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1. Resumen

El Sindrome de Asperger (de ahora en adelante SA) es un Trastorno del Espectro
Autista (de ahora en adelante TEA) segun el Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales de la Asociacion de Psiquiatria Americana en su sigla DSM V-
2000. El SA ha evolucionado tanto en relacién a su caracterizacion sintomatica como
en diversos estudios acerca de los déficits neuropsicoldgicos y neurobiolégicos que lo
acompanfan.

Existen diversas investigaciones que manifiestan la existencia de alteraciones
neuropsicoldgicas en personas con este trastorno, principalmente en el lenguaje, la

memoria, la atencidn, las funciones ejecutivas y la teoria de la mente.

Es por lo mencionado que este Trabajo Final de Grado (de ahora en adelante
TFG) de la Facultad de Psicologia de la Universidad de la Republica, Instituto de
Fundamentos y Métodos en Psicologia, se centrara en indagar aspectos de la
sintomatologia neurobioldgica y neuropsicoldgica que afectan la calidad de vida de las

personas con SA, comprendiendo asi la complejidad de esta patologia.

Palabras claves: Sindrome de Asperger, Neuropsicologia, Funciones ejecutivas.



2. Introduccion

La justificacion del presente Trabajo Final de Grado (TFG) se basa en adoptar una
mirada desde la Neuropsicologia con el fin de comprender ain méas los aspectos
sintomatolégicos que afectan la calidad de vida de las personas con Sindrome de
Asperger (SA).

El SA hoy denominado bajo la categoria nosoldgica dentro de los llamados
“Trastorno del espectro autista” se caracteriza segun los criterios diagndsticos del
Manual Diagnostico y Estadistico de los Trastornos mentales DSM- V (2013) por la
presencia de: déficits persistentes en comunicacion social e interaccion social, en
reciprocidad socio-emocional, en conductas comunicativas no verbales usadas en la

interaccion social y déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones.

Por lo planteado, el objetivo de este TFG es abordar en primer lugar la evolucion
del concepto del SA, sus caracteristicas clinicas y su relacion con la teoria de la
mente. Por otro lado se especificara cuales son las aéreas cerebrales involucradas asi
como los déficit neuropsicolégicos subyacentes.

Para alcanzar dicho objetivo se realizara una busqueda bibliografica con el fin de
encontrar datos actuales sobre la sintomatologia neuropsicolédgica del trastorno. De
esta forma se intentard comprender aun mas la complejidad del SA y los tratamientos

clinicos que se utilizan a la fecha para abordarlo.



3. El Sindrome de Asperger
3.1 Evolucion del concepto de Sindrome de Asperger a lo largo del tiempo

El término “Sindrome de Asperger” fue utilizado por Lorna Wing en 1981 en base
al trabajo realizado anteriormente por Hans Asperger , que habia descrito el sindrome
en 1943 como “Psicopatia autista”. Los rasgos clinicos segun Asperger, eran: Inicio
del trastorno alrededor del tercer afio de vida. Desarrollo linglistico adecuado y con
frecuencia avanzado. Se observa retraso en el desarrollo motor y una torpeza en la
coordinacién motriz asi como un trastorno de la interaccion social, trastorno de la
comunicacion no verbal y un desarrollo de comportamientos repetitivos e intereses
restringidos. Se manifiesta ademas un desarrollo de estrategias sofisticadas y

pensamientos originales.

Muchas de las caracteristicas identificadas por Asperger como centrales, han
permanecido inalterables hasta el presente (Martin-Borreguero, 2005).

El trabajo de Asperger queda en el anonimato dado la primera guerra mundial. La
revision de Wing (1981) presenta modificaciones. Denomina esta patologia como
Trastorno autista de la personalidad o Sindrome de Asperger. Modifica el inicio del
desarrollo linglistico. Asegura que puede iniciarse con retraso en el lenguaje pero
tiende a avanzar rapidamente llegando el individuo a adquirir los componentes
estructurales y formales del lenguaje. Rechaza la idea que el SA pueda ser
considerado como una categoria diagndstica independiente de la condicién de autismo
infantil. No hay evidencia empirica sobre la existencia de diferencias cualitativas entre
ambas entidades clinicas. Por ello, Wing (1981) propone la inclusion del SA dentro del

amplio espectro o continuo de trastornos autistas.

Clasificacion segun las distintas versiones del Manual diagnéstico y estadistico de
los trastornos mentales (DSM) y de la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-
10).

El SA se encuadra dentro de los Trastornos Generalizados del Desarrollo en el
CIE-10, dentro del capitulo 5.

DSM-I (1952) y en el DSM-II (1968) el Autismo era considerado un sintoma de la

Esquizofrenia.


http://es.wikipedia.org/wiki/Lorna_Wing
http://es.wikipedia.org/wiki/1981
http://es.wikipedia.org/wiki/Hans_Asperger

DSM-III (1980) se comenzé a hablar de Autismo Infantil.
DSM-III- R (1987) de incluy6 el Trastorno Autista.

DSM-IV-TR (2000) se definen cinco categorias diagnosticas dentro de los
Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD): Trastorno Autista, Trastorno de Rett,
Trastorno Desintegrativo Infantil, Trastorno de Asperger y Trastorno Generalizado del

Desarrollo no especificado.

DSM-V (2013) se habla de una unica categoria, el Trastorno del Espectro Autista
(TEA).

3.2 Criterios Diagnésticos

El SA esta contemplado en el DSM-V (2013) dentro del TEA. (Ver Apéndice).



4, Teoria de la Mente y el SA

La teoria de la mente es la habilidad para inferir estados mentales de otros (Baron-
Cohen, Leslie, Frith, 1985). Esta teoria se ha relacionado con la participacién de los
l6bulos frontales en el déficit cognitivo subyacente al autismo. Existen diversas
investigaciones que han aportado datos sobre el papel de estas regiones en la

realizacion de tareas mentalistas (Stone, Baron- Cohen, Knight, 1998).

La teoria de la mente le explica y le permite predecir al sujeto, el comportamiento
de los otros sujetos. Por lo tanto los sujetos con caracteristicas del SA, se asombran o
se ponen ansiosos frente a las reacciones del resto de los sujetos, ya que no pueden
predecir la conducta de los mismos, ni interpretar la conducta presente o prever las
respuestas futuras del resto de los individuos con los que interactian. Como ejemplo
se puede mencionar el hecho de que una persona mire a la puerta de donde se
encuentran y luego mire a la persona, indicando que quiere que se retire. En este caso
los sujetos con SA no comprenden por qué estas personas se miran y miran la puerta,
mientras que si la persona dice algo con doble sentido, dichos sujetos interpretan todo
de forma literal (Baron- Cohen et al., 1985, Baron-Cohen, 2010, Valdez, 2009).

La teoria de la mente permite explicar las dificultades sociales y de comunicacion
gue presentan los sujetos con SA y ésta se ve afectada en todo el espectro autista.
Esta dificultad no les permite tener empatia con el resto de los sujetos ni reaccionar
emocionalmente de forma adecuada respecto al comportamiento del resto. (Baron-
Cohen et al., 1985, Baron-Cohen, 2010, Valdez, 2009).

Segun Baron-Cohen, Valdez (2009) en la denominada teoria “de la ceguera mental’
con respecto al autismo, sugiere que los nifios con TEA presentan algun retraso en el
desarrollo de una teoria de la mente. La misma implica la capacidad de ponerse en el
lugar del otro, imaginarse lo que piensa, lo que siente, entender y prever su conducta.

Por lo mencionado anteriormente se le dice: leer la mente o mentalizar.

Al aplicar el mecanismo de la teoria de la mente se entiende el comportamiento de
la otra persona, porqué gira la cabeza, porqué mira hacia la izquierda, asi como

también se predice lo que hard luego el sujeto en cuestion (Baron-Cohen, 2010).

En relacion a esta teoria se dice que los nifios y adultos con TEA o SA muestran un
retraso en el desarrollo de dicha habilidad provocando distintos grados de ceguera

mental. Las investigaciones aseguran que la problematica respecto a la lectura de la
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mente se pone de manifiesto en todas las etapas del desarrollo de personas con este
trastorno (Baron-Cohen, 2010, Valdez, 2009).

Existe una experimento llamado “ver lleva a conocer” en la que los afectados de
estos sindromes no logran percibir realmente lo que sucede si no logran ver todo el
proceso de dicho experimento, mientras que las personas sin estos sindromes
responden correctamente, sin necesidad de ver, simplemente imaginando vy

prediciendo los procedimientos (Baron-Cohen, 2010).

Esta falla en la teoria de la mente se encuentra también en la esquizofrenia, en los
trastornos de conducta narcisistas asi como en los trastornos limite de la personalidad.
En dichas patologias se ve una mayor habilidad para la lectura de la mente que en los
casos de TEA o SA (Baron-Cohen, 2010, Valdez, 2009).

Como desventaja de esta teoria podria decirse que no se haya en ella una
explicaciéon de los comportamientos que no se relacionan con lo social y que también
estarian afectados en sujetos con esta patologia. La teoria de la mente deberia lograr
explicar los puntos fuertes presentes en los pacientes con TEA en las areas no-
sociales trayendo a colacién un segundo factor, asi como deberia lograr ampliar el
concepto de teoria de la mente para forme parte de la reactividad emocional (Baron-
Cohen, 2010, Valdez, 2009).



5. Perfil Neurobioldgico del SA

Se han realizado investigaciones, luego de las cuales se ha planteado que el SA
tiene una base biologica, y que entre el cerebro de una persona con desarrollo tipico y
el cerebro de una persona con SA existen diferencias destacables, ya sea

morfoldégicas como estructurales (Baron-Cohen, 2008).

En estudios neuropatolégicos se realiz6 la comparacién entre el cerebro de
personas con TEA y personas con desarrollo tipico, donde se encontraron diferencias
en el sistema limbico. Las células de dicho sistema, formado por hipocampo,
amigdala, tubérculos mamilares, circunvolucion cingulada anterior y ndcleos septales,
presentan menor tamafio y aumento de densidad en las células, comparando con los
cerebros con desarrollo tipico. Se considera que existe un trastorno en la maduracion
del desarrollo de los circuitos del sistema limbico. Se ha observado una reduccion de
las células de Purkinje, en particular en regiones posteriores e inferiores del cerebelo.
En las personas con desarrollo tipico, el nucleo olivar inferior, presenta una pérdida
neuronal retrégrada. Existen menos cantidad de neuronas de este nucleo de acuerdo
al avance en el desarrollo de la persona. En personas con TEA, no sucede lo mismo
(Bauman y Kemper, 1994, Tuchman, 2001).

Las complicaciones en el desarrollo en sujetos con SA se da en las treinta semanas
de gestacion, antes del establecimiento de las conexiones entre las células de Purkinje

y la oliva (Bauman y Kemper, 1994).

En los primeros seis meses de vida intrauterina, el cerebro sufre importantes
cambios, luego de que finaliza la multiplicacion neuronal, se construye la red dendritica
y se mielinizan las vias que luego se conectaran al encéfalo para formar las bases

anatomofuncionales del aprendizaje (Prego, 1999).

La amigdala participa en las respuestas emocionales y en el reconocimiento de las
emociones del resto de las personas. El hipocampo se ocupa de la memoria y el
nucleo caudado y determinados sectores del cerebelo son responsables del cambio de
atencion y de la coordinacion. En las personas con TEA dichas areas son mas

pequefias que en las personas con desarrollo tipico (Prego, 1999).

La amigdala es en promedio mayor en nifios con TEA, y en adolescentes y adultos

menos tamafio en relacion a las personas con desarrollo tipico (Baron-Cohen, 2008),



caracterizandose como un signo temprano del TEA (Dawson et. al., 1996, citado en
Prego, 1999).

El menor tamafio en la amigdala y el hipocampo se relaciona con un subdesarrollo
del arbol, que es la parte de recepcion de la célula, y del neuropilo dendritico,
mostrando la ausencia de conexiones totalmente desarrolladas entre las estructuras

limbicas y las neocorticales (Aylward et. al., 1999, citado en Tuchman, 2001).

La amigdala y las estructuras relacionadas a ella participan en la motivacion,
atencion y representacion. Dichos procesos son necesarios para desarrollar la
orientacion social, la atencidon conjunta y la empatia (Bachevalier, 1994, citado en
Prego, 1999).

Los niflos con TEA, en los primeros afios de vida, tienen un crecimiento de su

cabezay su cerebro por encima del promedio (Baron-Cohen, 2008).

Las personas con TEA tienen mayor cantidad de materia gris y materia blanca,
mayormente en los lébulos frontales, comparadas con las personas con desarrollo
tipico, lo que puede ser debido a un incremento de células nerviosas. La materia gris
contiene células por las que se generan las células nerviosas, y la materia blanca
contiene los axones. La materia gris se encarga de contabilizar la informacion que

transportara la materia blanca (Baron-Cohen, 2008).

Existen técnicas que se pueden utilizar para medir el flujo de sangre oxigenada en
el cerebro, como ser: SPECT (Tomografia Computarizada de Emisién Monofoténica),
PET (Tomografia por Emisién de Positrones) y RM (Resonancia Magnética). El flujo de
sangre oxigenada aumenta cuando la persona hace algo o se le pide que haga algo,
dado que determinada zona del cerebro debe estar orientada a una tarea y ésta
requiere mayor cantidad de sangre oxigenada. En los experimentos, se puede conocer
la forma en la que el cerebro trabaja para realizar una tarea, analizando los aumentos

o disminuciones de flujo de sangre oxigenada en el mismo (Baron-Cohen, 2008).

Los nifios con TEA muestran una hipoactivacion en los sectores denominados del

cerebro social (Baron-Cohen, 2008).

Por lo general, en el cerebro social, los sistemas neurales se desarrollan con la
regulacion del comportamiento social (Brothers, 1990, citado en Mundy, 2003). Las
siete regiones en el cerebro social son: corteza medial prefrontal, corteza Orbitofrontal,

amigdala, circunvolucion fusiforme, unién témporoparietal, giro temporal superior, giro
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frontal inferior, corteza cingular anterior, corteza cingular posterior/precineo (Baron-
Cohen, 2008).

Existen déficits en el hipocampo, gyrus fusiforme, cerebelo y amigdala, que

influencian la regulacién del aprendizaje emocional (Cukier, 2005).

Dichas regiones se activan con tareas de indole mentalista, mientras que en las
personas con TEA la actividad se encuentra por debajo de la media en relacién a la

poblacién con desarrollo tipico (Baron-Cohen, 2008).

Las regiones fronto-temporales y la amigdala son los centros de las redes
neuronales del cerebro social. En una investigacion se vio que las personas con TEA
presentaron una activacion de las regiones fronto-temporales de menor duraciéon que
en los sujetos de control al realizar inferencias mentales, mientras que no hubo

activacion de la amigdala (Baron-Cohen et. al., 1999).



6. Perfil Neuropsicologico del SA

Diversos estudios afirman que existen alteraciones neuropsicolégicas en personas
con SA. Estas alteraciones estan relacionadas con déficit en el Lenguaje (Martin-
Borreguero, 2005, Artigas 1999, Artigas, 2000), alteraciones en la Memoria (Margulis,
2009, Williams, Goldstein & Minshew, 2006) déficits en la atencion (Lépez-Frutos,
Satillo, Tripicchio y Campos, 2011) y en las funciones ejecutivas (Martos-Pérez y
Paula-Pérez, 2011).

Lenguaje.

Los sujetos con SA presentan déficit significativos en la comunicacion y en los
estilos de habla. (Martin-Borreguero, 2005). En edad escolar presentan un lenguaje
verbal utilitario. No son capaces de captar las insinuaciones, no pueden hacer
deducciones de acuerdo al contexto, no comprenden las ironias, las metéforas, los
dobles sentidos, las intenciones, los motivos, las bromas, las mentiras, los
sentimientos, los estados de animo, los llamados de atencion, la necesidad de
compartir sensaciones, entre otras faltas de capacidades. Luego, con el paso del
tiempo, los pacientes con SA, logran interpretar algunos significados, pero de forma
I6gica, realizando la deduccién a partir de situaciones de la vida y no con intuicién de

forma natural como lo puede realizar el resto de los sujetos (Baron-Cohen, 2008).

Para las personas con este trastorno, la mayoria de la comunicacion se realiza de
forma no verbal, a través de gestos, miradas, acciones, posturas del cuerpo,
entonaciones de la voz, modulaciones de las palabras, la prosodia, el silencio en el
discurso, entre otras manifestaciones. Los nifios con SA no logran captar ninguna de
dichas sefiales y por lo tanto no interpretan correctamente los mensajes. Todo esto lo

lleva al nifio a su propio aislamiento (Baron-Cohen, 2008).

Las personas con SA presentan muchas dificultades para la interpretacion de los
sentimientos del otro como de los suyos propios. No tienen empatia, no responden con
emociones ya que no logran llegar a su propio interior y no saben como expresar las
emociones. No pueden practicamente hacer amigos, ni unirse en un grupo ni participar
en actividades grupales. Por otro lado son seres solitarios ya que tienen una forma de

aprender diferente al resto de los sujetos (Baron-Cohen, 2008).
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Diversos estudios han demostrado la existencia de un patrén especifico de
adquisicion y desarrollo de habilidades linguisticas asociado al SA (Martin-Borreguero,
2005).

Se detallaran a continuacién ciertos aspectos del lenguaje afectados en nifios con

dicho trastorno.

Lenguaje formal (sintaxis y graméatica).

Como plantea Martin-Borreguero (2005) el sistema formal de las reglas sintacticas
0 gramaticales se encuentra interrelacionado con el area de la semantica. La
semantica estudia tanto al significado de las palabras como los vinculos de éstas con
los objetos o conceptos a los que se refieren. Por otro lado, se ocuparia del proceso

de combinacion de palabras con el fin de expresar diferentes significados.

Algunos nifios con SA muestran un retraso inicial leve en el desarrollo del lenguaje,
pero la mayoria de ellos alcanzan un nivel de funcionamiento adecuado, o inclusive en
ocasiones avanzado, en las habilidades linglisticas formales. De todas formas esto
puede enmascarar las dificultades de estos sujetos a nivel semantico y principalmente

el gran déficit en las habilidades pragmaticas (Martin-Borreguero, 2005).
En la siguiente tabla se detallan de forma resumida algunos aspectos del perfil de

habilidades sintacticas asociado al SA (Ver tabla 3).

Tabla 3. Perfil de habilidades sintacticas y gramaticales asociado al SA (Extraido de Martin-Borreguero,
2005).

Competencias Déficit

Adqguisicion adecuada del conocimiento
acerca de las reglas gramaticales de la lengua -

Capacidad adecuada o avanzada con respecto a la edad
cronologica para construir frases gramaticalmente complejas

Adquisicidn adecuada de conocimiento
sobre la morfologia de las palabras -

Capacidad adecuada para caracterizar palabras
comao pertenecientes a una categoria funcional -

Comprension adecuada de los procesos de
formacion de nuevas palabras o formas de palabras -
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A nivel fonologico y de patrén de entonacién se observa que los nifios con SA
presentan un desarrollo adecuado de las habilidades fonolégicas por lo cual les es
posible identificar sonidos aislados, decodificar sonidos complejos, imitar acentos
ajenos, leer con fluidez y articular claramente las palabras emitidas. De todas formas
también existen nifios con este trastorno que presentan grandes dificultades en la
prosodia del habla, la entonacién y en el nivel de volumen y velocidad del habla.
(Martin-Borreguero, 2005).

En la siguiente tabla se muestran las habilidades y los déficits de sujetos con SA a

nivel fonolégico (Ver tabla 4).

Tabla 4. Perfil de habilidades y déficit fonoldgicos asociado al SA (Extraido de Martin-Borreguero, 2005).

Competencias Deficit

Identificacion de sonidos aislados Uso adecuado y variado
de patrones de entonacion

Decodificacion de sonidos complejos Regulacién del volumen
(facilidad para la lectura mecanical de voz y velocidad del habla

Imitacion de sonidos y acentos ajenos -

Articulacion de palabras y frases -

Segun Martin-Borreguero, 2005, en relacién al nivel semantico los nifios con SA
presentan una capacidad adecuada para producir y comprender relaciones de tipo de
los comparativos y locativos, habilidad intacta para formar categorias de naturaleza
concreta y la capacidad de abstraer los atributos comunes de los conceptos
pertenecientes a la categoria en particular. Por otro lado estos nifios también
presentan dificultades para comprender concepto abstractos, aprendizaje vy
comprension en términos de temporalidad y espacialidad (mafana, ayer, dentro de
unos dias, primero, después, antes) y grandes dificultades en la comprension del

lenguaje figurativo o metaférico, el sarcasmo y el humor irénico (Ver tabla 5).
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Tabla 5. Perfil de habilidades y déficits semanticos asociado al SA (Extraido de Martin-Borreguero,

2005).

Competencias

Deficit

Desarrcllo adecuado o avanzado del Iéxico expresivo
y receptivo con respecto a la edad cronologica

Déficit en la comprension de las relaciones
semanticas de temporalidad y espacialidad
en el tiempo

Adguisicién de un vocabulario sofisticado y complejo

Comprensican deficitaria de conceptos
abstractos

Capacidad adecuada de comprension de conceptos
concretas

Dificultades en el acceso a la memoria léxica

Desarrcllo adecuado de la capacidad para la formacion
de categorias concretas

Dificultades en el procesamiento del lenguaje
figurativo y metaforico

Capacidad para identificar los atributos definitorios

Capacidad deficitaria para realizar inferencias

de una categoria concreta

Dificultad en la comprension del lenguaje
complejo, metafdrico, giros linglisticos y
formas verbales sarcasticas e irénicas

Lenguaje pragmatico.

La pragmatica es el estudio de todos los aspectos relacionados con el uso
interactivo del lenguaje, por lo cual comprende las habilidades sociales y el
conocimiento que permite a una persona adaptarse a las formas del lenguaje segun
las demandas sociales de un determinado contexto o situacion (Martin-Borreguero,
2005).

El estudio de las habilidades pragmaticas de las personas con SA sin duda puede

ayudar a esclarecer la relacion entre el desarrollo del lenguaje y el desarrollo social de
sujetos con este trastorno (Martin-Borreguero, 2005).

Los aspectos pragmaticos del lenguaje (capacidad para utilizar el lenguaje para

fines sociales) que se pueden ver alterados en los trastornos autistas son:

Turno de la palabra. Para mantener una conversacion es necesario que mientras una

persona habla el otro escuche. En el caso de personas con SA no se respeta la
reciprocidad en el didlogo. El nifio con SA tiende a asumir un papel como Unico
hablador y protagonista dentro de la conversacion por lo que prescinde totalmente de
lo que pueda decir el otro. Habitualmente esto se da con mayor frecuencia cuando el
tema de conversacion esta relacionado con alguno de sus topicos favoritos (Artigas,
1999, Artigas 2000).
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Inicios de conversacion. Habitualmente en el transcurso de una conversacién se va

pasando de un tema a otro. Esto se produce mediante normas implicitas y marcadores
no verbales que le permiten al interlocutor interpretar el momento adecuado dentro del
dialogo para realizar este cambio de tematica. El nifio con SA tiene dificultad en leer
los signos no explicitos y por tanto tiende a cambiar de tema de forma anéarquica
(Artigas, 1999, Artigas 2000).

Lenguaje figurado. En la mayoria de las conversaciones se emplean formas

linglisticas figuradas: metaforas, dobles sentidos, significados implicitos y formas de
cortesia. El nifio con SA realiza una interpretacion de forma literal de estas formas
linguisticas, lo cual lo lleva a malinterpretar fragmentos del dialogo (Artigas, 1999,
Artigas 2000).

Clarificaciones. En una conversacion, es necesario adaptar el discurso segun la
comprension del interlocutor. En ocasiones es se necesita repetir frases o ideas para
asegurarse de que el mensaje es recibido como el emisor lo desea y de esta forma el
interlocutor entienda lo que se le dice. Para el nifio autista es muy dificil lograr
interpretar si su mensaje ha sido bien recibido por lo cual en ocasiones pareceria que

se estuviera hablando para si mismo (Artigas, 1999, Artigas 2000).

Martin-Borreguero (2005) elabora un perfil muy interesante y detallado sobre las
habilidades y los déficits pragmaticos asociados al SA. (Ver tabla 3)

Tabla 3. Perfil de habilidades y déficit pragmaticos asociado al SA (Extraido de Martin-Borreguero, 2005).

Competencias

Déficit

Interés en la iniciacion de la interaccion social

Ausencia de reciprocidad en el discurso
social o conversacion

Comunicacion adecuada de intenciones simples

Dificultad para comunicar intenciones complejas

Fluidez verbal

Déeficit en la capacidad de inferir
las necesidades del interlocutor

Interés por trasmitir informacién a los otros

Dificultad para cambiar de tépico de conversacion

Gran capacidad para retener informacion
acerca de un tema

Dificultad en el uso y comprension de
las pautas no verbales de comunicacion
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Memoria.

Diversas investigaciones ponen de manifiesto que la memoria a corto plazo verbal y
la memoria procedimental estarian preservadas en niflos con SA. Los estudios
revisados con relacién al procesamiento de la informacion a corto plazo muestran que
los nifios autistas presentan buenas habilidades para sostener la informacion verbal y
visual en la memoria de corto plazo y buen procesamiento de dicha informacién en
memoria de trabajo, pero el rendimiento disminuye en tareas donde se amplian las

demandas de procesamiento (Margulis, 2009).

En relacion a la memoria episédica, los estudios describen que existen dificultades
en el procesamiento de la informacion cuando la complejidad de esta aumenta. Esto
pone de manifiesto que la habilidad para organizar la informacion estaria afectada en
nifios autistas. El recuerdo a nivel temporal, el monitoreo de fuentes y la capacidad de
autoconciencia, son los elementos de la memoria episodica que estarian alterados en

personas con estas patologias. (Margulis, 2009).

Posiblemente esto se deba a las estrategias de procesamiento cognitivo
ineficientes, la incapacidad del correcto almacenamiento y recuperacion de la
informacion podrian aparecer como los principales factores que limitan el rendimiento
de la memoria en el autismo (Southwick, Bigler, Froehlich, DuBray, Alexander, Lange
& Lainhart, 2011).

Atencioén.

“Esta alteracion de la atencion activa se encuentra casi reqularmente en este tipo de
nifos. Es decir, no se trata o no se trata solamente de la alteracion de la concentracién
gue se observa en muchos nifios neurdpatas, que desvian la concentracién de su
meta de trabajo sobre todo por los estimulos externos, por cualquier movimiento o
inquietud en su entorno. Mas bien se trata de que estos nifios desde un principio no
estan en absoluto dispuestos a dirigir su atencién de trabajo hacia aquello que el
mundo exterior, en este caso la escuela, exige de ellos”.

(Asperger, 1944, Die ,Autistischen Psychopathen® im Kindesalter, p. 119).

Segun Artigas (2000) la falta de atencidén en nifios con SA podria estar relacionada

a las situaciones de interaccion social. El nifio en este sentido puede perder el interés
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en mantener la atencién en determinadas situaciones, y por otro lado, si se presentan

tépicos que le interesan puede incluso mantenerse hiperconcentrado.

Lépez-Frutos et al., (2011) realizaron una investigacion sobre las funciones
atencionales de orientacion espacial, alerta y control ejecutivo en personas con
trastornos del espectro autista donde se estudio a 10 participantes con sindrome de
Asperger que cumplian con los criterios diagndésticos de TEA, del manual DSM IV-TR
(APA, 2004) y 10 sujetos con desarrollo neurotipico (sujetos sin TEA) de un rango

etario promedio de 11 afios.

Para esta investigacion se utilizo el Test de Redes Atencionales (Attention Network
Test, ANT) disefiado por Fan, McCandliss, Sommer, Raz y Posner (2002). La consigha
del ANT era responder lo mas rapido posible acerca de la direccion (derecha o
izquierda) de una flecha que aparece en un monitor y donde en la mitad de los
ensayos, existe un tono de alerta, de una duracién de 50 ms, que indica que el
estimulo objetivo aparecera pronto (L6pez-Frutos et al., 2011).

Los resultados que se obtuvieron en esta investigacion fueron:

Mejora tanto por el grupo control como en el grupo de personas con SA en relacion
al rendimiento atencional ante la presencia de claves de tipo auditivo, espacial, o de
congruencia con el estimulo objetivo, no habiéndose encontrado diferencias

significativas respecto de sus controles.

En relacion a la eficiencia muestra ciertas diferencias entre los grupos en cuanto a
la eficiencia, tiempo de reaccién (TR) y cantidad de respuestas correctas. EL grupo
con SA no presento una mejora en la eficacia atencional (observada en sus TR) en las
condiciones de vigilancia donde s6lo existen elementos anticipatorios o facilitadores de
tipo auditivo, en cambio, cuando existen ambos tipos (auditivos y visuales) se produce

una disminucion en sus TR.

Por tanto los resultados apuntan a un déficit atencional en el grupo con SA, ya que
presentan pérdida atencional en condiciones de alerta cuando no se les presentan
elementos anticipatorios de tipo visual. Los autores sefialan una serie de aspectos
globales hallados en el grupo con SA: a) mayores tiempos de reaccion, b) un menor
namero de aciertos, c) al contrario de lo que sucede en el grupo control y una falta de
efecto, o un efecto negativo, de los efectos facilitadores sobre el rendimiento (L6pez-
Frutos et al., 2011).
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Funciones ejecutivas.

Las funciones ejecutivas (de ahora en adelante FE) son un constructo en el cual se
encuentran implicadas muchas funciones distintas como: la planificacion, la memoria
de trabajo, la inhibicién, el control de impulsos, la flexibilidad mental, la cognicion y la
conducta social. (Flores & Ostroksy-Solis, 2008). Las FE controlan, integran y
organizan capacidades cognitivas mas bésicas para la resolucién de situaciones
complejas y estan relacionadas con la actividad de los I6bulos frontales (Stuss Y
Alexander, 2000, Lopera, 2008).

Segun Lopera (2008) en las FE se destacan diversas capacidades y componentes:
Iniciativa, volicion, creatividad, capacidad de planificacién y organizacion, fluidez y
flexibilidad para la ejecucion efectiva de los planes de accién, procesos de atencion
selectiva, concentracion y Memoria de trabajo, procesos de monitoreo y control
inhibitorio.

Las FE son responsables de controlar la cognicién y de regular la conducta y el
pensamiento. Es un término general que abarca los procesos cognitivos involucrados
en la planificacién, en el mantenimiento de una meta determinada, en el control de los
impulsos, en la memoria de trabajo y en el control de la atencion (Pennington y
Ozonoff, 1996).

El desarrollo de las FE es lento y progresivo. El desarrollo normal de las FE es
fundamental para el funcionamiento cognitivo y para el desarrollo social y afectivo de
la persona. A medida que las personas maduran, presentan mayor capacidad para
enfrentar situaciones nuevas y adaptarse a los cambios flexiblemente. Por tanto, las
alteraciones en el desarrollo ejecutivo originan consecuencias a corto, mediano y largo

plazo.

Fisher y Happé (2005) refieren a alteraciones del I6bulo frontal en las personas con
TEA, lo que se relaciona con las FE. Estas son las encargadas a grandes rasgos, de la
accion y el pensamiento. Incluyen aspectos asociados a la planificacion y ejecucion de
los comportamientos complejos, los procesos de memoria de trabajo y el control
inhibitorio (Garcia y Mufioz, 2000, Ibafiez, 2005).

En las personas con TEA existe una alteracion global del I6bulo frontal, lo que
compromete el funcionamiento normal del I6bulo frontal y conlleva a una disfuncion

ejecutiva, principal causa del trastorno de las personas con TEA (Cukier, 2005).
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Etchepaborda (2001) menciona una posible alteracion prefrontal en combinacion
con disfunciones subcorticales, que podrian relacionarse con la sintomatologia del
TEA en el aspecto social y cognitivo. Asimismo, plantea que se ha observado un
rendimiento bajo en los test ejecutivos, significando déficits en las tareas especificas

de planificacion, monitorizacion, asi como en la inhibicién de la accion.

Las diversas investigaciones manifiestan la existencia de alteraciones de las FE en
la poblacion con TEA, pero no existe un consenso respecto a qué aspectos de las FE
estan alterados en el TEA, el rango de edad y que también se encuentran en otros
trastornos (Martos-Pérez y Paula-Pérez, 2011).

Memoria de trabajo.

Baddeley es uno de los autores mas destacados que ha contribuido a la definicion

de este constructo.

“La memoaria de trabajo constituye un conjunto de elementos cognitivos que permiten
comprender y representar mentalmente el ambiente mas inmediato, retener la
informacién en relacién a una experiencia pasada mas reciente, ser capaz de adquirir
nuevos conocimientos para solucionar problemas, formular metas y actuar de acuerdo

a esas metas” (Baddeley y Logie, 1999).

Baddeley y Logie (1999) postulan tres componentes: viso-espacial, fonolégico y

ejecutivo central.

El ejecutivo central es el mas importante ya que es coordinador (Miyake y Shah,
1999; Duff, 2000). Otras caracteristicas de importancia de la memoria de trabajo son la
capacidad o amplitud, el mantenimiento de la informacién durante un tiempo, y el nivel
de activacion durante el proceso de trabajo (Baddeley y Logie, 1999; Cowan, 1999;
Dufi’, 2000; Rowe et aL, 2000; Towse el aL, 2000; Carpenter et aL, 2000).

Existe en las personas con TEA, un déficit severo en la memoria de trabajo,
provocando una grave Yy temprana alteracion de la planificacion de los
comportamientos complejos. Tal déficit, afecta también la adquisicion y la utilizacion de
conceptos que requieren integrar informacién en un contexto en el transcurso del
tiempo (Griffin et al., 1999).

Con respecto a las otras conductas de las personas con TEA, refieren a

alteraciones del I6bulo frontal (Griffin et al., 1999).
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7. Impacto del tratamiento del SA

El diagndstico del SA debe sostenerse mediante una historia clinica completa y una
correcta evaluacion neuropsicolégica. El abordaje terapéutico del SA debe ser llevado
a cabo de forma individualizado y multimodal. Por otro lado es imprescindible un
abordaje psicoeducativo dirigido al paciente y a la familia, asi como intervenciones
psicofarmacolégicas son los factores mas importantes en la practica médica de este

trastorno (Fernandez-Jaén et al., 2007).

En cuanto al abordaje farmacoldgico se utilizan farmacos psicotropicos para
combatir determinados sintomas o grupos de sintomas. Los medicamentos mas
utilizados en las personas son los neurolépticos, sustancias que producen un bloqueo
de los receptores dopaminérgicos. Los mas empleados son: el haloperidol para
promover el aprendizaje, controlar sintomas conductuales y reducir los niveles
excesivos de actividad, neurolépticos més recientes, como la risperidona que tiene

mas beneficios y es mas tolerado por los pacientes (Garcia, 2008).

Por otro lado estan los antidepresivos clasicos y los ISRS (Inhibidores Selectivos de
la Recaptacion de la Serotonina) como la fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina,
sertralina, etcétera, utilizados para los sintomas depresivos, la ansiedad y los
comportamientos ritualizados (Garcia, 2008).

Por ultimo se utilizan los psicoestimulantes (metilfenidato), los neurolépticos, los
anticomiciales (carbamazepina, valproato, gabapentina), los B-bloqueantes para

controlar la impulsividad (Garcia, 2008).

Debido a indagaciones en la presente monografia, se constatdé que adultos con
caracteristicas de SA, que no recibieron el tratamiento adecuado ni el abordaje

farmacoldgico, resultaron exitosos aunque con deficiencias en su calidad de vida.

El SA no tiene cura, pero algunos de sus sintomas pueden mejorar con un
diagnostico precoz y una intervencion correcta e individualizada (Fernandez-Jaén et
al., 2007).

Para el adulto con SA, las consecuencias finales de esta condicion dependen de la

intensidad con que se manifiesta y del grado de aislamiento social en que se han
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desarrollado. Encuentran por lo general dificultades en la obtencion del empleo, o
estudiando a niveles terciarios, debido a su poca habilidad para las entrevistas o para
los procesos de inscripciones y acceso a las universidades. También pueden volverse
vulnerables en la pobreza, viven algunos sin techo, en Uruguay, la Asociacion Civil
Encuentro TEA, tiene entre sus mayores problemas sociales, el buscar un hogar para

una mujer con SA en situacion de calle.

Por otra parte existe un porcentaje de adultos con SA de alto funcionamiento que
tienen un compromiso socio-emocional pequefio y se casan, obtienen titulos
universitarios y mantienen empleos. Pero su calidad de vida igualmente esta alterada,
ya que casos como Einstein y Newton segun relatos en sus biografias se sentian a
disgusto con las actividades que la vida cotidiana le imponia, sufriendo en silencio en

Sus casas con sus artes e investigaciones en forma obsesivas.

Por otro lado, existen otras personas que es de conocimiento, que han sido
diagnosticadas con SA. Tal es el caso del premio Nobel Vernon Smith, la Dra. Temple
Grandin, y el actor-comediante Dan Aykroyd. El creador de la franquicia Pokemon,
Satoshi Tajiri sufre de dicho sindrome vy el fallecido creador de Pink Floyd, Syd Barrett
fueron diagnosticados con el sindrome. Asimismo, en el ambito musical, el lider,
vocalista y guitarrista de la banda de garage rock australiana The Vines, Craig
Nicholls, es afectado por esta patologia, asi como el famoso pianista Glenn Gould, al
gue se le diagnosticO poco mas de veinte afios después de su muerte mediante
exadmenes cientificos. En el ambito deportivo, Rafer Alston, jugador de la NBA y una
de las mas grandes leyendas del baloncesto callejero, conocido como "Skip To My
Lou". También fue diagnosticado de este sindrome el surfista estadounidense, Clay
Marzo, Bram Cohen, creador del programa informatico Bittorrent también padece SA.
Del mismo modo, podemos hablar de Gary Numan, a quien le fue diagnosticado por su

propia mujer, que es médico profesional.

Igualmente se dice que el multimillonario y creador de Windows, Bill Gates, tiene
SA. Durante una entrevista en 2007, Helena Bonham Carter, afirmé que su compafiero
Tim Burton muestra signos de SA, lo cual, dijo, explicaria su imaginacion y obsesion
para con el elegante y a la vez terrorifico mundo de pesadilla que describe en alguna

de sus obras.
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En la quinta temporada de la popular serie Grey's Anatomy podemos ver a la Dra
Dixon, experta cirujana cardiotoracica, lo que demuestra el grado de especializacién
que pueden lograr las personas que poseen este sindrome.

Mas recientemente se ha filmado la pelicula “Mozart and the Whale” basada en la
historia/relacion de una pareja con SA. La pelicula se estrené en Espafia bajo el titulo
"Locos de Amor" cuyos protagonistas, Josh Hartnett y Radha Mitchell, se enamoran
teniendo ambos el SA. También padece SA el personaje Jerry Espenson (Christian
Clemenson) en la serie Boston legal. La Doctora Temperance Brennan (Emily
Deschanel), de la serie Bones, también padece este sindrome, en la mayoria de las
ocasiones no entiende cuando sus comparieros de trabajo hacen bromas, entendibles
para la mayoria y le quita el matiz gracioso al dar una explicacién cientifica de

cualquier comentario superficial.

Sheldon, uno de los protagonistas de la serie norteamericana The Big Bang Theory,
€s un notorio caso de padecimiento de este sindrome, siendo practicamente incapaz
de relacionarse con personas ajenas a su circulo de intereses, lo que conduce a todo

un conjunto de situaciones hilarantes en la serie.

Los testimonios de los padres recabados en las diferentes asociaciones que existen
en el Uruguay, nos comunican que los tratamientos para las personas con SA, para

que resulten 6ptimos deberian contemplar los siguientes aspectos:

a) capacitacion sobre habilidades sociales como forma de terapia grupal que les

ensefia las habilidades que necesitan para interactuar mas exitosamente con otros.

b) terapia conductual cognitiva o un tipo de terapia del “habla” que puede ayudar a
los mas ansiosos 0 explosivos a manejar mejor sus emociones y disminuir sus

intereses obsesivos y rutinas repetitivas.

c) medicamentos, para enfermedades coexistentes como depresion y ansiedad.

d) terapia ocupacional o fisica para lo con problemas de integracion sensorial o

mala coordinacién motora.

e) terapia especializada del habla/del lenguaje, para ayudar a los que tienen
problemas con el lenguaje pragmatico, a lograr un intercambio de la conversacion

normal.
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f) capacitacibn y apoyo para padres, para ensefiarles las técnicas de

comportamiento a utilizar en el hogar.
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8. Conclusiones

De acuerdo a la indagacion realizada en este trabajo monografico se pudo
observar que los aspectos neuropsicoldgicos afectados en el SA serian: a nivel del
lenguaje, alteraciones en la semantica y en el lenguaje pragmatico. En relacion a la
memoria, las investigaciones proponen que estaria conservada, salvo cuando
aumenta el nivel de complejidad de la informacién, en esos casos se presentarian
dificultades en el procesamiento de ésta. En cuanto a la falta de atencion como lo
plantea Artigas (2000) podria estar relacionada con las situaciones de interaccion
social. El nifio en este sentido puede perder el interés en mantener la atencién en
determinadas situaciones y presentarse hiperconectado en situaciones donde el tépico

es de su interés.

En las FE existen dificultades a nivel de planificacion, inhibicion de respuesta y en
la flexibilidad mental, manifestando alteraciones en el Iébulo frontal, estando

intimamente implicados en el funcionamiento de estas habilidades.

Por otro lado, las investigaciones aseguran que existen alteraciones tanto en la
amigdala como a nivel fronto- temporal lo cual podria explicar muchos de los sintomas
presentes en este trastorno como la regulacion del aprendizaje emocional, la
motivacion, la atencion y representacion, la orientacién social, la atencién conjunta y la
empatia. Sin duda estos déficits provocan una gran dificultad en la inclusién y en el
comportamiento de estas personas en la sociedad, afectando su calidad de vida y la

de su familia.

Segun los testimonios de padres vinculados al movimiento asociativo en el Uruguay
en relacion al “Programa de Apoyo a Padres de hijos con TEA” realizado en el
Comunal de la Zona Malvin por la Asociacion Civil Encuentro TEA, no existe atencion

y abordaje especifico en el area de la Neuropsicologia para las personas con SA.

Existe mucha confusién en el colectivo de personas con SA y sus familias en
cuanto a si estan diagnosticados bajo las categorias nosologicas de la definicion del
DSM IV, del DSM V o el CIE-10 (Clasificacion internacional de enfermedades) y si sus
abordajes son los adecuados ya que muchos profesionales confunden el diagnéstico
por el de un importante retraso en el desarrollo o patologias mas severas como

esquizofrenia o psicosis.

23



Desde las instituciones de Salud Publica o Privada en nuestro pais, no existen
clinicas especificas y especializadas en esta patologia, que brinde un sistema integral
de atencion en salud. En Espafia y Estados Unidos existen centros y clinicas de salud
especificos de atencion al SA.

La Federacién Autismo Uruguay (2010-2012) segln consta en actas de su
fundacion, reclama el derecho a la deteccion precoz de la patologia, al tratamiento y
abordaje especifico e inclusién social, para toda la poblacién de personas con TEA, y
lo expresa en sus proclamas que cada afio lee en la Plaza Matriz de Montevideo,
sensibilizando y concientizando para el Dia mundial de concienciacion sobre el

autismo (segun la Declaracién de la ONU resolucion N° 64/139).

La persona con SA por si sola es dificil que logre concluir un estudio secundario o
terciario o que concurra a un lugar deportivo y recreacional o la obtencion de un
empleo, segln testimonios de padres del Programa de Apoyo a Padres de hijos con
TEA, en la Asociacion Civil Encuentro TEA (2011-2014).

Las empresas, las instituciones educativas, las instituciones deportivas y sociales
asi como todo organismo publico o privado deben conocer la realidad por la que
atraviesa este grupo de personas. Es por eso que en la confeccion de politicas
publicas se deberia incluir una comprensién mas amplia de esta patologia. Se debe
brindar mayor informacién concerniente a ayudar a estas personas, mediante un plan
de difusion y sensibilizacion que ayude a lograr una mejora en calidad de vida a este

colectivo.

En la Republica Oriental del Uruguay la Comisién Nacional Honoraria de la
Discapacidad creada por la Ley 18.651 del 9 de febrero de 2010 tiene en sus
cometidos asignados la elaboracion, el estudio, la evaluacién y la aplicacién de los
planes de politica nacional de promocion, desarrollo, rehabilitacion biopsicosocial e
integracion social de la persona con discapacidad. Para lograr estos cometidos es
necesario que los actores sociales implicados se comprometan a elaborar planes y

politicas en conjunto.

La calidad de vida de las personas con SA se ve afectada por varios factores los
neuropsicologicos y los neurobiolégicos que se entrelazan con los sociales y
culturales. Estos factores son aquellos que no ofrecen a la persona con SA la
comprension del mundo sensorial, la interpretaciéon y decodificacién de conductas

sociales. En la actualidad con comunicaciones masivas, interferencias sensoriales,
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interacciones personales complejas e inaccesibles, da al acceso a la socializacion

formas deficitarias de decodificar los cddigos sociales.

Segun Tantam (1991) el SA es un trastorno de las relaciones humanas que impone
severas restricciones en la adaptacion de las personas a las complejas demandas de

la sociedad.

La funcién/abordaje del Psicélogo como faciltador de los aspectos

neuropsicologicos mejoraria la calidad de vida de las personas con SA.

Dicho profesional tiene la capacidad de aportar desde un lugar de asistencia,
acompafiamiento y apoyo tanto a la persona como a las familias. El Psicélogo se
integraria como participante de la dinamica cotidiana creando estrategias para
resolver conflictos entre las relaciones y habilidades sociales que el individuo

manifieste y realice.

Asimismo promovera bienestar mediante intervenciones oportunas protagonizadas
entre las relaciones de los actores sociales implicados en la inclusion social y

educativa (Camboén et al., 2007).

Por lo tanto es imprescindible un abordaje completo y eficiente no solamente a
nivel neuropsicolégico y psiquiatrico sino también a nivel psicoeducativo promoviendo
una perspectiva multidisciplinaria para lograr estrategias de intervencion inclusivas e

intentar de esta forma mejorar la calidad de vida de estos sujetos y de su familia.

Seria sumamente interesante que el departamento de Neuropsicologia del Hospital
de Clinicas de la Universidad de la Republica elaborara politicas inclusivas de manera
interdisciplinaria junto con las mutualistas y los hospitales de nuestro pais, asi como

con los institutos de ensefianza publica y privada.

No existe concientizacion ni sensibilizacion por parte de la poblacién al respecto,
como tampoco lugares determinados donde puedan recibir una asistencia
neuropsicolédgica las personas con SA. Esto determina alteraciones en su calidad de

vida.
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10. Apéndice

Criterios del DSM-V (2013) para el diagnéstico del TEA.

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

1. Déficits en reciprocidad socio-emocional; rango de comportamientos que, por
ejemplo, van desde mostrar acercamientos sociales inusuales y problemas para
mantener el flujo de ida y vuelta normal de las conversaciones; a una disposicion
reducida por compartir intereses, emociones y afecto; a un fallo para iniciar la
interaccion social o responder a ella.

2. Déficits en conductas comunicativas no verbales usadas en la interaccion social;
rango de comportamientos que, por ejemplo, van desde mostrar dificultad para integrar
conductas comunicativas verbales y no verbales; a anomalias en el contacto visual y el
lenguaje corporal o déficits en la comprension y uso de gestos; a una falta total de
expresividad emocional o de comunicacién no verbal.

3. Déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones; rango de
comportamientos que van, por ejemplo, desde dificultades para ajustar el
comportamiento para encajar en diferentes contextos sociales; a dificultades para
compartir juegos de ficcidbn o hacer amigos; hasta una ausencia aparente de interés en
la gente. Especificar la severidad actual: La severidad se basa en la alteracion social y
comunicativa y en la presencia de patrones de comportamientos repetitivos y

restringidos (ver Tabla).

B) Patrones repetitivos y restringidos de conductas, actividades e intereses, que se
manifiestan en, al menos dos de los siguientes sintomas, actuales o pasados:

1. Movimientos motores, uso de objetos o0 habla estereotipados o repetitivos
(movimientos motores estereotipados simples, alinear objetos, dar vueltas a objetos,
ecolalia, frases idiosincrasicas).

2. Insistencia en la igualdad, adherencia inflexible a rutinas o patrones de
comportamiento verbal y no verbal ritualizado (malestar extremo ante pequefios
cambios, dificultades con las transiciones, patrones de pensamiento rigidos, rituales
para saludar, necesidad de seguir siempre el mismo camino o comer siempre lo

mismo).
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3. Intereses altamente restringidos, obsesivos, que son anormales por su intensidad o
su foco (apego excesivo o preocupacion excesiva con objetos inusuales, intereses
excesivamente circunscritos o perseverantes).

4. Hiper- o hipo-reactividad sensorial o interés inusual en aspectos sensoriales del
entorno (ej., indiferencia aparente al dolor/temperatura, respuesta adversa a sonidos o
texturas especificas, oler o tocar objetos en exceso, fascinacion por las luces u objetos
que giran).

Severidad actual: La severidad se basa en la alteracion social y comunicativa y en
la presencia de patrones de comportamientos repetitivos y restringidos

C) Los sintomas deben estar presentes en el periodo de desarrollo temprano (aunque
pueden no manifestarse plenamente hasta que las demandas del entorno excedan las
capacidades del nifio, o pueden verse enmascaradas en momentos posteriores de la

vida por habilidades aprendidas).

D) Los sintomas causan alteraciones clinicamente significativas a nivel social,

ocupacional o en otras areas importantes del funcionamiento actual.

E) Estas alteraciones no se explican mejor por la presencia de una discapacidad
intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o un retraso global del desarrollo. La
discapacidad intelectual y el trastorno del espectro de autismo con frecuencia
coocurren; para hacer un diagnostico de comorbilidad de trastorno del espectro de
autismo y discapacidad intelectual, la comunicacion social debe estar por debajo de lo

esperado en funcién del nivel general de desarrollo.

Nota: Los individuos con un diagnostico DSM-IV bien establecido de trastorno
autista, sindrome de Asperger o trastorno generalizado del desarrollo no especificado,
deben recibir el diagnéstico de trastorno del espectro de autismo. Los individuos que
tienen marcados déficits en comunicacion social, pero cuyos sintomas no cumplen los
criterios para el trastorno de espectro de autismo, deberan ser evaluados para el

trastorno de comunicacion social (pragmatica).

Especificar si: Se acompafia 0 no de discapacidad intelectual. Se acompafia o no
de un trastorno del lenguaje. Se asocia con una condiciébn médica o genética o con un
factor ambiental conocido (Nota de codificacion: use un coédigo adicional para

identificar la condicibn médica o genética). Se asocia con otro trastorno del

31



neurodesarrollo, mental o del comportamiento (Nota de codificacion: use otro(s)
codigo(s) adicional(es) para identificar el trastorno del neurodesarrollo, mental o del
comportamiento asociado). Con catatonia (hacer referencia a los criterios de catatonia
asociada con otro trastorno mental) (Nota de codificacion: use el cddigo adicional
293.89 [F06.1] catatonia asociada con trastorno del espectro de autismo para indicar la
presencia de catatonia comorbida).
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