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RESUMEN.

La presente investigacion documental tiene la finalidad de dar a conocer la
aportacion de las Neurociencias, especificamente la neuropsicologia, al estudio
del Trastorno Autista, por medio del abordaje de las Funciones Ejecutivas,

debido a las alteraciones encontradas relacionadas con el I6bulo frontal.

Comienza con una breve revision historica sobre el Trastorno, desde su primera
descripcion, hecha por Leo Kanner, asi como los criterios actuales considerados
por el CIE-10 y el DSM-IV y su epidemiologia. Ademas de una exploracion por la

neurobiologia del trastorno y factores causales.

Por otra parte, se intenta dar a conocer la definicibn que han planteado
diferentes autores respecto al concepto de las Funciones Ejecutivas, ademas de
los trastornos psiquiatricos y neurologicos del desarrollo que cursan con
alteraciones en las mismas y el abordaje que hace la neuropsicologia al

respecto de la evaluacion de estas funciones.

Por dltimo se mencionan las diferentes teorias explicativas del Trastorno y se
abordan los hallazgos Neuropsicologicos en Funciones Ejecutivas en nifios

autistas.



INTRODUCCION

El autismo es el trastorno del desarrollo més frecuente de su grupo, desde que
fue descubierto ha llamado la atencidn por sus patrones tan extrafios, que
afectan las habilidades cognitivas, emocionales y sociales, ademas de tener una

etiologia multiple y gravedad variable, diferenciandose en cada caso.

Hasta la fecha sigue habiendo controversia en cuanto las razones del origen de

este trastorno, existiendo varias teorias, para tratar de explicarlo.

Actualmente 1 de cada 150 nifios padece autismo, lo que nos indica que el
problema es mas frecuente que el cancer infantil, la diabetes o el SIDA. Desde
los afios ochentas se ha registrado una mayor incidencia del padecimiento en el
pais (tomado de la pagina de La Clinica Mexicana de Autismo y alteraciones del
desarrollo A.C. Clima, http://www.clima.org.mx/quienessomos.swf). Se ha
probado una variedad de tratamientos, tratando de descubrir métodos eficaces
de intervencién, para logra la adaptacién del nifio a su entorno y mejorar sus

posibilidades individuales de comunicacion, aprendizaje y relaciones sociales.

Durante mi Servicio Social, dentro del Hospital Psiquiatrico Infantil, tuve la
oportunidad, dentro del area de Neuropsicologia, de tener un acercamiento con
el concepto de Funciones Ejecutivas, el cual, desde mi punto de vista, nos
proporciona una nueva forma de abordaje a diferentes Trastornos Psiquiatricos y
Neuroldgicos, entre ellos el Autismo.

Y es de aqui donde parte el interés por realizar esta investigacién, que aunque
es de corte documental, pretende dar a conocer las aportaciones que hace la
Neuropsicologia, estableciendo un diagnostico formal asi como un programa de
intervencidén que permita mejorar los déficits que se presentan en este trastorno,
favoreciendo la calidad de vida de estos pacientes. Ya que es evidente, que una

intervencidon temprana es crucial para tener la posibilidad de un avance.


http://www.clima.org.mx/quienessomos.swf

Se hace una breve revision historica del progreso en la investigacion del
Trastorno Autista, asi como las aportaciones que la Neuropsicologia ha hecho a
los métodos de intervencion en la esfera cognitiva, proporcionando informacion
gque ayude a comprender el problema, ya que algunos de los principales
sintomas del trastorno estan relacionados con una serie de procesos cerebrales
gue en Neuropsicologia se conocen como Funciones Ejecutivas; y de este modo

poder encontrar nuevas estrategias terapéuticas.

Esta basada practicamente en revistas de corte cientifico, ya que es la
informacion que se encuentra actualizada y respaldada por Instituciones que se
dedican al estudio del Trastorno asi como de las Funciones Ejecutivas.

Asi mismo se cuenta con libros basicos, que hasta la fecha, sus conceptos son

vigentes y necesarios para el entendimiento de ambos temas.

La investigacion se estructura en 3 capitulos, en el capitulo uno se aborda el
trastorno autista, a partir de sus antecedentes, conceptualizacion y
neurobiologia, asi como los factores causales del Trastorno.

En el capitulo dos, denominado Funciones Ejecutivas, se hace referencia a la
definicion de las mismas, asi como revision de su desarrollo, anatomia y
fisiologia. También se hace una breve revision de los distintos trastornos
neurolégicos y psiquiatricos donde se ven afectadas dichas funciones. Para
terminar el capitulo se exponen los métodos de evaluacion neuropsicolégica de

las Funciones Ejecutivas.

En el dltimo capitulo titulado Autismo y Funciones Ejecutivas, se definen las
Teorias Explicativas para después exponer cdmo se encuentran afectadas
dichas funciones en el autismo; por ultimo se revisan algunas pruebas que se

han utilizado para evaluarlas.



CAPITULO 1

TRASTORNO AUVTISTA



1. 1 ANTECEDENTES.

En el presente capitulo se expone una breve resefia de como ha ido
evolucionando el concepto del Trastorno Autista, desde que se reconocieron por
primera vez los patrones tan extrafios que lo caracterizan, asi como la definicion
y clasificacion actuales, la sintomatologia y las teorias explicativas y neurales
gue hasta la fecha se han formulado, en el afan de encontrar nuevas estrategias

terapéuticas.

Firth UTA (2006) define la palabra autismo, del griego auto- de autds, "propio,
uno mismo" fue acuiiada por primera vez a comienzos del siglo XX, por Eugen
Bleuler, psiquiatra suizo eminente, sin embargo el lo utilizaba para hacer
referencia a un sintoma muy llamativo de la esquizofrenia (otro término creado
por Bleuler) que se caracterizaba por una limitacién extrema en las relaciones
con las personas y el mundo externo, pareciendo excluir todo lo que no sea el
‘yo” de la persona, es decir, ignorar la vida social para sumergirse en uno

mismo.

Mas tarde, en 1940, Leo Kanner en América y Hans Asperger en Austria, fueron
los primeros en publicar una descripcion de dicho trastorno de manera

independiente.

Los dos autores creian que habia una alteracion bioldgica fundamental desde el
nacimiento, que provocaba problemas muy caracteristicos. Observaron casos de
nifos que tenia en comudn la incapacidad para relacionarse de manera normal
con sus iguales. A diferencia de la esquizofrenia de Bleuler, parecia que la
alteracion se producia desde el principio de la vida. Y la alteracion no estaba

acompafnada de un deterioro progresivo.



Kanner (1943) en su articulo “Alteraciones autistas del contacto afectivo” hace
referencia de para definir las caracteristicas mas importantes del autismo

clasico:

“Soledad autista™

Es el trastorno principal, incapacidad que tienen estos nifios para relacionarse
normalmente, desde el comienzo de la vida, con las personas y situaciones. El
nifo, desatiende, ignora y excluye todo lo que viene de fuera. Tiene buena
relacion con los objetos; le interesan y puede jugar con ellos, pero la relacion

con las personas es completamente diferente.

“‘Deseo de invariancia”:
Los sonidos y movimientos del nifio, todas sus actividades son monoétonas y
repetitivos como sus emisiones verbales. No existe la espontaneidad y la

conducta del nifio se rige por una obsesién de mantener la invariancia.

“Islotes de capacidad”:

El sorprendente vocabulario, de los nifios hablantes, la excelente memoria de
episodios que han sucedido varios afios antes, la fenomenal memoria mecénica
de poemas y nombres, y el preciso recuerdo de patrones y secuencias

complejas indican la existencia de una buena inteligencia.

Como Kanner, Asperger sugirio la existencia de una “alteracion del contacto” en
un nivel profundo de los afectos y/o los instintos. Hicieron hincapié en las
peculiaridades de la comunicacién y las dificultades de adaptacion social de los

ninos con autismo.

Después, en 1956, Eisenberg y Kanner llevaron a cabo las especificaciones para
los primeros criterios diagndsticos, considerando que las caracteristicas mas
relevantes del trastorno eran la “insistencia en la invariancia” y la “soledad

autista”.
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Lorna Wing y Judith Gould en 1979 definen el autismo “como un continuo mas
gue como una categoria diagnostica, como un conjunto de sintomas que se
puede asociar a distintos trastornos y niveles intelectuales, que en un 75% se
acompafa de retraso mental, que hay otros cuadros con retraso del desarrollo,
no autistas, que presentan sintomatologia autista”. Que es lo que da paso a la
definicion del concepto de Espectro Autista, planteando lo que se conoce como
"triada de Wing": trastorno de reciprocidad social, trastorno de comunicacion
verbal y no verbal, y ausencia de capacidad simbdlica y conducta imaginativa; a

los que posteriormente afiadid, los patrones repetitivos de actividad e intereses.

En 1997 el profesor Angel Riviére desarrolla el I.D.E.A. (Inventario de Espectro
Autista) donde a través de doce dimensiones alteradas en estas personas, con 4
niveles de afectacion en cada una de ellas, se representa todo el espectro. Estas
dimensiones se agrupan de tres en tres, formando cuatro bloques que se

corresponden con los cuatro apartados de Lorna Wing.

En la actualidad se cuenta con determinados criterios conductuales para

diagnosticar el autismo, los cuales mencionaremos en las siguientes paginas.
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1. 2 DEFINICION.

Distintos autores han formulado definiciones para el Trastorno autista sin haber
llegado a una definicibn compartida, asi que en este capitulo se hara referencia
a las aceptadas y utilizadas por el DSM-IV-TR y por la OMS (CIE-10) las mas

universales y abarcadoras.

Garanto Alos, (1990) presenta la definicion de acuerdo con la OMS, el autismo
‘incluye un sindrome que se presenta desde el nacimiento o se inicia casi
invariablemente durante los primeros 30 meses de vida. Las respuestas a los
estimulos auditivos y visuales son anormales y de ordinario se presentan
severas dificultades en la comprension del lenguaje hablado. Hay retardo en el
desarrollo del lenguaje, y si logra desarrollarse se caracteriza por ecolalia,
inversibn de pronombres, estructura gramatical inmadura e incapacidad para
usar términos abstractos. Existe un deterioro en el empleo social del lenguaje

verbal y de los gestos.

Es frecuente el comportamiento ritualista y puede incluir rutinas anormales,
resistencia al cambio, apego a objetos extravagantes y patrones estereotipados
de juego. Ademas la capacidad para el pensamiento abstracto o simbdlico y
para los juegos imaginativos aparece disminuida. El indice de inteligencia va
desde severamente subnormal hasta normal o por encima. La actuacion es
mejor en los sectores relacionados con la memoria rutinaria o con habilidades
espacio-visuales, que en aquellos que exigen habilidades simbdlicas o

linglisticas.

Para el DSM-IV-TR las caracteristicas esenciales del trastorno autista son la
presencia de un desarrollo marcadamente anormal o deficiente de la interaccion
y comunicacion sociales y un repertorio sumamente restringido de actividades e

intereses.
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Puede darse una notable afectacion de la practica de comportamientos no
verbales multiples, por ejemplo: contacto ocular, expresion facial, posturas y

gestos corporales.

Puede existir una incapacidad para desarrollar relaciones con coetaneos
apropiados al nivel de desarrollo, incapacidad que puede adoptar diferentes
formas a diferentes edades. Los individuos de menor edad pueden tener muy
poco 0 ningun interés en establecer lazos de amistad. Los sujetos de mas edad
pueden estar interesados por unas relaciones amistosas, pero carecen de la
comprensién de las convenciones de la interaccion social. Puede faltar la
busqueda espontanea de disfrutes, intereses u objetivos compartidos con otras
personas. Puede estar presente una falta de reciprocidad social o emocional.

Los sujetos pueden prescindir de otros nifios, incluyendo de los hermanos,
carecer de todo concepto relativo a las necesidades de los demas o no percibir
el malestar de otra persona.

Es muy notable y persistente la alteracion de la comunicacion, que afecta tanto
las habilidades verbales como las no verbales. Puede producirse un retraso del
desarrollo del lenguaje hablado o incluso su ausencia total. En los sujetos que
hablan cabe observar una notable alteracion de la habilidad para iniciar o
sostener una conversacion con otros, o una utilizacion estereotipada y repetitiva
del lenguaje idiosincrasico. Cuando se desarrolla el habla, el volumen,
entonacién, velocidad, ritmo o la acentuacion pueden ser anormales. Las
estructuras gramaticales suelen ser inmaduras e incluir el uso estereotipado y

repetitivo del lenguaje o un lenguaje metaférico.
Puede ponerse de manifiesto una alteracion de la comprension del lenguaje,

merced a la incapacidad para comprender preguntas, instrucciones o bromas

simples.
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El juego imaginativo suele estar ausente o notablemente alterado. Estos sujetos
también tienden a no implicarse en las rutinas o juegos imitativos simples
propios de la infancia o la primera nifiez, o lo hacen solo fuera de contexto o de
una manera mecanica. Pueden mostrar una preocupacion absorbente por una o
mas pautas de interés restrictivas y estereotipadas que resultan anormales: una
adhesion aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos no funcionales;
manierismos motores repetitivos y estereotipados: 0 una preocupacion
persistente por partes de objetos. Pueden alinear un nimero exacto de juguetes
del mismo modo una y otra vez, o reproducir repetitivamente los
comportamientos. Pueden insistir en la identidad o uniformidad de las cosas y

resistirse o alterarse ante cambios triviales.

Pueden estar presentes anomalias posturales, por ejemplo: caminar de puntillas,
movimientos manuales y posturas corporales extravagantes. Experimentan una
preocupacion persistente por ciertas partes de los objetos (botones, partes del
cuerpo). También pueden resultar fascinados por un movimiento (el girar de las

ruedas de un coche, el abrir y cerrar de una puerta, un ventilador eléctrico).

La manifestacion debe darse antes de los 3 afios de edad por retraso o
funcionamiento anormal en por lo menos una de las siguientes areas: interaccion
social, lenguaje tal como se utiliza en la comunicacion social, o juego simbdlico o

imaginativo.
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1. 3 CLASIFICACION.

Criterios para el diagndstico de trastorno autista:

El DSM-IV y la CIE-10 proponen criterios y codigos diagnosticos practicamente
iguales. En la CIE-10, este trastorno viene recogido con el nombre de autismo
infantil.

Criterios para el diagnoéstico de F84.0 Trastorno autista:

A. Un total de 6 (o mas) items de (1), (2) y (3), con por lo menos dos de (1), y uno
de (2) y de (3):

(1) alteracidn cualitativa de la interaccién social, manifestada al menos por

dos de las siguientes caracteristicas:
(a) importante alteracion del uso de mudltiples comportamientos no
verbales, como son contacto ocular, expresion facial, posturas corporales

y gestos reguladores de la interaccion social

(b) incapacidad para desarrollar relaciones con compafieros adecuadas al

nivel de desarrollo
(c) ausencia de la tendencia espontanea para compartir con otras
personas disfrutes, intereses y objetivos (p. €j., no mostrar, traer o sefialar

objetos de interés)

(d) falta de reciprocidad social o emocional.
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(2) alteracion cualitativa de la comunicacion manifestada al menos por dos

de las siguientes caracteristicas:

(a) retraso o ausencia total del desarrollo del lenguaje oral (no
acompafado de intentos para compensarlo mediante modos alternativos

de comunicacion, tales como gestos o mimica)

(b) en sujetos con un habla adecuada, alteracion importante de la

capacidad para iniciar o mantener una conversacion con otros

(c) utilizacion estereotipada y repetitiva del lenguaje o lenguaje

idiosincrasico

(d) ausencia de juego realista espontaneo, variado, o de juego imitativo

social propio del nivel de desarrollo

(3) patrones de comportamiento, intereses y actividades restringidas,
repetitivas y estereotipadas, manifestados por lo menos mediante una de las

siguientes caracteristicas:

(a) preocupacion absorbente por uno o mas patrones estereotipados y
restrictivos de interés que resulta anormal, sea en su intensidad, sea en

Su objetivo

(b) adhesién aparentemente inflexible a rutinas o rituales especificos, no

funcionales

(c) manierismos motores estereotipados y repetitivos (p. ej., sacudir o

girar las manos o dedos, 0 movimientos complejos de todo el cuerpo)

(d) preocupacion persistente por partes de objetos.

16



B. Retraso o funcionamiento anormal en por lo menos una de las siguientes
areas, que aparece antes de los 3 afios de edad: (1) interaccion social, (2)
lenguaje utilizado en la comunicacion social o (3) juego simbdlico o

imaginativo.

C. El trastorno no se explica mejor por la presencia de un trastorno de Rett o

de un trastorno desintegrativo infantil.
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1. 4 CUADRO CLINICO.
(SINTOMATOLOGIA Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL)

Los comportamientos y caracteristicas mas importantes se manifiestan

habitualmente antes de los 30 meses de edad.

Cada nifio autista es Unico, con unos rasgos comportamentales y personologicos
diferenciados, existen rasgos conductuales primarios (propios del sindrome
autista) muy similares y comunes a los que frecuentemente hallamos asociados

otros comportamientos secundarios (no integrantes del sindrome).

Garanto Alos (1990) presenta de manera esquematica, la sintomatologia mas

llamativa del autismo, dividiéndola en tres trastornos:

Trastornos Relacionales:

Desde Kanner , es considerado el aislamiento como uno de los principales
rasgos, y posteriormente confirmado por autores como Ando y Yoshimura
(1979), quienes también sefialan que el aislamiento se modifica con la edad,
aumentando, mientras que otros rasgos como la comprension y conversacion
van mejorando (Riviére y Belichon sefalan que esto hay que tomarlo con

precaucion).

Este aislamiento se refleja en el retraimiento y busqueda de la soledad, lo cual
impide que se formen vinculos sociales. La mayoria de las ocasiones los nifios
autistas actuan como si no vieran u oyeran, aungque en realidad si oyen y ven,

pero no de manera selectiva.

Se muestran pensativos, preocupados, inaccesibles, sin embargo son sensibles
a determinados ruidos y colores. Algunas actitudes relacionales suelen ser solo

para cubrir deseos, que si son satisfechas pueden llevar a que ellos accedan a
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las peticiones de su educador o terapeuta, como amarrarse los zapatos, lavarse

las manos...

También nos podemos encontrar con nifilos muy pacificos, que no es lo mas
habitual, o por el contrario con los que tienen conductas socialmente incomodas,
las cuales se intensifican cuando hay un cambio en el ambiente, ya que son
rutinarios y resistentes al cambio. Y estas conductas se manifiestan en gritos y

rabietas e incluso autoagresiones.

Brauner y Brauner (1981) en su estudio encontraron que existen causas
corporales que desencadenan las conductas agresivas en los nifios autistas, las
de mayor frecuencia, molestias auditivas, tactiles, gustativas. En segundo lugar,
las que se deben a reacciones ante ordenes recibidas, fracasos en una tarea y
en general a negativas diversas y por ultimo las que estan vinculadas con

relaciones de grupo, como presencia de alguien nuevo.

Estos autores sefialan que el nifio trata de contrarrestar las situaciones penosas,
ya que el mundo exterior se les muestra como peligroso y hostil, lo cual los lleva

a ensimismarse.

Por otro lado también son frecuentes los temores y miedos, normalmente ante
objetos y situaciones que para nosotros no representan amenaza. Asi como
miedo a pérdidas y separaciones de personas, objetos y situaciones. Sin
embargo, también puede existir una despreocupacion total que lleva a una

inadvertencia de peligros.
Trastornos del lenguaje, de la comunicacion:

Garanto Alos (1990) resume, citando a otros autores, seis situaciones que se

pueden presentar en relacién al lenguaje en un nifio autista:
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a) Los que se mantiene totalmente mudos (Rutter, en 1966, sefiala que
alrededor de un 50% no aprende a hablar) Esta demostrado que no
existen en la mayoria de las ocasiones trastornos organicos
bucofonatorios que dificulten o impidan la correcta utilizacion del lenguaje.

b) Los que utilizan algunas palabras la mayoria de las ocasiones
incompletas o deformadas.

c) Aguellos que permanecen mudos, pero que tiene una comprension
razonable (L. Wing), 1969).

d) Los que cuando hablan lo hacen con un lenguaje ecolélico, es decir,
repitiendo lo que oyen decir de otras personas. Repiten anuncios de la
radio o de la television, o una canciéon que han oido... Se piensa que
estos comportamientos ecolalicos los utilizan para impedir la
comunicacion con los demas (Stone y Church 1957).

Puede suceder también que cuando hablan no sean capaces de controlar
su volumen de la voz (&tono o arritmico) y, por lo general se da una
ausencia de intencionalidad comunicativa.

e) Los que habiendo conseguido un determinado vocabulario lo interrumpen
bruscamente.

f) En algun caso, una doble utilizacion del lenguaje, del habla:

Si se refieren a todas aquellas cosas, personas o situaciones que sean
ajenas a su persona o en las que su yo no esta implicado, su habla es
mas normal.

En cuanto se hace referencia a si mismo, aparecen tartamudeos,

traslocaciones de silabas, letras, etc.

Trastornos sensoriales:
Es comun encontrar que los nifios autistas exploran su entorno y a ellos mismos,
a traveés del tacto, el gusto y especialmente el olfato. Extrafiamente, la vista y el

oido son las vias sensoriales relegadas y no utilizadas normalmente.
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Por lo general ignoran los sonidos muy fuertes, no obedecen érdenes verbales,
sin embargo son muy sensibles a la musica y normalmente muestran un gusto
desmesurado. Ademas de demostrar una insensibilidad al dolor, aunque también
puede presentarse en otros hipersensibilidad, pero lo mas comudn es lo primero.

Por otro lado las estereotipias, es una de las caracteristicas habitualmente
observadas. El aleteo, balanceo de su cuerpo, rotacion sobre si mismo y la

conducta repetitiva de olerlo todo.

También se pueden observar comportamientos de “fijacion al vacié”, a los
agujeros sobre todo los corporales (boca, nariz...), en los que introduces de
forma repetitiva sus dedos. Cualquier intento de abandonar las conductas
repetitivas y estereotipadas genera mas agresividad.

Garanto Alés (1990) sefala que con dichas estereotipias los nifios autistas
niegan las situaciones amenazadoras, al mismo tiempo que obtienen placer.
Ademas, aunque no sea exactamente una estereotipia, menciona el negativismo
a comer, puede ser total o s6lo a algunos alimentos. Esta actitud se puede
observar en otro tipo de situaciones, como negarse a terminar un trabajo
determinado, persistiendo en los comportamientos habituales, para negar su

posibilidad de salir del esquema.

Frecuentemente se puede observar que cuando ha terminado la tarea que se le
ha encomendado, estalla su ansiedad en forma de lagrimas, de estereotipias en
auto o heteroagresiones, pareciera que si no termina, puede mantener sus

demandas de afecto, de dedicacion y fijacién en él.

En este tipo de trastornos, Garanto, incluye la tendencia a conservar la
uniformidad, o lo que otros denominan inmutabilidad, esto es, no soporta la
presencia o0 cambio de nuevos objetos, de nuevas situaciones ambientales,

porgue todo esto les causa angustia por resultarle un mundo extrafio y agresivo.
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Por su parte Idiazabal y Boque (2007) Refieren que ademas los nifios autistas
muestran deficiencias cognitivas importantes en diferentes areas como el
procesamiento cortical auditivo, en la atenciébn conjunta, la orientacién
involuntaria, en la modulacion de la alerta, en el procesamiento del lenguaje y de

caras.

Procesamiento sensorial y atencion:

Sugieren que tiene dificultades para codificar y representar los elementos
sensoriales de los estimulos fisicos complejos y no asi para los estimulos
simples, este déficit provoca desventaja al momento de procesar los signos de

comunicacion social, como las expresiones faciales o el lenguaje.

Los niflos autistas perciben la musica correctamente e incluso se podria decir
gue son mejores en la discriminacién musical y en la percepcién de la estructura
detallada de los segmentos de melodias, esto es, capaces de procesar
correctamente informacion auditiva compleja no verbal. La discriminacion de los
sonidos y la representacion cortical de éste, se encuentran preservadas, lo cual
nos indica que son capaces de formar representaciones neurales a corto plazo
de sonidos repetitivos con una exactitud que les permite detectar variaciones en

el tono de los estimulos presentados de forma correcta.

Los nifios con autismo presentan una alteracion en la orientacion involuntaria de
la atencion ante sonidos relacionados con el habla; mientras que la orientacion
involuntaria a sonidos no relacionados con el habla, tanto simples, como

complejos se encuentra preservada.

Existiria por tanto, una disociacion entre el procesamiento sensorial
(conservado) y atencional (alterado) de los sonidos relacionados con el habla.
Por tanto, las dificultades para atender al lenguaje en niflos con autismo no se
deberia sélo a una falta de interés sino que podrian ser el resultado de un fallo

mas basico en el sistema de orientacion.
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Asi mismo, la orientacion y la atencion visual también se encuentran mas
alteradas para estimulos sociales (caras de personas) que para estimulos no

sociales, tanto en estudios Fisiol6gicos como conductuales.

Procesamiento de caras:

Algunos autores como Dawson, Webb, Carver, Panagiotides, McPartlan (2004) y
Dawson, Webb, McPartland (2005) en numerosos estudios han puesto de
manifiesto que el autismo se caracteriza por una disfuncion en el reconocimiento
de caras y una disminucion en la atencion a éstas. El nifio autista es capaz de
reconocer las facciones de manera independiente, pero no consigue procesarlas
visual y espacialmente, reconoce los rasgos faciales pero es incapaz de

integrarlos en una cara especifica.

Muchas de las disfunciones sociales que se observan precozmente en el
autismo, como el contacto ocular, la atencidon conjunta, la respuesta a la
exhibicion de emociones y el reconocimiento de caras, implican a la capacidad
de atender a éstas y de procesar su informacion. La alteracion en el
procesamiento de los rostros puede ser uno de los marcadores mas precoces
del autismo, ya que son habilidades que se desarrollan a temprana edad
(periodo neonatal). A los seis meses de edad se pueden observar diferencias en
el Sistema de Comunicacién por Intercambio de Figuras (PECS) durante el
procesamiento de caras familiares frente a objetos no familiares. Los estudios
neurofisioloégicos en el autismo aportan informacion sobre las bases neuronales
subyacentes en la alteracion del procesamiento de caras y no requieren una
respuesta verbal, siendo por tanto apropiados para nifios de corta edad o nifios

autistas de bajo funcionamiento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El DSM-IV sefiala que el trastorno autista debe ser diferenciado de otros

trastornos generalizados del desarrollo.
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El trastorno de Rett sOlo ha sido diagnosticado en mujeres. Se produce un
patron caracteristico de desaceleracion del crecimiento craneal, pérdida de
habilidades manuales intencionales previamente adquiridas y aparicibn de

marcha y movimientos del tronco pobremente coordinados.

El trastorno autista difiere del trastorno desintegrativo infantil, que cuenta con un
patron distintivo de regresion evolutiva que aparece por lo menos tras 2 afios de
desarrollo normal. En el trastorno autista habitualmente se observan durante el

primer afio de vida.

El trastorno de Asperger puede distinguirse por la ausencia del retraso del
desarrollo del lenguaje. No se diagnostica si se cumplen criterios de trastorno

autista, sin embargo también es llamado Autismo de Alto Rendimiento.

La esquizofrenia de inicio infantil suele darse tras unos afios de desarrollo
normal o casi normal. Puede establecerse un diagndstico adicional de
esquizofrenia si un sujeto con trastorno autista desarrolla los rasgos

caracteristicos de la esquizofrenia.

En el mutismo selectivo se manifiestan unas habilidades adecuadas para la
comunicacion, en ciertos contextos, y no experimenta la grave afectacion de la
interaccién social ni los patrones restringidos del comportamiento asociados al

trastorno autista.

En el trastorno del lenguaje expresivo y en el trastorno mixto del lenguaje
receptivo-expresivo existe una afectacion del lenguaje, pero no va asociada a la
presencia de una alteracion cualitativa de la interaccion social ni a patrones de

comportamiento restringido, repetitivo y estereotipado.
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1. 5 EPIDEMIOLOGIA.

M. Posada-De la Paz, Ferrari-Arroyo, Tourifio y Boada (2005) describen que las
manifestaciones suelen observarse a partir de los 18 meses, si bien bajo una
supervision experta pueden encontrarse signos de sospechas con anterioridad.
Los estudios realizados establecen una edad media de diagnostico de cinco
afios (es decir, aproximadamente tres afios después de la aparicion de las
primeras sospechas). La afectacion es mas frecuente en niflos que en nifas,
oscilando entre 8:1 en el sindrome de Asperger y 4:1 en el resto de los
Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD). No se han observado
diferencias significativas de tipo socioecondmico entre las familias de los nifios
afectados. No parece existir una variabilidad geografica importante ni
variaciones entre poblaciones étnicas que residen en paises diferentes al lugar

de origen.

La variabilidad fenotipica de estos trastornos es amplia, o que dificulta el
diagndstico y hace que la definicion de caso en muchos de los estudios sea
confusa e impida alcanzar conclusiones sobre aspectos de las caracteristicas de

estas patologias.

Durante la ultima década, el numero de estudios epidemiolégicos sobre autismo
ha experimentado un notable aumento. La prevalencia estimada del ‘autismo’ en
la década 1980-1990 era de 4-5/10.000 habitantes. Los estudios mas recientes
estiman tasas entre el 30-60/10.000. La prevalencia encontrada en un estudio
poblacional en Brick Township, New Jersey, en 1998 fue de 67 de cada 10.000
nifos entre 3 y 10 afios de edad. En el estudio realizado por el Centro para el
Control de las Enfermedades y su Prevencion (CDC) en el area metropolitana de
Atlanta, la prevalencia de los trastornos del espectro autista fue de 34 por 10.000
entre nifos de 3 a 10 afos. La prevalencia estimada en el Reino Unido por la

National Autistic Society es de 91/10.000 menores de 18 afos. Determinados

25



autores consideran que esta prevalencia podria estar infraestimada, ya que no
incluiria el autismo de alto funcionamiento cognitivo ni el sindrome de Asperger.
En cualquier caso, parece existir un incremento del 97% entre 1999 y 2002
documentado por el California Department of Developmental Service.

Este incremento podria deberse a una serie de factores, como cambios en los
criterios diagnésticos, una mayor concienciacion sobre las diferentes
manifestaciones del comportamiento autista o la mejora de las herramientas
diagndsticas. Aunque algunos de estos factores pueden estar contribuyendo -y,
por lo tanto, sesgando las cifras de incidencia actualmente observadas—, no se
descarta la existencia de una epidemia larvada de autismo debida a factores no
bien conocidos. Organismos como el CDC han presentado el autismo como una
epidemia y una alarma nacional, lo que ha llevado a desarrollar toda una amplia
camparfa en favor del estudio de esta patologia, en la que se implicarian tanto
los organismos de salud publica e investigacion, como asociaciones de

afectados.
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1. 6 NEUROBIOLOGIA DEL AUTISMO

Para Robbins en “El autismo como Trastorno de la Funcion Ejecutiva” de Russel
(1999), los principales hallazgos neurobioldgicos en el autismo parecen apuntar
a muchos focos posibles, que probablemente se hallan afectados en diversos
grados en distintos individuos y para alcanzar una plena comprension del
trastorno es preciso tomar en cuenta desde los niveles genético y celular hasta
el social y clinico. Ademas es importante comprender toda una gama de

sintomas que abarcan desde los trastornos “mentalistas” hasta las discinesias.

PRINCIPALES TEORIAS NEURALES DEL AUTISMO:
Russell (1999) hace referencia a tres ejes neurales fundamentales: el I6bulo
temporal y el sistema limbico, el Cortex frontal y el estriado, y por dltimo el

cerebelo y el tronco encefélico.

Respecto a la hipotesis del I6bulo temporal medio, cita a Barman y Kemper, los
cuales demostraron la existencia de un mayor numero de pequefias células
densamente agrupadas en el I6bulo temporal medio, en estructuras limbicas
como el Cortex Entorrinal, el hipocampo, el Septum medio y la amigdala,

mientras que gran parte del Neocoértex temporal parecia normal.

Por su parte Garcia—Pefias (2009) sefiala que en los Ultimos trabajos
neuroanatoémicos y neurofisiolégicos se considera cada vez mas importante el
papel de estructuras laterales temporales, como es el caso del STS (Surco
Temporal Superior), ya que es un area crucial para la cognicion social e
implicada en diversos niveles de la interaccion social (percepcion visual y
auditiva) y en los patrones mas complejos de la cognicion social. Ademas. El
STS esta conectado con otras estructuras del cerebro social como el area
fusiforme derecha, implicada en el procesamiento de caras, que se localiza

lateral al giro parahipocampal temporal. Dicha region es importantisima en los
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dos primeros afios de vida y sobre todo durante los 3-6 meses de edad.
También se produce una disminucion en la activacion de la amigdala, la cual

funciona para la identificacion de situaciones sociales.

Por otra parte los estudios neuroanatémicos y neurofuncionales (Zilbovicius M,
Meresse |, Chabane N, Brunelle F, Samson Y, Boddaert N (2006) y Zilbovicius
M, Meresse |, Boddaert N (2006) . describen otras anomalias como el descenso
en el volumen de sustancia gris en el nivel del STS, hipoperfusién cerebral focal
en el PET (Tomografia por Emision de Positrones) y patrones anormales de
activacion al realizar test cognitivos y sociales con el empleo de Resonancia

Magnética (RM) funcional.

Con respecto a la amigdala, estudios post mortem realizados en sujetos autistas
se ha encontrado menor tamafio neuronal y aumento en la densidad celular
local, sobre todo en los ndcleos corticales, mediales y centrales de la amigdala,
esto recuerda a los cerebro inmaduros de las primeras etapas de maduracion
postnatal y sugiere que serian la expresion de un bloqueo madurativo cerebral

en los sujetos autistas.

Por otro lado, estudios de neuroimagen realizados con RM muestran una
deformacion y una rotacion del Subiculo (parte mas baja de la formacion
hipocampal) hacia dentro, este patrén se correlaciona con una alteracion en las
pruebas neuropsicolégicas que valoran funcién del l6bulo temporal sin que

exista evidencia asociada de disfuncién de estructuras frontales o Prefrontales.

La hipétesis del cerebelo, sefiala Robbins (1999), surgi6 a partir de
observaciones neuropatolégicas y neurroradiologicas. Al principio realizadas por
Williams y cols.(1980) los cuales descubrieron una pérdida de células Purkinje
del cerebelo en un solo paciente autista. Este hecho, junto con reducciones
asociadas en células granulosas del cerebelo, se ha confirmado posteriormente

en ambos hemisferios del cerebelo y del vermis (Bauman y Kemper, 2005)
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Para Robbins, las anomalias del tronco del encéfalo y del cerebro medio pueden
explicar los posibles cambios en los sistemas de neurotransmisores quimicos de
la formacién reticular en el autismo y en otras alteraciones de atencién “arousal”

asociadas a las que mencion0 el propio Kanner (Kanner 1943).

Courchesne, Karns, Davis y Zicardi, (2001) aportan datos a favor de esta
hipotesis: 1) el cerebelo ayuda normalmente a coordinar procesos atencionales
de un modo analogo a como lo hace en materia de control motor; y 2) las
anomalias de esta estructura en el autismo producen déficits atencionales que

contribuyen a las conocidas alteraciones en el funcionamiento social y cognitivo.

Una posibilidad més general es que las anomalias del cerebelo y del tronco del
encéfalo en el autismo se hallen principalmente relacionadas con el retraso

mental caracteristico de este trastorno.

En cuanto a la tercera hipétesis neural del autismo, la hipétesis Frontoestriada,
Robbins (1999) sefiala que el posible papel del Cortex Prefrontal y de los
ganglios basales en el autismo fue propuesto por primera vez a partir de pruebas
neurologicas, como la presencia de distonias, discinesias, trastornos de la

marcha, asimetrias faciales y otros signos psicomotores.

Segun el autor, el principal argumento en favor de esta teoria es que puede
explicar no sOlo las secuelas neurolégicas comunes, sino también los
movimientos estereotipados y el comportamiento repetitivo de alto nivel, debido

a una sobreactivacion de la proyeccién dopaminérgica del estriado.

La existencia como tal de las estereotipias, proporcionan un poderoso
argumento a favor de la importancia de las funciones ejecutivas mas generales,
como, la inhibicién de respuestas y la regulacién de los niveles de activacion

subcortical.
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Lobulo Temporal y Sistema Limbico.

Cerebelo y Tallo Cerebral.
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L 6bulo Frontal

NEURONAS ESPEJO:

Cornelio-Nieto (2010) partiendo de publicaciones de Ramachandran y Oberman
(2006 y 2007) sefala que las neuronas espejo pueden realizar las mismas
funciones que parecen estan alteradas en el autismo, estas neuronas se
encuentran vinculadas con procesos de imitacién y en la realizacién de normas
de aprendizaje por imitacion. Se encontré también que, en areas relacionadas
con la expresidon emocional, existen neuronas en espejo que parecen constituir
la base de nuestra comprensién de lo que les sucede a los demas, relacionado

con la empatia.

Las neuronas espejo resultan sorprendentes porque rompen con las categorias
tradicionales en las que se han clasificado a las neuronas; no son puramente
motoras ni puramente sensoriales, sino ambas a la vez. Por este caracter dual
se ha pensado que desempeiian un papel relevante en la capacidad para
comprender de forma casi inmediata los movimientos, las acciones v,
eventualmente, las intenciones de los demas. Este tipo de célula nerviosa fue
descrita por primera vez por Rizzolatti y son neuronas bimodales, presentes en

la corteza motora de los primates que se activan ante la observacion de la
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conducta de los otros, como preparacion al propio movimiento. En el ser humano
constituyen un complejo sistema neuronal que participa de forma importante en
la capacidad de reconocimiento de los actos de los demas, en la identificacion

con éstos, e incluso en su imitacion, de ahi su nombre de ‘neuronas en espejo’.

Ramachandran y Oberman (2006) observaron que las neuronas espejo parecen
efectuar precisamente las mismas funciones que parecen estar alteradas en el
autismo. Si el SNE estd en verdad involucrado en la interpretaciéon de las
intenciones complejas, entonces una disrupcion de este circuito neuronal podria
explicar la sintomatologia clasica del autismo, que es su falta de habilidades
sociales. Los otros signos cardinales de este trastorno (ausencia de empatia,
déficit de lenguaje, pobre imitacién, etc.) constituirian también el tipo de
manifestaciones esperables si hubiera una disfunciébn en las neuronas en

espejo.

La primera evidencia de la implicacion de este sistema en el trastorno fue
expuesta de manera experimental por Ramachandran (2006) demostré que los
sujetos normales presentan una supresion del ritmo “mu” en regiones
sensorimotoras cuando realizan o cuando observan a otro realizar actos motores
especificos. Esto se ha correlacionado con la activacion de las neuronas de la
region premotora que corresponden al SNE (Sistema de las Neuronas en
Espejo) la cual, en los nifios autistas no muestran datos electroencefalogréaficos
(supresion del ritmo mu) cuando observan a otros sujetos realizar actos motores,

lo cual sugeria que el SNE no se activa nhormalmente.

La idea es que, en los autistas, el SNE se desarrolla de manera inadecuada,
determinando una incapacidad de comprender los actos de los demas vy, sobre
todo, una incapacidad de imaginar que los demas son seres pensantes con

intenciones y motivaciones intelectuales semejantes a las suyas.

AUn no se concluye la importancia de la participacion de las neuronas espejo.
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BASES NEUROBIOQUIMICAS:
Por su parte la neuroquimica ha encontrado que un 25% de los autistas tienen
valores elevados de serotonina; esta hiperactividad serotonérgica puede

encontrarse en los familiares de los autistas.

Al respecto A. Morant, Mulas, Hernandez (2001) comentan que la mayor
evidencia de la implicacién de la serotonina, es la respuesta de los pacientes
autistas a medicamentos que inhiben el transporte de serotonina. Estos incluyen
el antidepresivo triciclico clomipramina y los inhibidores de la recaptacion de la
serotonina como fluoxetina, sentralina, fluvoxamina y la paroxetina. Estos
farmacos reducen la agresion en mas del 50% de los nifios con autismo en

estudios abiertos y doblemente ciegos.

Ademas el sistema catecolaminérgico parece también encontrarse implicado y
se han hallado niveles elevados de norepinefrina plasmatica y de dopamina. Y
esta teoria se avala en la disminucion de las rabietas en algunos nifios que son
tratados con bloqueantes beta-adrenérgicos, asi como una mejoria en las
estereotipias y tics, después de la administracion de antagonistas de la

dopamina.

Diaz Atienza (2001) sefiala que el neurotransmisor peptidico mas ampliamente
estudiado en el autismo ha sido la betaendorfina debido a haberse encontrado
en determinados casos de autismo una alteracién evidente y por su relacion
funcional con otro hallazgo igualmente importante: la hiperserotoninemia. Su
interés se ve reforzado por el hecho de que, por investigaciones en animales y
parcialmente en humanos, su alteracion da lugar a un patron conductual
parecido al autismo. La hiperfuncion beta-endorfinica da lugar a:

Labilidad emocional.
- Tendencia al aislamiento social.
- Aparicién de movimientos y conductas estereotipadas.

Insensibilidad / aumento del umbral para el dolor.
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Hiperactividad / hipoactividad.

Se deben a Panksepp (1979) las primeras hipotesis sobre la hiperfuncién
endorfinica y su relacién con el autismo y que a su vez se derivan de los
resultados obtenidos en experimentacion animal: a saber, la hiperfuncion opioide
inhibe la ansiedad de separacion, en tanto que los antagonistas la incrementan.
La presentacion de la insensibilidad al dolor en algunos casos, asi como la
presencia de conductas autolesivas (que se mantendrian por la elevacion que, a
su vez, éstas producen sobre las endorfinas) y el distanciamiento afectivo. En
cuanto a las posibles causas de la disregulacion de la actividad endorfinica, se
han defendido, basicamente, cuatro:
- Vulnerabilidad genética.

Retraso en el desarrollo de los mecanismos reguladores de su descenso.
- Consecuencia de las conductas autolesivas.

- Aporte exdgeno inadecuado.

Panksepp (1979) sugiere gque el autismo se deberia a un fallo en la regulacion

propia del desarrollo de la beta-endorfina estriatal.

La hiperfuncién de melatonina produciria un aumento de la serotonina, tanto en
sangre como en el sistema nervioso central. Al mismo tiempo, se produce una
hipersecrecién de la hormona corticotrépica. En los casos de autismo se daria
una hipersecrecion de beta-endorfinas en el hipotalamo determinada

genéticamente.

Hay determinados casos de autismo, no en todos, en donde se manifiesta una
alteracion de los opiaceos endogenos, tanto aumento como disminucion. Existen
determinados alimentos que presentan como productos intermedios opiaceos
gue pueden llegar al cerebro y ser activos si hay alteracion de la permeabilidad
intestinal. Existe evidencia de que hay casos en donde la administracion de

farmacos que bloquean la accion opioide puede mejorar, 0 no, algunas
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conductas del espectro autista. Existen autores que defiende la necesidad de

regular la accion hiperendorfinica a través del control dietético.
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1. 7 FACTORES CAUSALES.

GENETICA

Tomas-Vila (2004), menciona que se ha descrito el autismo asociado a varias
alteraciones cromosomicas, tanto como los sexuales como los autosomas, En
autosomas, se han detallado diversos trastornos. Entre ellos la trisonomia 21.
Sin embargo las anomalias relacionadas con el cromosoma 15 son las méas
frecuentes especificadas. Mas del 50% de las alteraciones detectadas en los
autosomas con cariotipos de alta resolucion se localizan en la regién 15q11-13,

entre ellas deleciones, marcadores cromosomicos y trisonomia 15 con delecion.

Ademas del sindrome del cromosoma X fragil (SCXF), se han referido diversas
alteraciones de cromosomas sexuales. El hecho de que aproximadamente un
15% de la poblacion afecta de SCXF tuviera sintomatologia autista, animé a
muchos investigadores en la blsqueda sistemética de este sindrome entre la
poblacién autista, primero con técnicas citogenéticas y posteriormente con
estudios moleculares. En general, la frecuencia del SCXF entre la poblacién
autista oscila entre 2 y el 4%, es decir, en un porcentaje no mayor que el que

puede encontrarse entre la poblacion con retraso mental.

C. Garcia- Novell, Garcia-Nonell, Rigau-Ratera y Artigas-Pallarés (2006) definen
el sindrome X fragil (SXF) como un trastorno genético derivado de una mutacion
del gen FMR1(fragil X mental retardation 1), ubicado en el extremo del brazo
largo del cromosoma X. Esta mutacion produce la expansién del nimero de
repeticiones del trinucléotido CGG, lo que origina un déficit en la produccion de

la proteina FMRP.

Brown, Jenkins, Cohen, Fisco, Wolf-Shein y Gross (1986) sefialaron por primera
vez la asociacién entre SXF y autismo en un estudio donde, una muestra de 27

nifios con sindrome X fragil, el 18,5% fueron diagnosticados de autismo.
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Posteriormente diversos autores han confirmado estos datos, por lo que se

recomienda practicar el estudio molecular del SXF a los pacientes con autismo.

Por otra parte Garcia y cols. (2006) habla del autismo en la premutacion,
menciona de la posible influencia que puede generar un exceso de ARNm sobre
otros genes, esto debido a un hallazgo en permutados de una elevacion del
ARNm del FRM1, se especula que podria tener un efecto téxico sobre las

neuronas y los astrositos o influir sobre otros genes.

Hervéas (2010):

- La anormalidad mas comunmente descrita es la que afecta al brazo
largo proximal del cromosoma 15 (159q11-q13).

- Cariotipo.

- El analisis del ADN para el X fragil y estudios cromosémicos de alta
resolucion estan indicados para el diagnéstico de autismo, si existe un
historial familiar de X fragil, retraso mental sin diagnosticar o si se
presentan rasgos dismorficos.

- Los padres de nifios con autismo deben recibir consejo genético por
expertos en TEA (Trastornos del Espectro Autista) ya que el riesgo de
tener un segundo hijo con trastornos del espectro autista es de un 3-
6%.

A. Morant, Mulas, Hernandez (2001) el papel de la genética en la etiologia del
desarrollo del autismo estd demostrado. La concordancia entre gemelos
monocigoticos y dicigoticos es del 64 y del 3% respectivamente. El riesgo de
recurrencia de tener un hijo autista se cifra entre el 3 y el 7%, siendo el 5% de
media unas 50 veces mayor que en la poblacion general. Debido a que el 5% es
mas bajo que el 25 o el 50% de riesgo de los trastornos con herencia
mendeliana, el autismo debe ser originado por la combinacion de varios, tal vez

tres 0 mas, genes diferentes (herencia poligénica) y con una penetrancia
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variable. A pesar de estos datos, todavia no se ha definido el modelo de

herencia en los casos de autismo.

VACUNAS Y MERCURIO

Artigas-Pallares Joseph (2010) menciona que la propuesta que ha alcanzado
mayor resonancia popular en la ultima década es la implicacion de la vacuna
triple virica (MMR), la responsabilidad de esta vacuna se ha centrado en la
fraccion del sarampion. Esta teoria se complementa con implicacion de las
alergias alimentarias al gluten y la caseina, los problemas malabsortivos

intestinales y el efecto toxico del mercurio.

En Lancet apareciéo un articulo de Wakefield (1998), donde se describia una
muestra de 12 nifios entre 3 y10 afos, que acudian a consulta por diarrea
cronica y dolor abdominal. Todos tenian una historia de desarrollo normal,
seguida de una regresion con pérdida de habilidades cognitivas, incluido el
lenguaje. Este deterioro estaba asociado cronoldégicamente a la administracion

de la vacuna MMR. El diagnéstico neurocognitivo fue autismo en nueve de ellos.

El razonamiento que relacionaba el autismo a la inflamacion intestinal se
sustentaba en una tedrica absorcién excesiva de neuropéptidos toxicos con
accién opiacea que podian alterar las funciones cerebrales en un estadio precoz
del desarrollo. Sin embargo este articulo qued6 descartado y catalogado como
fraudulento por falsificacion de datos.

Por otra parte, también se ha relacionado a la vacuna MMR con el autismo
debido al contenido de timerosal en ésta, que es el producto de la combinacion
del etilmercurio y tiosalicilato. Por lo cual se tomo la decision, en 1999, a partir
de sugerencias hechas por la Food and Drug Administration (FDA)
estadounidense, de retirar el timerosal, sin embargo esto no tenia ninguna

evidencia cientifica, sino que se sustentd en mera precaucion, la cual partia de
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intoxicaciones de nifios por pescado en Minamata por metilmercurio, pero no
habia ninguna recomendacion hacia el etilmercurio, el cual se elimina mas

rapidamente del organismo.

La relacion del mercurio con el autismo se expuso a partir de un articulo de la
revista Medical Hypotheses, donde Redwood y Bernad hallaron una semejanza
de los sintomas de la intoxicaciébn por mercurio como trastorno del movimiento,

alteracion del lenguaje y alteraciones psiquiatricas.

Geier y Geir publicaron en 2003 una revision estadistica de los diversos efectos
de las vacunas, los resultados demostraron que la incidencia del autismo,
trastornos del lenguaje y retraso mental eran significativamente mas altas
después de la administracién de vacunas que contenian timerosal que después
de la vacunacion libre de timerosal. De igual modo se comprob6 que los
resultados de la fuente de informacion del estudio, VAERS (EIl Vaccine Adverse
Event Reporting System) estanban sesgados por intensiones judiciales y
coincidian cronologicamente con la publicacion del articulo de Wakefield en

Lancet.

Thompson, Price, Goodson, Shay, Benson, Hinrichsen (2007) presentaron un
estudio donde participaron 1.047 nifios de edades entre 7 y 10 afios. En todos
se analizaron variables que incluian aspectos como: lenguaje, memoria verbal,
rendimiento escolar, coordinacion motora fina, habilidad visoespacial, atencion,
funcion ejecutiva, capacidad de inteligencia general, hiperactividad atencién tics

y tartamudeo.

Por otro lado se valoro la exposicion al mercurio que habian recibido durante el
periodo prenatal, en el primer mes de vida y durante los siete primeros meses. Y
finalmente se comprobd que no existia relacion entre el timerasol y el desarrollo

neurocognitivo.
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Las agencias internacionales: IOM, OMS, EMEA y FDA, han concluido, por su
cuenta que no existe evidencia alguna de toxicidad debido al timerosal contenido
en las vacunas y por lo tanto, hasta el momento mantienen la autorizacion del

uso de éste.

AMBIENTALES:

Garcia Primo, Martin Arribas, Ferrari, Posada, Garcia de Andrés, Hernandez,
Martinez, Herraez, L Herraez, Martin, Guisuraga, Santos, Dominguez, Mongil,
Canal (2008) describen la influencia que algunos factores pueden tener sobre el

neurodesarrollo en los nifios, pudiendo ser causa del autismo.

Por un lado, agentes quimicos con efectos bioldgicos de metales pesados como
el mercurio, cobre, plomo, y cadmio que se pueden encontrar en el agua y en el
aire podrian causar la alteracion del desarrollo neuroconductual del nifio y
probablemente causar autismo; y por otro, las exposiciones a xenobidticos y
neurotoxicos ambientales persistentes como los policlorados bifenilos (PCBS),
retardantes del fuego (Brominated flame retardant-BFRs). Las dioxinas son uno
de los productos quimicos mas toxicos que el hombre ha sido capaz de
sintetizar. La industria quimica combina gas cloro con derivados del petréleo
para crear: pesticidas (DDT, lindano), plasticos (PVC, PVDC), disolventes

(percloroetileno, tetracloruro de carbono) vy refrigerantes (CFC, HCFC) (4).

Mencionan también agentes biologicos como Infecciones como la rubéola
congénita, que pueden afectar al desarrollo del SNC, y se han relacionado con
la aparicién de TGD, sobre todo si se producen durante el primer trimestre del

embarazo.

Drogas como la talidomida (farmaco para tratar las nauseas, la ansiedad, el
insomnio y los vomitos matutinos de las embarazadas) pueden producir graves

defectos congénitos como la ceguera o sordera, que asociaban con autismo.
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Por otra parte se han descrito pacientes autistas niveles elevados de proteinas
totales en suero (albumina, IgM, IgG, IgG2, 1gG4). Estos hallazgos apoyan la
idea de que determinadas caracteristicas hereditarias del sistema inmune
podrian dar lugar a una mayor vulnerabilidad frente a téxicos especificos (p ej:

thimerosal) en las fases tempranas del desarrollo del SNC.

Algunos estudios han detectado niveles de autoanticuerpos del SNC en suero de
personas con TGD, que aunque no se han podido relacionar con efectos
fisiopatolégicos especificos hasta la actualidad podrian ayudar a definir el lugar

donde se ha producido el dafio neurolégico.

Por su parte Artigas-Pallares (2010) menciona al respecto que, los factores no
genéticos del autismo se han relacionado con: inmunidad, malnutricion,
carencias vitaminicas, alergias alimentarias, intolerancia al gluten, problemas
intestinales malabsortivos, disfuncion tiroidea, problemas perinatales,
infecciones maternas durante el embarazo, aislamiento, disfuncién vestibular,
privacion sensorial, intoxicacion por plomo, zurderia, uso de farmacos durante el

embarazo, radiaciones electromagnéticas y epilepsia.

Sin embargo aun no existen pruebas concluyentes respecto a los factores que

podrian causar el autismo.
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CAPITULO 2

FUNCIONES EJECUTITAS.
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2. 1 DEFINICION.

La finalidad de este capitulo es dar a conocer la definicion de las Funciones
Ejecutivas, investigadas por diferentes autores, asi como su filogenia, desarrollo,
ontogenia, neuroanatomia de los I6bulos frontales, neurotransmisores
implicados y la funcién neuropsicolégica de la Corteza Prefrontal. Ademas de
una breve revision de los trastornos neurolégicos y psiquiatricos infantiles, donde

dichas funciones se encuentran comprometidas.

Para finalizar se hablara de la evaluacion de las Funciones Ejecutivas llevadas a
cabo por diferentes investigadores, las pruebas mas aceptadas y utilizadas
hasta el momento. Se describe brevemente la Bateria de Funciones Frontales y
Ejecutivas que llevaron a cabo Flores Lazaro Julio César, Ostrosky-Solis Feggy

y Lozano Azucena en el 2008.

El término “Funciones Ejecutivas” es un término relativamente reciente dentro de
las neurociencias. Ardila y Ostrosky (2008)

Luria (1980) es el antecesor directo del concepto de funciones ejecutivas, sin
nombrar el término. Propuso tres unidades funcionales en el cerebro:

1. alerta-motivacién (sistema limbico y reticular)

2. recepcion, procesamiento y almacenamiento de la informacion (areas
corticales post-rolandicas)

3. programacion, control y verificacion de la actividad, lo cual depende de la

actividad de la corteza prefrontal (funcién ejecutiva).

Lezak (1983) al cual se debe el término, se refiere al “funcionamiento ejecutivo”
para distinguirlo de funciones cognitivas que explican el “como” de las conductas
humanas.

Propone dividir el concepto en areas mas restringidas. Considera cuatro

aspectos:
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Volicidn - Se refiere al proceso que permite determinar lo que uno necesita o

quiere y concebir algun tipo de realizacién futura de esa necesidad.

Planificacibn — Es la capacidad para identificar y organizar los pasos Yy

elementos necesarios para lograr un objetivo.

Accion intencional - Plasmar una intencion o plan en una actividad productiva
requiere iniciar, mantener, cambiar y detener secuencias de conducta complejas

de una manera ordenada e integrada.

Ejecucidn efectiva - Una ejecucion es efectiva cuando la accion se efectia de
modo correcto, en cuanto a su regulacion, automonitorizacién, autocorreccion,

tiempo e intensidad.

Baddeley (1986) agrupd estas conductas en dominios cognitivos que incluian
problemas en planeacibn y organizacion de conductas, desinhibicién,
perseveracion y decremento en fluidez e iniciaciébn. También acufi6 el término

“sindrome disejecutivo”, el cual detallaremos en el siguiente capitulo.

Cada componente del funcionamiento ejecutivo se afiade al conjunto de
procesos cognitivos, que incluyen el mantenimiento de un contexto para la
solucion de problemas, direccion de la conducta hacia un obijetivo, control de la
interferencia, flexibilidad, planeacion estratégica y la habilidad para anticipar y
comprometerse en actividades dirigidas a una meta (Denckla, 1994).

La definicion de funcidén ejecutiva incluye la habilidad de filtrar informacién que
interfiere con la tarea, involucrarse en conductas dirigidas a un objetivo, anticipar
las consecuencias de las propias acciones y el concepto de flexibilidad mental
(Deckla, 1996; Goldberg, 2001; Luria 1969, 1980; Stuss y Benson, 1986). El

concepto de moralidad, conductas éticas, autoconciencia y la idea de los I6bulos
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frontales, como un director y programador de la psique humana, también se

contemplan dentro de su definicion (Ardila y Surloff, 2007).

Pineda (2000) definié a las funciones ejecutivas (FE) como un conjunto de
habilidades cognoscitivas que permiten la anticipacion y el establecimiento de
metas, el disefio de planes y programas, el inicio de las actividades y de las
operaciones mentales, la autorregulacion y la monitorizacion de las tareas, la
seleccion precisa de los comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el
trabajo cognoscitivo y su organizacion en el tiempo y en el espacio para obtener

resultados eficaces en la resolucién de problemas.

Tirapu-Ustarroz, Mufioz-Céspedes, Pelegrin-Valero (2002) mencionan que se
han definido a las funciones ejecutivas, de manera genérica, como aquellos
procesos cognitivos que permiten el control y regulacion de comportamientos

dirigidos a un fin.

Para Barkeley (1997) la Corteza Prefrontal es esencial para el desempefio de la
FE, que consiste en una serie de operaciones mentales que nos permiten

resolver problemas deliberadamente:

- La inhibicién de la respuesta prepotente, de las respuestas o patrones de
respuestas en marcha y en la interferencia de otros estimulos no relevantes.

- La activacion de la memoria de trabajo verbal y no verbal.

- La autorregulacion del estado de alerta, emocional y motivacional.

- El planteamiento, planeamiento, ordenamiento y evaluacion de los resultados.

De acuerdo con Rosselli, Jurado y Matute (2008) algunas de las FE que han
sido mas estudiadas en psicologia son el control atencional, la habilidad para
planear, la flexibilidad cognoscitiva y la fluidez verbal.

Control atencional:
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Permite una mejor atencion selectiva y mantenida, y un dominio en la capacidad
para inhibir comportamientos automaticos e irrelevantes.

Mediante pruebas de accidn-inhibicion como son las que utilizan los paradigmas
Go/No-Go y Stop/Signal, se ha demostrado que la capacidad para inhibir

respuestas automaticas continia mejorando a lo largo de la infancia.

Planeacion:

Capacidad para identificar y organizar una secuencia de eventos con el fin de
lograr una meta especifica. Desde la edad de tres afios, el nifio comprende la
naturaleza preparatoria de un plan y es capaz de formular propésitos verbales
simples relacionados con eventos familiares. Puede solucionar problemas y
desarrollar estrategias para prevenir problemas futuros. La solucion de
problemas asociada con la edad ha sido analizada utilizando pruebas como la

Torre de Hanoi y la Torre de Londres.

Siguiendo a Rosselli, Jurado y Matute (2008), el estudio de las FE naci6 de la
observacion de los cambios conductuales en pacientes con lesiones en los
I6bulos prefrontales que presentan entre otras cosas dificultades atencionales,
reduccion en el autocontrol, y cambios en las habilidades de planeacion y

organizacion.

El desarrollo de las FE esta vinculado al desarrollo de la Corteza Prefrontal
(CPF), juega un papel clave de monitoreo en las funciones ejecutivas, pero
también participan otras areas del cerebro.

Elliott (2003) define el funcionamiento ejecutivo como un proceso complejo que
requiere la coordinacion de varios subprocesos para lograr un objetivo particular.
Los procesos frontales intactos, a pesar de no ser sinénimos del funcionamiento
ejecutivo, son parte integral de esta funcion. Los estudios de neuroimagen han
involucrado a regiones posteriores, corticales y subcorticales en el

funcionamiento ejecutivo (Roberts, Robbins y Weiskrantz, 2002).
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Para Papazian, Alfonso y Luzondo (2006) La CPF neocortical aparece
filogenéticamente con los mamiferos. Estd mas desarrollada en el humano que
en cualquier otra especie. Su desarrollo estructural y funcional es el mas tardio

de toda la neocorteza y constituye el 30% de ella.

De acuerdo con Garcia-Molina, Ensefat-Cantallops, Tirapu-Ustarroz, Roig-
Rovira (2009), la Corteza Prefrontal incluye casi una cuarta parte de toda la
corteza cerebral y se localiza en las superficies lateral, medial e inferior del
I6bulo frontal. Se subdivide funcionalmente en Corteza Prefrontal Dorsolateral y
Corteza Orbitofrontal. La Corteza Orbitofrontal se ha asociado con las funciones
cognitivas empleadas en el manejo del conocimiento social. La Corteza
Prefrontal Dorsolateral, como &rea asociativa plurimodal, proporcionaria una
plantilla neural para las asociaciones intermodales requeridas por los procesos

cognitivos. Ambas areas trabajan de forma coordinada.

Es posible diferenciar dos fases en el desarrollo de las FE. En una primera fase,
comprendida por los tres primeros afios de vida, emergen las capacidades
basicas que posteriormente permiten un adecuado control ejecutivo; la segunda
fase se caracteriza por un proceso de integracion en el cual se coordinan las

capacidades basicas.

Diamond (2002) considera que los nifios de 5 afios ya han desarrollado
parcialmente tres componentes claves de las funciones ejecutivas: memoria de
trabajo, inhibicion y flexibilidad cognitiva. El primero implica monitorizacion,
manipulacion y actualizacién de informacién: el segundo hace referencia a la
capacidad para inhibir de forma controlada la produccidon de respuestas
predominantemente automaticas si la situacion lo requiere: el tercero a la
habilidad para cambiar de manera flexible entre distintas operaciones mentales o
esquemas.

Estos tres componentes tienen un desarrollo desigual. En la segunda mitad del

primer afio surgen formas simples de control inhibitorio. Alrededor del segundo
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afio, una mayor capacidad de mantenimiento y manipulacién de la informacion,
en coordinacién con la inhibicion de respuestas, esto le permite al nifio tener un

relativo control cognitivo sobre su conducta.

Entre el tercer y quinto afio, se produce un importante desarrollo de las
habilidades cognitivas que constituyen el nucleo de las funciones ejecutivas, lo
que permite al nifilo mantener, manipular y transformar informacién a fin de

autorregular y adaptar su conducta a los cambios del entorno.

El desarrollo normal de las funciones ejecutivas es crucial tanto para el

funcionamiento cognitivo como para el desarrollo social y afectivo del nifio.

Papazian, Alfonso y Luzondo (2006) describen 3 sistemas 0 circuitos
doparminégicos que estan relacionados con las FE: mesolimbico, mesocortical y

nigroestriado.

El mesolimbico se origina x neuronas secretoras de dopamina situadas en la
region ventral del tegmento mesocefélico y terminan haciendo sinapsis en el
sistema limbico. La frecuencia y descarga dependen de una recompensa

inesperada y disminuyen cuando se omite la recompensa.

El sistema mesocortical se origina en la regién ventral del tegmento
mesocefalico y proyecta a la corteza parietal, temporal y prefrontal de
asociacion. Estas neuronas estan involucradas en Funciones Ejecutivas como la
inhibicion de la respuesta, el control motor, la atencion y la memoria de trabajo.
La activacion de los receptores de la dopamina tipo 2 mejora la memoria de
trabajo en tareas motoras de respuesta retardada. La activacion de los
receptores de dopamina tipo 1 mejora la memoria de trabajo en tareas motoras
de respuestas continuas, La disminucién de la dopamina sinaptica a nivel de la
Corteza Prefrontal produce alteraciones en la funcidn ejecutiva relacionada con

el planeamiento de la respuesta.
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Los grupos neuronales en la Corteza Prefrontal alteran la frecuencia y la
duracion de sus descargas antes, durante y después de resolver
voluntariamente problemas que impliguen una o mas reglas sin un patrén

uniforme para cada situacion experimental.

Flores L. Julio César y Ostrosky-Solis Feggy (2008) sefialan que los I6bulos
frontales son las estructuras mas anteriores de la corteza cerebral, se
encuentran delante de la cisura central y por encima de la cisura lateral. Se
divide en tres regiones: Orbital, medial y dorsolateral; cada una de ellas se

subdivide en diversas areas.

CORTEZA FRONTAL DORSOLATERAL.
La region mas grande y filogenéticamente mas nueva de la corteza frontal,
principalmente la region media y anterior. Se divide en cuatro areas principales.

Corteza motora, promotora, dorsolateral y anterior.

Corteza motora y promotora.

La corteza motora participa en el movimiento especifico de los musculos
estriados de las diferentes partes del cuerpo.

La corteza promotora permite la planeacién, organizacion y ejecucién secuencial

de movimientos y acciones complejas.

Corteza prefrontal y dorsolateral.

La regién anterior a la corteza motora y promotora se denomina corteza
prefrontal (CPF), representa la estructura neo-cortical mas desarrollada.
Presenta un desarrollo y organizacion funcional exclusivos de la especie
humana. Estas zonas se consideran de asociacion supramodal o cognitivas ya
gue no procesan estimulos sensoriales directos. Se divide funcionalmente en

dos porciones: dorsolateral y anterior.
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La porcion dorsal se encuentra relacionada con los procesos de planeacion,
memoria de trabajo, fluidez (disefio y verbal), solucion de problemas complejos,
flexibilidad mental, generacion de hipotesis, estrategias de trabajo, seriacion y
secuenciacion; proceso que en su mayoria se consideran Funciones Ejecutivas.
Las porciones mas anteriores (polares) de la Corteza prefrontal dorsolateral de
la CPFDL (AB 10) se encuentran relacionadas con los procesos de mayor
jerarquia cognitiva como la metacognicion, permitiendo la auto-evaluacién
(monitoreo) y el ajuste (control) de la actividad en base al desempefio continuo y
en los aspectos psicoldgicos evolutivos mas recientes del humano, como la
cognicion social y la conciencia autonoética o0 auto-conocimiento (integracion
entre la conciencia de si mismo y el conocimiento autobiografico), logrando una
completa integracion de las experiencias emocionales y cognitivas de los

individuos.
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CORTEZA ORBITOFRONTAL: (COF)

Se encuentra estrechamente relacionada con el sistema limbico, y su funcién
principal es el procesamiento y regulacion de emociones y estados afectivos, asi
como la regulacion y el control de la conducta. Esta involucrada en la deteccion
de cambios en las condiciones ambientales tanto negativas como positivas (de
riesgo o de beneficio para el sujeto), lo que permite realizar ajustes a los
patrones de comportamiento en relacion a cambios que ocurren de forma rapida

y/o repentina en el ambiente o la situacion en que los sujetos se desenvuelven.
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CORTEZA FRONTOMEDIAL: (CFM)

Participa en los procesos de inhibicidn, deteccion y solucion de conflictos, asi
como también en la regulacién y esfuerzo atencional, ademas en la regulacién
de la agresién y de los estados motivacionales.

La porcidén superior (supero-medial) se relaciona con los procesos cognitivos.
Las porciones mas anteriores de la corteza frontomedial (prefrontal medial: AB
10), se encuentran involucradas en los procesos de mentalizacién (teoria de la

mente)

DIFERENCIAS HEMISFERICAS.

La CPF izquierda, esta relacionada con los procesos de planeacién secuencial,
flexibilidad mental, fluidez verbal, memoria de trabajo (informacion verbal),
estrategias de memoria (material verbal), codificacion de memoria semantica y
secuencias inversas, en el establecimiento y consolidacion de rutinas o
esquemas de accién que son utilizados con frecuencia.

Se relaciona con decisiones que tienen una légica, condiciones determinadas y
un espacio de decision conocido: a este tipo de decisiones se le ha denominado
“veridicas”, ya que con independencia del sujeto que las haga el resultado es

practicamente el mismo.

La CPF derecha se relaciona con construccién y disefio de objetos y figuras, la
memoria de trabajo para material visual, la apreciacion del humor, la memoria
episddica, la conducta y la cogniciébn social, asi como la deteccion y el
procesamiento de informacion y situaciones nuevas.

Se relaciona con decisiones subjetivas y adaptativas que no son légicas, son
relativas al momento y espacio de un sujeto en particular, sus condiciones no

son claras ni el espacio en donde se desarrollan son completamente conocidos.

Klahr (1985) encontré que a la edad de 3-5 afios ya hay una capacidad para

programar entre dos y tres movimientos en la solucion de problemas de la Torre
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de Hanoi; esta capacidad de anticipacion de los movimientos continlda
desarrollandose durante los afios preescolares y su desarrollo es paralelo al
decremento en el nimero de movimientos que no estan dirigidos al logro de una

meta clara y que son mas bien exploratorios del tipo “ensayo y error”.

Matute, Rosselli, Ardila y Ostrosky (2007) utilizan una version semejante a la de
la Torre pero sin estacas, es conocida como Pirdmide de México y forma parte
de una bateria neuropsicolégica. Los resultados obtenidos confirman que la
etapa de desarrollo comprendida entre los 5 y 8 afios se caracteriza por una
mejoria acelerada en la solucién de problemas que se desacelera entre los 9y
los 10 afios en cuanto a la precision en la ejecucién en tanto que, la velocidad
para realizar los disefios continta disminuyendo hasta la edad de 16 afos.
Encontraron una leve disminucion en el numero de aciertos en la solucion de
problemas en la Piramide en el grupo de los nifios de 11 y 12 afios, esto ya
habia sido mencionado por Anderson y colaboradores en 2002. Segin Anderson
podria ser indicio del cambio de estrategias cognoscitivas que el nifio sufre antes
de entrar en la adolescencia que coincide con el uso de estrategias mas

conservadoras y menos arriesgadas.

De Luca y colaboradores (2008) encontraron que la cuspide en las habilidades
para solucionar problemas se logra, sin embargo, después de la adolescencia

entre los 20 y los 29 afos.

Flexibilidad Cognoscitiva:
Es la habilidad para cambiar rapidamente de una respuesta a otra empleando
estrategias alternativas. Implica normalmente un andlisis de las consecuencias

de la propia conducta y un aprendizaje de sus errores.

Se estima que la flexibilidad cognoscitiva aparece entre los 3 y los 5 afios
cuando el nifio se le facilita cambiar de una regla a otra, esta flexibilidad es

dependiente del nimero de reglas que se incluyan en la tarea. Al incrementar el
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numero de reglas y, por lo tanto, la complejidad de la tarea, se hace evidente
mayor numero de respuestas de tipo perseverativo que denotan menos

flexibilidad cognoscitiva.

Zelazo y Frye (1998) de acuerdo con la teoria conocida como del Control y la
Complejidad Cognitiva (CCC), el nifio a la edad de tres afios puede mantener en
la mente solamente una regla o principio al realizar una prueba, por ejemplo de
clasificacion de tarjetas. El nifio de esta edad probablemente perseverara en

clasificar las tarjetas.

De Luca y colaboradores (2003) encuentran que la habilidad para cambiar de

una estrategia a otra alcanza el nivel del adulto entre los 8 y los 10 afios.

La prueba de clasificacion de Tarjetas de Wisconsin se encuentra entre las
pruebas mas utilizadas para la evaluacion de las FE y es la que tiene la relacion
mas estrecha con los I6bulos prefrontales.

Fluidez Verbal:

Capacidad para producir palabras pertenecientes a un grupo especifico dentro
de un limite de tiempo. Se conocen dos tipos de pruebas de fluidez verbal:
fonoldgica (o alfabética) y semantica. La primera exige la producciéon de palabras
gue se inician con un fonema o letra, por ejemplo: m; y la segunda requiere que
pertenezcan a una categoria semantica, como animales. En ambos casos
demanda la inhibicién de palabras que no pertenecen a la categoria especificada
y la implementacién de estrategias que permitan la generacion del mayor

namero posible de palabras dentro del tiempo estipulado. Anderson (2002)
Ardila y Roselli (1994) describen que hacia los 6 afios un nifio puede generar

alrededor de 10 nombres de animales en un minuto, a los 9 cerca de 13y a los

15 afios logra una produccién aproximada de 15 animales en un minuto.
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Koren, Kofman y Berger (2004) consideran que el incremento con la edad en las
categorias fonolégicas es menor que en las categorias semanticas, debido tal

vez a un nivel de dificultad mayor.

Cohen, Morgan, Vaughn, Riccio y Hall (1999) sefialan que los nifios de 6 afios
producen en un minuto un promedio de 3 a 4 palabras que comienzan por una

misma letra y hacia los 12 afios son capaces de generar el doble de palabras.

Matute y cols. (2004) encontraron que las habilidades semanticas alcanzan el
nivel del adulto entre los 14 y los 15 afios mientras que las habilidades de fluidez
fonoldgica no alcanzan el nivel del adulto a esta edad.

De acuerdo con Portellano (2005) las FE supervisan y coordinan las actividades
relacionadas con la atencion, memoria, lenguaje, flexibilidad mental, control

motor y regulacion de la conducta emocional.
Por lo tanto alteraciones tempranas en el desarrollo de los l6bulos frontales

pueden limitar la capacidad ejecutiva, originando consecuencias a corto,

mediano y largo plazo.
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2. 2 TRASTORNOS NEUROLOGICOS INFANTILES DONDE SE AFECTAN
LAS FUNCIONES EJECUTIVAS.

Hay un gran numero de enfermedades y desordenes neurolégicos vy
neuropsiquiatricos del desarrollo en los que se ha encontrado una alteracion en
alguno o varios componentes de la funcion ejecutiva. Estos trastornos tienen
como sintomas y signos comunes a aquellos observados en pacientes con
lesiones de los I6bulos frontales, como son la impulsividad, la inatencion, la
perseverancia, la falta de autorregulacion comportamental, la dependencia
ambiental y la deficiencia metacognoscitiva (Benson , 1981; Grodzinski &
Diamond, 1992; Pineda, 1996; Stuss & Benson, 1984, 1986).

ASPERGER:

El sindrome de Asperger (SA) fue descrito hace mas de 50 afios por Hans
Asperger (1994) y sus observaciones contindan incorpordndose a las
definiciones actuales del trastorno. En su descripcion de casos, sefialaba como
caracteristicas definitorias las alteraciones en los aspectos no verbales de la
comunicacién, una comunicacion verbal idiosincrasica, intereses especificos,
intelectualizacién del afecto, torpeza y problemas de conducta (agresividad,
desobediencia y negativismo); igualmente, sefialaba una contribucidon genética
en su aparicién, la normalidad en la primera infancia y su representacion

exclusiva en varones. Gavilan, Fournier-Del Castillo y Bernabeu-Verdu (2007).

Este sindrome es uno de los cuadros que componen el gran abanico de los
trastornos generalizados del desarrollo o también conocido como espectro
autista. Etchepareborda, Diaz-Lucero, Pascuale, Abad-Mas y Ruiz-Andrés
(2007).

A este cuadro dentro del espectro autista se le reconoce como de alto

rendimiento o de alto funcionamiento: esta descripcion se debe a la evolucion
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gue tiene, y se relaciona con el acceso al habla y el lenguaje. Este acceso al
lenguaje mejora las expectativas en relacion a la interaccion social y desarrollo

futuro de los pacientes.

La alteracién de las FE en el SA se explica por la rigidez mental, la dificultad
para afrontar situaciones nuevas, la limitacion de interés, el caracter obsesivo y

los trastornos de atencidn que suelen estar presentes. Artigas (2000)

Siguiendo a Frontera Sancho (2007) las personas con Sindrome de Asperger
suelen tener serios problemas con la organizacion personal. En general,
muestran dificultad para formar una representacion interna del objetivo final de la
tarea a realizar asi como para procesar la secuencia de pasos necesarios para
resolverla. Estas dificultades derivan del déficit de funcidon ejecutiva,

caracteristico del perfil neuropsicoldgico de estos sujetos.

La rigidez mental constituye un elemento fundamental en la definicion de este
trastorno asi como del conjunto de los trastornos generalizados del desarrollo.
Como se ha indicado ya, la falta de flexibilidad cognitiva se interpreta como
consecuencia también de un déficit en funcién ejecutiva. En las personas con
sindrome de Asperger suele manifestarse primariamente a través de
preocupaciones absorbentes referidas a temas o intereses circunscritos, sobre
los que el individuo puede acumular gran cantidad de informacion y que se
mantienen con gran intensidad y con tendencia a imponer estas preocupaciones

a las otras personas.

Por otra parte, se expresa también es su tendencia a perseverar en sus
respuestas de resolucion de problemas, en lugar de generar nuevas hipotesis,
en su dificultad para aprender de los errores. También tienen dificultad para
desplazar de forma flexible el foco de su atencion. Tienden a adherirse de forma

rigida a sus opiniones.
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Suelen tener una buena memoria mecanica. Sin embargo, cuando tienen que
repetir una historia, pueden ser incapaces de explicar lo esencial de la narracion
y sus intentos de memorizar podrian reducirse a una lista de datos en lugar de
un conjunto integrado, se trata del modo en que los hechos se almacenan y
recuerdan: tienen dificultad para estructurar y agrupar adecuadamente la
informacion y asi formar unidades significativas. Algunas personas con Asperger

tienen dificultad en acceder a sus recuerdos.

SINDROME DE GUILLES DE LA TOURETTE:
El Sindrome de Tourette (ST) es un trastorno neuropsiquiatrico, hereditario, que
se inicia comunmente en la nifiez y que se caracteriza por un curso fluctuante de

tics motores cronicos multiples y tics verbales. Cornelio-Nieto (2008).

A pesar de que la etiologia del sindrome aun permanece indefinida, estudios
neuroanatomicos y neurofisiolégicos parecen sugerir una afectacion de los
circuitos  corticoestriado-talamo-corticales (CETC). Asi mismo, se ha
determinado que los neurotransmisores de los circuitos CETC son el factor

patoldgico primario en la génesis de la sintomatologia.

De acuerdo con Lopera Restrepo (2008) en el ST los nucleos caudados escapan
de algun modo al control prefrontal. Junto con el tdlamo, los ganglios basales
son los antecesores evolutivos de la corteza. Su papel original fue re-emplazado
por los LOBULOS FRONTALES que en los mamiferos desarrollados ejerce una
influencia inhibitoria sobre los ndcleos caudados. En el Tourette esta influencia
inhibitoria de la corteza frontal sobre los nucleos caudados esta alterada. El
paciente con Tourette tiene perseveracion y dependencia de campo y tiene en el
borde de los labios lo que tiene en su mente. El ST esta asociado a trastorno
obsesivo compulsivo (TOC) y TDAH. ElI ST se acompafa probablemente de
TOC si se afecta el caudado izquierdo y de TDAH si esta afectado el caudado
derecho (Goldberg, 2004).
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TRASTORNO POR DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD (TDAH):

Siguiendo a Lopera Restrepo (2008) el trastorno por déficit de atencion con
hiperactividad (TDAH) es el sindrome de disfunciéon ejecutiva mas comun en la
edad escolar. Afecta del 5-10% de los nifios en edad escolar. La forma
hiperactiva del TDAH esta involucrada con disfuncion orbitofrontal y sus
conexiones y la forma inatenta del TDAH es mas probable que esté relacionada
con una disfuncién dorsolateral. Aunque el nucleo central del TDAH es el
trastorno atencional, generalmente se asocia a conductas de disfuncion
ejecutiva como la impulsividad, dificultades en organizacion, planificacién,

prevision, memoria operativa y comportamiento social.

La atencién puede describirse como un proceso de tipo bucle que implica
interacciones complejas entre la corteza prefrontal, el tallo cerebral ventral y la
corteza posterior. El dafio de cualquiera de estas estructuras o de sus
conexiones puede interferir con la atencién produciendo una forma de déficit
atencional. La corteza prefrontal modula al tallo basdndose en la
retroalimentacion que recibe de las partes posteriores de la corteza. Los I6bulos
frontales son muy vulnerables a una gran gama de trastornos de ahi que hay

una alta tasa de disfuncion frontal y trastorno de atencion.

Barkeley (1997) propuso que el TDAH es un trastorno del desarrollo
caracterizado por unos niveles evolutivamente inapropiados de problemas
atencionales, sobreactividad e impulsividad. Plantea una alternativa al modelo
atencional considerandolo como un problema de “control de estimulos” vy
manifiesta como punto clave la autorregulacion o autocontrol, la cual se refiere a
cualquier respuesta o cadena de respuestas del individuo que altera la
probabilidad de que ocurra una respuesta que normalmente sigue un evento, y
gue ademas altera a largo plazo la probabilidad de sus consecuencias

asociadas.
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Este autor considerd el TDAH como sindnimo de sindrome Disejecutiva. Localizo
Su sustrato anatémico en el nivel prefrontal, lo mas importante segun él, es el
deterioro de la inhibicion conductual y del autocontrol, lo que altera la:

e Memoria operativa no verbal.

e Interiorizacion del habla.

e Autorregulacion del humor, de la motivacion y del nivel de vigilia.

e Reconstitucion.

Segun Rebollo y Montiel (2006) la alteracién de la memoria de funcionamiento
se manifiesta como una dificultad para recordar los sucesos necesarios para
realizar una tarea. Esta informacion es importante cuando se actia con un fin
determinado, hace posible la percepcion retrospectiva y dificulta prever

acontecimientos futuros.

La falla en la interiorizacion del habla dificulta la regulacién del comportamiento y
produce el poco dominio de si mismo y la falta de autocritica. La falla de
autorregulacion de las emociones, la motivacién y el nivel de vigilia se manifiesta
por la imposibilidad de reprimir las emociones en publico, la falta de control de
los impulsos y las motivaciones. La dificultad en la reconstitucion se ve en la

dificultad para analizar y sintetizar conductas asi como para resolver problemas.

Estos autores encontraron que en un grupo de 75 nifios que consultaron por
déficit de atencion, en 39 (52%) la causa fue emocional. Se hizo un diagndstico
de TDAH en 17 (23%), 14 tenian hiperactividad y tres no la tenian. Ademas en
seis de esos 17 casos se mostrd que tenian signos de disfuncion ejecutiva, de
los cuales tres tenian hiperactividad, y tres, no. De los 75 nifios iniciales, siete
presentaban solo alteraciones de las funciones ejecutivas. Con esto se demostrd
gue hay nifios con TDAH que no tienen alteraciones de las funciones ejecutivas,

y nifios con alteraciones de las funciones ejecutivas que no presentan un TDAH.
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Por otro lado, mencionan, que la atencion no es una funcién ejecutiva, sino que
colabora para que éstas se integren. Por lo tanto una alteracion de la atencién

no seria un sintoma de disfuncién ejecutiva.

EPILEPSIA:

Drake, Allegri y Thomson (2010) presentan un estudio que pretende examinar el
desempefio de la funcién ejecutiva en pacientes con epilepsia del I6bulo
temporal (ELT).

Se evaluaron dos grupos de pacientes: un grupo con crisis parciales complejas
de origen en el l6bulo temporal y un grupo de pacientes con epilepsia
generalizada primaria, tomado como grupo control. Como medida de la funcién

ejecutiva se utilizé el test de la seleccion de cartas Wisconsin (TSCW).

El déficit en el desempefio fue evidente cuando se consideraron el nimero de
categorias resueltos, los errores perseverativos. Los errores no perseverativos,
aquellos no dependientes de la funcién frontal, no fueron significativamente

diferentes entre ambas poblaciones.

Algunos autores se plantean la posibilidad de que la disfuncién ejecutiva frontal
en estos pacientes temporales se deba a la propagacion del ruido neural del
foco epileptogénico a través de vias que conectan la region temporal anterior
con las areas prefrontales. (Hermann, Wyler y Richey, 1988) (Hermann,
Seidenberg, 1995). Sin embargo esta teoria no explica la normalidad de la

funcién ejecutiva que encontramos en los pacientes con crisis generalizadas.

Las respuestas perseverativos halladas en los pacientes con ELT, pueden
reflejar la falla del rol del hipocampo como comparador de acciones donde la
informacion previa (guardada en la memoria) es utilizada para guiar las

conductas futuras (Corcoran, Upton, 1993) (Upton, Corcoran, 1995). La
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informacion sensorial actual seria comparada con la informacién almacenada
previamente respecto de las caracteristicas del estimulo esperado y de las

respuestas apropiadas.

TRAUMA CRANEOENCEFALICO:

Portellano (2005) sefala que los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son la
modalidad mas frecuente de dafio cerebral sobrevenido en personas de menos
de cuarenta afios y constituyen el campo de intervencidon mas frecuente en la
practica neuropsicologica. La Asociacion Nacional de Dafio Cerebral de los
Estados Unidos describe el dafio cerebral traumético como “un impacto en el
cerebro, causado por una fuerza externa que puede producir disminucién o
alteracion del nivel de conciencia, lo que a su vez conlleva una disminucion de

las capacidades cognitivas y/o fisicas”.

Debido a la particular estructura y configuracion del craneo, los traumatismos
craneoencefalicos no solo producen alteraciones en la zona que recibe el
impacto, sino en otras areas alejadas del lugar del mismo como consecuencia
del efecto golpe-contragolpe, siendo el é&rea frontotemporal la zona mas
susceptible de sufrir TCE.
Las consecuencias neuropsicoldgicas de los TCE pueden ser:

e Falta de atencion selectiva.

e Incapacidad para concentrarse.

¢ Dificultad para planificar actividades.

e Disminucién en la velocidad de procesamiento.

e Amnesia postraumatica

e Amnesia anterégrada.

e Amnesia retrogada.

De acuerdo con Lopera Restrepo (2008) el trauma craneoencefalico (TEC) es

una epidemia silenciosa. Los pacientes con TEC con frecuencia pierden el
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impulso, la iniciativa, se hacen pasivos e indiferentes, bromistas,
emocionalmente volatiles, inestables, irritables, ariscos, e impulsivos. Estos
cambios reflejan un deterioro sutil de las funciones ejecutivas y, por lo tanto, de
los I6bulos frontales. Los estudios de la tomografia axial computarizada (TAC) y
la resonancia magnética nuclear (RMN) del craneo generalmente son normales.
En la mayoria de los casos no hay lesion demostrable de los l6bulos frontales.
Sin embargo, las disfunciones prefrontales son mas evidentes con estudios de
neuroimagenes funcionales. Se ha utilizado SPECT para estudiar pautas de flujo

sanguineo cerebral en pacientes con traumatismo craneoencefalico (TCE) leve.

Invariablemente el flujo sanguineo cerebral es anormal y suele estar reducido en
los I6bulos frontales (Masdeu, Abdel-Dayem, & Van Heertum, 1995). Como en la
esquizofrenia la lesion cerrada de craneo produce una hipofrontalidad sin lesién
frontal. Es probable que el mecanismo sea un dafio de las conexiones del tallo
cerebral hacia los I6bulos frontales. Un sindrome de desconexion RETICULO-
FRONTAL.
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2. 3 TRASTORNOS PSIQUIATRICOS INFANTILES DONDE SE AFECTAN
LAS FUNCIONES EJECUTIVAS.

TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR:

En el DSMIV-TR la depresion infantil se reconoce como un grupo de trastornos
cuyos sintomas fundamentales son similares a los que se observan en la
depresion del adulto. En el DSM también se afirma que diferentes formas de
depresion, como la depresién mayor, el trastorno distimico y la depresién atipica
pueden afectar al nifio. Las caracteristicas basicas de la depresion en los nifios
son un estado de animo triste o irritable, una pérdida persistente del interés o de
la capacidad de disfrute por las actividades favoritas, alteraciones de caracter
fisiologico como modificaciones en el apetito y en el peso, alteracién de los
patrones del suefio, alteraciones psicomotoras, fatiga, disminucién de la
capacidad del razonamiento y de concentracion, sentimientos e inutilidad o

culpa, y preocupacion suicida.

Los pacientes depresivos se quejan con frecuencia de la dificultad para
concentrarse, de estar distraidos, de la inhabilidad para llevar a cabo sus tareas
habituales, y de olvidos (Goodale, 2007)

Los estudios neuropsicologicos con pacientes diagnosticados con TDM han
identificado, de forma consistente, un dafio cognitivo en las éareas de las
atencion, memoria y en las funciones ejecutivas. Las funciones ejecutivas en
TDM han identificado déficits en la memoria de trabajo, en la flexibilidad

cognitiva y en la planificacion de tareas.

Okada et al.(2003), evaluaron el rendimiento de la memoria de trabajo en
pacientes depresivos y en pacientes control normales, mayores de 60 afios,
utilizando una tarea de fluidez verbal y una control (repeticion de palabras). La

imagineria cerebral se consiguié con una resonancia magnética funcional (fMRI).
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Los pacientes depresivos rindieron significativamente peor en la tarea de fluidez
verbal que los control. Ambos grupos registraron un aumento de actividad en el
CPFDL, durante la tarea de fluidez respecto a la tarea control.

Los pacientes control registraron un aumento mayor en el riego sanguineo en el
area del CCA.

Elliot at el. (1997) utilizaron la tomografia por emisién de positrones (PET) a la
hora de observar la actividad neuronal asociada al desarrollo de una tarea
evaluadora de las funciones ejecutivas (tarea de planificacion de la Torre de

Londres), en pacientes mayores de 60 afios.

Los pacientes con depresion mostraron unos resultados significativamente mas
bajos en comparacion con los control en ambos niveles de dificultad. La

diferencia entre los grupos fue mayor en la version mas complicada de la tarea.

TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO:

De acuerdo Martinez-Gonzélez y Piqueras- Rodriguez (2008) el trastorno
obsesivo-compulsivo (TOC) se encuentra clasificado dentro de los trastornos de
ansiedad segun la American Psychhiatric Association. Sus manifestaciones
clinicas principales son las obsesiones (pensamientos, impulsos o imagenes
recurrentes y persistentes) que se experimentan como intrusivas e inapropiadas,
y que generan ansiedad y malestar significativo, y las compulsiones, que pueden
ser conductas (p. Ej., lavarse, ordenar, comprobar) o actos mentales (p. Ej.,
rezar, contar, etc.) repetitivos que la persona se siente impulsada a realizar en
respuesta a una obsesion o de acuerdo con reglas aplicadas rigidamente (p.€j.,
llevar a cabo una accion, como vestirse o lavarse, de acuerdo con estrictas
reglas propias y sin que se pueda explicar por qué se llevan a cabo) y cuyo

propdsito es neutralizar o reducir el malestar.
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Durante las ultimas dos décadas la investigacion en neurociencia ha aumentado
considerablemente, y ha aportado evidencias sobre la implicacion del l6bulo
frontal, los ganglios basales y los circuitos frontoestriatales en las diversas
manifestaciones del TOC.

En cuanto la afectacién de las funciones ejecutivas, la evidencia acumulada
hasta el momento no es uniforme, pero concluyen que se han hallado
numerosos datos que indican que existen problemas en la capacidad de
inhibicion de respuestas, en la capacidad para cambiar el foco atencional y en la
capacidad de planificacion. Estos déficit consisten en la capacidad de apreciar la
globalidad de diferentes contextos, planificar la conducta y de modificarla de
manera flexible, e implicaria una alteracion de los circuitos y areas
frontoestriales. Ademas desde este punto de vista, los modelos tedricos del TOC
serian compatibles con los fenbmenos intrusivos y las conductas ritualizadas
qgue se llevan a cabo como respuesta a las obsesiones, sintomas clinicos del
trastorno que también podrian explicarse por la alteracion de estos circuitos
neuronales. Estos datos son consecuentes con las conclusiones de otros

estudios de revision resiente.

En cuanto a las investigaciones sobre memoria verbal y no verbal en el TOC,
encontramos que en la mayoria de estudios la memoria verbal no se encuentra
afectada, mientras que si lo estd la memoria no verbal. En este sentido, la
mayoria de los autores sugieren que dichos déficit son secundarios a una

disfuncion ejecutiva.

ESQUIZOFRENIA:

Siguiendo a Aponte, Torres y Quijano M (2008) la esquizofrenia es considerada
como un sindrome clinico con una sintomatologia que varia de acuerdo a co6mo
evoluciona la enfermedad en cada paciente, pero generalmente se caracteriza

por ciertos sintomas, tales como ideas delirantes, alucinaciones,
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comportamiento desorganizado (sintomas positivos) y aplanamiento afectivo
(sintomas negativos) (DSM-IV-TR., 2004); resaltando que el aplanamiento
afectivo se encuentra asociado al deterioro cognitivo. Esta enfermedad afecta
diferentes procesos como el pensamiento, la emocion, los movimientos y el
comportamiento; lo cual implica un deterioro en la funcionalidad cognitiva, en
muchos casos, progresivo; afectando procesos tales como la atencién, la
memoria, el lenguaje, las praxias y las funciones ejecutivas. Adicionalmente, se
ve afectada la calidad de vida en los aspectos social, laboral y familiar, trayendo
consecuencias tanto para el paciente, como para todos los familiares y las

personas que lo rodean.

Entre las alteraciones mas relevantes en esta enfermedad se encuentran las
funciones ejecutivas ya que el lobulo frontal es el responsable de dichas
funciones, y en la esquizofrenia éste es el l6bulo cerebral mas afectado.
(Benedit, 1986)

Segun Lopera Restrepo (2008) los sintomas negativos de la esquizofrenia son
los sintomas reveladores de la disfuncion frontal. Incluyen la falta de iniciativa e
impulso y la monotonia afectiva. Tienden a perseverar y a hacer asociaciones

tangenciales y sueltas.

La primera manifestacién psicética de la esquizofrenia usualmente es a los 18
afios cuando se debe haber completado la maduracién frontal. Desde el punto
de vista de los circuitos de neurotransmisores en la esquizofrenia esta afectado

el circuito dopaminérgico mesolimbico-mesocortical.

Es importante mencionar que datos epidemiolégicos recabados en el Hospital
Psiquiatrico Infantil Juan N. Navarro, muestran que los casos con esquizofrenia
antes de los 13 afios son muy poco frecuentes, siendo en su mayoria poblacion
a partir de los 16 afos los que muestran las primeras manifestaciones de este

Trastorno.
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2. 4 EVALUACION DE FUNCIONES EJECUTIVAS.

La Bateria de Funciones Frontales y Ejecutivas representa una propuesta de
evaluacion neuropsicologica, amplia y a la vez precisa, en un tiempo
relativamente corto de aplicacion (de 30 a 40 minutos). Permite la evaluacion de
muy diversas capacidades que dependen de la CPF, tanto en adultos como en
nifilos. También permite determinar qué areas dentro de las diversas regiones de
la CPF se encuentran comprometidas por el dafio o la disfuncion de los l6bulos
frontales. Se cuentan con datos normativos para 200 sujetos entre 6 y 30 afios, y
se continla trabajando en el resto de la poblacion, asi como también con
pacientes con dafio frontal para su validacion clinica. (Flores Lazaro Julio César,

Ostrosky-Solis Feggy y Lozano Azucena, 2008)

Continuando con Flores Lazaro, Ostrosky-Solis y Lozano (2008) la evaluacion
neuropsicolégica de los procesos cognitivos que soportan los I6bulos frontales,
entre ellos las funciones ejecutivas, continla siendo un reto en el medio
profesional y de investigacion. La diversidad y complejidad de estas funciones
imponen un importante desafio a los investigadores y profesionales del area, ya
gue se enfrentan a las preguntas: ¢qué funciones evaluar? y ¢como hacerlo? Se
suma a lo anterior la falta de pruebas adaptadas y estandarizadas a nuestra

poblacién.

Debido a que la Corteza Prefrontal es la estructura cerebral que mas tarda en
alcanzar su neurodesarrollo, tiene mayor sensibilidad a las condiciones
ambientales enriquecedoras, pero también a las negativas como toxinas y
estresores ambientales. El dafio prefrontal perinatal o temprano tiene
consecuencias muy importantes para el desarrollo neuropsicologico del nifio,
una de sus caracteristicas, es que éste puede no ser claramente evidenciado en
los primeros afos de vida ; debido a que los procesos que dependen de la

estructura dafada no se adquieran en edades tempranas (por ejemplo,

68



abstraccion) y no sean demandados por el medio sino hasta edades posteriores
(por ejemplo, solucion de problemas complejos), no sean soportados
principalmente por esa region en particular en ese momento preciso de la
infancia, o porque no se cuentan con las pruebas o los métodos suficientemente

sensibles para detectarlos tempranamente.

Los procesos cognitivos soportados por la Corteza Prefrontal (CPF), como las
funciones ejecutivas (FE), se caracterizan por presentar una importante
diversidad en sus alteraciones, ya que el desarrollo de los sujetos puede
afectarse en diversas areas por separado, por lo que diversas patologias del

desarrollo pueden afectar diferentes FE.

Cuando se sospecha una alteracion de las funciones ejecutivas pero el examen
neuroldgico resulta normal, se realizan cuestionarios y se ordenan pruebas
neuropsicolégicas, que si dan positivas de lesiones prefrontales, constituyen una
indicacion para realizar un RM convencional con contraste y si estuviera
disponible, las RMf (Resonancia Magnética Funcional). (Pennington, Bruce,
Rogers, Rall, Bennetto Loira, 2009).

Las pruebas de funciones ejecutivas representa tareas externas, que requieren
la correcta aplicacion de algunas habilidades intelectuales; por ejemplo, la
prueba de Wisconsin, la Torre de Hanoi, o el Stroop, representan tareas
inusuales y desconocidas para los sujetos y que requieren nuevas estrategias de
planeacion, flexibilidad cognitiva, etc. Sin embargo, son tareas emocionalmente

neutras.

Cadavid Ruiz (2008) dice que tradicionalmente, la evaluacién de la FE se ha
considerado como parte integrante del asesoramiento neuropsicologico global al
funcionamiento de las relaciones mente-cerebro. En este sentido, su evaluacion
ha estado asociada a documentar el nivel de desempefio de esta capacidad

mental y ademas, el de identificar en caso de disfuncion, la ubicacion de la
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lesion organica asociada. Teniendo en cuenta que la FE es considerada una
funcidbn mental compuesta por varios procesos psicologicos, su proceso de
valoracion estd enfocado a examinar el estado de cada uno de estos procesos e
inferir la condicion médica de los sistemas neurales asociados. Por ello es que
su aplicacion se realice prioritariamente a poblaciones con sujetos con
condiciones neurolégicas o psiquiatricas determinadas. Esta evaluacién es
realizada, primordialmente, con el empleo de pruebas o baterias psicoldgicas,
que tedricamente han sido disefiadas con referencia a la norma y probadas sus
propiedades psicométricas. De este modo, para medir la FE podriamos emplear
pruebas aisladas o referirnos a una sola bateria psicolégica que incluya un
conjunto de subtests dirigidos a su examen. La seleccion del material a emplear
para la evaluacion de la FE depende de las decisiones que adopte cada
investigador o clinico que la realiza, no existiendo parametros unificados que

sistematicen su valoracion.

El desarrollo de la investigacion actual sobre FE puede clasificarse bajo dos
lineas, una tedrica y otra clinica. Ambas lineas coinciden en los procedimientos
gue aplican para la evaluaciéon de la FE y en las caracteristicas de las muestras
empleadas. Mayoritariamente, utilizan pruebas y baterias psicologicas para la
valoracion del funcionamiento ejecutivo de grupos de personas escogidas
minuciosamente segun sus datos personales, historial médico, condiciones
educativas, sociales, entre otros. Entre las muestras infantiles mas empleadas
se incluyen nifios con desarrollo normal, talentosos, con dificultades
atencionales, trauma craneoencefalico y trastornos del desarrollo. Su evaluaciéon
suele incluir una medida de su inteligencia general y pruebas para la mediciéon
de cada uno de los dominios especificos asociados al funcionamiento ejecutivo
motor y mental en su modalidad verbal y no verbal. De este modo, se asegura la
completa evaluacion de los procesos mentales implicados en el funcionamiento
ejecutivo, puesto que su evaluacion se sustenta en la idea de que cada dominio
especifico de la FE, en su modalidad verbal y no verbal, activa diferentes areas

cerebrales.
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Flores Lazaro, Ostrosky-Solis y Lozano (2008) presentaron una bateria para la
evaluacion de Funciones Ejecutivas con el objetivo principal de seleccionar,
desarrollar y adaptar las pruebas neuropsicolégicas mas apropiadas para
realizar una evaluacion lo mas éptima posible, en un tiempo relativamente corto
de evaluacion. Se baso6 en cuatro aspectos principales:

a) Division de procesos y sistemas dentro de la CPF.
b) Correlato anatomo-funcional.

c) Enfoque neuropsicolégico clinico (validez y confiabilidad clinico-

neuropsicoldgica).

d) Soporte de estudios experimentales de neuroimagen funcional.

Debido a que las pruebas se utilizan ampliamente por la comunidad
internacional se garantiza la generalizaciéon y comparacion de resultados entre

diversos grupos de investigacion.

Las pruebas que integran la bateria se seleccionaron y dividieron principalmente
en base al criterio anatomo-funcional: pruebas que evaltan funciones complejas
que dependen de la Corteza Orbito-Frontal (COF), Corteza Prefrontal medial
(CPFM), Corteza Prefrontal Dorsolateral (CPFDL) y de la Corteza Prefrontal
anterior (CPFA).

Pruebas que evaltan funciones que dependen principalmente de la COF y
CPFM:
1. Stroop. Evalla la capacidad de control inhibitorio.

Evalla la capacidad del sujeto para inhibir una respuesta automatica y
para seleccionar una respuesta en base a un criterio arbitrario. Involucra
principalmente areas fronto-mediales particularmente la corteza anterior

del cingulo.
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Se ha planteado que el trabajo de la corteza anterior del cingulo para el
desempeifio en la prueba representa un mecanismo detector y ejecutor en
el procesamiento de conflicto, asi como una zona indispensable para la
selectividad de las respuestas. Los estudios de neuroimagen también han

encontrado activacion de la CFM.

2. Prueba de cartas “lowa”. Evalua la capacidad para detectar y evitar
selecciones de riesgo, asi como para detectar y mantener selecciones de
beneficio.

Es una adaptacion de la version sugerida y desarrollada para nifios de la
prueba de cartas “lowa”. Evalla la capacidad para operar en una
condicion incierta y aprender relaciones riesgo-beneficio, de forma que se
realicen selecciones (en base a riesgos calculados) que sean lo mas
ventajosas posibles para el sujeto. Es particularmente sensible al dafio en

la regidn orbito-frontal, particularmente ventro-medial.

3. Laberintos. EvallUa la capacidad para respetar limites y seqguir reglas. Se
conforma de cinco laberintos que incrementan su nivel de dificultad,
debido a que progresivamente se tienen que realizar planeaciones con
mayor anticipacion espacial para llegar a la meta final. Evalia la
capacidad del sujeto para respetar limites (control de impulsividad) y
planear la ejecucién motriz para llegar a una meta especificada; involucra
principalmente areas fronto-mediales, orbito-frontales (control motriz) y

dorsolaterales (planeacion).
Pruebas que evaluan funciones que dependen principalmente de la CPFDL.:
4. Sefialamiento autodirigido. Evalla la capacidad para utilizar la memoria

de trabajo viso-espacial para sefialar de forma autodirigida una serie de

figuras.
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Es propuesta por Petrides (2000), se conforma de una lamina con figuras
de objetos y animales, el objetivo es sefalar con el dedo todas las figuras
sin omitir ni repetir ninguna de ellas, una de las condiciones de la tarea es
que supere por mucho el nimero de elementos totales que un sujeto

puede recordar produciendo un efecto “supraspan”.

Evalla la capacidad del sujeto para desarrollar una estrategia eficaz a la
vez que desarrolla una tarea de memoria de trabajo visoespacial.
Involucra areas prefrontales dorsolaterales, principalmente sus porciones
ventrales, las cuales forman parte del sistema visual-ventral para el

mantenimiento de objetos en la memoria de trabajo.

Memoria de trabajo visoespacial secuencial. Evalla la capacidad para
retener y reproducir activamente el orden secuencial visoespacial de una
serie de figuras.

Basada en la prueba de Cubos de Corsi (Lezak, 1995), pero introduce la
variante propuesta por Goldman-Rakic (1998) y Petrides (2000) de
sefalar figuras que representan objetos reales. Evalla la capacidad para
mantener la identidad de objetos situados con un orden y en un espacio
especifico, para que posteriormente el sujeto sefiale las figuras en el
mismo orden en que fueron presentados.

Se ha identificado que una propiedad funcional de la CPFDL es el
mantenimiento de la memoria de trabajo y el procesamiento del orden
serial de los estimulos visuales; asi como también el monitoreo y

comparacion de la informacién visual (Petrides, 2000).

Memoria de trabajo verbal, ordenamiento. Evalla la capacidad para
manipular mentalmente la informacion verbal contenida en la memoria de
trabajo.

Es una tarea propuesta para la neuropsicologia por Collete y Andrés

(1999). Esta variante requiere mas recursos cognitivos soportados por la
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CPF, que s6lo mantener la informacion en la memoria de trabajo, por lo

gue es mas sensible al dafio frontal.

Prueba de clasificacion de cartas. Evalla la capacidad para genera una
hipotesis de clasificacion y sobre todo para cambiar de forma flexible

(flexibilidad mental) el criterio de clasificacion.

Esta basada en la prueba Wisconsin Card Sorting Test y evalla la
capacidad de flexibilidad mental, muy directamente relacionada con la
CPFDL; consiste en una base de 4 cartas que tienen cuatro figuras
geomeétricas diferentes (circulo, cruz, estrella y triangulo), las cuales a su

vez tienen dos propiedades: numero y color.

EvalGa la capacidad para generar criterios de clasificacién, pero sobre
todo la capacidad para cambiar de criterio de clasificacion (flexibilidad) en
base a cambios repentinos en las condiciones de la prueba, este proceso
involucra y requiere de la integridad funcional de la CPFDL principalmente

izquierda.

La relacion entre los errores perseverativos y la CPFDL es una de las
relaciones mas estudiadas en neuropsicologia tanto en sujetos con dafio
frontal como en estudios de neuroimagen funcional en adultos y nifios

normales.

Laberintos. También permite evaluar la capacidad de anticipar de forma

sistemética (planear) la conducta visoespacial.
Torre de Hanoi. Evalla la capacidad para anticipar de forma secuenciada

acciones tanto en orden progresivo como regresivo (planeaciéon

secuencial).
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Diversos estudios con neuroimagen funcional han confirmado ésta
relacion y han destacado a la CPFDL (principalmente izquierda) como
soporte para el proceso de planeacién secuencial en ésta prueba (Baker
et al., 1996; Dagher, Owen, Boecker, & Brooks, 1999).

9. Resta consecutiva. Evalla la capacidad para desarrollar secuencias en

orden inverso (secuenciacién inversa).

Esta prueba fue extraida del esquema de evaluacion neuropsicoldgica
(Ardila & Ostrosky-Solis, 1996). Es una tarea propuesta por Luria (1986),
en base a la sensibilidad que encontré para las lesiones de la CPFDL
izquierda. Evalta la capacidad para realizar operaciones de célculo
simple, pero en secuencia inversa tanto intra como entre decenas, lo cual
requiere de mantener en la memoria de trabajo resultados parciales, a la
vez que se realizan sustracciones continuas. También requiere inhibir la
tendencia de sumar, a favor de la tendencia de restar “normalizando” la
operacion, una capacidad que se afecta por el dafio frontal. Por medio de
estudios de neuroimagen funcional se ha encontrado que la CPFDL se
activa bilateralmente de forma significativa durante la realizacion de esta
tarea; se plantea que estas activaciones reflejan diversos procedimientos:
ordenamiento de las secuencias, monitoreo de la ejecucion y memoria de

trabajo.

10.Generacion de verbos. Evalla la capacidad de producir de forma fluida y
dentro de un margen reducido de tiempo la mayor cantidad de verbos
(fluidez verbal).

Evalla la capacidad para seleccionar y producir de forma eficiente y en
un tiempo limite, la mayor cantidad de verbos (acciones) posibles.
Requiere de la activacion de areas dorso-laterales izquierdas,

particularmente el area de Broca.

75



Por medio de neuroimagen funcional se han encontrado que en los
adultos las zonas mas activas para la realizacion de esta tarea son las
zonas premotora y dorsolateral izquierdas, en particular el area 44 y 45 6
area de Broca (Weiss, Siedentopf, Hofer, & Deisenhammer, 2003). En
nifios desde los 7 afios se han encontrado activaciones similares
(Holland, Plante, & Byars, 2001; Wood et al., 2004).

Pruebas que evaltan funciones que dependen principalmente de la CPFA:

11.Generacion de clasificaciones semanticas. Evalla la capacidad de
productividad: producir la mayor cantidad de grupos semanticos y la
capacidad de actitud abstracta: el nimero de categorias abstractas
espontaneamente producidas. Propuesta por Delis, Sqire, Birhle, &
Massman (1992).

Evalla la capacidad para analizar y agrupar en categorias semanticas
una serie de figuras de animales en el mayor numero posible de

categorias.

El desarrollo de la prueba requiere de las capacidades de abstraccion,
iniciativa y flexibilidad mental. Involucra principalmente areas de la
CPFDL y de la CPFA (Delis et al., 1992; O'Reilly, Noelle, Braver, &
Cohen, 2000).

En particular se ha encontrado que el area 10 (CPFA) se activa de forma
significativa ante la categorizacion visual de objetos (Bright et al., 2004;
Noppeney et al.,, 2005; Reber, Stark, & Squire, 1998). También se ha
encontrado una relacion significativa entre una mayor complejidad de la
comparacién y el analisis de relaciones y atributos semanticos, y la

activacion de la CPFA, particularmente izquierda (Kroger et al., 2002).
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12.Comprension y seleccion de refranes. Evalla la capacidad para
comprender, comparar y seleccionar respuestas con sentido figurado. Es

propuesta para la neuropsicologia por Luria (1986) y Lezak (1995).

Un componente cognitivo basico en la comprension de un refran se logra
por medio del andlisis activo de las palabras que lo componen, de forma
tal que se acceda al conocimiento semantico para determinar el
significado de cada uno de sus elementos, pero la determinacién del
sentido figurado va mas alla de la comprension linglistica, semantica y
sintactica del mismo, requiere del trabajo activo de la CPF para descifrar

un significado que viene implicito en el mensaje verbal.

13. Curva de metamemoria. Evalia la capacidad para desarrollar una
estrategia de memoria (control metacognitivo), asi como para realizar
juicios de prediccion de desempefio (juicios metacognitivos) y ajustes
entre los juicios de desempeiio y el desempefio real (monitoreo

metacognitivo).

Fue propuesta y utilizada por Luria (1986) por su especificidad de area
para evaluar juicios de desempefio en pacientes con dafio frontal,
actualmente se utiliza tanto en nifios como en adultos, y forma parte de

baterias como la bateria de metamemoria.

Evalla la capacidad para realizar predicciones, (juicio de desempefio)
basadas tanto en la prediccion como en el monitoreo del desempefio,
también evalla la capacidad para desplegar un control efectivo sobre la
estrategia de memoria que se utiliza para resolver la tarea (Luria, 1986).
Involucra areas prefrontales anteriores (monitoreo del proceso y resultado
de memorizacién) dorsolaterales (estrategia y ejecucion) y mediales

(control de memorizacion).
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Por medio de la RMF se ha encontrado que diversos procesos
metacognitivos como los juicios metacognitivos activan porciones

anteriores de la CPF.
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CAPITULO 3

AUVTISMO
Y
FUNCIONES EJECUTITAS.
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3. 1 TEORIAS EXPLICATIVAS.

TEORIA DISEJECUTIVA.

De acuerdo con Estévez Gonzalez, Garcia Sanchez y Barraquer-Bordas (2000)
los l6bulos frontales son el asiento anatomofisiolégico de procesos cognitivos
altamente especializados en la especie humana, llevados a cabo por una red de
circuitos cortico-corticales y fronto-subcorticales. Esta complejidad funcional ha
motivado que los I6bulos frontales hayan dejado de ser considerados como una
Unica estructura y sea necesario parcelarlos neurofuncionalmente. El estudio
detallado de cada uno de los cortex “frontales” que integran el I6bulo frontal ha
permitido adentrarse en un mejor conocimiento de los trastornos cognitivos
presentes no soélo en los individuos considerados clasicamente como pacientes
frontales, sino también en aquellos otros que padecen alteraciones vy
enfermedades de indole subcortical y psiquiatrica, de manera que se

“entrecruzan” la Neurologia y la Psiquiatria.

La primera noticia que se tiene del sindrome frontal fue el 13 de septiembre de
1848. Phineas P. Gage se encontraba trabajando en la construccion del
ferrocarril estadounidense entre Rutland y (Nueva Inglaterra), tenia 28 afios de
edad y sufri6 un horrible accidente cuando, tras una explosién, una barra
metélica de 3 centimetros de ancho y 109 de largo le atravesd el craneo,
provocandole lesiones en el cerebro y cambiando su vida después de una
sorprendente recuperacién. Dichas lesiones se localizaban en territorios
cerebrales frontales. A partir de ahi, Phineas cambié su personalidad, pasando
de ser una persona sociable, responsable y, en definitiva, adaptada a la
sociedad, a ser un individuo inestable, impulsivo, indiferente ante los demas e
incapaz de planificar el futuro, es decir, mostré conductas contrarias a una

adecuada insercion social. (Damasio, 1994; Damasio H, Grabowski, Frank,
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Galaburda, Damasio, 1994). Phineas marco el origen de las investigaciones en

torno a la relacion entre el I6bulo frontal y los comportamientos psicopaticos.

Siguiendo con estos cambios conductuales, Jastrowitz y Oppenheim, a finales
del siglo XIX, nos hicieron notar que lesiones frontales orbitales causaban un
sindrome de euforia con tendencia a bromas “banales”, jocosas, etc, y pérdida

de autocritica. (Estévez Gonzélez, Garcia Sanchez y Barraquer-Bordas, 2000).

Los estudios llevados a cabo por autores como Kleist, Goldstein, Denny-Brown,
Freeman y Watts, en los afios 30, 40 y 50 del siglo XX, volvieron a hacer
hincapié en la perturbacion que provocaban las lesiones frontales (prefrontales)
en las formas complejas de la conducta racional activa, el trastorno de las
relaciones abstractas, del pensamiento categorial, la imposibilidad de conservar
un objetivo, de ser consciente de uno mismo o de pronosticar las consecuencias

de nuestros actos.

Todos estos cambios comportamentales pusieron de relieve que los l6bulos
frontales podian gestionar privilegiadamente “lo que uno es y como es”, ademas
de ser el asiento anatémico del lenguaje articulado de encontrarse, por las zonas
méas cercanas a la cisura central, el cortex motor, que ya en 1870 habian

descrito Fritsche Hitzing.

El sindrome frontal es el conjunto de alteraciones debidas a una lesion frontal,
qgue implique a la zona prefrontal, y sus consecuencias sobre el cortex motor, el
premotor y otras areas con las que mantiene estrechas relaciones. Por ello,
puede incluir desde trastornos motores y de los movimientos oculares, asi como
trastornos especificos que afectan el calculo, lenguaje, atencion y memoria,

hasta trastornos conductuales y de las funciones ejecutivas.

En el contexto clinico se ha acufiado el término de sindrome disejecutivo para

definir una constelacion de alteraciones cognitivo conductuales relacionadas con
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la afectacion de las funciones ejecutivas. En primer lugar, las dificultades que
exhiben algunos pacientes con una marcada dificultad para centrase en la tarea

y finalizarla sin un control ambiental externo. (Bausela, Santos Cela, 2006)

En segundo lugar, presentan dificultades en el establecimiento de nuevos
repertorios conductuales y una falta de capacidad para utilizar estrategias
operativas. En tercer lugar, muestran limitaciones en la productividad y
creatividad, y en la flexibilidad cognitiva. En cuarto lugar, la conducta de los
sujetos afectados por alteraciones en el funcionamiento ejecutivo pone de
manifiesto una incapacidad para la abstraccion de ideas y muestra dificultades
para anticipar las consecuencias de su comportamiento, lo que provoca una

mayor impulsividad o incapacidad para posponer una respuesta.

Barkley (1997) define este sindrome como “la incapacidad de seguir una
secuencia desconocida de actos dirigidos a un fin determinado, evidenciando,
por otra parte, la imposibilidad de poner en juego las diferentes variables que
intervienen y de decidir con relacion a lo juzgado”. Presentaria como
caracteristicas diferentes sintomas, con ligeras variaciones, segun los
investigadores. Asi, segun Pistoia, Abad y Etchepareborda (2004), 1) dificultad
en el manejo de la direccion de la atencion (dificultad en inhibir estimulos
irrelevantes), 2) dificultad en el reconocimiento de patrones de prioridad (falta de
reconocimiento de las jerarquias y significado de los estimulos —analisis y
sintesis-), 3) impedimento de formular una intencion: Dificultad en reconocer y
seleccionar las metas adecuadas para la resolucion de un problema, y 4)
imposibilidad de establecer un plan de consecucion de logros (falta de analisis
sobre las actividades necesarias para la consecucion de un fin), y, 5) dificultades
para la ejecucion de un plan, no logrando la monitorizacion ni la posible

modificacion de la tarea segun lo planificado.

Para Jurado y Junque (1996), la conducta manifiesta por pacientes con lesion

frontal, se asemejaria a la de los individuos con personalidad antisocial en el
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sentido de la incapacidad para inhibir la conducta socialmente incorrecta, aun
reconociendo cual es la conducta correcta, asociandose el dafio del I6bulo

frontal principalmente con la disfuncién ejecutiva.

De acuerdo con Pedrero-Pérez, Ruiz-Sanchez de Ledn, Lozoya-Delgado,
Llanero-Luque, Rojo-Mota y Puerta-Garcia (2011) el funcionamiento ejecutivo
es, en ultimo término, la consecuencia de un proceso madurativo cuyo producto
final depende de mudltiples factores y las diferencias en rendimiento entre los
individuos se han relacionado, entre otros factores, con la aparicion de quejas
subjetivas de memoria. Ademas, su rendimiento no permanece estable a lo largo
de la vida se ve afectado por factores como el estrés, y su declive progresivo

parece un potente predictor de enfermedades degenerativas.

Investigaciones mas recientes comprobaron que sujetos con lesiones en el LF o
en estructuras gangliobasales, tanto congénitas como adquiridas en los primeros
afos de vida, presentaban dificultades de atencion sostenida, pero realizaban
normalmente el resto de las tareas propuestas como medida de las FE.
Tampoco encontraron problemas de conducta disocial en la edad adulta ni a lo
largo del desarrollo, lo cual sugiere que el sindrome frontal infantil, consecuencia
de lesion congénita o adquirida en los primeros afios de la vida, es una entidad

diferente al sindrome frontal adquirido del adulto. (Soprano, 2003).

TEORIA DE LA MENTE:

El origen del concepto de (Teoria de la Mente) “ToM” se encuentra en los
trabajos pioneros de Premack y Woodruf a finales de los afios ochenta, cuando
intentaron demostrar que los chimpancés podian comprender la mente humana.
En el experimento de estos investigadores con un chimpancé de su laboratorio,
0 sea, en contacto habitual con humanos, le pasaron a éste un video en el que

se veia a alguno de sus cuidadores, encerrado en una jaula, intentando coger un
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platano que, en un caso, estaba colgando por encima del techo de la jaula y, en
otro, estaba en el suelo pero siempre fuera del alcance de la persona enjaulada.
Después de varias sesiones experimentales y contraexperimentales, Premack y
Woodruf someten a discusion diversas interpretaciones de la conducta del
chimpancé para finalmente aceptar que, de alguna manera, éste es capaz de
atribuir al actor humano estados mentales como la intencion y el conocimiento.
En concreto, argumentan que el chimpancé ‘supone’ que el actor humano
‘desea’ conseguir el platano y ‘sabe’ cédmo hacerlo. El chimpancé, concluyen,
posee una “ToM”. Desde la etologia se ha estudiado como los animales son
capaces de concertar sus acciones en beneficio de la comunidad social o utilizar
estrategias para engafiar al enemigo. Cooperar y también competir con los
congéneres requiere, en cierto modo, explorar, anticipar y manipular el

comportamiento ajeno.

De hecho, sélo los humanos y unas pocas especies de los grandes simios son
capaces de llevar a cabo este tipo de metarrepresentaciones en las que parecen
incluirse aspectos diferenciados como los estados emocionales o los procesos

cognitivos.

Como casi siempre que nos acercamos a una realidad compleja, deberiamos
establecer diferentes aspectos de la “ToM” para poder definir adecuadamente el
concepto y adecuar las medidas de evaluacion a la complejidad de un término

gue engloba mdltiples procesos.

Baron-Cohen y Leslie (1987) han centrado sus investigaciones en el autismo,
una grave enfermedad que afecta fundamentalmente a nifios varones. Segun
estos autores, estos nifios tienen graves problemas para teorizar acerca de la
mente de los demas. La forma mas pura y menos grave del autismo se

denomina ‘sindrome de Asperger’.
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La explicacion del autismo mas influyente desde la década de los ochenta es la
del grupo de Baron-Cohen a partir de estudios realizados sobre el desarrollo de
la comprension social en los nifios pequefios. Baron-Cohen et. al (1987)
establecieron la hipotesis de que las personas con autismo no tienen una ToM,
concepto que trataba de expresar la incapacidad de los autistas para atribuir
estados mentales independientes a uno mismo y a los demas con el fin de

predecir y explicar los comportamientos.

Esta hipdtesis estaba parcialmente basada en el analisis de Leslie (1998) de las
habilidades cognitivas subyacentes en los nifios normales de 2 afios para
comprender el juego de ficcion junto con la observacion de que los nifios con
autismo muestran alteraciones en la imaginacion. Estos datos condujeron a la
hipétesis de que el autismo podria constituir una alteraciéon especifica del
mecanismo cognitivo necesario para representarse estados mentales o

‘mentalizar’.

Asi, la ToM puede compartir cierto paralelismo con el concepto de funciones
ejecutivas en el que, por un lado, se describe un componente mas cognitivo (en
la ToM serian las creencias de primer y segundo orden, y en las funciones
ejecutivas la memoria de trabajo o los procesos de planificacion) y, por otro, un
componente mas emocional (en las funciones ejecutivas seria el marcador
somatico ligado a la toma de decisiones, y en la ToM aspectos como los dilemas
morales). En ambos casos, los procesos cognitivos podrian considerarse mas
‘puramente’ corticales (prefrontal dorsolateral) y los aspectos mas emocionales
participarian de un sustrato neural en el que se verian implicadas regiones como
el sistema limbico, la insula (en la que se representarian los estados corporales)
y el sector prefrontal ventromediano (como regién de yuxtaposicion entre los
procesos emocionales y cognitivos). Asi, podemos establecer un continuo entre
la inteligencia cognitiva y emocional (entendida como funciones ejecutivas y

marcador somatico) y la ToM y la empatia como la base de la inteligencia social.
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La teoria de Leslie (1987) es relevante para el Autismo porque tanto el juego de
ficcion, como la capacidad mentalista, presentan deficiencias en los nifios
autistas. Estd comprobado que los nifios autistas no hacen nunca (o casi hunca)

juegos de ficcidn; dedican su tiempo a hacer juegos orientados a la realidad.

Muchos nifios autistas parecen manifestar una Teoria de la Mente en su forma
primitiva (apariencia), pero no en una forma avanzada (atribucion de falsas
creencias). Esto permite hipotetizar para este tipo de nifios que esta
profundamente deteriorado el dominio del mecanismo de desacoplamiento. Ello
significa que los autistas podrian no mostrar un déficit especifico en la
comprension de ciertos estados mentales que son opacos, como por ejemplo,

ver.

Si aceptamos lo sugerido por Leslie (1987) sobre la idea de que la mente de los
nifos autistas posee un mecanismo defectuoso de “desacoplamiento”, podemos
encajar entre si como piezas hasta entonces imposibles de un rompecabezas,

varias caracteristicas aparentemente inconexas del Autismo.

ATENCION CONJUNTA.

El término ‘atencion conjunta’ se refiere a la capacidad que demuestran los
individuos para coordinar la atencidon con un interlocutor social con respecto a
algun objeto o acontecimiento. La atencidén conjunta comienza a manifestarse
antes de los 6 meses de edad y es uno de los primeros constructos esenciales
para que los nifios establezcan algun tipo de comunicacion social. La respuesta
a la atencion conjunta (RJA, del inglés, Responding to Joint Attention) es el
nombre que se ha dado a un tipo concreto de habilidad para la atencion conjunta
y se refiere a la capacidad del nifio para seguir la direccion indicada por la
mirada, un giro de la cabeza y/o un gesto con el dedo realizado por otra

persona. Esta conducta social temprana puede permitir al nifio empezar a
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desarrollar las interacciones afectivas reciprocas que seran cruciales en el
desarrollo posterior de la comunicacién social.

Existen niveles de RJA mas altos y mas bajos que se presentan en el nifio con
un desarrollo normal. En las etapas iniciales de la RJA es posible ver al nifio
seguir los movimientos del cuidador que sefiala con el dedo las imagenes en un
libro (punto proximal). A este nivel lo Unico que tiene que hacer el nifio es
orientar la cabeza y los ojos hacia las imagenes. A un nivel mas elevado, el nifio
podra seguir la linea de mirada del cuidador cuando éste sefiala con el dedo
(punto distal) algo al otro lado de la habitacion (por ejemplo, un juguete en el

suelo o un cuadro en la pared).

La Iniciacién de la Atencién Conjunta (1JA, del inglés, Initiating Joint Attention) es
una habilidad temprana de la atencidn conjunta que consiste en la utilizacion del
contacto visual y/o los gestos deicticos (por ejemplo, sefialar o mostrar con el
dedo) por parte del nifio para iniciar de manera espontanea la atenciéon
coordinada con un interlocutor social. Existen niveles altos y bajos de IJA que se
presentan durante las distintas etapas del desarrollo del nifio. En el extremo
inferior quiz4 se encuentre un nifio que establece el contacto visual con un
cuidador mientras manipula o toca un juguete mecéanico que esta inactivo o un
nifio que va cambiando la mirada entre un juguete mecanico en marcha y el
cuidador; esto representa el desarrollo temprano de la ‘referenciacion’ social. En
el nivel mas elevado, un nifio podria sefialar con el dedo un juguete mecanico en
marcha o las imagenes de un libro antes de que los sefiale el cuidador y esto
puede ocurrir con 0 sin contacto visual coordinado. Asimismo, un nifio puede
acercar un juguete a la cara del cuidador con la intencién de mostrarle el objeto

en vez de darse.
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3. 2 HALLAZGOS NEUROPSICOLOGICOS EN FUNCIONES EJECUTIVAS
EN NINOS AUTISTAS.

La hipotesis de la disfuncidon ejecutiva propuesta por Sally Ozonoff, Bruce
Pennington y Sally Rogers se ha convertido en uno de los tdpicos de
investigacion mas relevantes en el estudio de los denominados trastornos del

espectro autista (Cabarcos, 1999).

Siguiendo a Etchepareborda (2001) la hipétesis de la disfuncion ejecutiva en el
autismo se basa en la llamada “metafora frontal” (Pennington y Ozonoff, 1996) ,
gue estudia las similitudes existentes entre los pacientes que han sufrido

lesiones en los I6bulos frontales y las personas autistas.

Antonio Damasio y Ralph Maurer, en los afilos 70 proponen un modelo
explicativo basado en la analogia entre los sintomas observados en el autismo y
los manifestados por personas adultas con lesiones neuroldgicas. Ellos creen
gue el sindrome autista seria el producto de la disfuncion o desequilibrio
neuroquimico del sistema dopaminérgico cuyas proyecciones alcanzan un
conjunto de estructuras neurales bilaterales que incluiria: el cértex mesolimbico,
situado en los l6bulos frontales mesiales y I6bulos temporales, el cuerpo estriado
(una parte de los ganglios basales) y los ndcleos anteriores y mediales del

talamo.

La explicacidn “disejecutiva” intenta comprender sintomas presentes en las
personas con autismo, tratando de integrar datos neurobiol6gicos, cognitivos y

conductuales.

Para Ibafiez (2005) las tres hip6tesis mas fuertes del autismo guardan relacion
con el funcionamiento ejecutivo: region frontoestriada (que interviene en la

inhibicidon, generacién, memoria de trabajo y monitorizacion de la accion),
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temporal (cuyos déficits afectan a la conducta social, desempefio mnésico-
emocional), y el cerebelo (cuya lesion afecta al mapeo de eferencias y cambios

atencionales).

La anomalias encontradas en el autismo, que se relacionan con las funciones
ejecutivas son multiples: reduccion del metabolismo del cértex prefrontal; retraso
de maduracion de la circuiteria prefrontal; cambios en el surco temporal superior
(STS). También se han reportado cambios significativos en Surco Frontal
Superior y Cisura de Silvio implicados en generacion de emociones, monitoreo
consciente de emocién, autorregulacién, inhibicion, y memoria de trabajo.
Existen alteraciones en el Surco Frontal Inferior (decremento) y complejo
amigdalino, Giro Temporal Inferior derecho y Giro Temporal Medio lzquierdo
(incremento). Estos estudios concluyen que estos déficits responden a déficits

en procesos ejecutivos de estados mentales.

Puede observarse que existen alteraciones en el autismo que se corresponden
con toda la red distribuida de las funciones ejecutivas: areas prefrontales,

temporales, cerebelo, y zonas subcorticales.

Los individuos autistas padecen una alteracion muy grave y temprana de la
planificacion de comportamientos complejos originada por un déficit severo en la
memoria de trabajo. Dado que este déficit aparece en un momento muy
temprano del desarrollo, no so6lo afecta a la planificacion de la conducta, sino
también a la adquisicion y al uso de conceptos que requieren la integraciéon de
informacion en un contexto a lo largo del tiempo. (Pennington, Rogers, Benetto,
McMahon, Reed y Shyu, 2000).

Desde este punto de vista de disfuncion ejecutiva estos autores tratan de
explicar los déficits que se dan en los siguientes aspectos: imitacidon, atencion
conjunta, teoria de la mente y juego simbdlico, que se constituye a partir de la
imitacion y de la comprension de la conducta dirigida a metas. También permite

explicar las estereotipias motoras y los rituales de conductas como reacciones
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ensayadas y prepotentes que no quedan inhibidas por la representacion en
memoria de trabajo de una meta de conducta mas abstracta. Los intereses
restringidos y especializados pueden recibir una explicacion similar. Por dltimo,
la concrecidn, la inflexibilidad y la desorganizacion del discurso son aspectos de
los que también podria dar cuenta la hipotesis de la disfuncidén ejecutiva. En

suma, tiene la capacidad de explicar todos los sintomas principales del autismo.

Fue a partir del trabajo pionero de Judith Rumsey (1985) que demostraba
empiricamente la existencia de estos déficits en personas adultas con autismo
de alto nivel de funcionamiento cognitivo, cuando se comenzé a vislumbrar la
posibilidad de una explicacion alternativa para algunos de los sintomas
caracteristicos de este trastorno. Entre ellos destaca la insistencia obsesiva en la
invariancia, descrita originalmente por Leo Kanner, que sigue considerandose un
criterio esencial para el diagnostico actual del cuadro. Estos sintomas,
aparentemente similares a los observados en pacientes con sindromes frontales,
incluian entre otros rigidez conductual, inflexibilidad de pensamiento y accién,
conductas repetitivas, intereses restringidos o reacciones de intolerancia ante los
cambios. Ya casi dos décadas desde entonces y los resultados de esas
primeras investigaciones, ademas de haber sido replicados por otros
investigadores, han podido ser verificados en sujetos con autismo de edades y
niveles intelectuales diferentes mediante disefios experimentales basados en

medidas de distinto tipo.

Sintomas relacionados con lesiones frontales, observados en el autismo:
(Damasio y Maurer, 1978; Damasio y Anderson, 1993)

- Ausencia de empatia.

- Falta de espontaneidad.

- Pobre afectividad.

- Reacciones emocionales repentinas e inapropiadas.

- Rutinas.

- Perseveraciones.
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- Conducta estereotipada.

- Intereses Restringidos.

- Creatividad limitada.

- Dificultades en la focalizacion de la atencion.

Generalmente los investigadores de la disfuncién ejecutiva en el autismo han
medido diferentes capacidades cognitivas a través de pruebas neuropsicoldgicas
tradicionales y/o procedimientos informalizados. Los datos aportados por estas
medidas muestran de forma consistente un patrén de déficit que parece afectar
a las habilidades de planificacion, flexibilidad cognitiva y, en menor medida, a

otras capacidades como la memoria de trabajo y la monitorizacion.

Por otro lado, también existen evidencias de una posible afectacion de la

capacidad para generar o producir nuevas ideas y conductas en estas personas.

Para explorar la funcion ejecutiva se han utilizado la prueba de Clasificacion de
Tarjetas de Wisconsin (WCST) y la prueba de la Torre de Hanoi. Con este tipo
de paradigmas, se realizd una investigacién en donde se encontraron diferencias
de grupo en tres medidas ejecutivas: (Etchepareborda, 2005)

- Planificacion eficaz de la torre de Hanoi.

- Perseveraciones (rigidez cognitiva).

- Fallos para mantener una estrategia en el WCST.

De acuerdo con Cabarcos, (1999) podemos hablar de dos etapas en la

investigacion de las relaciones entre funcion ejecutiva y autismo.

» Primer periodo: 1985-1994. El| hallazgo de alteraciones en el

funcionamiento ejecutivo de las personas con autismo:

El primer trabajo empirico del que se tiene constancia fue publicado por

Judith Rumsey en el Journal of autism and developmental disorders bajo
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el titulo Resolucion de problemas conceptuales en adultos autistas no
retrasados de alto nivel verbal (Rumsey, 1985). Ella parte del modelo de
Damasio y Maurer mencionado anteriormente.

En este estudio se explord la solucion de problemas conceptuales y su
relacion con alteraciones socioadaptativas en una muestra de 9 adultos
con autismo de edades comprendidas entre los 18 y 39 afios. Sus CI
globales eran superiores a 80 y fueron emparejados con un grupo control
(de sujetos normales), en edad mental, edad cronologica y nivel
educacional. La autora pretendia descubrir si las personas con autismo,
sin retraso mental asociado, presentaban déficits evidentes similares a los
de clasificacién de tarjetas de Wisconsin (WCST) y la Escala de madurez
social de Vineland (instrumento clinico que evalta el funcionamiento

social adaptativo).

Los datos mostraron diferencias significativas del grupo autista respecto
al grupo control en cuanto al nimero de categorias completadas, numero
de errores y la tendencia a dar respuestas perseverativas, que se
producian con independencia del Cl. Ademas se destacaba la
considerable variabilidad en las puntuaciones de las personas con
autismo. Por otro lado, no se hallé relacién entre estas medidas y los
déficits sociales. En cualquier caso parecia haberse demostrado la

existencia de disfunciones ejecutivas en esta poblacion clinica.

Estudios posteriores confirmaron estos resultados, encontrandose
diferencias en la ejecucion del WCST, entre otra muestra de 10 personas
autistas adultas de alto nivel de funcionamiento cognitivo (Cl superior a
80) y dos grupos controles emparejados en nivel de desarrollo e
integrados por sujetos disléxicos y normales (Rumsey y Hamburger,
1990).
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Otra investigacion evidencié fallos no sélo en la tarea de Wisconsin sin6
también en otra prueba ejecutiva llamada Laberinto de Milner (Prior y
Hofman, 1991).

Un afio después Sally Ozonoff, Sally Rogers y Bruce Pennington publican
una detallada investigacion en la que pretendian averiguar hasta qué
punto los déficits vistos en pacientes frontales se daban en el autismo y si
existia alguna relacion entre éstos y las alteraciones sociales tipicas del
trastorno. Para ello emple6 dos tipos de medidas: el Test de percepcion

de emociones, teoria de la mente y funcién ejecutiva.

Ellos aceptan la idea de la existencia de un conjunto de déficits primarios
como base del autismo (Goodman, 1989) y tratan de averiguar el papel
de la triada, objeto de andlisis, en esa supuesta configuracién. Observan
que las personas autistas presentan caracteristicas que recuerdan
alteraciones ejecutivas no solo en la rigidez e inflexibilidad tipicas de su
conducta sino también en el plano cognitivo (Ej: falta de propositividad u
orientacion hacia el futuro, dificultades de anticipacion, autorreflexién,

automonitorizacioén e inhibicion).

En la investigacion fueron comparados un grupo autista de 23 personas
con un grupo control compuesto por 20 sujetos con dislexia, trastornos de
aprendizaje, hiperactividad con déficit de atencién y retraso mental ligero.
Los rangos de edad oscilaban entre 8 y 20 afios y sus Cl medios globales
eran de 89,52 y 91,30 respectivamente. Para explorar la funcién ejecutiva
usaron la prueba de Wisconsin y la torre de Hanoi, una tarea de

planificacion.

En la investigacién se encontraron diferencias de grupo en tres medidas
ejecutivas: planificacién eficaz de la torre de Hanoi, perseveraciones, y

fallos para mantener una estrategia en el WCST.
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Este grupo de investigadores presuponia que las principales diferencias
entre la muestra estudiada y los controles se producirian en el dominio de
la Teoria de la mente pero sorprendentemente los resultados
contradijeron sus expectativas: las mayores diferencias se daban en las
medidas de funcion ejecutiva.

La mayor frecuencia de fallos en la respuesta a las tareas ejecutivas les
hace concluir que: ...este debe ser un déficit primario en el autismo.
Finalmente comentan la posibilidad de que una alteracion prefrontal
combinada con disfunciones subcorticales podria ser un buen candidato
capaz de explicar tanto los sintomas sociales como los cognitivos del

trastorno.

Las investigaciones anteriores parecen demostrar la existencia de déficits
ejecutivos en adolescentes y adultos con autismo de alto nivel de
funcionamiento pero: ¢y en los sujetos mas jovenes? Robin McEvoy y col.
(1993) intentaron responder a esta cuestion comparando un grupo de 17
autistas preescolares con otros dos compuestos por 13 nifios con retraso en
el desarrollo y 16 nifios normales. Los integrantes del segundo grupo tenian
habilidades mentales no verbales similares a los autistas, mientras que los
nifos con desarrollo normal estaban igualados en habilidades verbales con la
muestra investigada. Estos controles se llevaron a cabo dada la disparidad
entre las habilidades verbales y no verbales de las personas autistas en un
intento de excluir posibles errores debidos a un déficit cognitivo general. Las
tareas utilizadas (tarea piagetiana del error AB, tarea de respuesta
demorada, tarea de inversidn espacial y tarea de alternancia) estaban
jerarquizadas en orden de dificultad creciente y demandaban capacidades de
memoria de trabajo, planificacion, flexibilidad en el cambio de estrategia e
inhibicidon. Los nifios autistas mostraron un rendimiento significativamente
peor respecto a los controles en la prueba de inversién espacial que requiere
realizar cambios estratégicos en las respuestas para localizar el lugar donde

se oculta una recompensa.
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» Segundo periodo: 1994—actualidad. Los paradigmas computacionales

desde el Enfoque de componentes de procesamiento:

Sin duda la investigacion de Claire Hughes y col. (1994) constituye un
punto de inflexibn en las investigaciones sobre funcion ejecutiva y
autismo. La importancia de la misma radica en el hecho de que por
primera vez se plantea la necesidad de descomponer el constructo en las

operaciones cognitivas que lo integran.

Las tareas neuropsicoldgicas clasicas pretenden evaluar determinadas
capacidades mentales implicadas en su resolucion. Pero también es
necesario poner en marcha otras capacidades como la inhibicion,
categorizacion, memoria de trabajo, atencion etc. Ademas no siempre es
sensible al dafo frontal (Shallice y Burguess, 1991). Esto no significa que
no evalle funcion ejecutiva sino que lo hace de modo amplio con
limitaciones en cuanto a su fiabilidad y validez (Ozonoff, 1995; Axelrod y
cols, 1996).

El paradigma empleado utilizaba dos versiones computarizadas y
simplificadas del WCST y de la Torre de Hanoi denominadas Tarea del
cambio Intradimensional-Extradimensional y Torre de Londres. La
utilizacion del ordenador suponia un control mas estricto en el
procedimiento de administracion, al eliminarse posibles fuentes de error.
Ademas al mismo tiempo ofrecia la posibilidad de aislar los estimulos,
gue eran presentados en etapas sucesivas, y por tanto, las operaciones
implicadas en las respuestas.

Este trabajo empirico también incluia una serie de controles internos
sobre aquellos procesos que podian afectar al rendimiento en la tarea
(unos relacionados con la atencion y la coordinacion sensomotora en la
Torre de Londres asi como otros para el aprendizaje discriminativo,

mantenimiento de la estrategia o transferencia del aprendizaje en la tarea
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del cambio ID-ED). De este modo pudieron excluirse déficits debidos al
bajo nivel de inhibicibn motora como causa de las frecuentes
perseveraciones registradas que se relacionarian mas con la condicion
experimental en la que el examinado debia transferir lo aprendido, en las
etapas iniciales de la prueba, y cambiar su estrategia de respuesta. No
obstante la variabilidad en los resultados de los sujetos, que aparece en
mas trabajos, podia relacionarse con fallos de distinta naturaleza (Ej:

cambios atencionales, incremento de aprendizaje irrelevante, etc).

Russell (1999) menciona que Prior y Hoffman (1990) fueron los primeros en
evaluar a nifios con autismo (de 10 a 17 afios de edad) con el WCST, el
Laberinto de Milner y la copia y recuerdo de la figura de Rey. Los nifios autistas
presentaban alteraciones en todas las pruebas, manifestando sobre todo
perseveracion en el WCST, uso inadecuado de estrategias, aprendizaje por
ensayo y error en el laberinto y un recuerdo deficiente de la figura de Rey
(aunque la copia de la figura era correcta). Todos estos problemas se pueden
interpretar como déficits ejecutivos, si bien conviene afadir que también hubo
evidencia de una deficiente categorizacién en el WCST, resultante de posibles

alteraciones en la capacidad de abstraccion.

Segun Martos-Pérez y Paula-Pérez (2011) las personas con autismo (nifios,
adolescentes y adultos) presentan déficit de planificacion comparados con
personas de desarrollo normal y con personas con otros trastornos que no se
asocian a discapacidad intelectual. Cuando se comparan adultos con autismo y
dificultades de aprendizaje y sujetos con dificultades de aprendizaje pero fuera
del espectro, aparecen diferencias: las personas con autismo rinden peor en
habilidades de planificacion y memoria de trabajo. No obstante, conviene tener
cautela a la hora de interpretar los resultados, porque en autismo, dados los
niveles de inteligencia tan heterogéneos, no esta suficientemente claro si los
déficit de planificacion identificados reflejan un efecto del autismo en todos los

individuos o de la discapacidad intelectual de algunos de ellos. Por otro lado,
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algun estudio que usa versiones computarizadas de las tareas anteriores (y
otras tareas) ha mostrado que las dificultades de planificacibn no aparecen en
todas las situaciones, sino en aquellas que implican un mayor nivel de
complejidad, lo que puede explicar mejor las dificultades con que se encuentran

las personas con autismo para desenvolverse en la vida cotidiana.

Las tareas utilizadas para evaluar la planificacion, como la torre de Hanoi/torre
de Londres, también implican la utilizacibn de otros procesos cognitivos
(memoria de trabajo, inhibicion de respuestas prepotentes) y ademas, cuando se
han utilizado en la poblacion normal, se observa una baja fiabilidad test-retest,

por lo que conviene actuar con prudencia.

La ejecucion de personas con Trastorno de Espectro Autista (TEA) en tareas de
clasificacion de cartas de Wisconsin ha mostrado un mayor nivel de respuestas
perseverativas de error, que se atribuyen a un déficit en flexibilidad mental, en
comparacién con el desarrollo normal y otros grupos con diferentes trastornos
(TDAH, trastornos especificos en el lenguaje y dislexia). Algunos estudios con
pacientes con lesiones en el I6bulo frontal estan informando de que el perfil de

errores perseverativos varia en funcion de la ubicacién de la lesion.

Una alteracibn mas o menos grave de las funciones ejecutivas, relacionada con
la flexibilidad cognitiva y conductual, es la capacidad generativa, la cual provoca
alteraciones en la capacidad para generar objetivos y metas adecuadas y
dificultad para generar nuevos comportamientos. Esto  conduce,
inexorablemente, a una limitacion de la creatividad, de la espontaneidad, de la
flexibilidad y de la adaptacién a los entornos, de la generacion de planes de
accion y, en el peor de los casos, a una repeticion continua de la conducta o a
un empleo estereotipado de los objetos, juegos y uso de los tiempos de ocio. Se
trata de un proceso mental de generacion de esquemas cognitivos nuevos que

se adaptan y se asimilan a los anteriormente aprendidos y que, cuando se
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deteriora, provoca que las situaciones nuevas se vivan como ‘terrorificamente

novedosas’.

Ello explicaria el deseo de invarianza ambiental y el rechazo a situaciones no
conocidas o imprevistas, que convierte el comportamiento de la persona con
autismo en muy predecible y carente de iniciativa y creatividad. Recientemente,
se ha puesto en relacion con los inusuales patrones de habilidades de memoria
(por ejemplo, una dificultad en la memoria episodica) para explicar las
dificultades en generatividad y, en general, en la imaginacién y la planificacion

del dia a dia.

Turner (2000) ha propuesto que las dificultades en la capacidad para generar
espontaneamente nuevas ideas y conductas estan en la base de la ausencia de
espontaneidad e iniciativa, la pobreza de habla y accion y los fallos en la
actividad simbdlica e imaginativa que caracterizan al autismo. El trabajo que ha
desarrollado esta autora se fundamenta sobre dos hipétesis relacionadas vy
complementarias. En la primera se plantea que una alteracién en la capacidad
de controlar la inhibicién del comportamiento puede comportar la repeticion de
acciones y pensamientos debido a que la persona —incapaz de regular la
atencion y la accion de manera normal— se ve abocada a seguir una Unica linea
de conducta. En la segunda hipétesis se establece que la incapacidad para
producir conductas nuevas de forma autogenerada se puede manifestar como
repeticibn de comportamientos de un repertorio conductual reducido y bien

ensayado.

La inhibicién de acciones no deseadas que se estan ejecutando o la inhibicion
de comportamientos prepotentes son uno de los procesos mentales
imprescindibles para la regulacion y el control del comportamiento, su flexibilidad
y adaptacion. La alteracion de dichos procesos de inhibicion puede convertirse
en el sustrato psicolégico del comportamiento repetitivo y estereotipado, y el

deseo de invarianza de las personas con TEA. Si la persona no es capaz de
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inhibir pensamientos o acciones antes o durante el ejercicio de una actividad,
tendera a la perseveracion, la rigidez y la persistencia, como si no fuera duefia
de su capacidad para parar y dirigir su conducta en otra direccion. La inhibicién
también se ha estudiado en el autismo, y no se han encontrado diferencias en la
ejecucion cuando se compara con el desarrollo normal usando tareas
prototipicas de interferencia como la tarea de Stroop (lo que constituye un
contraste con otras alteraciones del desarrollo como el TDAH vy las tareas de
go/no go y de priming negativo). El Unico tipo de inhibicién en el que algunos
estudios han observado fallos en el autismo es la inhibicion de respuesta
prepotente. No obstante, se precisan nuevos estudios que clarifiguen si las
dificultades en inhibicibn de respuesta prepotente pueden estar mas bien
relacionadas con el nivel de habilidad e inteligencia de las personas con
autismo. El nivel de gravedad de los procesos de inhibiciéon conductual predecira

gue la perseveracion pueda diferenciarse entre:

- Perseveracion de respuesta simple, repitiendo la misma secuencia de
conducta, con repeticibn de conductas de bajo nivel (por ejemplo,
movimientos estereotipados, manipulacion estereotipada de objetos, etc.).

- Perseveracibn de comportamientos de alto nivel, con secuencias de
accion variables en torno a un tema que nunca cambia (por ejemplo,
intereses limitados, adhesion rigida a rutinas y rituales, lenguaje

repetitivo, etc.).

En lineas generales, son relativamente inconsistentes los hallazgos en relacién
con la conducta repetitiva, con datos a favor y en contra. Mientras algunos
autores encuentran, en nifios, una floja relacién entre la presencia de conductas
repetitivas y medidas concretas de funcion ejecutiva, otros han hallado
(aplicando una bateria extensa de tareas de funcién ejecutiva) una correlacion
con una medida combinada de conducta repetitiva basada en la entrevista a los

padres y la observacion clinica. Una linea de investigacion prometedora es la
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gue esta estableciendo relacion entre las dificultades con el ajuste y cambio de

criterio cognitivo y los intereses repetitivos.

A lo largo de las ultimas dos décadas, la investigacion ha ido confirmando la
afectacion de las funciones ejecutivas en la poblacion clinica con TEA. La
explicacion de una disfuncion ejecutiva en el autismo ha ido ganando peso
gradualmente; sin embargo, persisten algunos problemas sin resolver. Uno de
los mas relevantes es la falta de consenso acerca de qué aspectos de las
funciones ejecutivas estan alterados en autismo. Por otro lado, y como ya hemos
sefalado, resulta un problema el rango de edad y la habilidad de las muestras
evaluadas. Una dificultad especial es el hecho de que los fallos de disfuncién
ejecutiva también se encuentran en otros trastornos. Esta anterior dificultad
limita claramente el potencial del uso de la disfuncién ejecutiva como un
marcador diagnoéstico en el autismo, por lo que se precisan estudios mas
detallados del funcionamiento ejecutivo en diferentes poblaciones clinicas. Una
ultima dificultad se relaciona con el hecho de que los fallos en funcién ejecutiva
no se dan de manera universal en el autismo en tanto y en cuanto algunas
personas con Cl en el rango normal resuelven de manera similar a los controles

algunas tareas concretas de funcion ejecutiva.

A pesar de reconocerse la importancia de las funciones ejecutivas en el fenotipo
autista, son limitados los programas de intervencion comercializados y, de los
existentes, son pocos los que han estudiado su eficacia. Una de las excepciones
es el estudio de Mesibov sobre la efectividad del sistema TEACCH (Treatment
and Education of Autistic and Communication Related Handicapped Children),
elaborado por Eric Schopler y aplicado por el Gobierno Federal de Carolina del
Norte (Estados Unidos) desde 1966. El sistema TEACCH propone una
organizacion del entorno y una presentacion de las actividades que compensan
las disfunciones ejecutivas mas significativas de los TEA y promueven la accion
independiente. Para ello utiliza sistemas visuales y provee rutinas predecibles y

altamente estructuradas. Ademas, rescata las fortalezas e intereses de las
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personas con TEA, que, por supuesto, también existen. Los datos obtenidos de
la investigacion confirman que el programa TEACCH permite un gran nivel de
independencia y una mayor productividad de las personas con TEA, ademas de
contener protocolos que se pueden implementar facilmente en una gran
variedad de entornos, incluyendo la escuela, el trabajo, el hogar y la comunidad.
También se ha sugerido que el programa denominado REHABIT puede ser
eficaz para nifios con autismo. Dicho programa esta disefiado para ensefiar una
variedad de habilidades cognitivas, incluidas funciones ejecutivas, atencion,
memoria, lenguaje y rendimiento escolar. Resulta, pues, necesario realizar
acomodaciones, modificaciones y desarrollar habilidades compensatorias que,
respetando ‘la cultura del autismo’, permitan a las personas con TEA minimizar
los efectos negativos que la disfuncion ejecutiva puede ocasionar en las mil y
una situaciones a las que se deben enfrentar en la vida cotidiana y en los

contextos de aprendizaje formal y menos formal.
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CONCLUSIONES.

El trastorno autista, es en realidad un mosaico de sintomas que varia segun la
persona, eso hace muy dificil, el diagnostico, la explicaciéon de las causas y
mecanismos biolégicos subyacentes, dada esta diversidad en los sintomas y

areas afectadas, y por tanto el tratamiento adecuado es un problema también.

Para los padres, recibir un diagnostico de Autismo es muy desalentador, pues se
sienten desamparados y ante un problema que puede significar una vida de
lucha. Es muy duro, pues prueban de todo, asisten a cada terapia y actividades
posibles para mejorar la calidad de vida de sus hijos, sin embargo al llegar a las
evaluaciones se dan cuenta que, dependiendo de la severidad, de la edad de
inicio de la intervencion, los avances son muy pocos y que hay que seguir

intentando.

Para la ciencia es todo un reto, pues con cada nifio que es diagnosticado, se
puede decir que aparece un tipo de Autismo diferente al anterior y aunque las
investigaciones recientes ofrecen pequefias esperanzas de entendimiento, la
idea de prevencion y cura aun no estd a la vista. Se cuenta con criterios
conductuales para diagnosticar, sin embargo se ha convertido en un problema
de salud publica, ya que el nimero de nifios con este padecimiento va en
aumento y las comunidades tanto cientifica como clinica, aun no cuentan con

nada concreto qué ofrecerles.

Actualmente el diagndstico del Autismo se lleva a cabo con la colaboracién de
diferentes disciplinas:

- Evaluacién neuroldgica.

- Evaluacién neuropsicoldgica.

- Evaluacién neurolingiistica.

- Estudios complementarios: bioquimicos, cromosémicos (descartar
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sindrome X fragil), neurofisiolégicos y de neuroimagen (tomografia axial
computarizada, resonancia magnética, espectroscopia,

magnetoencefalografia...).

En cuanto a la evaluacion neuropsicologica, numerosos estudios y después de
varios afios de investigacion, se ha comprobado cierta similitud de déficits entre
las personas con Sindrome Frontal y el Trastorno Autista, por lo cual la
Neuropsicologia propone un método trabajando con las Funciones Ejecutivas,
apoyandose en las tres teorias mas fuertes del Autismo: Region Frontoestriada,
Temporal y el Cerebelo, explicando asi el por qué de las anomalias en la
inhibicién, generacién, memoria de trabajo y monitorizacién de la accién, déficit

en la conducta social y cambios atencionales, entre otros.

Para explorar de manera formal las Funciones Ejecutivas en el Autismo se han
utilizado pruebas como el WCST y la Torre de Hanoi y distintos autores han
encontrado hallazgos que confirman la Teoria Disejecutiva en este Trastorno, sin
embargo aun son limitados los programas de intervencion basados en esta
Teoria, pues hasta el momento no se ha podido determinar un déficit especifico

del autismo y que sea universal, no presentan un perfil cognitivo especifico.

Con lo anterior, puede considerarse que el objetivo de la presente investigacion
se ha cumplido, pues demuestra los avances en la Neuropsicologia, que abren
nuevas puertas en la comprensién de este Trastorno, da una nueva opcién de
abordaje en los déficits cognitivos que se presentan, ya que en la practica es
poco lo que se hace, ademas de que contribuye al cambio en la concepcién de

dicho Trastorno.
El Trastorno Autista, ain es un campo muy fértil, pues no cuenta con tanta

informacion e investigacion, como en el caso de otros trastornos como el TDAH,

pero con los hallazgos encontrados se podria pensar en empezar a implementar

103



una rehabilitacion con la cual los pacientes puedan lograr una mejor calidad de

vida e incluso integrarse de manera positiva a la sociedad.
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