nas con trastornos deficitarios de la atención, o lo
que se ha dado en llamar deficiencias de la aten-
ción, el control motor y la percepción (DAMP), con
deficiencias semántico­pragmáticas del lenguaje,
trastornos del aprendizaje con deficiencias socia-
les, síndrome de Asperger, autismo atípico, autis-
mo y niños con retraso mental grave y la tríada de
la conducta autista, como se observa en el síndrome
de Rett. Los rasgos clínicos centrales que definen
el autismo y sus trastornos asociados son una per-
turbación de la capacidad para interaccionar social-
mente –pero este déficit no es absoluto y la conduc-
ta social de los individuos con autismo varía en
dependencia del nivel cognoscitivo–, incapacida-
des asociadas en relación con el estadio de desarro-
llo y el tipo de estructura social en que se observan
[5]. Parecería razonable postular que la regiones
encefálicas que son esenciales para las funciones
sociales se encuentran extensamente distribuidas y
podrían afectarse en grados diferentes en los indi-
viduos que presentan trastornos de la comunica-
ción social. El grado de afectación de estas zonas
del cerebro, tales como las áreas asociadas con el
lenguaje y las funciones motoras, da cuenta de la
heterogeneidad clínica del espectro de los trastor-
nos de la comunicación social.

EL AUTISMO: INCAPACIDADES
SOCIALES, COGNOSCITIVAS Y OTRAS

RELACIONADAS CON EL MISMO

En 1943, Leo Kanner postuló que en los niños
con autismo ‘el trastorno sobresaliente y funda-
mental es su incapacidad para relacionarse, de la
forma ordinaria, con las personas y las situacio-
nes, desde el comienzo de la vida’ [6]. Estamos
ahora comenzando a comprender qué es lo que
define esta deficiencia en la socialización, la cual
–como estableció Kanner hacer cerca de 50 años–

se encuentra en el centro mismo del autismo y de
otros problemas de la comunicación social rela-
cionados con él. Me gustaría resaltar que Kanner
entendió la vinculación del déficit social con un
problema del desarrollo y enfatizó que el déficit en
las habilidades sociales comienza en la infancia.

Los rasgos definitorios de las deficiencias
características del autismo incluyen déficit en la
atención compartida (definida como las conduc-
tas utilizadas para compartir la experiencia de
objetos y eventos con otros individuos); altera-
ciones en la esfera afectiva, en la capacidad de
imitación y para representar que juegan con obje-
tos o personas, e incapacidad para atribuir creen-
cias a sí mismos o a otros (una teoría acerca de la
mente) [5]. Estas habilidades sociales no se defi-
nen o cuantifican con facilidad y varían de acuer-
do con el contexto social y situacional, así como
con las metas de la tareas que deben realizarse en
un determinado momento. Además, contribuyen
al funcionamiento social: el nivel de funciona-
miento cognoscitivo, las habilidades para el len-
guaje y la comunicación, las funciones motoras,
los patrones de conducta y los intereses y activi-
dades del individuo.

La evaluación requiere un enfoque multidisci-
plinario y la utilización de escalas objetivas. Las
técnicas de evaluación estructurada permiten me-
dir las conductas sociales en los niños, tales como
la atención y la mirada compartida, y la expresión
facial afectiva, así como la capacidad de imitación.
Uno de los instrumentos evaluativos más amplia-
mente utilizados en Estados Unidos es la Childhood
Autism Rating Scale (CARS) [7]. Algunos indi-
cios sugieren que el empleo de la puntuación ob-
tenida mediante la CARS sobre la de un análisis
factorial podría servir para la identificación de
subgrupos de niños con autismo. De dicho análisis
factorial han surgido cinco aspectos que incluyen:
la comunicación social, la reactividad emocional,
la orientación social, la consistencia cognoscitiva
y conductual y la exploración sensorial bizarra [8].
Este estudio sugiere que, aun dentro de la pobla-
ción con ETA, existen aspectos distintivos en cuan-
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to a la deficiencia social, que pueden ser cuantifi-
cados objetivamente y utilizados para diferenciar
subgrupos dentro del espectro más general.

Los sistemas más sensitivos para el diagnós-
tico del autismo disponibles en la actualidad son el
Austism Diagnostic Observation System y el Au-
tism Diagnostic Interview; realizados ambos con-
juntamente brindan una entrevista detallada y es-
tructurada, junto con un método de observación,
para la evaluación objetiva de la habilidad social,
las habilidades para la comunicación y la conducta
de un individuo determinado [9­12]. Un estudio
reciente investigó minusvalías específicas en la
comunicación social incluidas dentro del ETA,
mediante el empleo del Autism Diagnostic Obser-
vation Schedule, y halló tres factores: la atención
compartida, la afectividad recíproca y una teoría
acerca de la mente [13]. Dentro del dominio de la
comunicación social, estos tres factores son cen-
trales para el desarrollo social en niños típicos y,
cuando no se desarrollan apropiadamente, es posi-
ble atribuirles las deficiencias que son centrales al
espectro de trastornos de la comunicación social.

La inteligencia social afectada, según sea
posible evaluarla mediante pruebas sociales sen-
sibles, constituye uno de los sellos del ETA. La
Vineland Adaptive Behavior Scales, que posee el
potencial de brindar medidas de desarrollo social
en poblaciones normales, puede utilizarse para
evaluar individuos con autismo [14]. Volkmar et
al han demostrado que las habilidades sociales en
el autismo, medidas según la escala anteriormen-
te mencionada, se encuentran dos desviaciones
estándar por debajo del nivel predecible para la
edad mental. Además, estos autores demostraron
que un índice derivado de la razón entre las habi-
lidades sociales reales y las predecibles clasifica
correctamente a un 94% de los niños autistas y a
un 92% de la población con trastornos del desa-
rrollo de la comunicación social no autista [14].

Los estudios neuropsicológicos realizados en
individuos con un elevado nivel funcional y autis-
mo han documentado un perfil de habilidades des-
igual, con unas cifras bajas en las subevaluaciones

obtenidas mediante la prueba de comprensión y
dibujo de la escala de inteligencia de Wechsler
para niños (ambas subpruebas se consideran como
una medida de juicio social y sentido común) y
puntuaciones elevadas en la prueba de diseño de
bloques y Digit Span [15]. En adolescentes y adul-
tos con autismo se ha informado de la dificultad
para el procesamiento de información clave pre-
sentada brevemente, así como de problemas para
retirar y cambiar la atención, en la modalidad vi-
sual [16]. Un subgrupo de individuos con autismo
presentan una buena atención sostenida, pero care-
cen de flexibilidad para desplazar la atención. Un
estudio reciente en individuos con un nivel funcio-
nal alto y autismo sugiere que la capacidad para el
desplazamiento de funciones cognoscitivas, me-
dida mediante una prueba de clasificación de bara-
jas (card sorting test), presenta mayor probabili-
dad de predecir el progreso en la comprensión social
(medida según pruebas de comprensión social),
que la inteligencia global [17,18].

Las habilidades para la lectura, el deletreo y
las matemáticas pueden encontrarse notablemente
intactas en individuos con autismo y un nivel
funcional elevado, y un subgrupo de estos indivi-
duos demuestran habilidades superiores en algu-
nas de estas áreas académicas [19,20]. La memo-
ria para actividades rutinarias y visuoespaciales
representa un área de relativo vigor en muchos
individuos con autismo [15]. Venter, Lord y Scho-
pler, en un estudio de seguimiento de 58 indivi-
duos con alto nivel funcional y autismo, hallaron
que las habilidades verbales emergían como el
factor más potente de predicción de funcionamien-
to social adaptativo y logros académicos. Estos
investigadores también mostraron que el cocien-
te intelectual (CI) extraverbal temprano, medido
según las pruebas de Merrill­Palmer y de Leiter,
se correlacionó consistentemente con la medida
de los resultados obtenidos con posterioridad. El
desempeño académico en este estudio fue, en ge-
neral, más notable que en estudios previos [21].

El nivel de inteligencia no es un rasgo defini-
torio del autismo o de los trastornos de la comuni-
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cación social en general, pero el diagnóstico de las
deficiencias sociales es más difícil y controversial
en niños gravemente retardados y en aquellos con
inteligencia normal o superior. La evaluación de la
esfera cognoscitiva es una variable importante que
influye en el diagnóstico, se relaciona con incapa-
cidades médicas asociadas, tales como la epilep-
sia, y es importante para la predicción de los resul-
tados finales [22,23]. Un estudio de seguimiento
de niños autistas con alto nivel funcional sugiere
que las medidas de la capacidad para la solución de
problemas extraverbales se correlaciona significati-
vamente con el resultado final, y que la gravedad
de las conductas autistas fue un pobre indicador
pronóstico [24]. Niños y adultos con autismo y con
graves deficiencias cognoscitivas, así como aque-
llos con inteligencia normal o por encima de lo
normal, podrían, de hecho, constituir subgrupos
diferentes [25]. Los estudios evaluadores del cur-
so evolutivo en individuos con un alto nivel fun-
cional y autismo han mostrado que deficiencias
cognoscitivas significativas persisten hasta la edad
adulta, especialmente en la interpretación de in-
formación social e información contextual rele-
vante [15]. Ozonoff ha hallado diferencias signifi-
cativas entre individuos autistas con nivel funcio-
nal alto y controles en las funciones ejecutivas,
una teoría acerca de la mente, la percepción emo-
cional y las pruebas de memoria verbal [26].

Las observaciones clínicas de individuos con
autismo y excelente memoria para los hechos ru-
tinarios ha atraído la atención hacia las funciones
de la memoria en el autismo. Kemper et al han
señalado que los estudios de la neuropatología
del autismo han mostrado indemnidad del estria-
tum y de la corteza cerebral; estas estructuras se
cree que son responsables de la memoria implíci-
ta (memoria que permite aprender habilidades sin
una conciencia del aprendizaje), en contraste con
la participación altamente selectiva del complejo
hipocámpico, la amígdala, la corteza endorrinal,
el septum y los cuerpos mamilares, las cuales se
piensa que están involucradas en la memoria de-
clarativa (el significado cotidiano de la memoria,

el aprendizaje de eventos y hechos) [27]. Sin em-
bargo, datos más recientes sugieren que en el
autismo existe un déficit en el aprendizaje proce-
sal y que éste podría deberse a una disfunción
cerebelosa [28].

Minshew y Goldstein, sobre la base de un
estudio comparativo entre 21 individuos con au-
tismo y nivel funcional alto y controles pareados,
sugirieron que los sujetos con autismo disponen
de métodos menos efectivos para organizar la
información y una sutil ineficacia de la memoria
verbal [29]. Otros autores han sugerido que los
individuos con autismo podrían presentar inca-
pacidad para la utilización de información alma-
cenada debido a una inflexibilidad de carácter
general [30]. Se admite que la organización y el
substrato neural de la memoria son más compli-
cados que la simplificación comentada con ante-
rioridad y requieren una comprensión más pro-
funda acerca del lugar que ocupan los vínculos
emotivo­afectivos y contextuales en los procesos
de la memoria. Ello es especialmente cierto en
individuos con autismo, en quienes existe una
abrumadora evidencia de que la función de nume-
rosos sistemas encefálicos se encuentra afectada.

El complejo repertorio de conductas requeri-
das para una interacción social sugiere que distin-
tas regiones del cerebro (redes neuronales) son
responsables de la conducta social. Tanto los ele-
mentos cognitivos como los afectivos ocupan un
lugar crucial en lo concerniente a la habilidad de
un individuo para evocar una respuesta positiva o
neutral y para evitar una respuesta negativa por
parte de otros individuos [31]. Las deficiencias
cognoscitivas en el autismo se caracterizan por
una alteración en el procesamiento de la informa-
ción y en su transformación en representaciones
simbólicas [32,33]. Algunos datos sugieren que
todas las personas con autismo presentan un dé-
ficit cognoscitivo que afecta a su percepción del
mundo y muestran una capacidad disminuida para
ver las cosas desde el punto de vista de otras per-
sonas, así como escasa consciencia de los estados
mentales de otras personas (teoría de la metacog-
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nición) [34,35]. Se ha propuesto que esta ‘teoría
acerca de la mente’ es central con respecto a la
disfunción cognoscitiva del individuo autista [36].

La teoría afectiva propone que la disfunción
social y comunicativa en el autismo tiene su origen
en la incapacidad de los individuos con este tras-
torno para reconocer el significado de las expre-
siones corporales (expresiones faciales, gestos
emocionales y voz) en otros seres humanos [37].
Existe evidencia de que la comprensión de con-
ceptos falsos y de emociones podrían ser aspectos
distintos de la cognición social en niños pequeños
[38]. Es probable que conceptos amplios, tales
como el de cociente de inteligencia (CI) y cociente
emocional (CE), interactúen determinando lo que
conocemos como cociente social (CS), el cual se
define como la capacidad de un individuo para
interactuar apropiadamente con su entorno.

Una vez discutido el espectro clínico y neu-
robiológico de este trastorno, es pertinente abor-
dar las hipótesis actuales acerca de la fisiopato-
logía del autismo. Se han propuesto varias hipó-
tesis que involucran a diversas estructuras
neuroanatómicas, así como distintos sistemas
neuroquímicos cerebrales, para explicar el sín-
drome conductual del autismo. La heterogenei-
dad de las manifestaciones clínicas y neurobio-
lógicas –como se ha señalado anteriormente– no
permite la adopción de modelos simples para
describir los complejos síntomas sociales y cog-
noscitivos característicos del autismo.

Damasio y Maurer, en un artículo ya clásico,
propusieron un modelo neurobiológico sobre la base
de una analogía con síntomas y trastornos observa-
dos en la neurología del adulto. Estos autores hipo-
tetizaron que la disfunción que ocasiona los trastor-
nos conductuales y motores del autismo ocurre en la
región mesial de los lóbulos frontal y temporal, el
neoestriado y en los grupos de núcleos talámicos
anterior y medial [39]. Además, sugirieron que,
puesto que este substrato anatómico incluye toda el
área donde se encuentran las terminaciones dopa-
minérgicas de sistemas neuronales mesencefálicos,
el autismo refleja un desequilibrio de los neurome-

diadores que se encuentran en estas estructuras. Una
hipótesis relacionada, la hipótesis troncoencéfalo­
diencefálica, sugiere que las conductas autistas son
secundarias a una pobre modulación de los impul-
sos sensoriales causada por una disfunción de la
formación reticular pontomesencefálica, la sustan-
cia nigra y los núcleos talámicos inespecíficos [40].
Gillberg y Colleman sugirieron una teoría que im-
plicaba una disfunción de los sistemas troncoencé-
falo­mesolímbicos como causa de los síntomas cen-
trales en el autismo. Estos autores hipotetizaron que
fibras ascendentes dopaminérgicas anómalas pro-
cedentes del tronco encefálico y del diencéfalo se
originan en neuronas disfuncionales, lo cual da lu-
gar a una alteración en la entrada aferente, necesaria
para el desarrollo óptimo de las estructuras corres-
pondientes a los sistemas mesolímbicos, estriado y
prefrontales del sistema nervioso central [41]. Mins-
hew et al han propuesto una anomalía generalizada
en el procesamiento de información compleja en
individuos con autismo, a partir del hallazgo de un
desempeño bajo en pruebas psicológicas que miden
la abstracción en relación con la flexibilidad cog-
noscitiva, el razonamiento verbal, la memoria com-
pleja y la comprensión del lenguaje complejo, en
ausencia de diferencias significativas en las medi-
das referentes a la atención, la memoria asociativa
y los aspectos de la abstracción relacionados con el
aprendizaje de reglas [42]. Este grupo de hipótesis
se ajusta bien a la visión actual relativa a la impor-
tancia tanto de las redes neuroanatómicas como neu-
roquímicas en relación con la compleja interrela-
ción conducta-cerebro [43].

En la búsqueda de una explicación acerca de la
fisiopatología del autismo se ha sostenido la exis-
tencia de redes neuronales dedicadas a las funcio-
nes relacionadas con el desarrollo social, así como
que la deficiencia primaria se asocia a estas funcio-
nes y no es secundaria a un déficit cognoscitivo o
perceptual determinado [44]. Courchesne et al han
propuesto que las anomalías cerebelosas en el au-
tismo podrían justificar la incapacidad para ejecu-
tar desplazamientos rápidos de la atención. Esta
dificultad para el desplazamiento de la atención,
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posiblemente junto a anomalías en otros neurosis-
temas, dificulta el desarrollo social y cognoscitivo
y produce las manifestaciones conductuales ca-
racterísticas del autismo [45]. Ello implica a meca-
nismos inespecíficos de la conducta social, lo cual
sugiere que las anomalías cognoscitivas y sociales
características del autismo son secundarias. Otros
autores han comunicado que el trastorno social
característico del autismo es secundario a anoma-
lías en los sistemas neurológicos que son subcom-
ponentes de procesos cognoscitivos y afectivos, y
se ha propuesto recientemente la existencia de una
función ejecutiva social­emocional asociada con
subsistemas fronto­mesencefálicos, así como que
este sistema es crucial para facilitar el desarrollo
social y cognoscitivo [46].

Las teorías acerca del autismo que intentan
definir la base neurobiológica de la deficiencia
social y las incapacidades relacionadas deben
considerar la naturaleza heterogénea de este tras-
torno. Abundantes evidencias apoyan el concep-
to de que el autismo es un trastorno neurobioló-
gico de la comunicación social estrechamente
vinculado con el desarrollo afectivo y cognosci-
tivo. Las evidencias neurobiológicas y neuropsi-
cológicas actuales sugieren la existencia de re-
giones cerebrales específicas y extensamente dis-
tribuidas que dan cuenta de nuestro cerebro social.

VISIÓN NEUROBIOLÓGICA

CONJUNTA DEL ESPECTRO
DE TRASTORNOS

DE LA COMUNICACIÓN SOCIAL

La heterogeneidad social en el espectro de los
trastornos autísticos parece producirse tanto en el
ámbito conductual como en el neurobiológico.
Nuestro entendimiento actual de la neuropatolo-
gía del autismo se basa en los trabajos de Bauman
y Kemper. Estos investigadores hallaron cambios
neuropatológicos consistentes en el sistema lím-
bico y en los circuitos cerebelosos en los seis
cerebros estudiados hasta la fecha. Las células en

el sistema límbico (hipocampo, amígdala, tubér-
culos mamilares, circunvolución cingulada ante-
rior y núcleos septales) son pequeñas en tamaño
y se encuentran aumentadas en número por uni-
dad de volumen (aumento de la densidad celular)
en comparación con el cerebro de controles. Se
ha postulado un trastorno en la maduración du-
rante el desarrollo que implica a los circuitos del
sistema límbico. En todos los cerebros estudia-
dos el cerebelo muestra una reducción en el nú-
mero de células de Purkinje, especialmente en el
neocerebelo posterolateral y en estructuras adya-
centes de la corteza archicerebelosa (las porcio-
nes posteriores e inferiores del cerebelo). Intere-
santemente, el núcleo olivar inferior en estos seis
cerebros no mostraba la esperada pérdida neuro-
nal retrógrada. Ello sugiere que cualesquiera al-
teraciones que hayan ocurrido en estos cerebros
de individuos con autismo ocurrieron alrededor
de las 30 semanas de gestación, con anterioridad
al establecimiento de las conexiones entre la oli-
va y las células de Purkinje [47,48].

Los estudios neurorradiológicos en el autismo
brindan resultados diversos, según sería de esperar
a partir de lo que conocemos de la heterogeneidad
clínica del autismo y los trastornos de la comuni-
cación social relacionados con el mismo. Las ano-
malías corticales informadas incluyen una dilata-
ción del ventrículo lateral izquierdo, dilatación
ventricular bilateral y malformaciones corticales
tales como poligiria, esquisencefalia y microgiria
[49­52]. Ninguno de estos hallazgos es consistente
o específico del autismo.

Las anomalías de las estructuras de la fosa pos-
terior informadas en relación con el autismo inclu-
yen hipoplasia de los lóbulos VI y VII del vermis
cerebeloso y reducción del tamaño del tallo cerebral
[53­55]. Los hallazgos de anomalías cerebelosas no
se han reproducido consistentemente y algunos in-
vestigadores han postulado que informes previos de
alteraciones en las estructuras de la fosa posterior
podrían relacionarse con factores técnicos y meto-
dológicos [56]. Un reciente metanálisis de datos
procedentes de dos laboratorios por separado sugi-
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rieron una distribución bimodal en las mediciones
del vermis cerebelosos en los individuos con autis-
mo. Se halló, además, un subgrupo con hipoplasia
de los lóbulos VI y VII del vermis cerebeloso y un
subgrupo con hiperplasia. La mayoría (80%) de los
pacientes se incluyó en el grupo con hipoplasia.
Además de diferir entre sí, ambos grupos se diferen-
ciaron significativamente de los controles [57]. Se
ha señalado la existencia de una discrepancia entre
los estudios neuropatológicos y neurorradiológicos.
Los estudios neuropatológicos han mostrado que
las anomalías anatómicas más acentuadas se loca-
lizan en las porciones inferiores de los hemisferios
cerebelosos y se acompañan de pérdida celular. En
la actualidad, esta última se ha podido hallar en todo
el cerebelo y afecta al vermis de forma uniforme (no
se encuentra confinada a los lóbulos VI y VII). Los
estudios de neuroimágenes demuestran una dismi-
nución en el área de tejido circunscrita principal-
mente a los lóbulos VI y VII. Sin embargo, el vermis
podría resultar el mejor indicador in vivo de que el
cerebelo como un todo es anormal en el autismo, y
el énfasis de la RM en los lóbulos I­V y VI­VII del
vermis en la literatura acerca del autismo podría ser
tan sólo un reflejo de la facilidad y fiabilidad con las
que pueden medirse estas estructuras [58]. Se ha
sugerido que los estudios llevados a cabo hasta la
fecha que muestran anormalidades en los lóbulos
cerebelosos VI y VII carecen de un pareo apropiado
del CI entre los sujetos autistas y los controles [59].
Por otra parte, estudios recientes que han intentado
dilucidar los vínculos cerebro­conducta han utiliza-
do los datos referidos anteriormente para demostrar
que, en niños con hipoplasia cerebelosa y autismo,
el grado de hipoplasia puede correlacionarse con
respuestas de la atención a estímulos visuales de-
moradas en un paradigma de atención espacial [60].
Este ha devenido un tópico de discusión oportuno
en tanto que la literatura continúa sugiriendo que el
cerebelo podría tener una relevancia especial no
sólo en la fisiopatología del autismo, sino también
de otros trastornos de las funciones cognoscitivas
más elevadas [61].

Courchesne et al han informado también acer-

ca de otras anomalías estructurales en el autismo.
Éstas incluyen ‘pérdida de volumen’ parietal bi-
lateral y disminución del tamaño del cuerpo ca-
lloso posterior (donde se sabe que se proyectan
las fibras del cuerpo calloso) [62]. Estos autores
también informaron de la ausencia de diferencia
en la medida de los cortes transversales en la for-
mación hipocámpica posterior al comparar un
grupo de individuos con autismo con controles
normales [63]. También se han comunicado ano-
malías troncoencefálicas en el autismo y se ha
sugerido que se deben a un insulto temprano en la
vida con una hipoplasia secundaria y no a cam-
bios degenerativos [64].

El análisis morfométrico ha demostrado que
los sujetos masculinos presentan encéfalos agran-
dados y dicho agrandamiento encefálico es el
resultado de mayor volumen cerebral y mayor
volumen de los ventrículos laterales [65]. Un re-
ciente estudio morfométrico no halló que hubiera
un cerebro aumentado de tamaño en el autismo en
comparación con controles, pero sí informó de
reducciones de volumen en la amígdala y el hipo-
campo, particularmente en relación con el volu-
men cerebral total [66]. Estos investigadores
postulan que sus hallazgos son consistentes con
la histopatología del autismo y que las reduccio-
nes de volumen se relacionan con un subdesarro-
llo del árbol y neuropilo dendrítico. Asimismo,
postularon que ello probablemente refleja la au-
sencia de conexiones plenamente desarrolladas
entre las estructuras límbicas y las neocorticales.

Los datos procedentes de la RM estructural
en individuos autistas y con un elevado nivel
funcional han identificado diferencias en la sus-
tancia gris de un sistema que tiene su centro en la
amígdala en relación con controles pareados se-
gún la edad y el CI. En las porciones anteriores de
este sistema se hallaron reducciones de la sustan-
cia gris (surco paracingulado derecho y surco fron-
tal inferior izquierdo), en tanto que se observaron
aumentos en las porciones posteriores (amígdala/
corteza periamigdaloide, surco temporal medio y
surco temporal inferior) y en regiones del cerebe-
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lo [67]. La importancia de la amígdala en relación
con el autismo y con otros trastornos afines se ha
documentado con la utilización de RM funcional
(RMf). Mediante el empleo de esta técnica,
Baron­Cohen et al demostraron que en pacientes
con autismo o con síndrome de Asperger se pro-
duce una activación de las regiones fronto-tem-
porales, pero no de la amígdala, al realizar infe-
rencias mentales acerca de los ojos (teoría acerca
de la mente) [68]. Los controles mostraron acti-
vación de giro temporal superior y la amígdala,
que forman el sistema cerebral propuesto como el
centro de la ‘red neuronal del cerebro social’.

Los estudios de tomografía por emisión de po-
sitrones (PET) en pacientes autistas han incluido la
observación de ligeros incrementos, no siempre sig-
nificativos, en la utilización global basal de glucosa
cerebral, principalmente en los núcleos basales y los
lóbulos frontal, temporal y parietal, en tanto que
otros trabajos no han hallado diferencias significa-
tivas entre sujetos autistas y controles [69,70]. La
ausencia de anomalías consistentes en los estudios
de PET en el autismo podría deberse a la naturaleza
heterogénea del trastorno, que hace poco fiables las
comparaciones entre grupos. Buchsbaum et al estu-
diaron a siete pacientes con autismo, mediante el
empleo de PET y 18 F­fluor­2­deoxiglucosa, sin ha-
llar diferencias significativas entre los grupos con
respecto a la tasa metabólica global. Sin embargo,
en todos los casos, cada sujeto presentó al menos
una o más regiones cerebrales cuyos valores de
consumo de glucosa fue tres desviaciones estándar
por debajo de la media (las regiones comúnmente
afectadas fueron el lóbulo frontal posterior derecho,
el putamen superior derecho y la sustancia blanca
del lóbulo frontal derecho) [71]. Un estudio subsi-
guiente mediante PET, en el cual tomaron parte
16 adultos con nivel funcional elevado y autismo,
también proporcionó alguna evidencia –sobre la base
de diferencias en la tasa metabólica regional– de
una disfunción cortical y estriatal [69]. Otro estudio
reciente mediante PET, formado por cinco indivi-
duos masculinos con nivel funcional alto y autismo,
en el que se les comparó con un grupo de control

mostró: 1. Dominancia hemisférica inversa duran-
te la estimulación auditiva verbal; 2. Tendencia
hacia una activación disminuida de la corteza audi-
tiva durante la estimulación auditiva, y 3. Activa-
ción cerebelosa también disminuida durante la per-
cepción auditiva no verbal [72]. Los estudios de
PET han demostrado también anormalidades en las
estructuras gangliobasales y en las circunvolución
cingulada en individuos con autismo [73,74]. Otros
estudios con esta técnica han utilizado tareas rela-
cionadas con una ‘teoría acerca de la mente’ en
controles y en pacientes con síndrome de Asperger,
y han demostrado una carencia de activación nor-
mal en el área prefrontal izquierda en el síndrome de
Asperger. En lugar de dicha activación, los niños
con síndrome de Asperger mostraron activación de
áreas cerebrales vecinas, lo cual sugiere un tipo de
mecanismo de razonamiento inespecífico para infe-
rir los estados mentales [75].

El hallazgo neuroquímico más consistente en
el autismo ha sido una elevación en los niveles de
serotonina plaquetaria. A pesar de muchas investi-
gaciones, no ha podido determinarse una relación
de este hallazgo con retraso mental concomitante,
así como tampoco el mecanismo de la hiperseroto-
ninemia. Cook et al han sugerido que la hipersero-
toninemia en el autismo podría ser heterogénea con
un subgrupo de sujetos con un incremento en la
recaptación de serotonina (5­HT) y otro con una
disminución de la capacidad de unión de la 5­HT2
[76]. Se ha sugerido una implicación de otras mo-
noaminas neurotransmisoras; sin embargo, aparte
de la serotonina, el otro hallazgo neuroquímico que
se ha reproducido consistentemente en el autismo
ha sido el de niveles elevados de norepinefrina plas-
mática [77]. Asimismo, se han hallado anticuerpos
contra la proteína básica de la mielina en niños con
conducta autista y también se ha informado de ac-
tivación parcial o incompleta de linfocitos T, lo que
ha conducido a algunos investigadores a especular
acerca de la posible implicación de la autoinmuni-
dad en el autismo [78]. La investigación acerca de
la función de los sistemas opioides en el desarrollo
de la conducta social y de la relación del sistema
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inmune con el autismo es, en el mejor de los casos,
controversial [79,80]. En una serie de estudios con
PET, en sujetos del sexo masculino con autismo, se
ha demostrado una alteración en la síntesis de sero-
tonina en la vía dentado-tálamo-cortical. Además,
se ha documentado una ausencia del período nor-
mal de elevada síntesis de serotonina cerebral en
niños con autismo [81­83].

Los estudios electrofisiológicos en niños au-
tistas han incluido estudios clínicos con EEG y
potenciales evocados. Los estudios de EEG clíni-
cos llevados a cabo en niños con autismo han
mostrado EEG anormales en un porcentaje de en-
tre un 13 y un 83% [84]. El criterio clínico utilizado
para el diagnóstico del autismo, los trastornos
médicos asociados coexistentes, así como los
métodos de registro e interpretación de los EEG,
posiblemente justifiquen la variabilidad observa-
da entre los diferentes estudios. Los estudios de
EEG prolongado presentan mayor probabilidad de
identificar anormalidades en comparación con los
estudios habituales de una hora de duración, al
menos en niños con ETA e historia de regresión.
Los estudios de telemetría con EEG y vídeo duran-
te 23 horas en niños con ETA y regresión, pero sin
convulsiones, han hallado que un 46% de ellos
presentan un EEG epileptiforme [85]. Los estu-
dios de magnetoelectroencefalografía (MEG) en
niños con ETA y regresión, así como con antece-
dentes de convulsiones sospechadas, han encon-
trado actividad epileptiforme en un 82% de los
niños estudiados [86]. La tasa elevada de convul-
siones y anomalías epileptiformes en las ETA es
especialmente interesante a la luz de los datos que
han ido apareciendo acerca de la implicación de la
amígdala en los mecanismos del autismo, tenien-
do en cuenta que la amígdala es también conocida
como una estructura altamente epileptogénica.

Los estudios de potenciales evocados no han
mostrado anomalías consistentes, ya sea en los
potenciales evocados auditivos del tallo cere-
bral (PEATC) o en las respuestas de latencia
media, en pacientes con trastornos autísticos y
sin retraso mental [87]. Recientemente, Klin re-

visó la literatura sobre las respuesta auditivas de
tallo cerebral en el autismo y halló resultados,
en general, contradictorios, pues algunos estu-
dios encontraban prolongación, otros acorta-
miento y otros ningún acortamiento en las laten-
cias de trasmisión central [88]. Los trastornos de
la audición también pueden coexistir con el au-
tismo y ello debe tenerse en cuenta en el ámbito
clínico y en el de la investigación mediante la
inclusión de los estudios con potenciales evoca-
dos mencionados anteriormente [89]. Se ha in-
formado consistentemente de alteraciones en
potenciales endógenos y potenciales relaciona-
dos con eventos específicos, lo cual sugiere
anomalías en el procesamiento cortical [90,91].

Los estudios genéticos han demostrado un in-
cremento del riesgo de recurrencia del autismo de
un 3 a un 8% en familias con un niño autista [92,93].
La relación de factores genéticos con la expresión
de un trastorno profundo del desarrollo y la impor-
tancia de factores no genéticos en cuanto a deter-
minar la gravedad del trastorno requieren nuevas
investigaciones [94]. Una mutación­expansión que
implica la repetición de nucleótidos se ha señalado
como causa de varios trastornos neurológicos, entre
ellos el síndrome del X­frágil, las atrofias espinal
y bulbar, la distrofia miotónica y la enfermedad de
Huntington. Así, parece que la repetición de tri-
pletes puede encontrarse en muchos genes de nue-
va expresión en el cerebro humano y estos genes
son candidatos potenciales como factor etiológico
en el autismo [95]. La búsqueda de genes del au-
tismo es complicada y, aunque se ha implicado a
numerosos cromosomas, en la actualidad, no exis-
ten respuestas en tal sentido [96­99].

LO QUE APRENDEMOS DEL AUTISMO:
HACIA UNA COMPRENSIÓN

DEL CEREBRO SOCIAL

Lo que aprendemos del autismo incluye el hecho
de que es posible identificar redes cerebrales es-
pecíficas, tales como la amígdala y regiones rela-
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cionadas, que son cruciales para la comunicación
social. Cuando estas regiones del encéfalo no
funcionan de manera adecuada, podemos obser-
var deficiencias en la atención compartida, la
reciprocidad afectiva y la capacidad para una ‘teo-
ría acerca de la mente’. Si somos capaces de iden-
tificar estas deficiencia precozmente, entonces,
es posible implementar intervenciones específi-
cas de manera que podamos utilizar nuestra com-
prensión acerca de la plasticidad cerebral para
maximizar el potencial de un determinado niño.
Hasta cierto punto, esto es lo que ocurre actual-
mente en relación con la investigación acerca de
las intervenciones conductuales y educacionales
en el autismo [100­102]. En la medida en que se
vaya refinando nuestra comprensión de las bases
neurobioquímicas de las redes del funcionamien-
to social en el cerebro, se desarrollarán interven-
ciones farmacoterapéuticas específicas. En la
actualidad, contamos con evidencias que sugie-
ren que la neurotransmisión serotoninérgica en el
autismo es disfuncional [82]. A la luz de estos
hallazgos, intervenciones específicas que modu-
len el sistema serotoninérgico, tales como la uti-
lización de inhibidores selectivos de la recapta-
ción de serotonina podrían encontrar un lugar en

el tratamiento del autismo y de otros trastornos de
la comunicación social relacionados [103,104].

La expresión del ser humano como un ser social
es un acto complejo que toca la esencia de lo huma-
no. Las redes neuronales responsables de la conduc-
ta social se encuentran extensamente distribuidas y
vinculadas con numerosas regiones en el encéfalo.
Estas redes neuronales son especificadas por el geno-
ma, pero, de igual forma que la genética dicta cómo
estas vías han de desarrollarse, las experiencias del
ser humano social esculpen a su vez estas redes
neuronales. Como tal, la importancia de la interven-
ción precoz en todos los niños con trastornos del
desarrollo de la comunicación social es difícil de
exagerar [105]. De hecho, en la medida en que en-
tendamos la importancia de estas redes neuronales
cerebrales vinculadas con la conducta social y desa-
rrollemos técnicas para maximizar la comunicación
social, será crucial la diseminación de esta informa-
ción y la implementación de estas técnicas para el
beneficio de todos los niños. La investigación acer-
ca del desarrollo social, afectivo y cognoscitivo, en
relación con los ETA continuará ofreciendo una ven-
tana abierta hacia las complejidades de la relación
cerebro­conducta, con implicaciones prácticas para
todos los miembros de la sociedad.
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CÓMO CONSTRUIR UN CEREBRO SOCIAL:
LO QUE NOS ENSEÑA EL AUTISMO

Resumen. El autismo es el trastorno prototípico del
desarrollo social y cognoscitivo y proporciona una
importante oportunidad de observar y delinear las re-
giones del cerebro que son responsables de la conduc-
ta que define nuestras relaciones sociales. Nuestra com-
prensión actual del autismo sugiere que las deficiencias
en la comunicación social pueden ser identificadas
mediante la evaluación de la atención compartida, la
reciprocidad afectiva y de una teoría acerca de la mente.
Las evidencias actuales sugieren que deficiencias en la
comunicación social en niños con autismo podrían
estar vinculadas con una disfunción de la amígdala, el
hipocampo y estructuras límbicas y corticales relacio-
nadas. Otras estructuras neuroanatómicas como el
cerebelo también podrían formar parte de esta red
neuronal distribuida en diferentes regiones del encéfalo
y vinculada con el comportamiento social. En el nivel
neuroquímico, el principal neurotransmisor implica-
do en el autismo es la serotonina, lo cual sugiere que
este neurotransmisor podría desempeñar una función
fundamental en la ‘red neuronal social’ del cerebro.
Una comprensión de las redes neuronales responsa-
bles de la conducta social permitirá una implementa-
ción racional de las intervenciones en el plano de la
comunicación social, la cual será beneficiosa no sólo
para los niños con autismo y otros trastornos rela-
cionados, sino también para la sociedad en su con-
junto. [REV NEUROL CLIN 2000; 1: 20­33] [http:/
/www.revneurol.com/RNC/0101/a01020.pdf]
Palabras clave. Autismo. Comunicación social.
Niños.

COMO CONSTRUIR UM CÉREBRO SOCIAL:
LIÇÕES DO AUTISMO

Resumo. Autismo é o protótipo da desordem do
desenvolvimento cognitivo e social e proporcio-
na uma importante oportunidade para observar
e delinear as regiões do encéfalo que são res-
ponsáveis pelos comportamentos que definem
nossas relações sociais. A nossa compreensão
atual do autismo sugere que déficit na comuni-
cação social pode ser identificada pelo acesso
da atenção conjunta, reciprocidade afetiva e
teoria da mente. As evidências atuais sugerem
que déficit na comunicação social nas crianças
com autismo podem estar relacionadas à disfun-
ção na amígdala, hipocampo, e estruturas límbi-
cas e corticais relacionadas. Outras estruturas
neuroanatômicas, tais como o cerebelo, também
podem fazer parte desta rede de neurônios dis-
tribuída. Do ponto de vista neuroquímico, o prin-
cipal neurotransmissor implicado no autismo é
a serotonina, sugerindo que este neurotransmis-
sor pode ter um papel crucial na ‘rede neuronal
social’ cerebral. Uma compreensão da rede de
neurônios responsável pelo comportamento so-
cial permitirá a implementação racional de
intervenções de comunicação social, as quais
beneficiarão não somente às crianças com autis-
mo e desordens relacionadas, mas toda nossa
sociedade. [REV NEUROL CLIN 2000; 1: 20­33]
[ h t t p : / / w w w . r e v n e u r o l . c o m / R N C / 0 1 0 1 /
a01020.pdf]
Palavras chave. Autismo. Comunicação social.
Crianças.
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