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Una vision integradora de las alteraciones en los Trastornos del Espectro
Autista. El papel de la atencidén conjunta.

Este trabajo se presenta como una revision del estudio de las alteraciones mas
frecuentemente encontradas en las personas con Trastornos del Espectro Autista
(TEA), un continuo de alteraciones cognitivas y manifestaciones
comportamentales idiosincrasicas acompafiadas por ciertas caracteristicas
neuroanatomicas y neurofuncionales especificas. Dentro de éstas, tratamos aqui
con especial énfasis la disfuncién que afecta a la atencion conjunta, al ser uno de
los aspectos que mas se viene estudiando en los dltimos afios desde el campo de
la Neurociencia Cognitiva respecto a estos trastornos. Se realiza un analisis de la
relacion entre estas alteraciones, concluyendo por los resultados que no existe un
patron Unico y sistemético de estas alteraciones que sea caracteristico del
autismo.

Palabras clave: Neurociencia cognitiva, Trastornos del espectro autista, Atencion
conjunta, Alteraciones, Estructuras, Funciones

A unifying perspective of the alterations in Autism Spectrum Disorders. The
role of joint attention.

This work is presented as a review of the study of the disruptions most frequently
found in people with Autism Spectrum Disorders (ASD), a continuum of
idiosyncratic cognitive disorders and behavioural manifestations, along with
specific neuroanatomical and neurofunctional traits. Among these, here we
emphasize on the disfunction that concerns the joint attention, since it is one of the
subjects that cognitive neuroscience has been studied the most regarding these
disorders these last years. An analysis of the relations among these disruptions is
done, whose results show that there is not a unique and systematic pattern for
these alterations in autism.

Keywords: Cognitive neuroscience, Autism spectrum disorders, Joint attention,
Alterations, Disruptions, Structures, Functions
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1. Introduccion

En los dltimos afos, la neurociencia cognitiva se esta constituyendo como la
principal fuente de aportacion cientifica para seguir avanzando en el
conocimiento de la atencidon, cuyo estudio tiene una larga trayectoria,
empezando por William James quien, ya en 1890, hacia referencia a la
selectividad atencional y llegando a nuestros dias, donde los avances
tecnologicos han hecho posible estudiar con detalle la anatomia y fisiologia
relacionada con este proceso basico. Las aportaciones de la investigacion
cientifica han proporcionado un campo de evidencia empirica para apoyar la
teoria y ésta, a su vez, ha abierto puertas de estudio en continuo desarrollo,
creando asi una sana y prolifera retroalimentacion teoria-investigacion.

Actualmente la prevalencia de los TEA, un continuo de alteraciones cognitivas,
comunicativas, socioemocionales y comportamentales que conforman un
sindrome con base neuroldgica, alcanza el 1.1% de la poblacién mundial, es
decir, 1 de cada 88 personas cumplen los criterios diagnésticos del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (Asociacion Americana de
Psiquiatria, 2014; DSM-V por sus siglas en inglés) aplicables a estos trastornos
y, teniendo en cuenta que aparecen en la primera infancia, se puede deducir
cuan importante es encontrar marcadores tempranos para guiar el diagnéstico
e intervencion lo antes posible.

Fruto del desarrollo de la investigacion en atencion en los TEA, se incorporé a
la teoria de la mente (Leslie & Frith, 1987) es decir, a la capacidad de inferir los
estados mentales propios y ajenos, una nueva interpretacion basada en datos
obtenidos en investigaciones evolutivas y fisiolégicas, dando lugar a los
modulos de deteccion de intencionalidad y de deteccion de la mirada y el
mecanismo de atencion compartida. Se daba asi, por primera vez, importancia
al concepto de atencion como base de las alteraciones sociales en autismo.

A este respecto, hablaremos de un tipo de atencidon concreto que se ha
comprobado alterado en las personas con TEA: la atenciébn conjunta,
interaccidn entre dos personas con el fin de centrar su atencién en un objeto en
comun, utilizando la mirada como mecanismo para captar la atencion y dirigirla
a dicho objeto.

La atencion conjunta es el fendmeno por el cual se produce la interaccién entre
dos sujetos (atencion diadica, donde un sujeto mira a los ojos a otro para
captar su atenciéon y éste, percibiéndolo, le devuelve la mirada) y entre estos
dos sujetos y un tercer objeto (atencion triadica, donde uno de los sujetos, una
vez captada la atencion del otro, mira al objeto; el otro participante,
interpretando las intenciones del compafiero, sigue la direccion de su mirada
para atender al objeto en comun). No hay que confundirla, por lo tanto, con la
atencion compartida, donde dos 0 mas sujetos dirigen su atencion a un mismo
objeto pero sin haber realizado todo este proceso de captacion de la mirada
entre ellos, parte importante de cara a entender las alteraciones en TEA, ya
que implica la capacidad de leer la mente del otro a través de su mirada.



El elemento base de la atencion conjunta es la respuesta de orientacion,
definida como una respuesta eminentemente atencional y la primera reaccion
del organismo ante estimulos nuevos o significativos para €l (Garcia Sevilla,
2007), bien sean estos exdgenos o endogenos. Esta ultima es voluntaria frente
a la involuntariedad que se da en la respuesta de orientacion a estimulos
exdgenos visuales o auditivos y puede ser encubierta o descubierta.

La mayor parte del estudio de la respuesta de orientacion se ha centrado en su
modalidad descubierta, por la obvia facilidad de investigacion de ésta frente a
la modalidad encubierta. Concretamente, se han estudiado los movimientos
oculares voluntarios e involuntarios. Asi, por ejemplo, se ha observado como la
latencia de los movimientos oculares hacia los objetos a los que se presta
atenciéon es menor que la de los movimientos sacadicos y gracias a estos
resultados diferenciales en el funcionamiento de ambos mecanismos se ha
podido concluir que el control ocular est4 subordinado al mecanismo de control
atencional (Garcia Sevilla, 2007).

La relevancia que tiene la alteracion de este mecanismo de atencién conjunta
para la evaluacion y el diagndstico de las personas con TEA y los avances que
en este campo se estan produciendo a una velocidad vertiginosa, son los
motivos por los cuales se ha querido recoger aqui la evidencia estructural y
funcional mas actual.

Presentamos asi este abordaje al estudio de la atencidén conjunta dentro de una
vision integral de las distintas alteraciones observadas en autismo.

2. Hipétesis de trabajo

La finalidad pretendida de este trabajo es la confirmacion de un patron
sistemético de alteraciones estructurales y funcionales que puedan justificar las
manifestaciones comportamentales y cognitivas presentes en estos trastornos.
En este sentido, planteamos la hipétesis inicial de que las alteraciones
estructurales observadas en sujetos con TEA derivan en alteraciones
funcionales, de entre las cuales las producidas en la atencion conjunta podrian
constituir uno de los primeros indicadores de estos trastornos.

3. Objetivos

> Generales

- Hacer una aproximacion teérica al estudio de la atencion (Capitulo I),
comparando entre si los principales modelos.

- Describir sucintamente los principales hallazgos en relacién a las bases
neurales de la atencion (Capitulo I1).

- Exponer brevemente las alteraciones comportamentales y cognitivas
caracteristicas de TEA (Capitulo 111).



» Especificos

- Enunciar las alteraciones estructurales y funcionales observadas en
estos sujetos (Capitulo I11).

- Subrayar las alteraciones en atencion conjunta y su especial aportacion
para configurar el trastorno (Capitulo I1).

- Estudiar las posibles relaciones causales entre ellas (Resultados y
discusion).

4. Procedimiento y metodologia de investigacion

Se han utilizado las siguientes bases bibliograficas y metabuscadores:

Scholar Google

Catalogo de la Biblioteca de la Universidad de Salamanca
Gredos

Dialnet

PsicoDoc

ScienceDirect

Academic Search Complete

O O O O O O O

Las palabras clave utilizadas para la busqueda fueron:

autismo, trastornos del espectro autista, alteraciones estructurales, alteraciones
funcionales, alteraciones comportamiento, atencidbn conjunta, mirada,
evaluacion, autism, autism spectrum disorders, function, structure, behaviour,
joint attention, eye-tracking.

A lo largo de varias semanas se seleccionaron los primeros articulos, pero
durante meses se continuaron buscando mas a medida que la lectura suscitaba
interés y se definia la linea de investigacion que tomaria este trabajo. Cuando
se alcanzaron alrededor de las 50 referencias bibliogréficas seleccionadas, se
detuvo la busqueda por considerarse un numero suficiente, descartando
también algunas de estas referencias al leer el resumen de las mismas y
comprobar que no se ajustaban al objetivo y/o tematica que nos concernian
aqui.

5. Resultados bibliograficos

Capitulo I. Aproximacion tedrica a la atencion

Hay tantas definiciones del concepto atencion como clasificaciones se hagan
del mismo (Valenzuela, P. E. de, 2014), la mayoria inciden en que la atencién
es un proceso basico mediante el que percibimos el mundo.




El cdmo realicemos esta percepcion ha llevado a clasificarla en base a muchos
criterios como, por ejemplo, dependiendo de qué mecanismos estén implicados
podemos hablar de atencién dividida (capacidad de realizar mas de una
actividad al mismo tiempo), sostenida (capacidad de mantener la atencién
durante un periodo de tiempo determinado) o selectiva (capacidad de filtrar el
tipo, calidad y/o cantidad de informacién que codificamos). Si tomamos el
criterio de a quién va dirigida la atencion tenemos la atencion exdgena (dirigida
a estimulos externos, del ambiente) o enddgena (dirigida a estimulos internos,
dentro del propio individuo). Segun el grado de control que ejerzamos puede
ser voluntaria (si tenemos un control cognitivo pleno sobre ella) o involuntaria
(si no esta bajo nuestro control, es decir, funciona como un reflejo). Otra
clasificacion interesante seria en relacion a su manifestacion, ya que la
atencion puede ser encubierta (cuando prestamos atencion a la fuente de
estimulacién de forma mental, por ejemplo, pensando en ello, y no orientamos
la mirada, cabeza o cuerpo hacia el estimulo) o descubierta (cuando dirigimos
la mirada o cualquier otra parte fisica de nuestro cuerpo hacia el estimulo en
cuestion).

Aungue para su estudio se haya diferenciado en muchas categorias, estamos
hablando de un proceso Unico que funciona de una determinada manera. De su
funcionamiento se han ocupado diversos autores que proponen su Vision
particular de proceso atencional y que pasamos a comentar.

a) Modelo de Mesulam (1990)

En este modelo encontramos dos elementos principales que interactian entre
si para dar lugar al fenémeno de la atencion:

1. Matriz atencional: regula la capacidad general de procesamiento de
la informacién, la capacidad potencial de focalizacién de la atencion,
la eficacia en la deteccion de los estimulos, el nivel de vigilancia, la
resistencia a las interferencias y la relacion sefal-ruido. Tiene que
ver, por lo tanto, con el nivel de arousal.

2. Vector o canal atencional: regula la direccion de la atencién en
distintas dimensiones (mnésica, semantica, etc.). Se relaciona asi
con la seleccion de la informacion.

Dentro de este Ultimo, ademds, se especifican tres componentes que
constituirian la atencién selectiva y que reciben aferencias troncoencefélicas y
talamicas del sistema atencional reticular ascendente (SARA), que modula el
nivel de activacion cortical —lo cual a su vez influye en la modulacion
atencional—- y que tradicionalmente se ha descrito compuesto por la formacién
reticular y el mesencéfalo (ambas en el tronco del encéfalo), el hipotalamo
dorsal y algunos nucleos del talamo donde hacen relevo las conexiones, las
cuales terminan en la corteza cerebral. Estos componentes son:



a) Componente parietal: elabora una representaciéon sensorial del
espacio extrapersonal, coordina el acceso a esa representacion
multimodal y modula el valor de las experiencias sensoriales.

b) Componente frontal: crea un mapa de movimientos de orientaciéon y
exploracion (es decir, una representacion motora) y es responsable
de la planificacion espacial de la exploracién ocular, por ejemplo al
buscar estimulos relevantes en el entorno.

c) Giro cingulado: produce un mapa de los valores de las coordenadas
espaciales (es decir, una representacion motivacional).

Matriz atencional + Vector atencional
Nivel de arousal Direccion
(vigilancia) (seleccion)
Componente Componente

frontal parietal Giro cingulado

Representacion Representacion Representacion
motora sensorial motivacional

Imagen 1. Esquema grafico del modelo de Mesulam (1990)

b) Modelo de redes atencionales (Posner y Petersen, 1990)

Esta teoria consta de tres redes neuronales funcional y anatémicamente
independientes pero que interactian entre si, a saber:

1. Red de orientacion: selecciona la informacion sensorial y sustenta la
atencion visoespacial. Se encarga de la busqueda de un estimulo
concreto entre distractores y sefiala la localizacion espacial a atender
posteriormente. Es activada por cambios exdgenos y sus sustratos
biolégicos son las cortezas parietal y Oculo-motora frontal, el giro
precental, los coliculos superiores y el tAlamo.

2. Red de vigilancia: general y mantiene el estado de alerta, por lo que
se trata de la “atencion sostenida”. Se constituye en base a una red
fronto-parietal derecha, donde la parte frontal derecha se encarga del
mantenimiento voluntario de la atencién y la region parietal derecha
de la alerta y la orientacion.



3.

Red ejecutiva: responsable del cambio atencional, el control
inhibitorio, la resolucion de conflictos, la deteccion de errores,
planificacion y procesamiento de la informacion novedosa. Participa
también en la ejecucidbn de nuevas conductas. Las estructuras
implicadas en esta red son el cingulo anterior, el area motora
suplementaria, las cortezas 6culo-frontal y prefrontal dorsolateral y
ciertas porciones de los ganglios basales y el talamo.

Red de Red de
orientacién vigilancia

Red ejecutiva

Atencion selectiva Atencion sostenida Funciones ejecutivas

Imagen 2. Esquema grafico del modelo de Posner y Petersen (1990)

c) Modelo dual o de dos redes (Corbetta y Shulman, 2002)

Este modelo toma conceptos de los dos modelos anteriores pero les da un
nuevo enfoque, hablando asi de dos redes atencionales mas o0 menos
independientes pero con funciones complementarias:

a)

b)

Red fronto-parietal dorsal: realiza un procesamiento de arriba-abajo.
Esta red selecciona los estimulos y respuestas en funcién de las
metas, es decir, orienta espacialmente la atencion con matices de
voluntariedad en la accién. Genera y aplica sets atencionales durante
el procesamiento de estimulos, ademas de conectar informacién
sensorial relevante con representaciones motoras. Incluye los
campos oculares frontales, corteza y surco intraparietales y el surco
frontal superior.

Red fronto-parietal ventral: realiza un procesamiento de abajo-arriba.
Detecta  estimulos  conductualmente relevantes (salientes,
inesperados, novedosos) y si es necesario “cortocircuita” la red
dorsal para redirigir la atencion a dichos estimulos. La forman las
cortezas temporo-parietal, frontal inferior derecha y prefrontal ventral,
siendo la responsable ésta ultima de evaluar la novedad del estimulo.



Red fronto-parietal Red fronto-parietal

dorsal ventral
Arriba-abajo Abajo-arriba
Atencién voluntaria Atencidn involuntaria
Dirigida por metas Dirigida por estimulos
externos

i

Imagen 3. Esquema grafico del modelo de Corbetta y Shulman (2002)

d) Modelo integrador (Tirapu Ustarroz, Rios Lago & Maestu Unturbe, 2005)

Esta teoria alina conceptos de los modelos de memoria de trabajo de Baddeley
y Hitch (1974), de funciones jerarquizadas de Benson y Stuss (1986), de
sistema atencional superior de Norman y Shallice (1986) y de marcador
somatico de Damasio (1996).

Como primer elemento clave se nombra el sistema sensorial y perceptivo,
cuyas respuestas son siempre sobreaprendidas, automatizadas vy, por lo tanto,
rapidas. Las decisiones se tomarian muy rapidamente mediante la memoria de
trabajo, que como se sabe es el responsable de mantener la imagen mental, y
por lo tanto en este punto no haria presencia ningln marcador somatico, sino
que seria consecuencia de establecer asociaciones entre percepciéon, emocién
y conducta. En este punto, el bulbo raquideo llevaria a cabo un proceso para
hacernos sentir “como si” estuviéramos activados emocionalmente.

Un segundo elemento de este modelo seria el contrapunto del ya expuesto: un
componente que se activa cuando la accion a llevar a cabo es novedosa, es
decir, cuando no tenemos patrones establecidos para responder a dicha
situacion. Aqui, la memoria de trabajo y el sistema atencional supervisor
entrarian en juego activando esquemas de resolucion de problemas y
seleccionando el mas saliente, hablando en términos conexionistas. Esta pauta
de actividad neural seria activada por el marcador somatico, que decidiria qué
respuesta dar a la situacion no rutinaria.




Sistema sensorial

y perceptivo

Respuestas sobreaprendidas,
automatizadas y rapidas

Memone_a de | Mantiene imagen mental
Trabajo
VS.
Elige el esquema (respuesta)
Marcador | "mas adecuado a esa
Sistema atencional somatico situacion
supervisor
Respuestas novedosas
(no establecidas)
Memoria de : e
5 Activa esquemas de solucion de problemas
Trabajo

Imagen 4. Esquema grafico del modelo de Tirapu et. als. (2005)

Estos modelos, a pesar de la distinta éptica desde la que tratan la atencion vy,
por lo tanto, las distintas conclusiones a las que llegan, mantienen puntos en

comun resefables (véase Tabla 1).

Mesulam Posner y Petersen Corbetta y Shulman
Arousal,
alerta, Matriz atencional Red de vigilancia Red fronto-parietal
atencién ventral
sostenida
Atencioén Vector atencional Red de orientacion Red fronto-parietal
selectiva dorsal

Tabla 1. Puntos en comuUn: sistemas atencionales.

Capitulo Il. Bases neuroanatémicas de la atencidn

Histéricamente ha habido distintas corrientes a la hora de abordar y entender
el estudio de la atencion, dando lugar a dos grandes grupos de perspectiva en
cuanto a las estructuras y sistemas atencionales. Autores como Posnher y
Petersen (1990) se decantaron por una vision mas homuncular del conjunto
atencional, por lo que defendieron que, aunque interactivas, habia areas
cerebrales especificas y bien diferenciadas para cada funcién atencional. En
contraposicion, los modelos “anarquicos” como el de Desimone y Duncan




(1995), abogan mas por la existencia de mecanismos atencionales
indisociables de regiones encargadas del propio procesamiento de la
informacion.

Los modelos vistos en el apartado anterior también han propuesto distintas
areas cerebrales encargadas de las funciones a las que cada perspectiva hace
referencia. La Tabla 2, en un intento de clarificar las similitudes existentes entre
los modelos tedricos aqui expuestos, muestra como coinciden y como difieren
las estructuras neuroanatdémicas propuestas por cada grupo de autores. Las
regiones frontales y parietales (arousal, alerta o atencion sostenida) son en las
que mas de acuerdo estdn los distintos autores, mientras que hay poco
consenso en las areas implicadas en las funciones ejecutivas de la atencion.

Mesulam Posner y Petersen  Corbetta y Shulman
Region fronto-
parietal ventral:
Arousal, Region fronto-parietal Corteza temporo-
alerta, X derecha parietal
atencion Locus coeruleus Corteza frontal
sostenida Talamo inferior derecha
Corteza prefrontal
ventral
Corteza parietal
Corteza 6culo-motora
frontal
Atencion Region fronto- Campos oculares
selectiva parietal frontales X
Giro cingulado Giro precental
Coliculos superiores
Nucleo pulvinar del
talamo
Union temporo-
parietal
Cingulo anterior Region fronto-
Area motora parietal dorsal
Sistema de suplementaria Campos oculares
Atencion Activacion Corteza 6culo- frontales
ejecutiva Reticular frontal Corteza intraparietal
Ascendente Corteza prefrontal Surco intraparietal
(Tronco del dorsolateral Surco frontal superior
enceéfalo) Porciones de los
ganglios basales y el
talamo

Tabla 2. Puntos en comun de los modelos atencionales presentados
anteriormente: estructuras neurales subyacentes.




No obstante, las dos grandes areas que por excelencia se han relacionado con
la atencidon han sido el I6bulo frontal y la corteza parietal.

Respecto al primero, la regidn frontal dorsolateral se ha asociado
tradicionalmente con la inhibicién de respuestas para seleccionar estimulos, la
representacion y el mantenimiento de demandas de la tarea: su porcion
izquierda se encargaria de la preparacion de las respuestas y la porcidon
derecha, de la inhibicién de éstas. De su corteza destacan la corteza cingulada,
responsable de la atencion selectiva, la voluntaria y la dividida, es decir,
selecciona compara y valora la informacion, a la vez que supervisa (ejerce un
control ejecutivo, detectando errores y conflictos de respuestas.) y se activa
ante tareas que requieren responder ante situaciones novedosas (0 ante un
estimulo incongruente) e inhibir respuestas prepotentes; y la corteza prefrontal,
gue modula la activacion de otras regiones. También incluye el area motora
suplementaria, encargada del cambio de foco atencional, y las regiones
frontoparietal dorsal (responsable de la orientacion voluntaria o enddgena y la
espacial) y ventral (responsable de la orientacién automética o exégena ante
estimulos nuevos).

En relacion a la corteza parietal, ampliamente vinculada a los procesos
ejecutivos y de memoria operativa, distinguimos varias regiones: la region
frontal lateral, que se ocupa del cambio y reorientacién atencional; la region
parietal posterior, que elabora un mapa interno del mundo exterior (y mas
concretamente su parte superior se ha relacionado con el control de la
orientacion atencional hacia estimulos externos o periféricos); la porcion
inferior, la cual participa en el arousal atencional; la region temporoparietal,
relacionada con la orientacion a un estimulo en una localizacion inesperada; la
unién temporoparietal, que también interviene en el desenganche vy
reorientacion atencional; y por ultimo el surco intraparietal, que colabora en la
orientacién voluntaria y mantenimiento de la atencion en lugares previamente
sefalados.

Otras estructuras documentadas como responsables de funciones atencionales
son la corteza temporal medial que, junto con estructuras subcorticales como el
talamo, el estriado y el cingulo anterior, participa en el arousal atencional; el
nacleo reticular del talamo, que distribuye el control inhibitorio sobre la
informacion procesada; el ndcleo caudado de los ganglios basales, que
participa en el cambio atencional; el nucleo pulvinar del tdlamo, encargado de
la focalizacibn de la atencién; y por ultimo, los coliculos superiores, que
contribuyen en la orientacion atencional descubierta.

El papel de cada una de estas areas puede variar dependiendo del modelo
desde el que se haya explicado y del fenomeno atencién objeto de estudio.



Capitulo Ill. Alteraciones cognitivas/comportamentales, estructurales y
funcionales en TEA

La caracterizacion de los TEA se ha ido refinando desde que en 1943 Leo
Kanner describiera por primera vez a aquel grupo de nifios que mostraban una
alta falta de contacto con las personas y ensimismamiento, pasando por la
aportacion de Hans Asperger (1944) acerca de otro grupo de jévenes con baja
capacidad empatica, bastante torpes al moverse e intereses restringidos, pero
con altos conocimientos en un tema particular que llegaba a obsesionarles. El
concepto de espectro llegé de la mano de Lorna Wing y Judith Gould en 1979
las cuales, recopilando toda la evidencia y teoria sobre autismo que habia
hasta la época, lo redefinen como un continuo de sintomas variables en su
intensidad. Se configuraba asi la conocida como la triada de Wing, las tres
areas principalmente afectadas en los TEA y que son la base de los actuales
criterios diagnosticos del DSM-V para estos trastornos: alteracion de la
reciprocidad social, alteracion de la comunicacion verbal y no verbal y
alteracién de la capacidad simbodlica.

Por lo tanto, lo que se observa en estos trastornos es una serie de alteraciones
cognitivas y comportamentales manifiestas, relacionadas a su vez con
alteraciones funcionales y estructurales subyacentes a aquéllas.

(1) Alteraciones cognitivas/comportamentales

Segun el DSM-V para tener un diagnostico de TEA se deben cumplir los
siguientes criterios:

A) Déficits persistentes en comunicacion social e interaccion social a lo
largo de mudltiples contextos, segun se manifiestan en los siguientes
sintomas, actuales o pasados:

a.l) Déficits en reciprocidad socio-emocional.

a.2) Déficits en conductas comunicativas no verbales usadas en la
interaccion social.

a.3) Déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones.
B) Patrones repetitivos y restringidos de conductas, actividades e intereses,
que se manifiestan en, al menos dos de los siguientes sintomas,

actuales o pasados:

b.1) Movimientos motores, uso de objetos o habla estereotipados
o0 repetitivos.

b.2) Insistencia en la igualdad, adherencia inflexible a rutinas o
patrones de comportamiento verbal y no verbal ritualizado.



b.3) Intereses altamente restringidos, obsesivos, que son
anormales por su intensidad o su foco.

b.4) Hiper- o hiporreactividad sensorial o interés inusual en
aspectos sensoriales del entorno.

C) Los sintomas deben estar presentes en el periodo de desarrollo

temprano (aunque pueden no manifestarse plenamente hasta que las
demandas del entorno excedan las capacidades del nifilo, o pueden
verse enmascaradas en momentos posteriores de la vida por
habilidades aprendidas).

D) Los sintomas causan alteraciones clinicamente significativas.

Respecto a las alteraciones cognitivas, esta claro que a muchos de estos
criterios diagnosticos subyace un estrato cognitivo también anémalo (de hecho,
el primer criterio hace referencia a la llamada cognicién social), del cual se han
evidenciado mas concretamente los siguientes aspectos:

Alta destreza visomanual, superando a las personas neurotipicas. Por
ejemplo, en la tarea de disefio de blogues resultan ser excepcionalmente
buenos debido a que poseen habilidades visoespaciales
significativamente superiores a la media.

Distinto procesamiento de la informacion: tendencia al procesamiento
local (analitico), en lugar de global (gestaltico). Este tipo “fragmentado”
de procesamiento en tareas perceptivas (por ejemplo, las ilusiones
Opticas) podria reflejar una alteracion en los sistemas periféricos de bajo
nivel (Martos & GOmez, 2001), aunque no se descarta la implicacion
también de procesos perceptivos andmalos de orden superior. Esta
preferencia de procesamiento puede explicar sus habilidades
visoespaciales comentadas en el punto anterior y constituye el foco
central de la teoria del déficit en coherencia central de Utah Frith (1989)
Decimos “preferencia” porque, a pesar de que la mayoria de las veces
muestren este estilo de procesamiento cognitivo, si son capaces de
llevar a cabo un procesamiento global de la informacién, aunque no de
forma espontdnea. También estaria relacionada con la teoria de la
empatizacion y sistematizacion (Baron-Cohen, 2009), segun la cual
estas personas tienen una pobre empatia (que a su vez se relacionaria
con los trastornos en la comunicaciéon y en la teoria de la mente) y una
hipersistematizacién (reflejada en los ya mencionados islotes de
habilidades visomanuales y obsesiones por repetir conductas o
actividades sistematicas).

Dificultades para codificar y representar elementos sensoriales de
estimulos fisicos complejos, no asi con los simples o los estimulos
auditivos complejos (Idiazabal-Aletxa & Boque-Hermida, 2007), lo cual
podria estar relacionado con la anterior caracteristica o con el
procesamiento atencional mas que con el sensorial.



- Déficits de inferencia de deseos, intenciones y estados mentales de los
demas al mirarles a los ojos (Baron-Cohen, Campbell, Karmiloff-Smith,
Grant & Walker, 1995), es decir, déficit en la teoria de la mente. Estos
mismos autores matizan que no es que estos nifios no entiendan los
términos mentalistas (desear, pensar, creer), sino que no entienden los
conceptos a los que estos hacen referencia en si mismos: hay déficit,
por lo tanto, en el procesamiento cognitivo de orden superior. Se ha
teorizado con la posibilidad de que este déficit esté causalmente
relacionado con la anteriormente mencionada falta de coherencia
central.

- Enfoque memoristico local. No soélo en el procesamiento de la
informacion, sino que también codifican y almacenan la informacion de
especial modo en su memoria: al enfatizar la fragmentacion de la
informacion recuerdan mejor los detalles de las historias que su
contenido esencial, lo que podria explicar sus dificultades para la
construccion de narraciones, hacer inferencias o resolver ambigliedades
linglisticas.

- Déficits o anomalias linguisticas. Esta caracteristica, aunque ha sido
eliminada de los criterios diagndsticos de los TEA, se observa de forma
transversal en todo el espectro, aunque existen amplias diferencias entre
cada perfil. Asi, mientras existen casos en los que se da cierto nivel de
mutismo en las primeras etapas del trastorno, si la persona finalmente
desarrolla el lenguaje se pueden observar déficits de comprension y/o
expresion (como en el caso del autismo de alto funcionamiento, AAF) o
anomalias en su uso (como sucede en el sindrome de Asperger, SA).
Este punto llega a ser tan importante que se ha criticado el uso de las
escalas Wechsler para medir el nivel de inteligencia en este colectivo,
debido al alto componente verbal que tiene este instrumento, el cual
podria jugar en contra en estos casos. Por todo ello, también se puede
utilizar el criterio linglistico para establecer las fortalezas y debilidades
diferenciales entre distintos trastornos del espectro: en el SA se han
observado principalmente déficits de razonamiento perceptual y alta
puntuacién en escalas verbales, mientras que en el autismo de alto
funcionamiento la debilidad se encuentra en el razonamiento verbal y
desempefio superior a la media en escalas manipulativas (Rivero &
Garrido, 2012).

Concluyendo, en los TEA las dimensiones cognitivo-comportamentales
principalmente alteradas son la comunicacion (verbal y no verbal) e interaccion
social (especialmente aquellas con alta carga emocional) y los
comportamientos e intereses, que son repetitivos y en muchas ocasiones
obsesivos. También muestran, como parte del déficit en cognicién social, una
menor capacidad de inferir los estados mentales propios y ajenos (teoria de la
mente). En contraste, suelen mostrar una alta capacidad manipulativa y
memoria visual, quiza relacionado con el procesamiento eminentemente mas
analitico que global que parecen llevar a cabo.



(2) Alteraciones estructurales

En este apartado, se recopilan los hallazgos obtenidos en relacion a las
anomalias estructurales que presentan los sujetos con trastornos del espectro
autista estudiados respecto a los sujetos neurotipicos. Ha de aclararse que,
aunque en este trabajo se haya hecho una descripcion de las alteraciones
comportamentales y cognitivas de estos trastornos siguiendo los criterios
diagnoésticos del DSM-V (2014), estas evidencias y las del apartado siguiente
(“alteraciones funcionales”) se basan en estudios con diagnosticos basados
aun en el DSM-1V, debido a que todos son anteriores a la publicacion del nuevo
manual. Quiza es por este uso de criterios diagnésticos ahora desfasados,
como se observara, que se encuentran tantas contradicciones en los hallazgos.

Disminucion anormal del numero de células (hipoplasia) de Punkinje
(Mardomingo, M., 1995), y en menor medida de células granulares, en
los I6bulos posteriores VI 'y VII del vermis cerebeloso (caracteristica del
50% de los AAF), acompafiada de cierta hipertrofia (Mulas,
Etchepareborda, Herndndez, Abad, Téllez de Meneses & Mattos, 2005).
En la mayoria de los casos sélo afecta al neocerebelo (regién anterior
del l6bulo posterior), sobre todo al vermis posterolateral (Belmonte,
Cook, Anderson, Rubenstein, Greenough, Beckel-Mitchener & Tierney,
2004). En uno de cada cuatro casos esto se acompafia de aumento de
la densidad celular en el cerebelo (Morant, Mulas & Hernandez, 2001).
Por otra parte, también se ha encontrado hiperplasia de estas regiones,
aunque con mucha menor frecuencia.

Mayor ndmero pero menor tamafio de las minicolumnas corticales y méas
dispersién celular en ellas (Belmonte et. al., 2004). Su densidad también
es mayor al tener espinas dendriticas méas ramificadas, sobre todo en las
capas corticales I, Il y lll y en regiones de las cortezas frontal, temporal
(aqui también las neuronas piramidales de la capa V) y parietal (Palau-
Baduell, Salvad6-Salvado, Clofent-Torrentd & Valls-Santasusana, 2012).

Macroencefalia postnatal (2-4 afios), mientras que al nacer el tamafio del
encéfalo es normal o incluso ligeramente inferior. Esto es debido al
mayor volumen de la sustancia blanca cerebral y cerebelar (la cual
persiste en nifios mayores y es reflejado en una mayor longitud de los
tractos cortico-corticales locales de la sustancia blanca, quiza por un
proceso anormalmente rapido de mielinizacion postnatal) y de la
sustancia gris cerebral fundamentalmente de |6bulos temporal, parietal
(éste dltimo es hallado normal en otros estudios, véase Mulas et al.,
2005) bilateral y occipital y en menor (o incluso nula, véase Mulas et al.,
2005) medida del I6bulo frontal (Martos & Gomez, 2001; Belmonte et. al.,
2004). Se ha observado que estos incrementos del volumen son
proporcionales al decremento del tamafio de la capsula interna y del
cuerpo calloso (tanto en niflos como en adultos con TEA) y que
distinguen de forma precisa al 95% de los bebés autistas e incluso si
tendran alto funcionamiento o no. Es mas, se ha demostrado una
correlacion inversa entre el tamafio del I6bulo frontal y del cerebelo (en
concreto, con un menor numero de células de Purkinje) y que esta




relacion se establece mediante los nucleos pontinos, en el tronco del
encéfalo (Belmonte et. al., 2004). Puntualizar también que esta
macroencefalia desaparece con el desarrollo, al contrario que el
aumento de perimetro craneal que se mantiene a lo largo de la vida
aunque con tendencia a la normalidad. Esta vuelta a la neurotipicidad
puede estar basada en los datos que, aparentemente, son
contradictorios: mientras que en los nifios se observa un exceso de
sustancia blanca, en adolescentes y adultos con TEA se ha observado
un decremento de la misma, de ahi quiz4 también la menor conectividad
funcional en el cerebro del autista adulto (Palau-Baduell et al., 2012). En
la base de estos hallazgos podria estar un posible fallo en la poda
sinaptica y/o un incremento de la sinaptogénesis y de la neurogénesis,
incluida la produccion de glia (Belmonte et. al., 2004).

Disminucion, resultante en una atrofia, de la porcidon posterior (fibras
parieto-corticales) del cuerpo calloso (Morant et al., 2001). Este hallazgo
y con los relativos al cerebelo, como se puede observar en esta
recopilacion, son los mas consistentemente encontrados en patologia
autista.

Aumento del liquido cefalorraquideo (Belmonte et. al., 2004).
Aumento del grosor de la corteza (Belmonte et. al., 2004).

Disminucion del volumen bilateral de la amigdala (no observada en otros
estudios, véase Mulas et al., 2005) y del hipocampo, aunque mas
marcada en aquélla. Esto se acompafia de un aumento de la densidad
celular en el hipocampo y en los nucleos amigdalinos cortical, medial y
central pero no en el lateral, siendo estas neuronas mas pequefias y con
menos arbol dendritico, causado probablemente por un retraso en la
maduracion de las neuronas y del neuropilo. (Belmonte et. al., 2004), lo
cual contrasta con lo observado por otros autores (véase Martos et al.,
2001) y estando éstas también excesivamente compactadas.

Menor volumen celular bilateral la corteza entorrinal (dentro del complejo
hipocampal), los cuerpos mamilares y el nucleo septal medial (Morant et
al., 2001), resultado de una andmala neurogénesis probablemente
alrededor de la quinta semana gestacional. Estas dos udltimas
estructuras, junto con el grio cingulado anterior, muestran mayor
densidad celular, mientras que en el complejo hipocampal se observa
una afectacion de la arborizacion dentritica (Mulas et al., 2005).

Notable disminucién de la cantidad de neuronas en los pares craneales
VI (motor ocular lateral) y VII (nacleo motor del nervio facial) del tronco
del encéfalo, acompafiada de una gran cantidad de zonas mielinizadas.
En algunos sujetos se ha observado también una ausencia total
(agenesia) del nacleo olivar superior y de su cubierta pilosa (Belmonte
et. al., 2004).



Menos distancia entre el cuerpo trapezoides y la zona rostral del nucleo
olivar principal, donde ha desaparecido también la parte correspondiente
del par craneal VII (Belmonte et. al., 2004).

Aungue no es una alteracion sino todo lo contrario, destacar que los
ndcleos sensitivos de o0s pares craneales son normales en tamafa y
densidad celular y el par craneal X (nucleo dorsal motor del vago)
también es estructuralmente normal (Belmonte et. al., 2004).

Desarrollo incompleto de los hemisferios cerebelosos, sobre todo las
porciones inferiores (Morant et al., 2001), asi como una menor gliosis, lo
que indica que las anomalias en el cerebelo se produjeron en las etapas
iniciales del desarrollo (primeros seis meses de gestacion), afectando a
los nucleos del fastigio, globoso y emboliforme (Belmonte et. als, 2004).
Es como si el cerebelo, mas que anormal, fuese aun inmaduro.

Las neuronas del complejo olivar inferior son ligeramente mas pequefias
de lo que debieran pero en nimero son normales. En algunos casos se
observan patrones morfologicos de estas neuronas (como la tendencia a
agruparse en la periferia de las incurvaciones del nacleo olivar principal)
asociadas a retraso cognitivo. Es de destacar la poca repercusion que
suponen las alteraciones cerebelosas en este complejo olivar, ya que
cabria esperar una mayor afectaciéon debido a la estrecha relacion entre
estas dos estructuras (Belmonte et. al., 2004). Esto se puede explicar
bajo la hipétesis de que estas anomalias se debieron producir antes de
las 30 semanas de gestacion, momento en el cual se establecen las
conexiones oliva-células de Purkinje (Mulas et al., 2005).

Mayor volumen del nicleo caudado, en los ganglios basales (Belmonte
et. al., 2004).

Tamafio significativamente del area 24 de Brodmann (en la region
ventral del cingulo anterior), aunque sélo su parte derecha. Esto viene
acompafnado por el aumento de la densidad neuronal en la corteza de
este cingulo anterior, que a su vez concurre con una menor arborizaciéon
dentritica en esta zona quiz4 por falta de espacio, haciendo que el
tamafio total de la estructura sea menor (Belmonte et. al., 2004).

En algunos casos (el 15%) se ha hallado dilatacion de los ventriculos
laterales estos resultados no han podido ser replicados posteriormente
(Mulas et al.,, 2005). Tampoco la asimetria invertida de los mismos
documentada en alguna ocasion ha podido ser replicada (Espert &
Navarro, 1998).

En algunos casos se han encontrado también alteraciones en el talamo
(Belmonte et. al., 2004).

Disminucion del tamafio de las células del sistema limbico a la vez que
aumento en poblacion, probablemente debido a una falta de apoptosis
(Mulas et al., 2005).



Por dltimo, anotar que muchas de estas anomalias estructurales (reduccion
de las células de Purkinje, lesiones en el l6bulo temporal) coinciden con
aguellas encontradas también en sujetos epilépticos, lo cual podria explicar que
la epilepsia sea la patologia cerebral asociada al autismo con més frecuencia
(Garcia Pefas, Martin Murcia & Motos Alarcos, 2001). Asi mismo, se trabaja
con la hipotesis de que al autismo, la epilepsia y el retraso cognitivo subyazga
el mismo proceso etiolégico cerebral, precisamente basandose en todas las
alteraciones estructurales que comparten.

(3) Alteraciones funcionales

Como ya anticipAbamos en el apartado anterior, aqui también se aprecian
serias contradicciones en los resultados obtenidos, quiza por la heterogeneidad
de los paradigmas utilizados en cada estudio, quiza por la variabilidad
caracteristica de estos trastornos en cuanto a sus manifestaciones. A pesar de
gue ahora han cambiado los criterios diagndsticos de estos trastornos con el fin
de tener un concepto mas dimensional de los mismos, no hay que considerar
desmerecedoras de importancia estas evidencias, aunque hayan sido
encontradas con criterios obsoletos.

e Hiperperfusion en area 44 de Brodmann (en la corteza prefrontal)
durante la observacion y realizaciobn de acciones por parte de AAF
(Oberman, Hubbard, McCleery, Altschuler, Ramachandran & Pineda,
2005).

e Hiperactivacion de regiones estimulo-dependientes y de procesamiento
sensorial como el giro temporal inferior y superior (esta Ultima en tareas
de inferir estados mentales mediante la mirada, aunque con resultados
opuestos en otros estudios, véase Mulas et al., 2005), alrededor del area
facial-fusiforme, areas visuales ventro-occipitales y corteza periestriada,
(esta ultima durante el procesamiento de caras), corteza occipital
inferior, precentral (aunque estas dos también obtuvieron resultados en
la direccién opuesta) y postcentral durante tareas sociales. Durante
tareas no sociales, se observd hiperactivacion en la corteza frontal
medial (ésta también con resultados en la direccion contraria) e inferior,
giro temporal superior, corteza occipital medial y giro lingual, asi como
hipoactivacién en el I6bulo temporal superior, ntcleo caudado y corteza
parietal inferior. En cuanto al cingulo anterior, se ha observado tanto
hiper- como hipoactivacion en este tipo de tareas (Belmonte et. al, 2004;
Proal, Gonzalez-Olvera, Blancas, Chalita & Castellanos, 2013).

e Mas concretamente, en tareas sociales basicas se ha observado
hiperactivacion en los giros temporal medial superior, frontal inferior y
supramarginal, mientras que la hipoactivacién se extiende por la corteza
precentral, el giro fusiforme, la corteza occipital inferior, corteza parietal
inferior y corteza frontal superior, mientras que durante tareas sociales
complejas son las cortezas frontales precentral, postcentral e inferior las
gue se muestran hiperactivadas y la corteza parietal inferior y el giro



temporal medial superior hipoactivados respecto al grupo de controles
sanos (Proal et al., 2013).

En tareas motoras, hiperactivacion de la corteza precentral (incluyendo
la corteza premotora), corteza frontal inferior, corteza parietal inferior y
superior, tadlamo y corteza frontal medial (ésta con resultados
contradictorios) e hipoactivacion en corteza frontal precentral y giro
temporal superior (Proal et al., 2013).

Durante la realizacion de tareas visuales, hiperactivacion en corteza
frontal medial, nucleo caudado, corteza visual primaria y extraestriada
(Palau-Baduell et al., 2012), mientras que se documenta hipoactivacion
en la corteza precentral, cingulo, giro lingual, corteza parietal inferior y
corteza occipital medial (Proal et al., 2013). Concretamente, en tareas de
atencién visoespacial hay sobreactivacion de la corteza estriada vy la
corteza occipital ventral (Palau-Baduell, 2012).

Durante tareas que requieren funciones ejecutivas, se observa de forma
sistematica hipoactivacion en la corteza premotora (igual que sucede en
el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad, TDAH), surco
intraparietal, corteza parietal inferior, insula, cingulo posterior y corteza
frontal medial (ésta, de nuevo, con resultados en sentidos contrarios). La
activacion del circuito de funciones ejecutivas, en neurotipicos, va
acompafada de la supresion del sistema de activacion por defecto
(responsable de la monitorizacion de los estados internos y de la
memoria autobiografica), pero se ha observado que esta supresion es
menor tanto en TEA como en TDAH, dando lugar a una interferencia
entre los circuitos de control ejecutivo y los de la atencién en si misma
(Palau-Baduell, 2012).

En tareas de audicion y lenguaje, hay hiperactivacion de la corteza
precentral, corteza frontal inferior y en algunas ocasiones del cingulo
posterior, mientras que se produce hipoactivaciéon de forma consistente
en el lI6bulo temporal superior, mas concretamente en el giro temporal
superior que se encuentra en €l (Palau-Baduell, 2012).

Durante el procesamiento de palabras, hay hiperactivacion en el giro
fusiforme, las cortezas frontales medial, inferior y superior e
hipoactivacibn en la corteza precentral inferior y superior, corteza
occipital inferior, giro parahipocampal, talamo y nucleo caudado, a la par
que el giro temporal medial muestra resultados en ambas direcciones
(Palau-Baduell, 2012).

En tareas de reconocimiento facial, se ha comprobado hiperactivacion
en el giro lingual y el fusiforme occipital e hipoactivacion, respecto al
grupo control, de la corteza precentral, corteza frontal superior, giro
temporal superior (a diferencia de la parte medial, que obtiene
resultados en direcciones contrarias) e insula, mientras que en el
reconocimiento de objetos se documenta hiperactivacion en la corteza
occipital medial e hipoactivacion en los giros fusiforme temporal y



lingual, putamen, corteza frontal superior e insula, acompafados de
datos contradictorios sobre la activacion de la corteza parietal inferior y
superior (Palau-Baduell, 2012).

Hipoactivacion de regiones de procesamiento de orden superior como la
corteza prefrontal dorsomedial, opérculo frontal, giro frontal inferior
(siendo estas tres estructuras parte del sistema de neuronas espejo),
insula anterior, corteza parietal, area facial-fusiforme, giro occipital,
areas temporales mediales, corteza temporal y area motora primaria
(Belmonte et al., 2004; Ruggieri, 2006; Martos et al., 2001).

Hipoactivacion de la corteza cingulada posterior y del area dorsal de la
corteza prefrontal, esta Ultima implicada en tareas relacionadas con la
teoria de la mente (Ruggieri, 2006), pero a su vez mayor conectividad de
aquélla con lobulos temporales y giros hipocampal y frontal derechos en
estado de reposo y de la corteza cingulada anterior con los campos
oculares frontales (Palau-Baduell et al., 2012).

Hipoactivacion de la corteza prefrontal ventromedial y de la corteza
somatosensitiva en tareas de pensamiento auto-referencial (Ruggieri,
2006).

Falta de activacion de la amigdala derecha, como cabria esperar, ante
estimulos sociales (Ruggieri, 2006; Proal et al., 2013) y durante tareas
de inferencia de estados mentales mediante la mirada, a pesar de que si
habia activacion frontotemporal (Morant et al., 2001).

Mayor conectividad entre la amigdala y la corteza prefrontal
ventromedial, pero menor entre aquélla y el I6bulo temporal (Ruggieri,
2006).

Mayor conectividad a nivel local: conexiones cértico-subcorticales como
entre el tAlamo y la corteza, entre el nlcleo caudado y areas frontales,
entre la amigdala y el giro parahipocampal y la corteza prefontral
ventromedial; o conexiones cortico-corticales como entre los giros frontal
medial, occipital medial y parietal superior (Palau-Baduell et al., 2012).
La hiperconectividad en todas las areas anteriormente mencionadas
puede ser resultado de un intento de compensar las disfunciones de
conectividad que pasamos a comentar.

Menor conectividad en el precuneo (en el l6bulo parietal superior,
incluyendo el circuito de activaciéon por defecto) tanto en TEA como en
TDAH pero a la vez una mayor activaciéon en dicho circuito durante
distintas tareas cognitivas (Proal et al., 2013).

Menor conectividad entre la corteza extraestriada y el surco temporal
superior, concretamente en la union temporoparietal (Palau-Baduell et
al., 2012) durante tareas de teoria de la mente en TEA adultos.




Menor conectividad hallada de forma consistente entre regiones
frontales (areas de Broca y de Wernicke, corteza prefrontal dorsolateral)
y posteriores del I6bulo temporal, como es el giro fusiforme, durante
tareas de inferencia de intenciones y de fluidez verbal, y entre estas
mismas regiones frontales y parietales durante tareas que requerian la
integracion de funciones de sendas areas (lenguajel/inhibicién de
respuestas y procesamiento visoespacial/memoria de trabajo,
respectivamente). Esta hipoconectividad también se ha observado en
condiciones de reposo, lo que sugiere que poco tiene que ver la
complejidad de la tarea en cuestién. Se apunta, ademas, a que una
mayor alteracion de estas conexiones fronto-posteriores se correlaciona
con mayor gravedad de sintomatologia autistica, sobre todo en cuanto al
lenguaje, relacion social y conductas estereotipadas repetitivas (Palau-
Baduell et al., 2012).

Menor conectividad entre el giro fusiforme y la amigdala y entre dicho
giro y el cingulo posterior durante tareas de reconocimiento facial.
También es menor entre la amigdala y regiones frontales y temporales,
entre el cingulo anterior y los campos oculares frontales, entre las areas
motoras primaria y suplementaria y el cerebelo y el tdlamo y, por altimo,
entre la corteza prefrontal y la premotora y somatosensorial (Palau-
Baduell et al., 2012).

Procesamiento atipico (disfuncién) de caras y emociones en area
posterior del surco temporal superior y amigdala (Ruggieri, 2006). La
parte derecha de este surco temporal superior, junto con las
circunvoluciones temporales superiores derecha e izquierda muestran la
maxima hipofusién en el cerebro autista (Martos et al., 2001).

Reducidas conexiones entre areas visuales extraestriadas, prefrontales
y temporales (Belmonte et. al., 2004).

Hipoperfusion e hipometabolizacion en I6bulos temporales y parietales,
principalmente del hemisferio izquierdo, aunque en otras ocasiones se
ha observado mas marcada en los I6bulos temporal lateral y frontales
mediales (Belmonte et. al., 2004).

Hipoperfusibn en ambos hemisferios cerebelosos, tdlamo y ganglios
basales (Belmonte et. al., 2004).

Significativo hipometabolismo de glucosa en las circonvoluciones
anterior y posterior del cingulo derecho en autismo y de forma bilateral
en SA (Belmonte et. al., 2004), asi como en el l6bulo frontal posterior
derecho y putamen superior derecho (Morant et al., 2001).

Hipometabolismo grave bilateral en el tdlamo. En SA, ademas se
acompafaba de ligero hipometabolismo en la corteza temporal.
Mencionar que esta alteraciéon funcional del talamo también se ha
observado en sujetos con TDAH pero solo de forma leve (Martos et al.,
2001).




En casos puntuales, hipometabolismo también en el I6bulo occipital
(Martos et al., 2001).

Los casos anteriores de hipometabolismo contrastan con los resultados
de otros estudios en los que se encontraron ligeros aumentos de la tasa
basal global de glucosa cerebral, sobre todo en los nucleos de la base y
I6bulos frontales, parietales y temporales (Mulas et al., 2005), y con
otros en los que no se hallaron diferencias significativas respecto al
grupo control (ni incrementos ni decrementos), lo cual se puede explicar
por la heterogeneidad dentro de los TEA (Morant et al., 2001).

En algunos casos de AAF varones, dominancia hemisférica inversa con
tendencia hacia hipoactivacion de la corteza auditiva durante
estimulacién auditiva verbal e hipoactivacion cerebelosa durante
estimulacién auditiva no verbal (Morant et al., 2001).

Desorganizacion y menor diferenciacion topogréfica de la actividad
electroencefalografica, acompafiada de muchos ritmos lentos difusos,
sobre todo en zonas bifrontales y sin el predominio de las ondas alfa en
regiones posteriores. Menor reactividad cerebral general (Martos et al.,
2001) y descargas focales o difusas y paroxismos de espigas (Mulas et
al., 2005). Esto coincide con lo dicho anteriormente sobre la relacién
autismo-epilepsia ya que, aun sin presentar convulsiones, casi la mitad
de los nifios autistas estudiados muestran un EEG epileptiforme (Mulas
et al., 2005).

Menor amplitud de la actividad gamma en respuesta a estimulos
sociales especificos como es una mirada directa (Palau-Baduell et al.,
2012).

Se han observado también alteraciones en los potenciales evocados
auditivos (Mardomingo, 1995), en el sentido de mayor latencia y
variabilidad (Espert & Navarro, 1998; Magliaro, Scheuer, Junior & Matas,
2010), aunque en su mayoria no se han considerado como anomalias
importantes (Morant et al., 2001).

Mayor duracion de los movimientos oculares durante el suefio REM, los
cuales se suponen mediados por nucleos vestibulares (Espert &
Navarro, 1998).

En algunos casos, concretamente en un tercio de los nifios autistas
(Mardomingo, 1995), aumento de serotonina y catecolaminas
(principalmente dopamina, adrenalina y noradrenalina) en sangre y en
plasma pero reduccion en plaquetas en sujetos autistas y familiares
cercanos (Martos et al., 2001; Morant et al., 2001), aunque otros autores
encuentran niveles normales (véase Morant et al., 2001). También se
habla de una disfuncion del sistema opiaceo pero esta teoria resulta
mucho mas controvertida que las anteriores (Morant et al., 2001)




e En algunos casos también se observé disfuncion hipotalamica por una
posible alteracion de la sensibilidad de los receptores dopaminérgicos en
esta zona, mientras que en otros directamente habia un 10% menos de
receptores dopaminérgicos en el nucleo caudado y putamen (Martos et
al., 2001).

e Diferencias focales en la sintesis de serotonina (en la direccion de un
aumento), especialmente en la corteza frontal, el talamo y el cerebelo
(via dentadotalamocortical), presentes en todas las edades analizadas
(entre 2 y 14 afos) y mas acusadas en las niflas (Martos et al., 2001).
En algunos casos, por el contrario, se ha evidenciado una ausencia del
periodo normal de alta sintesis de serotonina cerebral que se produce en
la infancia (Mulas et al., 2005).

Capitulo IV. Alteraciones en atencion conjunta

Como ya avanzabamos en la Introduccion, la mirada —como respuesta de
orientacién descubierta que es— juega un papel primordial en la atencién
conjunta. Sus funciones sociales se pueden clasificar en dos: egocéntrica
(presente ya desde el nacimiento y que va ganando precisién con la edad; nos
permite reconocer sonrisas y miradas) y halocéntrica (la cual se desarrolla
durante los primeros afios de vida y nos permite reconocer el entorno, pero
también la intencionalidad de las miradas y, como se podra deducir, es la que
aqui mas nos concierne). Por otra parte, Pruett et al., (2011) descubrieron que
la orientacion encubierta de la atencion parece intacta en nifios con TEA, asi
como el efecto de las pistas oculares (esto es, desviar la mirada hacia la
direccién en la que apuntaba una flecha previamente presentada).

El desarrollo tipico de las funciones sociales de la mirada parece seguir la
siguiente cronologia:

1) Nacimiento: son sensibles a si alguien esta haciendo contacto visual con
ellos (mirada mutua).

2) Primeros meses: responden al contacto visual con sonrisas y conatos de
expresiones faciales.

3) A los 4 meses: perciben el cambio en la mirada de otra persona como
una pista direccional.

4) A los 9 meses: usan el movimiento de cabeza de otros para buscar un
objeto en una direccién determinado incluso cuando éste no esta
presente.

5) A los 18 meses: usan el movimiento de los 0jos por si mismo como pista
para seguir la direccién de la mirada.

En nifios con TEA a los 18 meses ya esta presente una falta en el seguimiento
de la mirada, lo cual resulta imprescindible para desarrollar ulteriores
habilidades de atencién conjunta. Recientemente, Jones y Klin (2013)
estudiaron el patrén evolutivo de rastreo ocular de un grupo de nifios mas tarde
diagnosticados con TEA frente a otro grupo con desarrollo tipico, ambas
muestras con edades comprendidas entre los 2 y 24 meses de edad.



Descubrieron que los bebés neurotipicos, a los 2-6 meses de edad, se fijaban
mas en los ojos que en la boca, cuerpo u objetos, y que durante el primer afio
de vida la atencién a la region de la boca aumentaba (hasta alcanzar el maximo
a los 18 meses de edad, coincidiendo con el inicio del aprendizaje del lenguaje)
y disminuia la fijacion en el cuerpo y los objetos de alrededor. En contraste, los
bebés con TEA desde los 2 a los 24 meses mostraron un descenso
pronunciado de la fijacion en la region de los ojos, alcanzando a los 24 meses
la mitad del porcentaje de sus compafieros neurotitpicos y su fijacion en el
cuerpo y en objetos descendia mucho mas lentamente e incluso aumentaba
durante el 2 afio de vida en el caso de los objetos. Si parecian tener en comun
la fijacion en la region de la boca, que aumentaba desde los 2 a los 18 meses,
aproximadamente. De hecho, observaron que habia una interaccion importante
entre la edad y el patrén de fijacion, concretamente de las regiones de los ojos
y del cuerpo: en los bebés neurotipicos, la atencion visual prestada a la region
de los ojos aumentaba un 3.6% cada mes y disminuia un 1.2% la fijacion visual
a la zona del cuerpo, mientras que en los bebés con TEA, la primera disminuia
a un ritmo de 4.8% al mes y la segunda permanecia practicamente invariable.

Pero las investigaciones sobre si en el autismo se produce o no una alteracion
de esta respuesta de orientacion visual voluntaria han arrojado resultados algo
contradictorios: en algunos estudios se ha observado, efectivamente, déficit en
atencion voluntaria, tanto en su enganche como en su desenganche, en
personas con TEA, mientras que otros no han podido replicar estos resultados
(Ruggieri, 2006). Es mas, ultimamente cada vez son mas los estudios que
arrojan resultados en la direccion contraria a la tradicional: incluso nifios con
TEA de tan solo 5-9 afios muestran un cambio atencional y una orientacion
ante estimulos sociales y no sociales similar a los nifios neurotipicos (Fischer,
Koldewyn, Jiang & Kanwisher, 2013). Se ha sugerido que este déficit no lo sea
tanto, sino que sea mas bien cuestion de que el inicio de esta respuesta de
orientacion refleja esté retrasado en nifios con TEA. Esta idea es consistente
con la hipétesis de que sea adquirida mediante el sobreaprendizaje, esto es, la
exposicion repetida a estimulos sociales. Si tomamos como cierta la evidencia
(de nuevo, contradictoria en ocasiones) en relacion a que los nifios con TEA
miran menos a la gente, entonces se puede esperar que sélo alcancen el nivel
suficiente de exposicion para adquirir esta respuesta refleja en un estadio mas
tardio de su desarrollo. Los nifios primero deben seguir la mirada para
desarrollar esta respuesta refleja, aunque puede que haya una “innata” o al
menos temprana sensibilidad a la direccion de la mirada (orientaciéon proto-
reflexiva), pero su desarrollo dependera de estos otros factores ambientales.
(Swettenham, Condie, Campbell, Milne & Coleman, 2003).

Por otra parte, se han hallado resultados normales en cuanto a atencion
sostenida (Ruggieri, 2006) y atencion selectiva (Lopez-Frutos, Sotillo, Tripicchio
& Campos, 2011). Sea como fuere, estas manifestaciones de la atencién
conjunta estan completamente adquiridas a los 14 meses en niflos neurotipicos
por lo que, de comprobarse ausencia de estas en TEA, se considerarian un
déficit muy precoz (Baron-Cohen & Swettenham, 1997).

Leekam y Moore (2000) observaron que los nifios con TEA de bajo
funcionamiento son capaces de desenganchar abiertamente la atencion y



girarse para mirar desde un objeto central hacia un objeto que aparecid en su
vision periférica, es decir, que la orientacion exdgena y la habilidad para
desenganchar la atencién desde un estimulo central puede estar intacta. Los
mismos autores, sin embargo, vieron cOmo estos nifios tenian problemas para
desenganchar abiertamente la atencién desde una cara para buscar un objeto
gue no estaba presente en el campo visual. Esta tarea requeria interpretar el
significado de la pista como un predictor de la localizacion, por lo que los
resultados se pueden interpretar como un indicio de una alteracién en la
orientacién enddgena (Leekam et al. (1998).

Siguiendo con los hallazgos, se han encontrado déficits en los movimientos
sacadicos voluntarios, mientras que las pruebas de habilidades atencionales
muestran resultados normales. Todo ello apunta a que no estamos ante un
problema de habilidades atencionales, sino mas bien una alteracion en las
funciones ejecutivas. Prueba de ello tal vez sea el alto porcentaje (casi tres
cuartas partes) de nifios con trastorno generalizado del desarrollo (TGD) y
errbneamente diagnosticados en un principio como TDAH, todos ellos
evaluados en una muestra en 1997. Es mas, en 2001 se analizd otra muestra
de nifios con TGD y entre un 60-80% de ellos cumplian también los criterios de
TDAH y se observé ademas que los sintomas del TDAH comorbido al TGD
eran igualmente intensos que los del TDAH puro. A pesar de la comorbilidad de
los sintomas y, por lo tanto, del posible sustrato biolégico que puedan tener en
comun, ambos trastornos son entidades distintas, pero estas similitudes
ayudan notablemente a dilucidar cudl podria ser origen neurobiologicos de los
TEA (Ruggieri, 2006).

Entre las hipOtesis que se han barajado, tres han sido especialmente
relevantes:

a) Déficit en el sistema de activacion, el cual influiria en la manera en que
las personas con TEA atenderian al entorno: no modularian las entradas
sensoriales y eso les llevaria a una experiencia perceptiva alterada.

b) Déficit en la capacidad de seleccionar estimulos, el cual llevaria a
focalizar la atencion en una propiedad del estimulo y no en otras, dando
lugar a un menor foco de atencion que seleccionaria sélo aspectos
irrelevantes del estimulo a los que atender. Esta posibilidad, como se
podra deducir por lo mencionado hasta ahora, seria congruente con la
teoria del déficit en coherencia central (Frith, 1989).

c) Partiendo de la anterior, pero mas concretamente, se ha hablado de un
déficit en la capacidad para filtrar o inhibir estimulos irrelevantes.

En cuanto a los determinantes bioldgicos de la respuesta de orientacién, unos
de los méas estudiados son los cambios en la actividad cortical, concretamente
el componente electroencefalografico, al ser el Ultimo en desaparecer y el
primero en reaparecer ante cambios estimulares. Cuando tiene lugar una
respuesta de orientacién, se produce una desincronizacién del ritmo alfa,
aunque sus caracteristicas van a depender de la modalidad sensorial de



estimulacién, la edad del sujeto o la complejidad del estimulo, entre otros
factores.

Ademas de la actividad cortical, se ha logrado identificar las estructuras
cerebrales implicadas en la respuesta de orientacién: formacién reticular,
sistema limbico (especialmente amigdala e hipocampo) y corteza cerebral. Se
ha observado que lesiones en la amigdala producen problemas de orientacion
visual y lesiones en el nacleo pulvinar del talamo, relacionada con procesos
atencionales selectivos, resultan en dificultades para dirigir la atencion,
mientras que lesiones en el hipocampo provocan trastornos en la orientacion
de los movimientos oculares (Garcia Sevilla, 2007). A su vez, los campos
oculares frontales, en la corteza prefrontal, estan directamente relacionados
con la busqueda visual, la direccion de los movimientos sacadicos de los ojos y
la preparacion y anticipacion de acontecimientos, por lo que sus lesiones
derivan en alteraciones de los procesos de exploracion y busqueda visual
eficaces.

6. Resultados y discusidn

Una vez estudiada la bibliografia, pasamos a comentar los resultados en ella
observados y a ofrecer un andlisis de lo que estos implican respecto al estado
de la cuestion de los puntos que este trabajo abarca.

6.1) Del capitulo I. Aproximacion teorica al estudio de la atencién

A pesar de las distintas perspectivas teoricas, los modelos que en este trabajo
hemos revisado tienen elementos comunes que dotan al estudio de la atencion
de una consistencia interna importante.

Asi, el concepto de arousal (activacion tonica de la atencion) estaria
representado por la matriz atencional en Mesulam (1990), por la red de
vigilancia en Postner y Petersen (1990) y por la red frontoparietal ventral en el
modelo de Cobertta y Shulman (2002), mientras que la atencion selectiva,
como concepto general, se corresponderia con el vector atencional de
Mesulam (2000), la red de orientacion de Posner y Petersen (1990) y la red
frontoparietal dorsal de Cobertta y Shulman (2002).

Desde el punto de vista de la localizacion de las estructuras implicadas también
se observa una gran similitud entre los distintos modelos, a saber: para Posner
y Petersen (1990) el arousal es responsabilidad de la region frontoparietal
derecha, del locus coeruleus y del tdlamo, mientras que para Corbetta y
Shulman (2002), ademas de esta misma region frontoparietal (eso si, ventral),
también intervienen las cortezas temporoparietal, frontal inferior derecha y
prefrontal ventral. La atencién selectiva, por otra parte, Mesulam (1990) la
relaciona con la region frontoparietal y el giro cingulado y Posner y Petersen
(1990) la concretan en las cortezas parietal y oculomotora frontal y la unién




temporoparietal, afiadiendo los campos oculares frontales, el giro precentral,
los coliculos superiores y el nucleo pulvinar del talamo.

En cuanto a la atencion ejecutiva, aqui encontramos mayor discrepancia y
menos exactitud en las delimitaciones estructurales. Mesulam (1990) soélo
menciona el sistema de activacion reticular ascendente como responsable de
esta funcion y, aunque tradicionalmente se han incluido una serie de
estructuras fijas como la formacion reticular de la que toma el nombre o el
hipotalamo dorsal, este autor no entra en mayores especificaciones. Posner y
Petersen (1990) nombran estructuras como el cingulo anterior, el area motora
suplementaria, los ganglios basales, las cortezas prefontal dorsolateral y 6culo-
frontal y el tAlamo, a diferencia de Corbetta y Shulman (2002) que vinculan la
funcion ejecutiva de la atencion con la region frontoparietal dorsal los campos
oculares frontales, la corteza intraparietal y los surcos intraparietales y frontal
superior.

6.2) Del capitulo II. Alteraciones cognitivas/comportamentales,
estructurales y funcionales en TEA

Una de las pretensiones de este trabajo era establecer un patron de hallazgos
funcionales, estructurales y comportamentales consistente entre si, con el fin
de clarificar los resultados experimentales obtenidos e intentar establecer una
correlacion entre estas alteraciones.

Asi, en este trabajo de revision, se ha encontrado una relacion de co-
ocurrencia entre menor niumero de células de Purkinje en el cerebelo y menor
perfusidén en éste, lo que podria derivar en un déficit en el procesamiento de las
emociones, al estar esta estructura intimamente ligada a dicho cometido
(Hernaez-Goii, Tirapu-Ustarroz, Iglesias-Fernandez, & Luna-Lario, 2010).
Ademas, se ha observado un mayor tamafio del nucleo caudado e
hiperconectividad con areas frontales, entre otras evidencias, pero ninguna de
las cuales hemos podido interpretar en la direccibn de una alteracién
comportamental concreta. Si pueden relacionarse, por el contrario, el menor
tamafio del cingulo anterior ventral derecho y su hiper- pero también
hipoconectividad con los campos oculares frontales, la mayor cantidad de
neuronas en el sistema limbico y la hiperconectividad de las neuronas de la
amigdala con el giro hipocampal y la corteza prefrontal ventromedial; el menor
tamafio de la amigdala y la recién mencionada hiperconectividad con la corteza
prefrontal ventromedial, pero a la vez menos conectividad con el Iébulo
temporal y giro fusiforme y menos activacién derecha con tareas de teoria de la
mente y estimulos sociales; la hiperactivacién en la corteza periestriada y una
alteracion en el procesamiento visual de caras y, por ultimo, la hipoactivacion
en el giro fusiforme y un déficit en tareas sociales basicas que implicaran
procesamiento visual de caras.

Asimismo, se ha observado hiperactivacion en los giros temporal medial
superior, frontal inferior y supramarginal., a la vez que hipoactivacién en
cortezas precentrales, occipitales, parietales y frontales, alteraciones que
podrian estar relacionadas con el déficit en las tareas sociales mas basicas;



mayor actividad en cortezas frontales junto con menor actividad en la parietal
inferior y el giro temporal medial superior, lo que concurre con déficits en tareas
sociales complejas; hiperactividad en las cortezas frontal (concretamente el
area premotora) y parietal inferior, tradicionalmente relacionadas ambas con el
control ejecutivo de la atencion; un peor rendimiento en tareas motoras,
resultado quizd de que esta hiperactividad suponga una interferencia sobre el
procesamiento de la tarea, mas que un sobreesfuerzo compensatorio, y menor
activacion de la corteza frontal precentral y en el giro temporal superior
relacionada con la ejecucion de tareas motoras, quiza debido a que estas areas
—como hemos visto anteriormente— parecen estar implicadas en la planificacion
motora y en la anticipacion de respuestas.

También podria haber relacion entre la hiperactivacion en la corteza frontal
medial observada y alteraciones en la atencion visual; la hiperactivacién en el
ndcleo caudado podria estar influyendo en el sistema de refuerzos y de ahi la
aparicion de conductas repetitivas y estereotipias; la menor activacion de las
cortezas prefrontal ventromedial y somatosensitiva podria desembocar en el
déficit de pensamiento auto-referencial caracteristico.

Ademas, se ha recogido evidencia de hipoactivacion en la corteza premotora,
lo que podria estar dando lugar a la impulsividad y falta de planificacién
frecuentemente observadas; la mayor activacion en las cortezas estriada y
occipital ventral podria alterar la capacidad de atencion visoespacial; la menor
activacion en el surco intraparietal, corteza parietal inferior, insula y cingulo
posterior podria desembocar en menor control ejecutivo; la hipoactivacion del
sistema de neuronas espejo podria dar un peor procesamiento de las
emociones y de orden superior; la hipoactivacion de las cortezas cingulada
posterior y prefrontal dorsal podria manifestarse en el déficit en tareas que
implican teoria de la mente; la menor conectividad entre areas frontales y
temporales podria explicar la menor capacidad inferencial y de fluidez verbal, y
la menor conectividad entre areas frontales y parietales podria causar la menor
inhibicion de respuestas relacionadas con el procesamiento visoespacial.

Por ultimo, se observa la concurrencia de hipoperfusion en los Iébulos
temporales y parietales, especialmente la parte izquierda, y la presencia de
dificultades en el lenguaje y de alteraciones en la percepcion sensorial y
espacial.

Con este andlisis se observara que, de entre toda la bibliografia aqui revisada,
hay muy poca consistencia entre las distintas alteraciones presentes en las
personas con TEA, no sélo porque muchas veces un tipo de alteracién (como
menor tamafio de una estructura, por ejemplo) aparecia de forma contradictoria
en varios trabajos, sino también porque a veces una misma alteracion
funcional, por ejemplo, se correlacionaba con alteraciones estructurales
opuestas segun el articulo que se escogiera. Esta falta de coherencia entre
resultados posiblemente se deba a las diferentes metodologias, muestras y/o
paradigmas utilizados en cada uno de ellos.



La Tabla 3 analiza lo anteriormente mencionado respecto a las posibles

relaciones entre alteraciones estructurales, funcionales y
cognitivas/comportamentales de los TEA.
Alteracién
Alteracion estructural Alteracion funcional cognitiva/
comportamental

Déficit en el

Menos células de Purkinje Hipoperfusion en el procesamiento de las
cerebelo emociones

Mas cantidad pero mas
pequefias columnas
corticales

Menos fibras parieto-
corticales en el cuerpo
calloso

Menor tamafo de la corteza
entorrinal

Menos densidad neuronal en
los pares craneales VI y VI

Menor tamafo neuronal en
la oliva inferior

Alteraciones en la
integracion de la
informacion
multisensorial

Alteraciones en la
integracion de la
informacion
multisensorial

Alteracion en los
procesos de
codificacion de
propiedades
generales de
contextos actuales
(es decir, puede
afectar a no tener en
cuenta el contexto en
las interacciones
sociales)

Alteracion de los
movimientos oculares
y expresiones
faciales

Contribucion a la
alteracion de la
destreza motora fina




Mayor tamafio del ndcleo
caudado

Menor tamafio del cingulo
anterior ventral derecho

Més cantidad pero mas
pequefias neuronas en el
sistema limbico

Menor tamano de la
amigdala

Corteza periestriada

Hiperactivacion en tareas
visuales

Hiperconectividad con areas
frontales
Hipoperfusion en ganglios
basales

Hipoactivacion en tareas de
procesamiento de palabras
y en tareas no sociales

10% menos de receptores
dopaminérgicos (en algunos
casos)

Hiper- e hipoconectividad
con los campos oculares
frontales

Hiperconectividad amigdala-
giro hipocampal-corteza
prefontral ventromedial

Hiperconectividad con la
corteza prefrontral ventro-
medial
Hipoconectividad con el
l6bulo temporal y con el giro
fusiforme

Hipoactivacion derecha ante

estimulos sociales y en
tareas de teoria de la mente

Hiperactivacion

Alteracion en la
regulacion motora

Alteracion en el
procesamiento de
palabras

Alteracion en la
respuesta de
orientacion
descubierta de la
mirada ante
estimulos sociales

Eficacia de las
conexiones de la
amigdala

Eficacia de las
conexiones de la
amigdala

Falta de
orientacion visual
a estimulos
sociales
relevantes

Disfuncién en el
procesamiento
visual de caras




Giros temporal medial
superior, frontal inferior y
supramarginal

Cortezas precentral, occipital
inferior, parietal inferior y
frontal superior

Giro fusiforme

Cortezas frontales
precentral, postcentral e
inferior

Corteza parietal inferior y
giro temporal medial
superior

Cortezas precentral
(premotora), frontal inferior y
parietal inferior y superior y
en el tAlamo

Corteza frontal precentral y
giro temporal superior

Corteza frontal medial

Hiperactivacion

Hipoactivacion

Hipoactivacion

Hiperactividad

Hipoactividad

Hiperactividad

Hipoactivacion

Hiperactivacion

Déficit en tareas
sociales basicas

Déficit en tareas
sociales basicas

Déficit en tareas
sociales basicas,
sobre todo
procesamiento
visual de caras

Déficit en tareas
sociales
complejas

Déficit en tareas
sociales
complejas

Alteraciones en
tareas motoras y
aquellas que
requieran control
ejecutivo de la
atencion

Alteraciones en
tareas motoras
(como falta de
planificacion y
anticipacion)

Alteraciones en la
atencion visual




Nucleo caudado

Cortezas prefrontal
ventromedial y
somatosensitiva

Corteza premotora

Cortezas estriada y occipital
ventral

Surco intraparietal, corteza
parietal inferior, insula y
cingulo posterior

Corteza prefrontal
dorsomedial, opérculo
frontal y giro frontal inferior
(“sistema de neuronas
espejo”)

Cortezas cingulada posterior
y prefrontal dorsal

Hiperactivacion

Hipoactivacion

Hipoactivacion

Hiperactivacion

Hipoactivacion

Hipoactivacion

Hipoactivacién

Hipoconectividad entre
areas frontales y temporales

Alteracion del
sistema de
refuerzos,
conductas
repetitivas y
estereotipias

Déficit en
capacidad de
pensamiento auto-
referencial

Impulsividad, falta
de planificacion

Alteracion de la
atencion
visoespacial

Falta de control
ejecutivo

Dificultad en el
procesamiento de
emociones, déficit
de procesamiento
de orden superior

Déficit en teoria
de la mente

Déficit en
inferencia de
intenciones,

menor fluidez
verbal




Menor inhibicion
Hipoconectividad entre de respuestas
areas frontales y parietales  relacionadas con
el procesamiento
visoespacial

Dificultades en el

Lébulos temporales y lenguaje,
parietales (sobre todo Hipoperfusion alteracion de la
izquierdos) percepcién
sensorial y
espacial

Alteracion de la
activacion

atencional y poca

Sistema activador reticular Disregulacién de la regulacion de la

ascendente (SARA) activacion ténica de la misma (es decir,
corteza cerebral atencion muy labil,

falta de
desenganche
adecuado, etc.)

Tabla 3. Posibles relaciones entre las alteraciones estudiadas.

Es importante recalcar, como ya se mencionaba al principio de esta seccion,
gue muchas evidencias estructurales son contradictorias, por lo que no se
pueden relacionar debidamente con evidencias funcionales —en ocasiones
también contradictorias— de las mismas areas y por lo tanto tampoco se podra
establecer un vinculo correlacional fuerte entre esas dos variables y las
manifestaciones concretas de la conducta tipicas de este colectivo.

6. 3) De las alteraciones en atencion conjunta

Es incuestionable que, a pesar de los resultados contradictorios obtenidos en el
estudio de marcadores de atencién conjunta en los TEA, existe una alteracion
del curso tipico que seguir esta conducta. La investigacion realizada hace tan
s6lo unos afios por Jones y Klin (2013) es paradigméatica en este sentido: el
desarrollo de esta habilidad atencional difiere ya a los 2-6 meses de edad en
los nifios mas tarde diagnosticados de TEA respecto a sus coetaneos
neurotipicos. Aungue las tasas de contacto visual (atencion diadica) sean las
mismas para ambos grupos en los primeros meses de vida, poco a poco se
estableciendo un patrén evolutivo diferencial entre ellos. Este distinto discurrir
hard que los nifios con TEA tengan una experiencia muy particular del mundo
que les rodea, no pudiendo hacer uso de las mismas claves sociales para
interaccionar con su ambiente, lo que podria explicar, por ejemplo, las



dificultades en el lenguaje que muestran (ya sea en su adquisicion, en su
pragmatica, etc.).

Estéa claro que los nifios con TEA necesitan una intervencion temprana para
paliar el efecto que estas y otras alteraciones puedan tener y es por ello que
estudios longitudinales en edades tan tempranas sobre marcadores
diferenciales de TEA son de vital importancia para identificar cuanto antes a
grupos de riesgo y pasar a una intervencion preventiva que, en trastornos de
manifestacion y curso tan variables como estos, son decisivas y afectaran a su
evolucion posterior.

7. Conclusiones

» Las principales teorias y modelos sobre la atencion son bastante
consistentes entre si, evidenciando conceptos (incluidas estructuras y
funciones) con alta correspondencia de unas teorias a otras. Todas ellas
toman como base empirica los hallazgos sisteméaticos producidos por la
investigacién, que suponen un corpus importante a la hora de teorizar,
pero que a su vez también se beneficia de la produccion tedrica en
continua evolucion.

» Una vez estudiada la vasta cantidad de bibliografia al respecto, no se
puede concluir que haya un patron establecido de alteraciones
estructurales, funcionales y de manifestaciones cognitivas vy
comportamentales en las personas con TEA. A pesar de que si se
produce co-ocurrencia de hallazgos en algunos casos, la gran mayoria
son contradictorios y por lo tanto no son lo suficientemente sisteméaticos
como para afirmar que existe tal patrén.

» Esto puede ser debido, por lo observado al realizar este trabajo, a las
diferencias metodologicas empleadas en los distintos estudios. Muchos
autores utilizan muestras de gran validez y fiabilidad y procedimientos
rigurosos, pero cada uno lo hace desde un paradigma experimental
distinto, lo que puede suponer discrepancias en los resultados entre
todos ellos. Desde aqui subrayamos la necesidad de emplear métodos y
muestras similares de un estudio a otro y controlar fehacientemente los
factores intervinientes. Es necesario, obviamente, seguir estudiando
estas alteraciones desde distintos puntos de vista y con distintos
métodos, pero viendo las inconsistencias que continuamente se
encuentran respecto a las variables aqui estudiadas, quizd sea mas
necesario por el momento replicar estudios para poder asi reforzar las
evidencias hasta ahora encontradas, ya sea en una direccion (por
ejemplo hipo- e hiperfuncionalidad) o en otra.

» Por esto dltimo, sugerimos un mayor énfasis en la replicacion de
estudios previos para intentar confirmar hallazgos ya obtenidos antes
para asi intentar proporcionar mayor fuerza a un posible patrén de
resultados, en caso de haberlo.



» También se aprecian pocos estudios longitudinales. Hemos visto
algunos estudios que iniciaban el camino en este sentido, pero aun asi
son muy pocos, sobre todo teniendo en cuenta que los TEA, como se ha
podido apreciar en esta revision, sufren diferencias evolutivas a lo largo
del curso vital. Es de maxima importancia, por lo tanto, tener presente
este caracter dinamico y llevar a cabo mas estudios longitudinales que
analicen los cambios estructurales, funcionales, cognitivos vy
comportamentales que pueda haber a lo largo del desarrollo de estas
personas.

» Queda demostrada la importancia de las alteraciones de la atencion
conjunta como marcador temprano de los TEA al comprobarse que,
incluso con sélo 6 meses de vida, las personas que posteriormente
seran diagnosticadas de un TEA muestran un uso distinto —menos
social- de la mirada. Por ello se puede decir que esta alteracion
concreta parece ser hoy en dia el indicador valido méas temprano de
estos trastornos. Es merecido, por lo tanto, el interés que suscita la
cuestion de cuanto mas se puede adelantar la marca temporal de este
criterio diagndstico para poder distinguir lo antes posible a los nifios que
desarrollardn un cuadro autista y asi iniciar cuanto antes una
intervencidon que ayude a mitigar la sintomatologia y aumentar la
funcionalidad que alcanzaran.
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