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NEW NEUROPHYS OLOGICAL FINDINGSIN DEVELOPMENTAL DISORDERS

Summary. At the present time developmental disorders are difficult to explain in neurophysiopathological
terms because of the considerable neuroconductual involvement shown. From the genetic point of view it
is suspected that six genes are responsible, which makes this disorder very complex. Recent studies show
functional disorders and altered paths which support the theory of dysmaturity, so we made a neurobio-
logical study of these disorders. We studied 25 patients with developmental disorders affecting conduction
in different ways. The diagnosis or level of developmental disorders was investigated using functional
neuro-imaging, cerebral positron emission tomography and neurophysiological study by means of soma-
tosensory evoked potentials. We found significant correlation between the developmental disorders and the
results of positron emission tomography and somatosensory evoked potentials, and al so with the degree of
involvement of moderate and mild disorders. The somatosensory evoked potentials showed functional
alterations of the somatosensory paths in developmental disorders. This supports the finding of hypome-
tabolism of the thalamus in relation to these alterations in children. [REV NEUROL CLIN 2001; 2:
193-202] [http://mww.revneurol.com/RNC/b010193.pdf]
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INTRODUCCION nifiosautistaseranigualesquelosfamilia-
resdelosnifioscon otrostrastornosneuro-
|6gicos e iguales que los familiares de ni-
fios normales.

El estudio neurobiol dgico del autismo seini-
cia en la década comprendida entre 1960 y
1970, apartir delassiguienteslineasdeinves-

tigacion:

— Laobservacionde unaproporcionsignifi-
cativa de nifios autistas que padecen epi-
lepsia

— Ennifiosnacidosen 1964, cuandolarubéola
no estaba controlada, algunos nifios de
madres infectadas sufrieron significativa-
mente més incidencia de autismo.

— Lademostracion de que los familiares de
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Estudiosepi demiol 6gi cos, genéticosy neuro-
|6gicos han demostrado que el autismo esun
trastorno del desarrollo delasfuncionescere-
brales. Y actualmente no hay ningunarazén
racional paraevitar el diagndstico, aunqueello
conlleveungranesfuerzo paraconvencer alos
profesional es, alaescuela, alascompafiiasde
seguros, alasociedad en general y, en ocasio-
nes, hasta a los mismos padres.
Probablemente, el autismo sea un sindro-
me de gran variedad etiol dgi caexpresado cli-
nicamente con variaciones de amplio espec-
tro, peroque, engeneral, comparten unascarac-
teristicascomunes. El autismo puededividirse
en dos clases principales: el autismo infantil
precoz o primario, y el autismo secundario,
comunmente conocido como demencia de
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Heller. El resto desubtiposconfiguran el deno-
minado espectro autistay dependen del grado
delavigilancia, laactividad expresivao len-
gugje comunicativoy laetologia, que se pro-
yectaran en un determinado cociente intelec-
tual deexpresividad variable.

Durantelosultimos 30 afios, losinvestiga-
doreshantratado decorrel acionar laconducta
molar —la observacién clinica diaria— con la
conductamolecular en el cerebro, atravésde
estudios neurofisiol 6gicos, con neuroimagen
estructural y funcional.

Dentro delahipoétesissubyacentedeladis-
funcién cerebral han aparecido numerosasteo-
rias sobre el autismo dependiendo de lareac-
cion alos estimul os sensoriales, del déficit de
atencion, del menoscabo del lenguajey laco-
municacion, asi como del déficit social y las
€mociones.

En cuanto alareaccion antelosestimulos
sensoriales, se subrayan conductas peculia-
res de los nifios autistas, ya que juegan con
objetosredondos, realizan movimientosgira-
toriosocorrenalrededor decirculos; por todo
ello se haespeculado que el sistemavestibu-
lar desempefiaria una parte importante del
papel enlagénesis del autismo. En cuanto a
los estimulos auditivos, estos nifios no res-
pondencuandoselesllamapor el nombre, sin
embargo, son hipersensibles para otros esti-
mulossonoros. Hay evidenciadequelaagno-
sia auditiva verbal estad muy presente en los
nifiosautistas[1].

En cuanto al lenguajey lacomunicacion,
cabedecir queel trastornoinadecuado del len-
guajeesel signo que mas preocupaalos pro-
fesionales que tratan el autismo [2]. El sin-
drome pragméticoy laagnosiaverbal auditi-
va estan mas presentes en |0s nifios autistas
que en aquellosqueno lo son [1]. Paraotros
autores, el déficit del lenguaje en los nifios
autistas es la consecuenciade un déficit pri-
mario cognitivo.

El déficit cognitivo dependerade un gran
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espectroenel cocientedeinteligencia. Existen
conductasquepueden considerarseinteligen-
tes, y algunos autores, como Gillberg y Ste-
ffenberg[3] oWing[4,5] clasificanaestosnifios
como paci entesdeun subtipo deautismo; otros
autores, entreellosFrithet al [6-8], desarrollan
la‘teoriadelamente’.

Algunosinvestigadoresatribuyen laaltera-
ciéndelasociabilidady lasemociones, del afecto
y delalabilidad del humor, asi comoel falloen
larelaciénsocial, aladisfunciéndel hemisferio
derecho[9]. Lateoriahipotdlamo/sistemalim-
bico provocaria unafaltade conduccion dela
comunicacion y unapobre responsabilidad en
los refuerzos sociales.

MOTIVODEL ESTUDIO

Laaplicaciondelaneurobiologiaparael estu-
dio del autismo comienza a dar sus frutos, a
pesar dequeloshallazgosdelaslesionesanato-
mopatol 6gicasen el cortex [10], en el sistema
limbico[11] y en el cerebelo no aportan datos
concluyentes; por otra parte, determinados
estudios de neuroimagen funcional nos con-
ducen a un camino apasionante.

Nuestro grupo, quellevaobservando ani-
fios autistas desde hace mas de 20 afios, apo-
yado en la teoria disfuncional madurativa,
realzalaimportanciade los movimientos es-
tereoti padosconlasmanos (prensi 6n patol 6-
gicaoculomanual) como un paro madurativo
del somatograma, que acabaraconlagran al-
teracion en la somatognosia (sobre los seis
meses); ello conllevalaalteracion delaauto-
conciencia[12] y, en definitiva, el fallodela
conciencia, asi como la consiguiente altera-
cién de lamemoria de trabajo (memoria on-
togenética) y la conservacién de lamemoria
visual, del gusto y hasta olfativa (memoria
filogenética). Estasituacion de déficit madu-
rativo, enel periodo delaontogénesisposna-
tal, explicarianosololasestereotipias, sinola
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Sistema corddn posterior-lemnisco medial

Somatotopy in DC&ML

Figura 1. Esquema funcional de las vias somestésicas. Neuroanatomy(Duane E. Haines, 1987). ALS: sistema
anterolateral; BP: base de proturberancia; CC: crus cerebri; CTT: fasciculo tegmental central; DC: cordén
posterior; DRG: ganglio de laraiz dorsal; FCu: fasciculus cuneatus; FGr: fasciculus gracilis;|C: capsulainterna;
|0: nucleo olivar inferior; ML: lemnisco medial; MLF: fasciculo longitudinal medial; NuCu: nucleuscuneatus;
NuGr: nucleusgracilis; PoGy: gyruspostcentral, PPL: 16bulo paracentral posterior; Py: piramide; RB:cuerpo
restiforme; Rnu: nlcleo rojo; SN: sustancia negra; TecSp: fasciculo vestibular; VN: ntcleo vestibular; VLP:
nucleo ventroposterateral del tdlamo; A: fibras procedentes del brazo; L: fibras procedentes de lapierna; T:
fibras procedentes del tronco; N: fibras procedentes del cuello.

conductapeculiar del autismo, juntoal fraca- El primer estudio querealizamosconre-
sodel lenguajey larelacién etologicaconel  sonanciamagnética (RM) estructural y des-
mundo querodeaal nifio. puésespectroscopianosllevéal estudiofun-
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Tabla I. Evaluacion de trastornos del desarrollo

Paciente  Sexo-edad DSM-IV CIE-10  CM/CO  Expl. Nrl.

Polisom- Espectros- PET

PEA PES RMN ) :
nografia copfa

1 M 4 + + [+ - - A A A A A
2 F 10 + + /+ - - A - A - A
3 M 3 + + /+ - - A - - - A
4 M 7 + + [+ - - A A A - A
5 M 4 + + /+ - - A - A - A
6 M 2 + + +/ - - A - A - A
7 F 5 + + /+ - - A - A - A
8 M 3 + + [+ - - A A - A A
9 M 6 + + /+ - - A - - A A
10 M 4 + + /+ - - A - - - A
1 F 4 + + /+ - - A - - - A
12 M 7 + + [+ - - A - - A A
13 F 6 + + [+ - - A - A - A
14 M 5 + + /+ - - A - A - A
15 F 7 + + /+ - - A A A A A
16 M 2 + + +/ - - A - A - A
17 M 4 + + /+ - - A - - - A
18 M 8 + + [+ - - A - - A A
19 M 12 + + /+ - - A - - - A
20 F 6 + + [+ - - A A A A A
21 M 3 + + /+ - - A - - - A
22 M 7 + + [+ - - A - - - A
23 F 3 + + /+ + - A - - - A
24 M 12 + + /+ - - A - - - A
25 M 6 + + /+ - - A A A A A

+: diagnostico cierto; — exploraciéon negativa; A: exploracion alterada.

cional mediante tomografia por emisién de
positrones (PET), con el hallazgo de altera-
ciones hipometabdlicas en el subcortex (ta-
lamo) y el cértex temporal, en especial en el
girusangularis, asi como en el 16bulo fron-
tal; y, como alteracién comuin, el hipometa-
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bolismo talamico en lostrastornos del desa-
rrollo.

¢Por qué existiria en el problema que nos
ocupaunadisfunciéntaldmica?Parademostrar
ladisfunciéntaldmicahemoscreido conveniente
realizar estudios neurofisiol 6gicos de las vias
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Tabla Il. Evaluacién de trastornos del desarrollo.

Paciente Trastorno del desarrollo PES PET
Trastorno  Trastorno
grave moderado
(S.de Asperger)
1 X — < o
2 X — < [m]
3 X — P O
4 M — <> [}
5 x — + m]
6 — — O ®©
7 — X D £
8 X — < i
9 X — < ]
10 — — O ®
11 — X D ks
12 X — < O
13 — X D hiia
14 — — O ®
15 X — < [m]
16 — — O ®©
17 X — <> [m]
18 X — <> [m]
19 — X D @
20 X — <> [m]
21 X — <> m]
22 X — <> m]
23 — — e} ®
24 X — < O
25 X — < O

PES: trastorno grave <: respuestas somestésicas corticales abolidas bilateralmente; trastorno
moderado D: respuestas somestésicas corticales; trastorno leve O: respuestas somestésicas
corticales que muestran latencias dentro de los limites normales y amplitudes reducidas de
forma bilateral. PET: trastorno grave O: hipometabolismo grave taldmico bilateral con alteracio-
nes en lébulos frontal y temporal; trastorno moderado : Hipometabolismo talémico bilateral
con pequenas alteraciones hipometabolicas en cortex temporal; trastorno leve ®: hipometabo-
lismo leve taldmico bilateral con buena captacion del cortex cerebral.
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sensoriales en relacion con el
tdlamo y, en especial, con las
viassomestésicas(Fig. 1). Para
ellohemosestudiado alospa-
cientescontrastorno dedesa-
rrollo mediante potenciales
evocadossomestésicos(PES).

PACIENTES
Y METODOS

M edianteinstrumentoscl ési-
cosdemedidadeclasificacion
diagndsticay cocientesdema-
duracioneintegracion, sehan
diagnosticado 16 pacientes
con autismo infantil precoz,
cuatro casoscon sindromede
Asperger y cinco nifios con
trastorno por déficit de aten-
cion con hiperactividad
(TDAH). A todos ellos seles
practico un estudio especifi-
co de deteccion metabdlico,
un estudio neurofisiol égico
(electroencefalograma, poli-
somnografia, potenciales e-
vocadosauditivosy potencia-
les evocados somestésicos),
neuroimagen con RM y es-
pectroscopia, asi comoPET ce-
rebral (Tablal).

De los 25 nifios estudia-
dos, todos con trastornos del
desarrollo, 16 presentaban
trastornosgravesdel desarro-
[loy correspondianal osdiag-
nosticados de autismo infan-
til precoz; cuatro pacientes
mostraban untrastorno mode-
rado del desarrollo y corres-
pondian alosnifios diagnos-
ticados de Asperger y cinco
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Figura 2. Potenciales evocados somatosensoriales.
Paciente de 4 afos. Trastorno simple del desarrollo.
Buena respuesta a la habilitacion precoz. PES ner-
vios CPI dcho/izg. normales. CPI izquierdo: I: 29,50
+2,99; 11: 41,00-5,82. CPl derecho: I: 27,50 +2,47; |I:
40,00 -5,11.

pacientespadecian untrastornolevedel desa-
rrolloy correspondian alosdiagnosticadosde
trastorno por déficit deatencidn con hiperacti-
vidad (Tablall).

Se analizaron las respuestas a los PES de
cada grupo de diagndstico y se compararon
conlasdeungrupo control, formado por nifios
conretrasossimplesdel desarrolloonifiosnor-
males (Fig. 2).

LosPES constituyen respuestas obligadas
del sistemanerviosocentral (SNC) alaestimu-
lacion de las fibras 1a (Ilas més mielinizadas)
de los nervios periféricos. Generalmente, se
estimulan, en las extremidades superiores, |0s
nerviosmedianosenlamufiecay el tibial-pos-
terior en tobillo, en las extremidades inferio-
res, ya que éstos son |0s nervios con mayor
representaciéncortical.

Hemos estudiado anuestros pacientes con
PES en extremidadesinferiores (nervio cidtico
popliteointerno, CPl). Paralaestimulaciénuti-
lizamos un estimulo el éctrico de 100 microse-
gundos de duracién. Puesto que laintensidad
del estimulo tiene que ser supramaxima, debe-
mosaj ustarlahastaobtener unacontracciénmus-
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Figura 3. Potenciales evocados somatosensoriales.
Paciente de 4 afnos. Trastorno grave del desarrollo.
Autismo infantil precoz. PES nervios CPI dcho/izq.
abolidos.

cularvisibley méxima, locual sueleconseguir-
se con estimul os de hasta 20-40 miliamperios
deintensidad. Las respuestas se obtienen con
€l ectrodoscolocadosenel cuero cabelludo (Cz
como electrodo activo referenciado a Fz). De
lasrespuestasobtenidasval oramoslaamplitud
y lalatencia de los dos primeros componentes
corticales: el primer componentepositivo (P37
enadultos) y el posterior negativo (N42), gjus-
tandolosvaloresalaedady talladelosnifios.

RESULTADOS

Todoslospacientescontrastornosdel desarro-
Ilo estudiados (25 casos) presentaron altera-
ciones en los potenciales de mayor o menor
grado. Resaltael alto porcentaje detrastornos
en forma de abolicion de los PES: respuestas
somestésicas corticales de las extremidades
inferiores(nerviosCPI) abolidosbilateralmente
(Fig. 3) en 16 de los casos estudiados y que
corresponden aformas graves del desarrollo:
10deorigen primario, esdecir, autismoinfan-
til precoz, y seis secundarios o demencia de
Heller (Tablall).
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Figura4. Potenciales evocados somatosensoriales.
Paciente de 5anos. Trastornomoderadodeldesrarollo.
Conductas parautistas. Epilepsia. PES retardados de
formabilateral con caidaasociadade laamplituden CPI
derecho. CPlderecho:1:37,00 +0,56; 11:47,50-0,96. CPI
izquierdo: |: 40,00 +2,27; 1I: 51,50 -2,27.

El resto decasos (nuevenifios) presentaron
también alteraciones en los PES. En cinco de
ellosapareci eron respuestas somestési cascor-
ticalesdelas extremidadesinferiores (nervios
CPI), que muestran latencias dentro de los -
mitesnormalesy amplitudesreducidasdefor-
mabilateral (Fig. 4); setratade trastornos del
desarrollolevey TDAH. Y cuatro casostuvie-
ron respuestas anomal as en forma de respues-
tas somestésicas corticales en las extremida-
desinferiores (nervios CPI) retardadas de for-
ma bilateral, con caida relacionada con la
amplitud que fue mas evidente en la extremi-
dad inferior derecha (Fig. 5).

Como puede observarse en latablall, al
cruzar losresultadosentre PESy PET, existen
correlatossignificativosentrelaabolicién de
respuestasen los PESy las alteracionesen los
estudios PET-FDG (fluor-2-dioxi-D-glucosa
marcada con 8F). Asi, se hallé un grave hipo-
metabolismotalamico bilateral, con alteracio-
nesdediversosgradosenel cortexy diferentes
localizacionescon predominiodel 6bulosfron-
talesy temporales; no se encontraron correla-
tos significativos cruzados entre los autismos

REVNEUROL CLIN2001;2 (1): 193-202
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Figurab. Potenciales evocados somatosensoriales.
Pacientede 10anos. Trastornomoderadodeldesrarollo.
TDHA. PES reduccién bilateral de la amplitud de res-
puestas. CPI derecho: |: 23,50 +0,47; 1I: 31,00 -0,85.
CPI izquierdo: I: 23,50 +0,39; II: 30,50 -1,02.

primarios y los secundarios. En los estudios
con PET-FDG, los pacientes con respuestas
somestésicas corticales retardadas de forma
bilateral, con caidarelacionada con laampli-
tud, presentaron un hipometabolismo talami-
co bilateral, con peguefias al teraciones hipo-
metabolicasenel cortex temporal; precisamen-
teestosnifiostienenuntrastornodel desarrollo
moderado. Los pacientes que mostraron res-
puestas somestésicas corticales con latencias
dentro de los limites normales y amplitudes
reducidas de forma bilateral se correspondie-
ron con un estudio con PET-FDG de hipome-
tabolismolevetal &micobilateral, conbuenme-
tabolismodetodoel cortex cerebral; setrataba
deloscinconifiosquesufrenuntrastornoleve
del desarrollo, esdecir, €l trastorno por déficit
deatencidn con hiperactividad.

DISCUSION

Laspruebasneurofisiol 6gicasmaspracti cadas
alos nifios con trastornos del desarrollo, y en
especial enel autismoinfantil precoz, hansido
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|ospotencial esevocadosauditivos, probable-
mente con el fin de encontrar una sordera, a
observar que estos nifios hacen caso omiso a
lasdemandasverbales. Esfrecuenteenlapréac-
ticadiariaque los pacientes con un trastorno
grave del desarrollo acudan alaconsultalle-
vando consigo los resultados de estudios ya
realizados como unaRM, un el ectroencefal o-
gramadevigiliay unos potencial es evocados
auditivos. Los nifios con trastornos del desa-
rrollo tienen alteraciones auditivas |o mismo
que el grupo control. Los potenciales evoca-
dosvisualessuelen utilizarsepocoenlostras-
tornos del desarrollo.

En 1994, Kemner et al [ 14] estudiaronaun
grupodenifiosautistasy aun grupo control, y
encontraron quelos nifios autistastenian pro-
blemas en el procesamiento de |os estimulos
visuales. Este hallazgo no es extrafio parano-
sotros, yaquelasviasvisualeshacen escalaen
el nicleo pulvinar del tdlamo.

LosPESsehan utilizado parael estudiode
las nifias con el sindrome de Rett [15,16] y se
han empleado muy poco en investigaciones
sobreel autismoinfantil precoz u otrostrastor-
nos del desarrollo. En 1999, Smeyers[17] es-
tudio los casos de 47 pacientes mediante po-
tenciales evocados cognitivos, P300, antesy
después del tratamiento especifico para el
TDAH. Estaautorano hall6 diferencias signi-
ficativas paralaamplitud, pero si paralasla-
tencias, ya que después del tratamiento estas
Ultimas estaban reducidas. Existen, pues, es-
casos trabajos publicados sobre estudios con
PESen nifioscontrastornosdel desarrollo. En
1986, Hashimoto et al [ 18] realizaron un estu-
dio con voluntarios normales, nifios autistas,
ni fios con trastornos metabdlicosy nifios con
retraso mental, con el fin de encontrar eviden-
ciaselectrofisiol6gicasdelesion cerebral; en-
tre los resultados de este estudio destaca el
hallazgo delatencias alteradasy |ademostra-
cion dedisfuncion cerebral.

Nuestro estudio fuerealizadoaposteriori,
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trasobservar, mediante el andlisis metabdlico
con PET-FDG, que lostrastornos del desarro-
Ilo presentaban alteraciones significativas y
como estructura predominante aparecia el ta-
lamo[19]. Dado quelasvias somestésicas ha-
cen escalaobligatoriaen el talamo, y en espe-
cial en el nicleo ventral posterolateral, elegi-
moslosPES paracorroborar dichadisfuncion.
L os resultados fueron sorprendentes para el
autismo infantil precoz y en la demencia de
Heller, yaqueel 100% delos nifiosestudiados
mostraban alteraciones en los PES; asimis-
mo, encontramos correlaciones PES-PET en
lostrastornos del desarrollo leves. Laaltera-
cién podriaestar en laestructuratalamicade
unaformaprimariaobien enlasviastalamo-
corticales, demaneraquenollegarialainfor-
maci6n adecuada, o o hariade formadistor-
sionada, alas éreas sensoriales de la corteza
cerebral. Lazona posterior paracentral (tala-
mocortical) recibiria la informacién proce-
dente, previaescalaen el nacleo VPL, delos
hacesdefibrasdel brazo, quellevarianlain-
formacion somestésicaal girusposcentral del
cortex. Esta anomalia de reconocimiento se-
riaya patente entre los 8 y 10s 9 meses de la
ontogénesi sposnatal, al noreconocerseel nifio
Su propio brazo y mano; asi, aparecerialaes-
tereotipiaoculomanual patol gica[20], signo
dealarmadetrastorno de desarrollo precoz en
neurologiaevolutiva

Nuestra hipotesis es que las anomalias de
lasviassomestésicasson secundariasal ostras-
tornosfuncional estal&micosobjetivadosenla
PET. Por otra parte, estas anomalias pueden
relacionarseconlagénesisdelasestereotipias
patol 6gi cas oculomanual es tan frecuentes en
estos nifos.

CONCLUSIONES

Nosotros describimos las estereotipias ma-
nuales en el autismo como signostipicosde
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lostrastornosdel desarrollo. Dichasestereo-
tipiassuelen aparecer aunaedad cronol 6gi-
cadeterminadaen el proceso demaduracion,
aproximadamenteal final del primer semes-
tre de vida posnatal, y representan un fallo
madurativo en |los circuitos neurofunciona-
les del tdlamo, las vias de conexiones tala-
mocorticalesy lasviasdeasociacion, que se
localizan anatémicamente en el girus pos-
central. Precisamente |los PES exploran es-
tas vias selectivas que representan el reco-
nocimiento delamanoy el brazo, asi como
lazonadel |6bul o paracentral posterior para
lapiernay el pie.

L osdatos neurobioquimicos proporciona-
dospor laPET enlostrastornosdel desarrollo
graves(autismoinfantil precozy demenciade
Heller) se correlacionan con los hallazgos ob-
tenidosenlosmismospacientescongranafec-

AUTISMO

tacion delos PES: disminucion bilateral dela
captacion de FDG, principalmente en las re-
gionestal dmicas; y alteraci oneshipotal amicas
en |6bulos frontal y temporal con abolicién
bilateral de |as respuestas somestésicas corti-
cales.

Existiriatambién unacorrelacion signifi-
cativa paralos trastornos del desarrollo mo-
deradoy levedelaPET conlosPES; hipome-
tabolismo tal&mico bilateral con desviacio-
nes de la amplitud y las latencias, como
expresionesdemenor disfunciéndeestoscir-
cuitos.

Si lasinvestigaciones en esta area de estu-
dio progresan, podriamos delimitar, a través
de una prueba neurofisiolégica incruenta, la
posibilidad derealizar undiagndsticodiferen-
cial entreel trastorno del autismoinfantil pre-
coz/demencia de Heller y el TDAH.

BIBLIOGRAFIA

1. Rapin I, Allen DA, Dunn MA. Developmental language
disorders. In Segalowitz SJ, Rapin |, eds. Handbook of
neuropsychology. Child Neuropsychology. Vol. 7. Am-
sterdam: Elsevier Science; 1992. p. 111-38.

2. Tuchman RF, Rapin J, Shinnar S. Autistic and dysphasic
children. I. Clinical characteristics. Pediatrics 1991; 88:
1211-8.

3. Gillberg C, Steffenburg S, Schaumann H. Isautism more
common now than 10 years ago? Br J Psychiatry 1191;
158: 403-9.

4. Wing L. The definition and prevalence of autism. A re-
view. Eur Child Adolesc Psychiatry 1993; 2: 61-74.

5. Wing L. The relationship between Asperger’'s syndrome
and Kanner’ sautism. In Frith U, ed. Autism and Asperger
syndrome. Cambridge University Press; 1991. p. 93-121.

6. Baron-Cohen S, Leslie AM, Frith U. Does the autistic
child have a‘ Theory of mind’? Cognition 1985; 21: 37-
46.

7. Frith U, Baron-Cohen S. Perception in autistic children.
In Cohen DJ, Donellan A, eds. Handbook of autism and
pervasive developmental disorders. New York: John
Wiley; 1987. p. 85-102.

8. Frith U. Autism and Asperger syndrome. Cambridge:
University Press; 1991.

9. Mensulam M-M. Large scae neurocognitive networks
and distributed processing for attention, language, and
memory. Ann Neurol 1990; 28: 597-613.

10. Piven J, Berhier M, Starkstein S, Nehme E, Pearlon G,
Folstein S. Magnetic resonance imaging evidence for a
defect of cerebral cortical developmental in autism. Am
J Psychiatry 1990; 147: 734-9.

REVNEUROL CLIN2001;2 (1): 193-202

| RNC_193_2101M18_Mufioz.p65 201

11. Bauman M. Microscopic neuroanatomic abnormalities
in autism. Pediatrics 1991; 87: 791-5.

12. Lamote de Grignon C. Neurologia evolutiva. Barcelona:
Salvat; 1980.

13. Williams PL, Warwick R. Gray Anatomia. Barcelona:
Salvat; 1985.

14. Kemner C, Verbaten MN, Cuperus M, Camfferman G,
Van Engeland H. Visual and somatosensory event-related
brain potentials in autistic child and three different con-
trol groups. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 1994;
92: 225-37.

15. Gorke W. Norma latencies of cortical somatosensory
evoked potentials and additiona criterion for the diag-
nosis of Rett syndrome. Klin Paediatri 1989; 201: 93-7.

16. Bader GG, Witt-Engerstrom |, Hagberg G. Neurophysi-
ological findingsin the Rett syndrome. I. EM G, conduc-
tion velocity, EEG and somatosensory-evoked potential
studies. Brain Dev 1989; 11: 102-9.

17. Smeyers P. Estudios de potenciales evocados en nifios
con sindrome por déficit de atencion e hiperactividad.
Rev Neurol 1999; 28 (Supl 2): S173-6.

18. Hashimoto T, TayamaM, Miyao M. Short latency soma-
tosensory evoked potentia sin childrenwith autism. Brain
Dev 1986; 8: 428-32.

19. Mufioz-Yunta JA, Freixas A, Valls-Santasusana A, Mal-
donado A. Estereotipias, trastornos del desarrollo y estu-
dios con neuroimagen. Rev Neurol 1999; 28 (Supl 2):
S124-30.

20. Lamote de Grignon C. Antropologia neuroevolutiva. Un
estudio sobre la naturaeza humana. Barcelona: Doyma;
1993.

201

10/04/01, 21:36



J.A. MUNOZ-YUNTA, ET AL

NUEVOSHALLAZGOSFUNCIONALES
EN LOS TRASTORNOS
DEL DESARROLLO

Resumen. Actualmente, los trastornos del desarro-
Ilo tienen una dificil explicacién neurofisiopatol -
gica debido a la gran afectacion neuroconductual
que presentan. Desde el punto de vista genético, se
sospecha la responsabilidad de seis genes, hecho
que confiere a este trastorno una gran complejidad.
Los ultimos estudios objetivan alteraciones funcio-
nalesy vias alteradas que apoyan la teoria desma-
durativa, motivo por e cual hemos proseguido en el
estudio neurobioldgico de estos trastornos. Se han
estudiado 25 pacientes con trastornos del desarro-
Ilo de diversa afectacion conductual, y se ha con-
frontado el diagndstico o nivel de trastornos de
desarrollo con el estudio por neuroimagen funcio-
nal, tomografia por emision de positrones cerebral
y estudio neurofisiol 6gico mediante potencial es evo-
cados somestésicos. Hemos encontrado correlacio-
nes significativas de los trastornos del desarrollo
graves entre los resultados de la tomografia por
emision de positrones y los potenciales evocados
somestésicos, asi como con el grado de afectacion
delostrastornosmoderadosy leves. Lospotenciales
evocados somestési cos aportan alteraciones funcio-
nales de las vias somestésicas en los trastornos del
desarrollo, circunstancia que refuerza el hallazgo
hipometabdlico del talamo para estas alteraciones
enlosnifios.[REVNEUROL CLIN2001; 2: 193-202]
[http: //Amwww.revneurol.com/RNC/b010193.pdf]
Palabras clave. Autismo. Autismo infantil precoz.
Demencia infantil de Heller o psicosis desintegrati-
va. Potenciales evocados. Sindrome de Asperger.
Somatograma. Somatognosia. Talamo. Vias soma-
tosensoriales. Tomografia por emision de positro-
nes con ®Fluoro-Deoxi-Glucosa.
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NOVAS DESCOBERTAS NEUROFIS OLOGICAS
NAS DEFICIENCIAS
DO DESENVOLVIMENTO

Resumo. No momento, as deficiéncias do desenvol vi-
mento tém uma dificil explicacio neurofisiopatol 6gi-
ca devido a grande afetacio neuroconductual que
apresentam. Do ponto de vista genético, € suspeitado
a responsabilidade de seis genes, fato que confere a
esta deficiéncia uma grande complexidade. Os Ulti-
mos estudos objetivam alteracfes funcionais e vias
alteradas que apoiam a teoria desmadurativa, argu-
mento para qual nds continuamos no estudo neurobi-
ologico destas deficiéncias. Foram estudados 25 pa-
cientescomdeficiénciasdodesenvolvimentodediversa
afetacdo conductual, e foi confrontado o diagnéstico
ou nivel de deficiéncias de desenvolvimento com o
estudo para neuroimagen funcional, tomografia para
emissdo depositronescerebral eestudo neurofisiol 6-
gico por meio de potenciais evocados somestésicos.
N&s achamos correlagdes significantes das deficién-
cias do desenvolvimento graves entre os resultados
datomografia para emissio de positrones e ospoten-
ciais evocados somestésicos, como também com o
grau de afetacio das deficiéncias moderadas e leves.
Ospotenciaisevocados somestési coscontribuemcom
alteracfes funcionais das vias somestési cas nas defi-
ciéncias do desenvolvimento, circunsténcia que re-
forga a descoberta hipometabdlica do tdlamo para
estas alteragBes nas criancas. [REV NEUROL CLIN
2001; 2: 193-202] [http:/Amwmw.revneurol.com/RNC/
b010193.pdf]

Palavras chave. Autismo. Autismo infantil precoz.
Deméncia infantil de Heller o psicosis desintegrati-
va. Potenciais evocados. Sindrome de Asperger. So-
matograma. Somatognosia. Talamo. Vias somato-
sensoriais. Tomografia para emissao de positrones
com *®Fluoro-Deoxi-Glucosa.
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