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RESUMEN 

El_ i:futor pa~a, révist.a a alguhos de 
los dat!JS ne?-icotisiQlógicas y 
· biºquími09S' más relevantj'ls el).. el 
autism<l infa,ntil; En ci:mcreto, 
.el i;egistm elec~~em;ef<dQgrápc¡o, 
los poten(iiales ctirelJl'ales evo.cadas 
y algunas .detért!lin,aéiones 
metabólica$: MA(Y, •. HVA, 
5-H!AA, COMT, 

Aunque es relativamente reciente 
la aplicación de registros neurofisio­
lógicos al estudio del autismo, con­
tamos hoy con algunos datos que sin 
ser indiscutibles, suponen, sin 
embargo, un enorme progreso, por 
cuanto reconducen la 'investigación 
hacia perspectivas mucho más váli­
das y objetivas que las anteriores. 

En las lineas siguientes me referi­
ré sobre todo a dos tipos de trabajos 
experimentales en el estudio neuro­
fisiológico del autismo: los registros 
electroencefalográficos y la investi­
gación de los potenciales cerebrales 
evocados. 

El registro EEG en el autismo 
apenas si es conclusivo. La baja 
edad de los sujetos y las alteracio­
nes motoras y perceptivas que les 
caracterizan dificultan seriamente 
la posibilidad de obtener un registro 
controlado y fiable. En las investiga­
ciones más afortunadas se ha 
encontrado 7 un bajo voltaje en los 
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registros practicados en estado de 
vigilia, cuya significación iría en 
apoyo de la hipótesis sobre la hi­
perexcitación cortical de los niños 
autistas. Sin embargo, los trabajos 
realizados por Small 10111 , en los que 
se comparan registros de niños su­
puestamente normales y de niños 
autistas, no han confirmado del 
todo dicha hipótesis. 

Los registros realizados durante 
la fase de sueño han generado con­
clusiones de mayor relieve. Los tra­
bajos de Ornitz 8 evidencian una 
reducida duración de los movimien­
tos oculares durante la fase de sue­
ño REM en los niños autistas, ade­
más de un déficit en la organización 
de dichos movimientos, lo que 
hablaría a favor de un defecto en la 
maduración cerebral e incluso de 
una posible disfunción vestibular. 
La proporción, sin embargo, entre 
las fases de sueño REM y de sueño 
no REM tiene idéntica distribución 
en los niños autistas y en los niños 
normales. 

Mayor interés ha despertado el 
estudio de potenciales evocados en 
el autismo infantil. Siguiendo los 
trabajos de Ornitz 8 y de Shagass 9 , 

el primero con niños autistas y el se­
gundo con sujetos esquizofrénicos, 
puede concluirse lo que sigue: 

1. Las respuestas auditivas evo­
cadas durante la fase de sueño arro­
jan una mayor variabilidad entre . 
los sujetos autistas que entre los 
sujetos normales, existiendo en los 
primeros una mayor inhibición en la 
tasa de estas respuestas, cuando se 
estimula con un flash durante los 
períodos de sueño REM. 

2. Los sujetos autistas no emiten 
respuestas diferenciales cuando se 
presentan estímulos discriminativos 
simultáneamente "emparejados'', 
mientras que si se emiten respuestas 
por el grupo de sujetos normales en 
idénticas condiciones experimen­
tales. 

3. El estudio de los nistagmus 
post-rotacionales provocados por 
estimulación vestibular en los niños 
autistas puede interpretarse como el 
efecto desencadenado por una dis­
función sensomotora de origen ves­
tibular. 

Por todo ello, puede afirmarse lo 
que sigue: 

a) En el autismo hay una dificul­
tad para integrar, a nivel de los nú­
cleos vestibulares, el input senso­
rial informativo que a ellos llega. 

b) En el autismo el aprendizaje 
descansa más sobre procesos moto­
res y táctiles (manipulación), que 
sobre los normales procesos percep­
tivos. En ellos hay una inversión en 
la ratio análisis manipulativo/activi­
dad perceptiva. De hecho sus res­
puestas diferenciales no se adecúan 
a la presentación de estímulos dis­
criminativos, lo que podría explicar 
su enorme vinculación a situaciones 
estimulares muy familiares y entra­
ñables, así como su incapacidad 
para la interactuación social. 

c) Los tests rotacionales mani­
fiestan la existencia de una disfun­
ción vestibular que el autista evita 
mediante su conducta de hiperesti­
mulación motora. 

d) Hay correlación evidente en el 
autismo entre la profundidad de la 
sintomatología y la profundidad de 
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las alteraciones neurofisiológicas. A 
lo que parece, la corta duración del 
nistagmus correlaciona, en estos 
pacientes, con el grado de sus per­
turbaciones comportamentales. 

e) Se concluye, pues, que co­
mienza a confirmarse la existencia 
de una lesión o disfunción vestibu­
lar en estos chicos. Dicha disfunción 
sería la que, en último término, 
modularía la interacción entre el 
procesado de los subsistemas motor 
y sensorial y, en último término, 
dependería de dicha disfunción el 
que estos pacientes aprendan más 
fácilmente a través de sus mecanis­
mos de retroalimentación motora 
(esterotipias, hiperactividad, etc.), 
que a través de los normales proce­
sos perceptivos y atencionales. 

* * * 
Sistematizamos a continuación 

los hallazgos bioquímicos encontra­
dos en el autismo infantil, que han 
recibido confirmación experimental 
y sobre los que existe conformidad 
entre los diferentes equipos de 
investigadores. 

Las alteraciones bioquímicas en 
el autismo han recibido reciente­
mente un enorme impulso gracias al 
desarrollo de las modernas técnicas 
de laboratorio. La bibliografía 
científica sobre este particular es en 
este momento extraordinariamente 
abundante. Sin embargo, las conclu­
siones probadas son todavía modes­
tas y pueden dejar insatisfecho al 
lector que a ellas se acerque. 
Muchos de los resultados obtenidos 
son irrelevantes, y en nada contri­
buyen a la diferenciación entre los 
niños autistas y los que no lo son. En 
otras ocasiones aparecen contradic­
ciones irreconciliables en investiga­
ciones que, aparentemente, usaron 
idénticas metodologías y de las que 
cabría esperar conclusiones conver­
gentes. A mi juicio, dichas contra-

dicciones no tienen por qué escan­
dalizarnos, habida cuenta de lo 
reciente de estas técnicas, así como 
de las discrepancias todavía exis­
tentes en relación con los criterios 
que deben satisfacerse para la 
inclusión de cada paciente en los 
grupos de investigación diagnostica­
dos como autismo infantil. 

Las razones antes apuntadas han 
hecho que opte por ofrecer una bre­
ve síntesis de aquellos resultados 
que comienzan a tener una probada 
validez. 

1. Según Coleman 4 hay un 
aumento de serotonina acumulada 
en las plaquetas, cuya concentra­
ción disminuye paralelamente a la 
mejoría de la conducta que se obser­
va en estos pacientes. Lo mismo 
acontece en los niños hiperactivos, 
por lo que la significación de este 
resultado es todavía difícil de inter­
pretar 6 • 

2. No se han encontrado diferen­
cias significativas en la actividad de 
la MAO en plaquetas de niños autis­
tas y normales 2 • A la misma conclu­
sión llegaron· Ritvo y Yu wiler 
(1975). 

3. Los trabajos de Cohen 3 resul­
taron inconclusos al estudiar la con­
centración de ácido homovalínico 
(HVA) y ácido 5-hidroxi-indol­
acético (5-HIAA) en el líquido cefa­
lobraquídeo de pacientes autistas y 
de pacientes con psicosis atípicas. 

4. Coleman y cols. 5 han encon­
trado un aumento de ácido úrico en 
la sangre y en la orina de adolescen­
tes autistas, por lo que sugieren una 
probable alteración en el metabolis­
mo de las purinas en estos pacien­
tes. 

5. Calcagno 1 ha encontrado un 
aumento significativo en los niveles 
de zinc sérico en los niños autistas, 
en comparación con el grupo nor­
mal, por lo que propone investiga­
ciones más exhaustivas del metabo­
lismo del zinc a través de las deter-

minaciones del mismo en saliva, ori­
na y pelo. 

6. Coleman no encontró signifi­
cativamente diferente la actividad 
de la catecol-O"metil-transferasa 
(COMT) en las células rojas de suje­
tos autistas y normales. 
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NEUROPHISIOLOGICAL AND BIOCHEMICAL CRITERIA ON THE DIAGNOSIS OF AUTISM 

Summary 

The author reviews sorne of the neurophisiological and biochernical data more relevant on the autisrn. Making ernphasis in the EEG, evoked 
potentials and sorne rnetabolical deterrninations: MAO, HVA, 5-HIAA, COMT. 
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