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Revision de la literatura neuropsicobiologica
a proposito de un caso de autismo infantil

Par el Prof. Dr. Aquilino M, Polaino-Lorente

Frofesr Agregado de Psicologia Patoldgica. Universidad Complutense. Mad:id

INTRODUCCION

Desde que Kanner (1943) describié el
sindrome de autismo infantil, la litera-
tura sobre este sindrome ha ido aumen-
tando, especialmente en los ultimos afios,
en torno a los aspectos neuropsicobio-
légicos ce este problema. En la actua-
lidad existen varias hipétesis explicati-
vas en torno a la etiopatogenia del au-
tismo. Muchas de ellas son hipdtesis
todavia no completamente probadas,
aungue correlacionan parcialmente tan-
to con la sintomatologia clinica de es-
tos niflos, como con los resultados ob-
tenidos tras el andlisis funcional y las
téecnicas de modificacién comportamen-
tal aplicadas a estos casos.

En las lineas que siguen se expone
un caso clinico y se discuten el alcan-
ce y la significacion, en torno a $1, de
algunas de las hipétesis etiopatogénicas
¥y neurcpsicobiolégicas mas revelantes.

Por ultimo, se asume la posibilidad
de que las técnicas de modificacién
comportamental empleadas puedan apor-
tar por una via ex juvantibus, alguna
evidencia en torno a la verificacién o
refutacién de las distintas hipétesis aqui
revisadas.

EXPOSICION DEL CASO

C. es un chico de ocho afios que se
desarrollé con toda normalidad hasta
los 30 meses de edad. Sus habitos moto-
res y la adquisicién de las, primeras pa-
labras fueron también normailes, duran-
te el periodo evolutivo referido. A los 31
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meses, C. perdi6, repentinamente, la
mayor parte de sus adquisiciones y co-
menzé a sufrir un cuadro clinico con-
sistente en fiebre, molestias generaliza-
das, cefaleas y convulsiones. En aque-
lla ocasidén, C. fue diagnosticado de en-
cefalitis, recibiendo un tratamiento cli-
nico y medicamentoso especifico, en una
institucion hospitalaria. El cuadro que
entonces presenté se acompafiaba tam-
bién de palidez, apatia, brotes de fiebre
intermitente, crisis de hipotonia y mo-
vimientos ténico-clonicos, que cedicsron
tras la administracién de “valium”. Tan-
to el embarazo como el parto de C. fue-
ron completamente normales. El segui-
miento durante el periodo neonatal tam-
bién fue normal, administrandosele pun-
tualmente las vacunas acostumbradas.
Hasta que se presentd el cuadro que
motivo el ingreso, C. s6lo habia padeci-
do el sarampion y alguna pequefia in-
feccién de tipo bronquitico.

En el momento de su ingreso los reflejos
miotaticos eran simétricos y estaban au-
mentados; habia ademés irritabilidad y
midriasis bilateral. E1 fondo de ojo era
normal. La exploracion de los pares era-
neales también fue normal. En las
pruebas analiticas sélo se encontré lo
siguiente: discreta leucocitosis, proteina
C reactiva (++4+) y presencia de nei-
seria catarralis en el frotis faringeo.

El electroencefalograma estaba for-
mado por un trazado lento y genera-
lizado que manifesté un sufrimiento ce-
rebral difuso. El bajo voltaje y la alta
frecuencia de las ondas del registro ha-




cian suponer una desvitalizacién corti-
cal. En el analisis del liquido cefalo-
rraquideo se encontré aumentada la
fraccion de las gamma-globulinas (34.7).
En el neumoencefalograma que se le
practicé se observé una dilatacién ge-
neralizada del ventriculo lateral dere-
cho.

El cuadro fue tratado con “Luminal”,
“Nemactil” y “Nemeparol”, obteniéndose
una remisién de la sintomatologia espe-
cifica que presentaba.

En el momento en que fue estudiado
por nosotros (mayo de 1978), C. pre-
sentaba las siguientes alteraciones com-
portamentales:

Conductas autoagresivas (se daba con
la cabeza contra la pared y se arran-
caba el cabello), crisis hipertimicas
acompaifiadas de berrinches, hiperacti-
vidad, conductas de autoestimulacién
(volteretas, balanceos, ete...), evitacién
del contacto ocular, esterotipias moto-
ras y atn no habia adquirido ninguno
de los habitos elementales (vestirse,
asearse, comer, ete...). Con una frecuen-
cia aproximada de dos veces al mes, C.
padecia pequefias crisis epilépticas.

Otras alteraciones conductuales que
pudieron hacerse evidentes consistieron
en: aparente insensibilidad al dolor, irri-
tabilidad cuando se alteraba el orden
de su habitacién, conducta masturba-
toria y preocupacién excesiva por el
agua y los objetos giratorios.

El motivo fundamental por el que los
badres consultaron residia en que C. s6-
lo se guiaba por el tacto y el olfato,
desatendiendo cualquier orden y no uti-
lizando jamés el sentido de la vista. C.
palpaba las paredes, la comida y cual-
quier objeto inmediato que le sirviera
bara orientarse. Sus padres pensaban
que C. era ciego. El resultado de las ex-
ploraciones sistemdaticas a que fue so-
metido C. en esta ocasién, se resumen
a continuacion:

— Exploracién oftalmolégica: C. si-
gue con la vista sélo en raras ocasiones
el desplazamiento de objetos giratorios
(hubo que disefiar esta estrategia para
su exploracion). Las otras exploraciones,
a pesar de intentarse en tres sucesivas
ocasiones, no dieron ningan resultado,
dada la mala cooperacion de C.

Electroretinograma: A excepcién
de un pequefio enlentecimiento y de una
asimetria en los voltajes, (menores en
el hemisferio izquierdo), el resultado fue
normal, apareciendo todos los compo-
nentes en el electroretinograma. En am-
bos polos occipitales se obtuvieron unas
respuestas evocadas simétricas y nor-
males.

Electroencefalograma: Se eviden-
ci6 alteraciones paroxisticas agudas lo-
calizadas en la linea media, en las es-
tructuras mas profundas. Estas altera-
ciones se proyectaban preferentemente
en las regiones temporales y frontales,
mas intensamente hacia el lado derecho
que hacia, el izquierdo.

Neumoencefalograma: Importante
dilatacién de la regién ventricular, es-
pecialmente en el ventriculo derecho,
afectando el asta temporal derecha (2
mm. mayor que la correspondiente al la-
do izquierdo; ensanchamiento total de
5,5 mm.). El asta temporal izquierda,
tanto en su tamaiio como en su confi-
guracién, no lograba rebasar la norma-
lidad (3.5 mm.).

Respuestas evecadas acusticas: Las
respuestas obtenidas fueron normales y
simétricas. Se emplearon frecuencias es-
timulares de 250 a 1.500 c/sg.; los esti-
mulos usados oscilaron entre 65 - 95 dB.

Biopsia cerebral: la exagerada ele-
vacion de la fraccion gamma en las
pruebas electroforéticas del ligquido cé-
falo-raquideo aconsejo la realizacién de
una biopsia cerebral, Esta prueba revelo
una alteracion cértico-subcortical, su-
gestiva de una secuela de meningoen-
cefalitis virasica. Este mismo resultado
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se obtuvo mediante la aplicacién de la
tomografia axial computarizada.

Las crisis epilépticas, durante ssta 1l-
timn etapa, se caracterizaban por ser
generalizadas con discreta disminucion
del nivel de conciencia, tremulaciones
y/0 mioclonias del miembro superior
izquierdo y taquicardias. La frecuencia
de estas crisis era de 2 6 3 veces al mes;
su duracién muy breve, de apenas al-
gunos segundos, y solian aparecer du-
rante el paso de la vigilia al suefio.

El diagnéstico al que se llegd, tras la
aplicacion de algunas escalas (Ward
symton rating scale, Ornitz, 1980; CPRS,
revigion 3/78 y Misouri scale), consistio
en autismoc mixto asociado a un cua-
dro post-encefalitico. C. satisfizo los cri-
terios escalares, anteriormente referidos,
para el diagnostico del autismo infan-
til. Tanto en la exploracién de las vias
auditivas como de las visuales, no pudo
detectarse ninguna anomalia.

HIPOTESIS EXPLICATIVAS
ALTERNATIVAS

Entre las recientes hipotesis neuro-
psicobiolégicas postuladas para la posi-
ble explicacién del autismo infantil, se
han seleccionado aqui las que parecen
mas relevantes. A continuacién se des-
criben de forma muy sucinta:

1/ Hipétesis de la disfunciéon vestibu-
lar: Esta hipotesis esta fundamentada
en los trabajos de Hutt (1975), Small
(1975), Schagass (1979) y Ornitz (1978).

Esta hipoétesis descansa sobre los si-
guientes resultados experimentales ob-
tenidos:

— El bajo voltaje de los registros
electroencefalograficos obtenidos en los
nifios autistas, que hablaria a favor de
una hiperexcitabilidad cortical. Este da-
to no ha podido ser constatado por
Small (1975).

Reduceién de los movimientos ocu-
lares durante la fase de suefio REM en

estos nifios; la duracién de estas fases
del suefio son idénticas, sin embargo, a
las obtenidas en nifios normales (Ornitz,
1978).

Las respuestas auditivas cvocadas
durante el suefio tienen una mayor in-
hibicién y variabilidad, durante los pe-
riodos del suefio REM en los autistas
que en los normales (Schagass, 1979).

En los autistas el examen de los
nistagmus postrotacionales provocados
manifiestan una disfunciéon vestibular
(dificultad para integrar el input sen-
sorial informativo), suscitando respues-
tas de hiperestimulacién motora com-
pensatoria. Se ha comprobado que la
duracién del nistagmus correlaciona sig-
nificativamente con el grado de altera-
cién de las perturbaciones comporta-
mentales (Ornitz, 1978).

Se hipotetiza por el autor anterior-
mente citado, que la disfuncién vestibu-
lar modularia la interaccién entre los
procesados de los subsistemas motor ¥
sensorial, siendo en consecuencia res-
ponsable de alguna de las alteraciones
comportamentales que padecen estos ni-
flos. Las esterotipias, la hiperactividad,
la inatencién visual y auditiva, etc., son
justificadas por Ornitz a través de los
hallazgos neurofisiolégicos obtenidos.

2/ Hipoétesis anatomopatolégicas: Es-
ta hipotesis se vertebra sobre las altera-
ciones anatomopatolégicas encontradas
a través de pruebas funcionales (Elec-
troencefalograma, Neuroencefalograma,
ete...) realizadas por autores como Niel-
sen (1960), Boesen (1967), Aarkrog
(1968), Dalby (1975), De Long (1978),
ete.

Estos autores han comparado siste-
maticamente los estudios neumoencefa-
lograficos obtenidos en nifos autistas y
normales, encontrando en los primeros
una dilataciéon (unilateral o bilateral)
de los ventriculos, y del asta temporal,
generalmente izquierda. Entre sus ha-
llazgos son frecuentes también otras
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malformaciones del SNC (esclerosis tu-
berosa, neurofibromatosis, hidrocefalia,
adrenoleucodistrofia, etc...), asimetria
- en las dilataciones ventriculares y anor-
malidades anatdémicas localizadas, fre-
cuentemente, en el lébulo medio tem-
poral. Estas revisiones se han realiza-
do en una muestra suficientemente am-
plia de niflos autistas (Aarkrog, en 46
nifios) y de niflos con alteraciones en
el lenguaje (Dalby, en 87 nifios). En 1i-
neas generales se comunica una cierta
especificidad, del ensanchamiento del as-
ta temporal derecha en el autismo in-
fantil.

3/ Hipotesis de Kliiver y Buzy: Esta
hipotesis sugiere que muchos nifios diag-
nosticados como autistas, padecian mas
bien el sindrome de Kliiver y Bucy (1939,
1940). Este sindrome fue descubierto por
los anteriores autores al extirpar bila-
teralmente el sector fronto-temporal del
sistema limbico en monos. Las conduc-
tas manifestadas por los animales ex-
perimentales tras la extirpacién practi-
cada recuerdan a, las obtenidas por
Brown y col. (1888), tras la extirpacion
bilateral en animales, del 16bulo tem-
poral, y consistia en disminucién de la
actividad motora, aumento de la doci-
lidad alteracion de la memoria a largo
plazo, aparicion de un hambre voraz,
tendencia a llevarse cualquier objeto a
la boca e hipersexualidad.

Ya veremos en la discusién, como la
mayor parte de la sintomatologia aqui
expuesta no coincide, ni siquiera en el
caso del pseudoautismo infantil, con la
manifestada lineas arriba. Marlowe ¥y
col. (1975), han replicado la experimen-
tacion de Klilver y Bucy en el lébulo
medio temporal, obteniendo unas ma-
nifestaciones comportamentales idénti-
cas a las de aquélla, a la que se afia-
de el sintoma de “ceguera psiquica”.
Kling (1972) ha observado también en
el sindrome de Kliiver y Bucy la inca-
pacidad de los sujetos experimentales
para establecer conductas de interaccién
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social, asi como la imposibilidad de re-
conocer el significado de personas y si-
tuaciones.

4/ Hipotesis de Des Lauries y Carl-
son: Esta hipotesis sugiere otro modelo
neuropsicobiolégico, consistente en ol
desequilibrio entre dos sistemas de acti-
vacion (arousal): la formacion reticu-
lar ascendente, interviniente en la emi-
sion de las respuestas a los estimulos
sensoriales y el sistema limbico, respon-
sable del procesamiento de la informa-
cion placentera y dolorosa. Des Lauries
y Carlson (1969) sugieren que el autis-
mo infantil es la consecuencia de un
alto umbral sensorial, causado por el
bajo nivel de activacion en el sistema
limbico, que harian irrelevantes y asig-
nificativos a muchos de estos estimulos
especificos. En consecuencia, las altera-
ciones autistas comportamentales hacen
explicita la ruptura del bio-feedback,
imposibilitando el natural funcionamien-
to de las gratificaciones y de los refuer-
zos —que son imprescindibles para el
aprendizaje y el modelamiento compor-
tamental. Las respuestas esterotipadas
se deberian, en parte a las lesiones lo-
cailzadas en las astas temporales, la
corteza orbitaria y el tubérculo olfato-
rio (responsable del bajo nivel de acti-
vacion del sistema. limbico) y, en parte,
a la estimulacion del alto umbral senso-
rial dependiente de la formacién reti-
cular ascendente.

5/ La hipotesis de la parsimonia: Es-
ta hipétesis ha sido defendida reciente-
mente por Ney (1979), quien, en mi opi-
nién, ha generalizado demasiadas razo-
nes explicativas —aunque de forma muy
inteligente— acerca de la conducta au-
tista en funciéon de su modelo (confron-
tar Polaino Lorente, 1980).

Ney sostiene que los nifios autistas
no presentan ninguna alteracion neuro-
fisiologica. La caracteristica que estd on
la base de todas sus alteraciones con-
ductales consiste, segiin él, en una hi-
peractividad auditiva que hace imposi-



ble su adaptacién a los sonidos del me-
dio. Desde aqui, y a partir de un solo
experimento, el autor explica todas y
cada una de las alteraciones comporta-
mentales en el autismo infantil.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Aunque el autor de estas lineas en-
tiende que la presentacion de un solo
caso clinico, como aqui sucede, es irre-
levante para juzgar el alcance y validez
de las anteriores hipétesis neuropsico-
biolégicas, sin embargo, considera opor-
tuna la exposicién de las investigacio-
nes clinicas practicadas en el anterior
caso, por entenderlas demostrativas res-
pecto de las anteriores hipdtesis neuro-
psicobiolégicas.

De todas ellas, la que resulta mas plau-
sible, para la explicacién de nuestro ca-
so clinico, es la sostenida por Ornitz
(1978), por ajustarse mejor a los resul-
tados clinicos antes referidos en este
caso concreto.

La hipétesis de la disfuncién vestibu-
lar se confirma en este caso concreto,
aunque hubiera sido muy conveniente
una exploracién mas sistematica del nis-
tagmus postrotacional.

La hipétesis anatomopatolégica resul-
ta confirmada (en términos generales),
en este caso. La Unica diferencia que la
distancia de los resultados comunicados
por los autores que la sostienen, consis-
te en que en nuestro caso la dilatacion
ventricular se prolonga al asta tempo-
ral izquierda, mientras que casi todos
los autores encuentran esa dilatacién,

predominantemente localizada en el as-
ta lateral derecha.

La hipétesis de Kliiver y Buzy, en ab-
soluto puede explicar este caso clinico.
La sintomatologia que manifesté el en-
fermo es en muchos segmentos compor-
tamentales justamente la opuesta a la
comunicada por los autores. Los sinto-
mas que se revelaron como coinciden-
tes con los aparecidos en el referido sin-
drome, pueden justificarse porque cier-
tas lesiones cerebrales, comunes a am-
bos sindromes, asientan enregiones ana-
témicas muy proximas (regién tempo-
ral, corteza orbitaria y tubérculo olfa-
torio), lo que puede explicar las crisis
epilépticas, el predominio sensorial ol-
fatorio y la ‘“ceguera visual”, encontra-
das en este nifio autista.

La hipoétesis de Des Lauries y Carlson
puede ser parcialmente asumida para
la explicacion del caso clinico comunica-
do, aungue serian necesarias otras ex-
ploraciones funcionales mas sutiles y
pertinentes.

Cuando se escribian estas lineas, to-
davia no se disponia de los resultados
experimentales obtenidos en el enfermo,
tendentes a replicar la validez de la hi-
potesis de la parsimonia de Ney. En
principio (y cualquiera que de éstos
sean), la referida hipétesis parece ex-
cesiva para dar razon de todas las al-
teraciones comportamentales encontra-
das en C. Por otra parte, la afirmacién
de Ney de que no existen alteraciones
neurofisiolégicas en los niflos autistas
es, segln la experiencia del autor, com-
pletamente insostenible.
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