AUTISMO

COMO CONSTRUIR UN CEREBRO SOCIAL:
LO QUE NOS ENSENA EL AUTISMO

R.F.Tuchman

HOW TO CONSTRUCT A SOCIAL BRAIN: LESSONS FROM AUTISM

Summary. Autismisthe prototype disorder of social and cognitive devel opment 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 autismis 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: 20-33] [http://mww.revneurol.com/RNC/0101/a01020.pdf]
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INTRODUCCION

L acapacidad paraentendery mane ar conhabilidad
loseventossocialesesunafuncionimportantedel
cerebrohumano. El cerebrohumanohaevol uciona
doenel contextodel asnecesi dadesdecadaindivi-
duo parapoder rel acionarsecon otrossereshuma-
nosteniendo comometalasupervivencia. Como
tal, el cerebrohumanohadesarrolladofunciones
especia esparacategorizar, entenderyrecordar el
mundo social [1]. Unacomprensién de como se
componenuestrocerebrosocial tendriatremendas
implicacionesnosdloparal osnifioscontrastornos
del desarrollodelafuncién cerebral, sinoparala
sociedad engeneral. Dehecho, quisierasostener
queladiscusiénacercadecomo seconstruyeun
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cerebrosocial eny por si mismaproporcionainfor-
maci énimportanteno séloparalosclinicosque
trabgjanconindividuoscontrastornosdel desarro-
Ilodelafunciéncerebral, sinotambién paratodos
losprofesionalesquetrabajan con nifios, bienpre-
senten éstosdesarrollostipicoso bienatipicos.

El autismoesel trastornoprototipicodel desa-
rrollosocial y cognoscitivoy brindaunasignifica-
tivaoportunidad paraobservary delinear lasre-
gionesdel cerebroresponsablesdelasconductas
guedefinennuestrasrel acionessociales. Laslec-
cionesquelostrastornosdelacomunicaci 6n so-
cial comoel autismonosensefiansonfundamen-
talesen nuestrablsquedade unacomprension
profundadel substratoneurobi ol 6gicodelacogni-
cionsocial. El objetivodeestearticuloesrevisar
lacomprensi énclinicay neurobiol 6gicaactual del
autismo. En el proceso debemosconseguir una
visionmasprofundaacercadel osrequerimientos
paralaconstrucciéndeuncerebrosocial.

EL AUTISMO: ESPECTROCLINICO

El autismoesuntrastornocomplejodel desarrollo
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guesedefinedesdeun puntodevistaconductual.
L asmanifestacionesconductual esquecaracteri-
zana autismoincluyendeficienciascualitativas
enel planodelainteracciénsocia ylacomunica
cion, asi como patronesdeconducta, actividadese
interesesrestringidos, repetitivosy estereoti pados
[2]. Esimportanteentender queel autismodefine
alosnifiosconductual mentey seasociaanumero-
sasetiologias. L apresentacionfenctipi cadel au-
tismoseveinfluidapor factoresrel acionados, que
noformanpartedel osrasgosdefinitoriosdel tras-
torno. Unfactor importanteeslahabilidad cognos-
citiva. Laampliagamadehabilidadessociaesyde
comunicaci6n, asi comol ospatronesconductua-
lesquesepresentanenel autismo, serecogendela
formamésadecuadaenlacategoriadeespectrode
lostrastornosautisticos(ETA) [3].

L ostrastornosdelainteraccidnsocia enel ETA
podrian manifestarse como aislamiento social o
conductasocial inapropiada. Estasdeficienciasen
lacapacidad paralainteraccionsocial serepresen-
tanenlaaccidéndeevitar delamirada, lafaltade
respuestaal serllamado, lai ncapaci dad paraparti-
cipar enactividadesengrupo, lafatadeconciencia
acercadelosdemas, laindiferenciaafectivaola
presenciadeafectosinapropiadosy lacarenciade
unaempatiasocial oemocional. A medidaqueel
individuoseadentraenel periodoadultoseprodu-
ce, engeneral, unadisminucion del aislamiento
socid, peropers stelapobrezadehabilidadessocia-
| esy unacapaci dad disminuidaparaestablecer la-
zosdeamistad conotrosindividuos. L osadol escen-
tesy adultosconautismopresentanunasignificati-
vadistorsi éndel aspercepcionesacercadelaimagen
gueotraspersonastienendeellos, entantoqueel
adultoconautismoy habilidadescognoscitivases,
engeneral, unindividuosolitario.

L asalteracionesenlacapacidad decomuni-
cacionconlosdemasaf ectantanto alascapaci-
dadesverbalescomoalasextraverbales. Lasde-
ficienciasenlacomunicaciénsonvariables; en
a gunosnifossecaracterizanpor unfracasoenel
desarrollodehabilidadesexpresivasy receptivas
parael lengugje, mientrasqueenotros, el lengua-
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jeesinmaduroy secaracterizapor lapresenciade
ecolalia, inversiondelospronombres, jergainin-
teligibley anormalidadenrelacionconlasmelo-
dias(sing-song prosody, tonoanormal omonaéto-
no). Enaguell ossujetosquepresentanunlengua
jeadecuado puedeexistir unainhabilidad para
iniciar 0 sostener unaconversacién apropiada.
L asdeficienciasdel lenguajey lacomunicacion
persisten hastalaedad adultay unaproporcion
significativadel osindividuosconautismoperma-
necen sin capacidad parala expresion verbal.
Aquellossujetosqueadquierenhabilidadesverba-
lesdemuestrandeficienciaspersistentesdelasha-
bilidades conversacional es, como expresar deter-
minadosgirosy entender lassutilezasdel lenguaje
(p. §., bromasy sarcasmos). El déficit enlacomu-
ni caci 6ntambién semanifiestacomo unacapaci-
dad alteradaparainterpretar el lenguajecorporal,
laentonaciony lasexpresionesfaciales.

L ospatronesdeconductarepetitivosy este-
reoti padoscaracteristicosdel autismoincluyenla
resistenciaal cambio, lainsi stenciaendetermina-
dasrutinas, el apegoaobjetos, lafascinaciénpor
las partesy el movimiento de objetoscomo las
ruedasenmovimientodeuncocheounventilador.
L osnifiospuedenjugar conjuguetesperoseocu-
panenalinearlosomanipularlos, envez delauti-
lizaci 6n simbdlicadelosmismos. L asestereoti-
piasmotorasy verbal estal escomomovimientos
deal eteo, mecimiento, carrerasencircul o, repeti-
cidndeciertaspal abras, frases, ocancionesotara-
reos, sontambiénmanifestacionesfrecuentesdel
autismo. Enel adultoconautismolacapacidadde
adaptaciénaloscambiosmejora, perolarestric-
ciéndeinteresespersiste; aguellosindividuosque
presentan habilidadescognoscitivasadecuadas
tiendenaconcentrarseentdpi cosmuy limitados
talescomohorariosdetrenes, mapasohechoshis-
téricos, loscual esson centralesensusvidas.

Enausenciademarcadoreshbiol égicos, el diag-
nosticodel autismoyladelimitacidndesusfronte-
raspermanececomounadecisiénclinicauntanto
arbitraria. Lasmanifestacionesconductual esdelos
individuosconautismonoselimitanaestegrupo
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denifios, sinoquepuedenobservarseend conjunto
delapoblaciondeindividuosconETA [4]. Laex-
perienciaclinicasugierequeesteespectrodetras-
tornosdelacomunicaciénsocial incluyeaperso-
nascontrastornosdeficitariosdelaatencion,olo
guesehadadoenllamar deficienciasdelaaten-
cion, e control motorylapercepcion(DAMP),con
deficienciassemanti co-pragméticasdel lenguaje,
trastornosdel aprendizajecondeficienciassocia-
les, sindromedeAsperger, autismo atipico, autis-
moy nifiosconretrasomental gravey latriadade
laconductaautista,comoseobservaene sindrome
deRett. L osrasgosclinicoscentralesquedefinen
€l autismoy sustrastornosasoci adossonunaper-
turbaci bndel acapaci dad parainteraccionar social-
mente—peroestedéficitnoesabsol utoy laconduc-
tasocial delosindividuoscon autismovariaen
dependenciadel nivel cognoscitivo—,incapacida-
desasociadasenrelacionconel estadiodedesarro-
Iloy el tipodeestructurasocial enqueseobservan
[5]. Pareceriarazonablepostul ar quelaregiones
encefdlicasquesonesencia esparal asfunciones
socia esseencuentranextensamentedistribuidasy
podrianafectarseengradosdiferentesenlosindi-
viduosquepresentantrastornosdelacomunica-
cionsocial. El gradodeaf ectaci ondeestaszonas
del cerebro, talescomolaséreasasociadasconel
lenguajey lasfuncionesmotoras, dacuentadela
heterogeneidad clinicadel espectrodelostrastor-
nosdelacomunicaciénsocial.

EL AUTISMO: INCAPACIDADES
SOCIALES,COGNOSCITIVASY OTRAS
RELACIONADASCON EL MISMO

En 1943, Leo Kanner postul 6 queenlosnifios
conautismo’ el trastornosobresalientey funda-
mental essuincapacidad pararelacionarse, dela
formaordinaria, conlaspersonasy lassituacio-
nes, desdeel comienzodelavida [6]. Estamos
ahoracomenzando acomprender quéesloque
defineestadeficienciaenlasocializacién, lacual
—comoestabl ecid Kanner hacer cercade50afios—
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seencuentraenel centromismodel autismoy de
otrosproblemasdelacomunicaciénsocial rel a-
cionadosconél.Megustariaresaltar queK anner
entendi6lavinculaciondel déficitsocial conun
problemadel desarrolloy enfatizoqueel déficiten
lashabilidadessocial escomienzaenlainfancia.

Losrasgosdefinitoriosdelas deficiencias
caracteristicasdel autismoincluyendéficitenla
atencioncompartida(definidacomolasconduc-
tasutilizadas paracompartir laexperienciade
objetosy eventosconotrosindividuos); altera-
cionesenlaesferaafectiva, enlacapacidad de
imitaciony pararepresentar quejueganconobje-
tosopersonas, eincapaci dad paraatribuir creen-
ciasasi mismosoaotros(unateoriaacercadela
mente) [5]. Estashabilidadessocial esno sedefi-
nenocuantificanconfacilidady variandeacuer-
doconel contextosocial y situacional, asi como
conlasmetasdelatareasquedebenrealizarseen
undeterminadomomento.Ademas, contribuyen
a funcionamientosocial: el nivel defunciona-
mientocognoscitivo, lashabilidadesparael len-
guajey lacomunicacion, lasfuncionesmotoras,
lospatronesdeconductay | osinteresesy activi-
dadesdelindividuo.

Laeva uacionrequiereunenfogquemultidisci-
plinarioylautilizaciondeescal asobjetivas.Las
técnicasdeeval uacion estructuradapermiten me-
dirlasconductassocia esenlosnifios, talescomo
laatenciony lamiradacompartida, y laexpresion
facial afectiva, asi comolacapaci daddeimitacion.
Unodelosinstrumentoseval uativosmasamplia-
menteutilizadosenEstadosUnidoseslaChildhood
AutismRating Scale(CARS)[7].Algunosindi-
ciossugierenqueel empleodelapuntuaci énob-
tenidamediantelaCARSsobreladeunandlisis
factorial podriaservir paralaidentificacionde
subgruposdenifiosconautismo. Dedichoandlisis
factorial hansurgidocincoaspectosqueincluyen:
lacomunicaciénsocial,lareactividademocional,
laorientacidnsocial, laconsi stenciacognoscitiva
yconductual ylaexploracidnsensorial bizarra[8].
Esteestudio sugiereque, aundentrodelapobla-
cionconETA, existenaspectosdi stintivosencuan-
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toaladeficienciasocial, quepuedenser cuantifi-
cadosobjetivamentey utilizadosparadiferenciar
subgruposdentrodel espectromasgeneral.

L ossistemasmassensitivosparael diagnos-
ticodd autismodisponiblesenlaactualidadsonel
AustismDiagnostic Observation Systemy el Au-
tismDiagnosticlnterview; realizadosamboscon-
juntamente brindanunaentrevistadetalladay es-
tructurada, junto conunmétodo deobservacion,
paralaeval uacionobjetivadelahabilidad social,
|ashabilidadesparal acomunicacionylaconducta
deunindividuodeterminado[9-12]. Unestudio
recienteinvestigé minusvaliasespecificasenla
comunicacionsocial incluidasdentrodel ETA,
mediante el empl eodd AutismDiagnosticObser-
vation Schedul e,y hall 6tresfactores: laatencion
compartida, laafectividadreciprocay unateoria
acercadelamente[13]. Dentrodel dominiodela
comunicacion social, estostresfactoresson cen-
tralesparael desarrollosocial ennifiostipicosy,
cuandonosedesarrollanapropiadamente, esposi-
bleatribuirleslasdeficienciasquesoncentral esal
espectrodetrastornosdelacomunicacionsocial.

Lainteligenciasocial afectada, segiin sea
posibleeval uarlamediante pruebas soci alessen-
sibles, constituyeunodelossellosdel ETA.La
Vineland AdaptiveBehavior Scal es, queposeeel
potencial debrindar medidasdedesarrollosocial
enpoblacionesnormales, puedeutilizarsepara
evaluarindividuosconautismo[14].V olkmar et
a handemostradoquelashabilidadessocialesen
¢l autismo, medidassegunlaescal aanteriormen-
temencionada, seencuentran dosdesviaciones
estédndar por debajodel nivel predecibleparala
edad mental. Ademas, estosautoresdemostraron
gueunindicederivadodelarazénentrelashabi-
lidadessocialesrealesy laspredeciblesclasifica
correctamenteaun 94%delosnifiosautistasy a
un92%delapoblaciéncontrastornosdel desa-
rrollodelacomunicacionsocial noautista[14].

L osestudiosneuropsi col 4gicosrealizadosen
individuosconunelevadonivel funcional y autis-
mohandocumentadounperfil dehabilidadesdes-
igual, conunascifrasbajasenlassubevaluaciones
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obteni dasmediantelapruebadecomprensiony
dibujodelaescaladeinteligenciade Wechsler
paranifios(ambassubpruebasseconsiderancomo
unamedidadejuiciosocial y sentidocomun) y
puntuacionesel evadasenlapruebadedisefiode
bloquesy Digit Span[15]. Enadol escentesy adul -
tosconautismosehainformadodeladificultad
parael procesamientodeinformaciénclavepre-
sentadabrevemente, asi comodeproblemaspara
retirary cambiarlaatencion, enlamodalidadvi-
sual [ 16]. Unsubgrupodeindividuosconautismo
presentanunabuenaatencionsostenida, perocare-
cendeflexibilidad paradesplazar laatencion. Un
estudiorecienteenindividuosconunnivel funcio-
nal altoy autismosugi erequel acapaci dad parael
desplazamientodefuncionescognoscitivas, me-
didamedianteunapruebadeclasificaciéndebara-
jas(cardsortingtest), presentamayor probabili-
daddepredecir d progresoenlacomprensionsocial
(medidasegun pruebasdecomprensiénsocial),
guelainteligenciaglobal [17,18].
Lashabilidadesparalalectura, €l deletreoy
lasmateméti caspuedenencontrarsenotablemente
intactas enindividuos con autismoy un nivel
funcional el evado, y unsubgrupodeestosindivi-
duosdemuestran habilidadessuperioresenalgu-
nasdeestasareasacadémicas[19,20]. Lamemo-
riaparaactividadesrutinariasy visuoespaciales
representaun areaderelativovigor enmuchos
individuosconautismo[15]. Venter, Lordy Scho-
pler, enunestudiodeseguimientode58indivi-
duosconaltonivel funcional y autismo, hallaron
guelashabilidadesverbal esemergiancomoel
factor maspotentedepredicciéndefuncionamien-
tosocial adaptativoy logrosacadémicos. Estos
investigadorestambiénmostraronqueel cocien-
teintelectual (Cl) extraverbal temprano, medido
segunlaspruebasdeMerrill-Palmery deL eiter,
secorrelaciond consi stentementeconlamedida
delosresultadosobteni dosconposterioridad. El
desempefio académicoenesteestudiofue, enge-
neral, masnotablequeen estudiosprevios[21].
El nivel deinteligencianoesunrasgodefini-
toriodel autismoodel ostrastornosdel acomuni-
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cacionsocia engeneral, peroe diagnésticodelas
deficienciassocialesesmaésdificil y controversial
ennifosgravementeretardadosy enaquelloscon
inteligencianormal o superior. Laevaluaciéndela
esferacognoscitivaesunavari ableimportanteque
influyeenel diagnéstico, serel acionaconincapa-
cidadesmédicasasociadas, talescomolaepil ep-
Sia,y esimportanteparal apredicciéndel osresul-
tadosfinal es[22,23]. Unestudiodeseguimiento
denifiosautistasconaltonivel funcional sugiere
quelasmedidasdel acapacidadparal asol ucionde
problemasextraverbal essecorrel acionasignificati-
vamenteconel resultadofinal,y quelagravedad
delasconductasautistasfueun pobreindicador
prondstico[24]. Nifiosy adultosconautismoy con
gravesdeficienciascognoscitivas, asi comoaque-
Ilosconinteligencianormal o por encimadelo
normal, podrian,dehecho, constituir subgrupos
diferentes[25]. L osestudioseval uadoresdel cur-
soevolutivoenindividuosconunaltonivel fun-
cional y autismohanmostrado quedeficiencias
cognoscitivassignificativaspersistenhastalaedad
adulta, especialmenteenlainterpretaciondein-
formaciénsocial einformaci éncontextual rele-
vante[15]. Ozonoff hahalladodiferenciassignifi-
cativasentreindividuosauti stasconnivel funcio-
nal altoy controlesenlasfuncionesejecutivas,
unateoriaacercadelamente, lapercepcionemo-
cional y laspruebasdememoriaverbal [ 26].

L asobservacionesclinicasdeindividuoscon
autismoy excelentememoriaparal oshechosru-
tinarioshaatraidolaatencionhacialasfunciones
delamemoriaen el autismo. Kemper et al han
sefialado quel osestudi osdelaneuropatol ogia
del autismohanmostradoindemnidad del estria-
tumy delacortezacerebral; estasestructurasse
creequesonresponsablesdelamemoriaimplici-
ta(memoriagquepermiteaprender habilidadessin
unaconcienciadel aprendizaje), encontrastecon
|aparti cipaci 6naltamentesel ectivadel complejo
hipocampico, laamigdal a, lacortezaendorrinal,
el septumy loscuerposmamilares, lascual esse
piensaqueestaninvol ucradasenlamemoriade-
clarativa(el significado cotidianodelamemoria,

24

| M_02_Tuchman_DC.p65 24

el aprendizajedeeventosy hechos) [27]. Sinem-
bargo, datos més recientes sugieren que en el
autismoexisteundéficitenel aprendizajeproce-
sal y que éste podriadeberse aunadisfuncion
cerebelosal28].

Minshew y Goldstein, sobrelabase deun
estudio comparativoentre21 individuosconau-
tismoy nivel funcional altoy controlespareados,
sugirieronquel ossujetosconautismodisponen
de métodos menos efectivos paraorganizar la
informaciony unasutil ineficaciadelamemoria
verbal [29]. Otrosautoreshan sugeridoquelos
individuoscon autismo podrian presentar inca-
pacidad paralautilizaciéndeinformacionama-
cenadadebido aunainflexibilidad decaracter
general [30]. Seadmitequelaorganizaciony el
substrato neural delamemoriasonmascompli-
cadosquelasimplificaciéncomentadaconante-
rioridady requierenunacomprensi on maspro-
fundaacercadel lugar queocupanlosvincul os
emotivo-af ectivosy contextual esenlosprocesos
delamemoria. Ello esespecialmenteciertoen
individuosconautismo, enquienesexisteuna
abrumadoraevidenciadequel afunciondenume-
rosossi stemasencefdlicosseencuentraafectada.

El complejorepertoriodeconductasrequeri-
dasparaunainteraccionsocial sugierequedistin-
tasregionesdel cerebro(redesneuronal es) son
responsablesdelaconductasocial. Tantolosele-
mentoscognitivoscomol osaf ectivosocupanun
lugar crucial enloconcernientealahabilidad de
unindividuo paraevocar unarespuestapositivao
neutral y paraevitar unarespuestanegativapor
partedeotrosindividuos[31].Lasdeficiencias
cognoscitivasenel autismo secaracterizan por
unaalteraciénenel procesamientodelainforma-
ciény ensutransformacionenrepresentaciones
simbolicas[32,33]. Algunosdatossugierenque
todaslaspersonasconautismopresentanundé-
ficit cognoscitivo queaf ectaasu percepciondel
mundoy muestranunacapacidad disminuidapara
ver lascosasdesdeel puntodevistadeotrasper-
sonas, asi como escasaconscienciadel osestados
mental esdeotraspersonas(teoriadelametacog-
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nicion)[34,35]. Sehapropuestoqueesta’ teoria
acercadelamente’ escentral conrespectoala
disfunciéncognoscitivadel individuoautista[ 36].
L ateoriaafectivaproponequeladisfuncion
social y comunicativaene autismotienesuorigen
enlaincapacidaddel osindividuosconestetras-
torno parareconocer el significadodelasexpre-
siones corporales (expresiones facial es, gestos
emocional esy voz) enotrossereshumanos[37].
Existeevidenciadequelacomprensiéndecon-
ceptosfal sosy deemaocionespodrian ser aspectos
distintosdelacogniciénsocial ennifiospequefios
[38]. Esprobable que conceptosamplios, tales
comoel decocientedeinteligencia(Cl)y cociente
emociond (CE), interactliendeterminandoloque
conocemoscomococientesocial (CS), el cual se
definecomolacapacidad deunindividuo para
interactuar apropi adamenteconsuentorno.
Unavezdiscutidoel espectroclinicoy neu-
robiol 6gicodeestetrastorno, espertinenteabor-
dar lashipotesi sactual esacercadel afisiopato-
logiadel autismo. Sehan propuestovariashipé-
tesis que involucran a diversas estructuras
neuroanatémicas, asi como distintossistemas
neuroquimicoscerebral es, paraexplicar el sin-
dromeconductual del autismo. L aheterogenei-
dad delasmanifestacionesclinicasy neurobio-
| 6gi cas—como sehasefial adoanteriormente—no
permitelaadopcion de model ossimplespara
describirloscompl ejossintomassocial esy cog-
noscitivoscaracteristicosdel autismo.
Damasioy Maurer, enunarticuloyaclasico,
propusieronunmodel oneurobiol Ggicosobrel abase
deunaanalogiaconsintomasy trastornosobserva
dosenlaneurol ogiadel adulto. Estosautoreshi po-
tetizaronqueladisfunciénqueocasi onal ostrastor-
nosconductual esy motoresdd autismoocurreenla
regionmesial deloslébulosfrontal y temporal, €l
neoestriadoy enlosgruposdentcl eostal amicos
anterior y medial [39]. Ademas, sugirieron que,
puestoqueestesubstratoanatémicoincluyetodael
areadondeseencuentran|asterminacionesdopa-
minérgicasdes stemasneurona esmesencefdicos,
el autismoreflegjaundesequilibriodel osneurome-
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diadoresqueseencuentranenestasestructuras. Una
hipétesi srel acionada, |ahipétesi stroncoencéfal o-
diencefdlica, sugierequel asconductasautistasson
secundariasaunapobremodul acidndel osimpul -
sossensoriales causadapor unadisfunciéndela
formacionreticul ar pontomesencefdlica, lasustan-
cianigray losnicl eostal amicosinespecificos[40].
Gillbergy Collemansugirieronunateoriaqueim-
plicabaunadi sfunciondel ossi stemastroncoencé-
fal o-mesolimbicoscomocausadel ossintomascen-
traesend autismo. Estosautoreshipotetizaronque
fibrasascendentesdopaminérgicasandémal aspro-
cedentesdel troncoencefdlicoy del diencéfalose
originanenneuronasdisfuncionales,locual dalu-
garaunaalteracidnenlaentradaaferente, necesaria
parael desarrollodptimodel asestructurascorres-
pondientesal ossi stemasmesolimbicos, estriadoy
prefrontal esdel s stemanerviosocentral [41].Mins-
hew etal han propuestounaanomaliageneralizada
enel procesamientodeinformaciéncompl ejaen
individuosconautismo, apartirdel hallazgodeun
desempefiobajoenpruebaspsi col égicasquemiden
laabstracciénenrelacionconlaflexibilidad cog-
noscitiva, e razonamientoverbal ,|amemoriacom-
plejay lacomprensiondel lenguajecomplejo, en
ausenciadediferenciassignificativasenlasmedi-
dasreferentesalaatencion, lamemoriaasociativa
y losaspectosdel aabstracci énrelacionadosconel
aprendizajedereglas[42]. Estegrupodehipbtesis
seajustabienalavisidnactual rel ativaalaimpor-
tanciatantodel asredesneuroanatdmi cascomoneu-
roquimicasenrelacionconlacomplejainterrel a-
ciénconducta-cerebro[43].
Enlabusguedadeunaexplicaciénacercadela
fisiopatol ogiadel autismosehasostenidolaexis-
tenciaderedesneuronal esdedi cadasal asfuncio-
nesrelacionadasconel desarrollosocidl, asi como
gueladeficienciaprimariaseasociaaestasfuncio-
nesy noessecundariaaun déficitcognoscitivoo
perceptual determinado[44]. Courchesneetd han
propuestoquelasanomal iascerebel osasenel au-
tismopodrianjustificarlaincapacidadparagj ecu-
tar desplazamientosrépidosdelaatencion. Esta
dificultad parael desplazamientodel aatencién,
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posiblementejuntoaanomal iasenotrosneurosis-
temas, dificultael desarrollosocial y cognoscitivo
y producelasmanifestacionesconductual esca-
racteristicasdel autismo[45]. Elloimplicaameca
nismosinespecificosdelaconductasocial,locual
sugierequelasanomal iascognoscitivasy sociales
caracteristicasdel autismosonsecundarias. Otros
autoreshan comunicado queel trastornosocial
caracteristicodel autismoessecundarioaanoma:
liasenlossi stemasneurol 6gicosquesonsubcom-
ponentesdeprocesoscognoscitivosy afectivos,y
sehapropuestorecientementelaexistenciadeuna
funcidnejecutivasocia-emocional asociadacon
subsistemasfronto-mesencefdlicos, asi comoque
estesistemaescrucial parafacilitar el desarrollo
social y coghoscitivo[46].

Lasteoriasacercadel autismoqueintentan
definirlabaseneurobiol 6gicadeladeficiencia
social y lasincapaci dadesrel acionadasdeben
considerar lanatural ezaheterogéneadeestetras-
torno. Abundantesevidenciasapoyanel concep-
todequeel autismo esuntrastorno neurobiol 6-
gicodelacomunicacién social estrechamente
vinculadoconel desarrolloafectivoy cognosci-
tivo. Lasevidenciasneurobiol 6gicasy neuropsi-
coldgicasactual essugierenlaexistenciadere-
gionescerebral esespecificasy extensamentedis-
tribui dasquedancuentadenuestrocerebrosocial .

VISION NEUROBIOLOGICA
CONJUNTA DEL ESPECTRO
DE TRASTORNOS
DELA COMUNICACIONSOCIAL

Laheterogeneidad social en el espectrodelos
trastornosautisticospareceproducirsetantoenel
ambito conductual como enel neurobiol égico.
Nuestroentendimientoactual delaneuropatol o-
giadel autismo sebasaenlostrabajosdeBauman
y Kemper. Estosinvestigadoreshallaroncambios
neuropatol dgi cosconsistentesenel sistemalim-
bicoy enloscircuitos cerebelososen los seis
cerebrosestudiadoshastalafecha. Lascélulasen
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el sistemalimbico (hipocampo, amigdal a, tubér-
culosmamilares, circunvoluci 6ncinguladaante-
riory nicleosseptal es) son pequefiasentamario
y seencuentran aumentadasen nimero por uni-
dad devolumen (aumentodeladensidad celular)
encomparacionconel cerebrodecontroles. Se
hapostulado untrastorno enlamaduracion du-
ranteel desarrolloqueimplicaaloscircuitosdel
sistemalimbico. Entodosl oscerebrosestudia-
dosel cerebelomuestraunareduccionenel na-
merodecélulasdePurkinje, especialmenteenel
neocerebel oposterolateral y enestructurasadya
centesdelacortezaarchicerebel osa(lasporcio-
nesposterioreseinferioresdel cerebel o). Intere-
santemente, €l nGcleoolivarinferior enestosseis
cerebrosnomostrabal aesperadapérdidaneuro-
nal retrégrada. Ello sugierequecual esquieraal -
teracionesquehayanocurridoenestoscerebros
deindividuosconautismo ocurrieronal rededor
delas30 semanasdegestacidn, conanterioridad
al establ ecimientodelasconexionesentrelaoli-
vay lascélulasdePurkinje[47,48].

L osestudiosneurorradiol 6gicosenel autismo
brindanresultadosdiversos, seginseriadeesperar
apartir deloqueconocemosdelaheterogeneidad
clinicadel autismoy | ostrastornosdelacomuni-
cacionsocial relacionadoscon el mismo. Lasano-
maliascortical esinformadasincluyenunadilata-
ciondel ventriculolateral izquierdo, dil atacion
ventricular bilateral y malformacionescorticales
talescomopoligiria, esquisencefaliay microgiria
[49-52].Ningunodeestoshall azgosesconsistente
oespecificodel autismo.

Lasanomaliasdel asestructurasdel afosapos-
teriorinformadasenrel acionconel autismoinclu-
yenhipoplasiadeloslébulosVIy VIl del vermis
cerebel osoyreducciondel tamafiodel tallocerebral
[53-55].Loshalazgosdeanomal iascerebel osasno
sehanreproduci docons stentementey algunosin-
vestigadoreshan postuladoqueinformespreviosde
alteracionesenlasestructurasdelaf osaposterior
podrianrel acionarseconfactorestécnicosy meto-
dol6gicos[56]. Unrecientemetanalisisdedatos
procedentesdedoslaboratori ospor separadosugi-
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rieronunadistribucidnbimodal enlasmediciones
del vermiscerebel ososenl osindividuosconautis-
mo. Sehall6, ademas, unsubgrupoconhipoplasia
deloslébulosVIy VI del vermiscerebel osoyun
subgrupoconhiperplasia. Lamayoria(80%) delos
pacientesseincluydenel grupoconhipoplasia
Ademasdediferirentresi,anbosgrupossediferen-
ciaronsignificativamentedel oscontroles[57].Se
hasefial adolaexistenciadeunadiscrepanciaentre
| osestudiosneuropatol égi cosy neurorradiol dgicos.
L osestudiosneuropatol 6gi coshanmostrado que
lasanomal iasanatémicasmésacentuadassel oca-
lizanenlasporcionesinferioresdeloshemisferios
cerebel ososy seacompafiandepérdidacelular.En
laactualidad, estatiltimasehapodidohdlarentodo
€ cerebel oy afectaa vermisdeformauniforme(no
seencuentraconfinadaal oslébulosVIyVIl).Los
estudi osdeneuroimagenesdemuestranunadismi-
nucionenel areadetejidocircunscritaprincipal -
menteal osldbulosVIy VII. Sinembargo, € vermis
podriaresultar el mejorindicadorinvivodequeel
cerebel ocomountodoesanormal enel autismo, y
€l énfasisdelaRM enlosldbulosl-VyVI-VIIdel
vermisenlaliteraturaacercadel autismopodriaser
tansolounreflgjodelafacilidady fiabilidadconlas
que pueden medirse estasestructuras[58]. Seha
sugeridoquelosestudiosllevadosacabohastala
fechaquemuestrananormalidadesenlosl 6bul os
cerebelososV1y VI carecendeunpareoapropiado
del Cl entrel ossujetosauti stasy |oscontroles[59].
Por otraparte, estudi osreci entesquehanintentado
dilucidarlosvincul oscerebro-conductahanutilize:
dolosdatosreferidosanteriormenteparademostrar
que, ennifioscon hi poplasiacerebel osay autismo,
€l gradodehipoplasiapuedecorrel acionarsecon
respuestasdelaatenci énaestimul osvisual esde-
moradasenunparadigmadeatencidnespacial [60].
Estehadevenidountdpicodediscusiénoportuno
entantoquelaliteraturacontintiasugiriendoqueel
cerebel o podriatener unarelevanciaespecia no
sbloenlafisiopatol ogiadel autismo, sinotambién
deotrostrastornosdel asfuncionescognoscitivas
méselevadas[61].

Courchesneetal haninformadotambiénacer-
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cadeotrasanomal iasestructural esenel autismo.
Estasincluyen’ pérdidadevolumen’ parietal bi-
lateral y disminuciondel tamafiodel cuerpoca-
I1oso posterior (dondesesabequeseproyectan
lasfibrasdel cuerpocalloso) [62]. Estosautores
tambi éninformarondelaausenciadediferencia
enlamedidadeloscortestransversalesenlafor-
maci 6n hipocampicaposterior al comparar un
grupodeindividuosconautismoconcontroles
normal es[63]. También sehan comunicado ano-
maliastroncoencefélicasen el autismoy seha
sugeridoquesedebenauninsultotempranoenla
vidaconunahipoplasiasecundariay noacam-
biosdegenerativos[64].

El andlisismorfométricohademostrado que
lossujetosmasculinospresentanencéfal osagran-
dadosy dicho agrandamiento encefédlico esel
resultado de mayor volumen cerebral y mayor
volumendelosventricul oslaterales[65]. Unre-
cienteestudiomorfométriconohall6quehubiera
uncerebroaumentado detamarfioenel autisnoen
comparaciénconcontroles, perosiinforméde
reduccionesdevolumenenlaamigdalay el hipo-
campo, particularmenteenrelaciénconel volu-
men cerebral total [66]. Estos investigadores
postulanquesushallazgosson consistentescon
|ahistopatol ogiadel autismoy quel asreduccio-
nesdevolumen serel acionan conun subdesarro-
Ilodel &rbol y neuropilodendritico. Asimismo,
postularonqueel | o probablementerefl gjalaau-
senciadeconexionesplenamentedesarrolladas
entrel asestructuraslimbicasy|lasneocorticales.

L osdatosprocedentesdelaRM estructural
enindividuosautistasy con un elevado nivel
funcional hanidentificadodiferenciasenlasus-
tanciagrisdeunsistemaquetienesucentroenla
amigdalaenrelacionconcontrol espareadosse-
gunlaedady el Cl. Enlasporcionesanterioresde
estesistemasehallaronreduccionesdelasustan-
ciagris(surcoparacinguladoderechoy surcofron-
tal inferiorizquierdo), entantoqueseobservaron
aumentosenlasporcionesposteriores(amigdal al
cortezaperiamigdal oide, surcotemporal medioy
surcotemporal inferior) y enregionesdel cerebe-

27

18/10/00, 12:52



R.F. TUCHMAN

l0[67]. Laimportanciadelaamigdalaenrelacion
conel autismoy conotrostrastornosafinesseha
documentadoconlautilizaciéndeRM funcional
(RMf). Mediante el empleo de esta técnica,
Baron-Cohenetal demostraronqueenpacientes
conautismooconsindromedeA sperger sepro-
duceunaactivaciondelasregionesfronto-tem-
porales, peronodelaamigdala, al realizar infe-
renciasmental esacercadel osojos(teoriaacerca
delamente) [68]. Loscontrolesmostraronacti-
vaciondegirotemporal superiory laamigdala,
queformanel sistemacerebral propuestocomoel
centrodela‘redneuronal del cerebrosocial’.

L osestudiosdetomografiapor emisiondepo-
sitrones(PET) enpaci entesauti stashanincluidola
observacidndeligerosincrementos, nosiempresig-
nificativos, enlautilizaciénglobal basal deglucosa
cerebral, princi palmenteenlosn(icleosbasalesy los
I6bulosfrontal, temporal y parietal, entanto que
otrostrabajosnohanhalladodiferenciassignifica
tivasentresujetosautistasy controles[69,70].La
ausenciadeanomal iasconsi stentesenl osestudios
dePET endl autismopodriadebersealanaturaleza
heterogéneadel trastorno, quehacepocofiableslas
comparaci onesentregrupos. Buchsbaumet a estu-
diaronasi etepacientescon autismo, medianteel
empleodePETy*® F-fluor-2-deoxiglucosa, sinha-
Ilar diferenciassignificativasentrelosgruposcon
respectoalatasametabdlicaglobal . Sinembargo,
entodosloscasos, cadasujeto presentd al menos
una o més regiones cerebrales cuyos valores de
consumodegl ucosaf uetresdesviacionesestandar
por debajodelamedia(lasregionescominmente
afectadasfuerone | dbul ofrontal posterior derecho,
€l putamensuperior derechoylasustanciablanca
del 16bulofrontal derecho) [71]. Unestudiosubsi-
guientemediante PET, en el cual tomaron parte
16 adultosconnivel funcional el evadoy autismo,
tambiénproporcionda gunaevidencia—sobrel abase
dediferenciasenlatasametabdlicaregional—de
unadisfunciéncortica y estriatal [69]. Otroestudio
recientemediantePET, formado por cincoindivi-
duosmasculinosconnive funcional atoy autismo,
enel queselescompar6 conungrupo decontrol
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mostré: 1. Dominanciahemisféricainversaduran-
telaestimulacidnauditivaverbal; 2. Tendencia
haciaunaactivaci éndisminuidadel acortezaaudi-
tivadurantelaestimulacionauditiva,y 3.Activa
ciéncerebel osatambiéndisminuidadurantel aper-
cepcionauditivanoverbal [72]. Losestudiosde
PET handemostradotambiénanormalidadesenlas
estructurasgangliobasalesy enlascircunvolucién
cinguladaenindividuosconautismo[ 73,74]. Otros
estudiosconestatécnicahanutilizadotareasrel a-
cionadas con una‘teoriaacercadelamente’ en
controlesy enpacientesconsindromedeAsperger,
y handemostrado unacarenciadeactivaciénnor-
mal enel reaprefrontal izquierdaene sindromede
Asperger. Enlugar dedichaactivacion, | osnifios
consindromedeA spergermostraronactivacionde
areascerebral esvecinas,|locual sugiereuntipode
mecanismoderazonamientoinespecificoparainfe-
rirlosestadosmentales[ 75].

El hallazgoneuroguimicomasconsi stenteen
€l autismohasidounael evacionenlosnivel esde
serotoninaplaguetaria. A pesar demuchasinvesti-
gaciones, no hapodidodeterminarseunarel acién
deestehallazgoconretrasomental concomitante,
asi comotampocoel mecanismodel ahi perseroto-
ninemia. Cook etal hansugeridoquel ahipersero-
toninemiaenel autismopodriaser heterogéneacon
unsubgrupo desujetosconunincrementoenla
recaptaciondeserotonina(5-HT)y otroconuna
disminuciéndelacapacidaddeuniondela5-HT2
[76]. Sehasugerido unaimplicaciéndeotrasmo-
noaminasneurotransmisoras; sinembargo, aparte
delaserotonina, e otrohallazgoneuroquimicoque
sehareproducido consistentementeenel autismo
hasidod denivel eselevadosdenorepinefrinaplas-
maética[77].Asimismo, sehanhalladoanticuerpos
contralaproteinabésicadelamielinaennifioscon
conductaauti stay tambi énsehainformadodeac-
tivacionparcial oincompletadelinfocitosT,loque
haconducidoaal gunosinvestigadoresaespecul ar
acercadelaposibleimplicaciondelaautoinmuni-
dadendl autismo[78]. Lainvestigaciénacercade
lafunciondel ossi stemasopioidesenel desarrollo
delaconductasocial y delarelaciondel sistema
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inmuneconel autismoes, enel meor deloscasos,
controversia [79,80]. Enunaseriedeestudioscon
PET, ensujetosdel sexomasculinoconautismo, se
hademostradounaalteracidnenlasintesisdesero-
toninaenlaviadentado-t4 amo-cortical . Ademas,
sehadocumentado unaausenciadel periodonor-
mal deelevadasintesisdeserotoninacerebral en
nifiosconautismo[81-83].

L osestudiosel ectrofisiol 6gicosennifiosau-
tistashanincluido estudiosclinicosconEEGy
potencial esevocados. L osestudiosdeEEGclini-
cos llevados a cabo en nifios con autismo han
mostrado EEG anormal esenunporcentajedeen-
treun13yun83%[84].El criterioclinicoutilizado
parael diagnostico del autismo, lostrastornos
meédi cos asociados coexistentes, asi como 10s
métodosderegistroeinterpretaciéndel osEEG,
posiblementejustifiquenlavariabilidad observa-
daentrelosdiferentesestudios. L osestudiosde
EEG prolongadopresentanmayor probabilidadde
identificar anormalidadesencomparacionconlos
estudioshabitual esdeunahoradeduracion, a
menosennifiosconETA ehistoriaderegresion.
LosestudiosdetelemetriaconEEGy videoduran-
te23horasennifiosconETA yregresion, perosin
convulsiones, han hallado queun46%deellos
presentan un EEG epileptiforme[85]. L osestu-
diosdemagnetoel ectroencefal ografia(MEG) en
nifioscon ETA y regresién, asi como conantece-
dentesdeconvul sionessospechadas, hanencon-
trado actividad epileptiformeen un82%delos
nifiosestudiados[86]. L atasael evadadeconvul -
sionesy anomaliasepileptiformesenlasETA es
especia menteinteresanteal aluzdelosdatosque
hanidoapareciendoacercadelaimplicaciondela
amigdalaenlosmecani smosdel autismo, tenien-
doencuentaquelaamigdal aestambiénconocida
comounaestructuraal tamenteepil eptogénica.

L osestudiosdepotencia esevocadosnohan
mostrado anomal iasconsistentes, yaseaen|os
potencial esevocadosauditivosdel tallocere-
bral (PEATC) o en lasrespuestas de latencia
media, en pacientescontrastornosautisticosy
sinretrasomental [87]. Recientemente, Klinre-
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visOlaliteraturasobrelasrespuestaauditivasde
tallocerebral enel autismoy hall6resultados,
engeneral, contradictorios, puesal gunosestu-
diosencontraban prolongacion, otrosacorta-
mientoy otrosningunacortamientoenlaslaten-
ciasdetrasmisiéncentral [88]. L ostrastornosde
laaudiciéntambién pueden coexistir conel au-
tismoy ellodebetenerseencuentaenel ambito
clinicoyenel delainvestigaciéonmediantela
inclusiondel osestudioscon potencial esevoca-
dosmencionadosanteriormente[89]. Sehain-
formado consistentementedealteracionesen
potencial esenddgenosy potencial esrel aciona-
dos con eventos especificos, lo cual sugiere
anomaliasenel procesamientocortical [90,91].
L osestudiosgenéticoshandemostradounin-
crementodel riesgoderecurrenciadel autismode
un3aun8%enfamiliasconunnifioautista[92,93].
L arelaciondefactoresgenéticosconlaexpresion
deuntrastornoprofundodel desarrolloylaimpor-
tanciadefactoresnogenéticosen cuantoadeter-
minar lagravedad del trastorno requierennuevas
investigaciones[94]. Unamutaci 6n-expansionque
implicalarepeticiéndenucl eéti dossehasefialado
comocausadevariostrastornosneurol 6gicos, entre
ellos el sindromedel X -frégil | asatrofiasespinal
ybulbar, ladistrofiamiotéonicay laenfermedadde
Huntington. Asi, parecequelarepeticiondetri-
pletespuedeencontrarseenmuchosgenesdenue-
vaexpresiénenel cerebrohumanoy estosgenes
soncandidatospotencia escomofactor etiol 6gico
enel autismo[95]. Labusquedadegenesdel au-
tismoescomplicaday, aunquesehaimplicadoa
nuMerosos cromosomas, enlaactualidad, noexis-
tenrespuestasental sentido[96-99].

LO QUE APRENDEMOSDEL AUTISMO:
HACIA UNA COMPRENSION
DEL CEREBRO SOCIAL

Loqueaprendemosdel autismoincluyeel hecho
dequeesposibleidentificar redescerebraleses-
pecificas, talescomolaamigdalay regionesrel a-

29

18/10/00, 12:52



R.F. TUCHMAN

cionadas, quesoncrucial esparalacomunicacién
social. Cuando estasregiones del encéfalo no
funcionandemaneraadecuada, podemosobser-
var deficiencias en laatencién compartida, la
reciprocidadafectivay lacapacidad parauna’ teo-
riaacercadelamente’ . Si somoscapacesdeiden-
tificar estasdeficienciaprecozmente, entonces,
esposi bleimplementar intervencionesespecifi-
casdemaneragquepodamosultilizar nuestracom-
prensiénacercadelaplasticidad cerebral para
maximizar el potencial deundeterminadonifio.
Hastacierto punto, estoesloqueocurreactual -
menteenrelacionconlainvestigacionacercade
| asintervenci onesconductual esy educacionales
enel autismo[100-102]. Enlamedidaenquese
vayarefinandonuestracomprensi éndelasbases
neurobiogquimicasdelasredesdel funcionamien-
tosocia enel cerebro, sedesarrollardninterven-
ciones farmacoterapéuticas especificas. En la
actualidad, contamosconevidenciasquesugie-
renquelaneurotransmisi dnserotoninérgicaenel
autismo esdisfuncional [82]. A laluz de estos
hallazgos, i ntervenci onesespecificasquemodu-
lenel sistemaserotoninérgico, talescomolauti-
lizaciéndeinhibidoressel ectivosdelarecapta-
ciondeserotoninapodrianencontrar unlugar en

el tratamientodel autismoy deotrostrastornosde
lacomunicacidnsocial relacionados[103,104].
Laexpresiondel serhumanocomounser social
esunactocomplejoquetocalaesenciadelohuma:
no. L asredesneuronal esresponsabl esdelaconduc-
tasocial seencuentranextensamentedistribuidasy
vinculadasconnumerosasregionesenel encéfalo.
Edtasredesneurona essonespecificadaspor € geno-
ma, pero, deigual formaquel agenéti cadictacémo
estasviashandedesarrollarse, lasexperienciasdel
ser humano social esculpen asu vez estasredes
neuronal es. Comotal,|laimportanciadelainterven-
ciénprecozentodoslosnifioscontrastornosdel
desarrollodelacomunicacionsocia esdificil de
exagerar[105]. Dehecho, enlamedidaenqueen-
tendamoslaimportanciadeestasredesneuronal es
cerebralesvinculadasconlaconductasocia y desa
rrollemostécni casparamaximizar lacomunicacion
social, seréerucial ladiseminaciondeestainforma:
ciénylaimplementaci dndeestastécnicasparael
beneficiodetodosl osnifios. L ainvestigacionacer-
cade desarrollosocid, afectivoy cognoscitivo, en
relacionconl osETA continuar&ofreciendounaven-
tanaabiertahacialascompl gjidadesdelarel acion
cerebro-conducta, conimplicacionesprécticaspara
todoslosmiembrosdel asociedad.
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COMO CONSTRUIR UN CEREBRO SOCIAL:
LO QUE NOSENSENA EL AUTISMO

Resumen. El autismo es € trastorno prototipico del
desarrollo social y cognoscitivo y proporciona una
importante oportunidad deobservar y delinear lasre-
gionesdel cerebro que sonresponsablesdela conduc-
taquedefinenuestrasrel acionessociales. Nuestracom-
prensiénactual del autismosugierequelasdeficiencias
en la comunicacién social pueden ser identificadas
mediante la evaluacion de la atencion compartida, la
reciprocidad afectivay deunateoriaacercadelamente.
Lasevidencias actuales sugieren que deficienciasenla
comunicacién social en nifios con autismo podrian
estar vinculadas con una disfuncion de la amigdala, €
hipocampo y estructuraslimbicasy corticalesrelacio-
nadas. Otras estructuras neuroanatémicas como €
cerebelo también podrian formar parte de esta red
neuronal distribuidaen diferentesregionesdd encéfalo
y vinculada con & comportamiento social. En € nivel
neuroquimico, € principal neurotransmisor implica-
do en el autismo esla serotonina, lo cual sugiere que
este neurotransmisor podria desempefiar una funcién
fundamental en la ‘red neuronal social’ del cerebro.
Una comprension de las redes neuronales responsa-
bles de la conducta social permitira una implementa-
cion racional de las intervenciones en € plano de la
comunicacion social, la cual seré beneficiosa no sdlo
para los nifios con autismo y otros trastornos rela-
cionados, sino también para la sociedad en su con-
junto. [REV NEUROL CLIN 2000; 1: 20-33] [http:/
mwww.revneurol.com/RNC/0101/a01020.pdf]
Palabras clave. Autismo. Comunicacion social.
Nifios.
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COMO CONSTRUIR UM CEREBRO SOCIAL:
LICOESDOAUTISMO

Resumo. Autismo é o prot6tipo da desordem do
desenvolvimento cognitivo e social e proporcio-
na uma importante oportunidade para observar
e delinear as regifes do encéfalo que séo res-
ponsaveis pelos comportamentos que definem
nossas relagdes sociais. A nossa compreensao
atual do autismo sugere que déficit na comuni-
cacdo social pode ser identificada pelo acesso
da atencdo conjunta, reciprocidade afetiva e
teoria da mente. As evidéncias atuais sugerem
que déficit na comunicagéo social nas criangas
com autismo podem estar relacionadas a disfun-
¢ao naamigdala, hipocampo, e estruturas|imbi-
cas e corticais relacionadas. Outras estruturas
neur oanatdmicas, tais como o cerebelo, também
podem fazer parte desta rede de neurénios dis-
tribuida. Do ponto de vista neuroquimico, o prin-
cipal neurotransmissor implicado no autismo &
a serotonina, sugerindo que este neurotransmis-
sor pode ter um papel crucial na‘rede neuronal
social’ cerebral. Uma compreensdo da rede de
neur énios responsavel pelo comportamento so-
cial permitira a implementagdo racional de
intervengbes de comunicacdo social, as quais
beneficiardo ndo somente ascriangas com autis-
mo e desordens relacionadas, mas toda nossa
sociedade. [ REV NEUROL CLIN2000; 1: 20-33]
[http://www.revneurol.com/RNC/0101/
a01020.pdf]
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