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RESUMEN: EI sindrome de Asperger (SA) es un trastorno del neurodesarrollo que se caracteriza por presentar deterioros
cualitativos de las interacciones sociales reciprocas y de los modos de comunicacién, como también por la restricctonaldereper
intereses y de actividades que se aprecian estereotipadas y repetitivas. En la actualidad, el Manual Diagnéstico Y& Stadistieo
nos Mentales (DSM-V) decide eliminar esta subcategoria e incorporarla en una categoria general conocida como trastotrm del espe
autista (TEA), lo que ha producido muchos debates y desacuerdos principalmente por distingirlo o no, con el autismodai@hatto fu
miento (AAF). Un enfoque para resolver esta cuestion corresponde a los esfuerzos que se realizan por comprender la aeuroanatomi
estructural y funcional del TEAy del SA en particular, sin embargo, estas aproximaciones han dado lugar a resultadpdelzidables
a las diferencias en la edad, género, subcategorias y coefieciente intelectual de los sujetos de estudio, asi consodeonctiisitm
y metodologia de estudio. En base a lo anterior, el objetivo de esta revision fue exponer el conocimiento actual deiticasracte
neuroanatomicas del SA considerando para esto aquellas investigaciones del TEA que individualizan este trastorno coayméstidad d
y lo diferencian del AAF.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Aspeger; Caracteristicas heuroanatémicas.

INTRODUCCION

El sindrome de AspergésA) fue descrito por pri- Por una gran variedad de caracteristicas clinicas sutiles, que
mera vez por el médico psiquiatra y pediatra austriaco Ha¥&@ muchos, distinguen al SA del autismo (Wing, 1994;
Asperger, en 1944, bajo el nombre de “Psicopatfa AutistWitWEf & Lecavalier, 2008; Planche & Lemonnier, 2012) En
(Asperger, 1944). Sin embargo, la denominacién de este tréig-individualidad, los paciente con SA debian presentar un

torno fue acufiado por Lorna Wing en 1981 en un articuftgsarrollo cognitivo y lingtiistico normal antes de los 3 afios y
publicado en la revista Psychological Medicine (Wingyn funcionamiento adaptativo adecuado a la edad, en areas

1981). Esta denominacién sesban el reconocimiento del distintas de la interaccion social. Ademas, estos sujetos no
trabajo previo realizado por Asperger y, porque la expresi&@bian Cumplir con los criterios diagnésticos para el trastorno
“psicopatia autista” se prestaba a confusiones debido a agatista (TA), en cuyo caso, debe darse prioridale@timo
ciacion del término “psicopatia” con individuos que preserfliagnostico, lo que implica un diagndstico diferencial entre

taban comportamientos psicopaticos y no al sentido técnigbSA Yy el autismo sin retraso cognitivo, también llamado
de una anomalia en la persona"dad. autismo de alto funcionamiento (AAF) (Klﬁt al, 2005)

La entrada del SA en la historia de las psicopatologias Sin embargo, las contradicciones en la definicién del
ha estado marcada por controversias que lo ha llevado a $fapronto se hicieron evidentes. El principal problema fue la
breve existencia como entidad diagnéstica (Barahona-Cori@épridad dada al diagndstico de autismo, ya que el requisito
& Filipe, 2016). Fue incluido por primera vez en la cuartglel desarrollo cognitivo y lingtistico normal no logré resca-
edicién del Manual Diagnéstico y Estadistico de Trastorndar un diagndstico del SA, por la sencilla razon de que el re-
Mentales (DSM-IV) (2000). Similar a los pacientes coiifaso cognitivo y linguistico no es obligatorio para diagnosti-
autismo, los individuos con SA se caracterizaban por pres@ar el TA (Mayeset al, 2001; Happé, 2011). Junto con lo
tar deficiencias en la interaccién social, habilidades de comaterior, la literatura sefiala que entre SA'y AAF existe una
nicacién inadecuadas y restriccion de intereses, pero tamb@an similitud, ambas condiciones presen diferentes gra-
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dos de dificultad en la comunicacién social, presencia daciones se observa que las poblaciones estudiadas mues-
intereses inusualmente estrechos, resistencia al cambitran diversidad en la clasificacion diagnéstica, en la que se
comportamientos altamente repetitivos (Ozoabél, 2000; utilizan como sinénimos SA y AAF (Abedt al, 1999) o
Volkmar & Partland, 2014). establecen que son condiciones distintas con superposiciéon
de sintomas conductuales, pero con un neurodesarrollo di-
En base a lo sefialado anteriormente y a estudios ¢rente (Lotspeiclet al; McAlonanet al, 2008, 2009; Yu
nicos (Macintosh & Dissanayake, 2006) y biologicogt al, 2011). Ademas, en ocasiones los sujetos de estudio
(Lichtensteiret al, 2010), en el afio 2013, el manual DSMson heterogéneos, mostrando un amplio rango de severidad,
V (Ultima versién) elimind la subcategoria de SA, clasifipudiendo presentar asociadas otras posibles condiciones
candola en una categoria general conocida como trastomédicas, como déficit intelectual o deterioro en los lengua-
del espectro autista (TEA). Esta nueva clasificacién destgea verbal y/o no verbal. Ademas, los grupos controles no
que los sintomas del SAy otros que también fueron incaiempre estan emparejados adecuadamente por edad y nivel
porados como: el TA, el trastorno desintegrativo infantil gle coeficiente intelectual (Nickl-Jockscletal, 2012), lo
el trastorno generalizado del desarrollo no especificado, erdree hace dificil replicar los estudios, realizar comparacio-
otros, representan un Unico continuo de alteraciones, deres entre ellos e interpretar sus resultados.
ves a graves, en los dos dominios de comunicacion social y
de conductas o intereses restringidos y repetidos, mas que En base a los antecedentes sefialados, el objetivo de
trastornos diferentes. esta revision fue exponer el conocimiento actual de las ca-
racteristicas neuroanatomicas del SA, considerando para esto
Por otra parte, la Clasificacion Internacional de Eraquellas investigaciones del TEA que individualizan este
fermedades de la Organizacion Mundial de la Salud, ensastorno como entidad diagnéstica y lo diferencian del AAF.
Ultima versién (CIE-10-ES) (1994), aln define al SA como
una subcategoria del trastorno generalizado del desarrolARACTERISTICAS NEUROANATOMICAS
caracterizado poraderioros cualitativos de las interacciones
sociales reciprocas y de los modos de comunicacion, co@erebro. La primera observacion del aumento del tamafio
también por la restriccion del repertorio de intereses y de la cabeza, que refleja la ampliacion del cerebro, fue re-
actividades que se aprecian estereotipadas y repetitivasprtada en 1943 por Kanner, quien observé "cabezas gran-
contraposicion a lo sefialado en el DSM-V, el CIE-10-E&es" en cinco de los once nifios autistas que habia examina-
sefiala que el SA difiere del TAy mas especificamente akl (Kanner, 1968). Posteriormente, un nimero creciente de
AAF, fundamentalmente por que en el primero no hay restudios demostré que el aumento de la circunferencia
traso general, o retraso del desarrollo del lenguaje o defalica fronto-occipital es uno de los hallazgos mas persis-
desarrollo intelectual, situacién que ha sido apoyada pentes en el autismo (Fombongieal, 1999; Fidleret al,
diversas investigaciones que dejan en evidencia patro€80; Aylwardet al, 2002; Courchesrat al, 2003). Estas
de anomalias neuroanatémicos diferentes entre el AAFolgservaciones, junto con resultados de medidas métricas,
el SA (Kwonet al,, 2004; Lotspeichkt al, 2004; McAlonan peso del cerebrpost-morteny el volumen cerebral, a tra-
etal, 2008, 2009). Adicionalmente, estudios recientes qués de resonancia magnética, han determinado que la tra-
utilizan la prueba de ojos, han demostrado diferencias gmctoria de desarrollo del cerebro en los nifios con TEA es
tre SAy AAF en la capacidad de interpretar estados enmouy diferente a los nifios con desarrollo neurotipico (Redcay
cionales complejos en otros (Montgometyal,, 2016). & Courchesne, 2005) y que estos efectos parecen depender
Esta prueba presenta correlatos neuroanatémicos qued@ia edad (Courchesatal, 2001; Courchesret al., 2007),
cluyen la corteza prefrontal dorsal, la cortezathkmedial observandose un aumento pronunciado del perimetro de la
izquierda, el giro temporal superior y partes de la amigdalabeza y del volumen cerebral en periodos postnatal tempranos
(Baron-Coheret al, 1999; Richelkt al, 2003; Holtet al, (aproximadamente entre 1 a 4 afios de edad) (Courcbesne
2014). Las diferencias neuroanatémicas de algunas de esig2001; Hazletet al, 2005;. Schumanet al, 2010) y am-
estructuras entre ambas condiciones, también han sidopkaciones del volumen cerebral cada vez menor en la Ultima
portadas en nifios (McAlonaat al, 2008; Yuet al, 2011; infanciay adolescencia (Courchestel, 2011; Duerdert
Lai et al, 2015). al., 2012), siendo incluso comparables con los controles en
edades mas avanzadas (Aylwatdl, 2002).
Las diferencias en los criterios diagnosticos, tanto
en el DSM-V como en CIE-10-ES, son de considerable im- A la fecha, el crecimiento excesivo del cerebro en
portancia a la hora de realizar un analisis de la literatura, mifios con TEA parece ser debido a aumentos tanto en la
relacion a las bases neuroanatémicas que expliquen los psimstancia gris como blanca (Courchestred, 2001; Hazlett
cipales sintomas del SA. En la metodologia de estas investial). Sin embargo, los aumentos de sustancia gris se han
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evidenciado especificamente en los l6bulos frontales, tem-  Los estudios de resonancia magnética para evaluar
porales y parietales y han mostrado un patrén de crecimielumen de sustancia blanca, también han mostrado resul-
to mas tipico en el I6bulo occipital (Palmenal, 2005). tados variados y regionalmente especificos. Por ejemplo,
Durante la adolescencia y edad adulta varias regiones lbsinifios (6 a 16 afios) con SA presentaron significativamente
cerebro a nivel de giros, restringidos principalmente al ladnas sustancia blanca en los circuitos subcorticales y l16bulo
izquierdo de la corteza temporal y parietal, soparietal del hemisferio izquierdo, en comparacion con los
significativamente mas delgadas (Wallatal, 2010) y en controles. Sin embargo, tuvieron significativamente menos
las edades adulta media y tardia, los individuos con y sinstancia blanca en el I6bulo frontal derecho, especialmen-
TEA no muestran diferencias significativas en la sustandiaalrededor del fasciculo orbitofrontal derecho y rodilla del
gris (Koolschijn & Geurts, 2016). cuerpo calloso. Sin embargo, los volumenes totales de teji-
do de sustancia blanca no fueron significativamente dife-
En el SA las anormalidades del volumen cerebral soantes en comparaciéon con los controles (McAlostaal.,
especificas de cada region, varian con la edad y pueden g809). Los autores sefialaron que el mayor volumen de sus-
manecer dinamicas hasta la edad adulta. Al respecto, esamcia blanca del 16bulo parietal del hemisferio izquierdo
dios que evallan medidas morfométricas a través de vopeldria deberse a una reorganizacién compensatoria de la
en imagenes de resonancia magnética de individuos con T&ifstancia blanca en nifios con SA y que el menor volumen
y descripcion clinica del SA, han mostrado diversos resule sustancia blanca del I6bulo frontal del hemisferio dere-
tados. Kworet al. observaron que varones con SA de 10 eho tiene diferencias relevantes con nifios con AAF, ya que
18 afios de edad, presentaban disminucién de la densidadstes Ultimos presentan menor volumen de sustancia gris
la sustancia gris en las regiones ventromedial de la cortékécAlonanet al, 2008) y blanca (McAlonaet al,, 2009)
temporal y cuerpo del giro del cingulo, en comparacion cam el [6bulo frontal del hemisferio izquierdo lo que explica-
los controles emparejados por edad, sexo y coeficiente inti, al menos en parte, el por qué del retraso en la adquisi-
lectual, sefialando que lo observado apoya a las teorias ¢jida del lenguaje en este grupo y no en nifios con SA.
sugieren una implicacion de estas areas en la fisiopatologia
del autismo, en particular en la integracion de estimulos vi- McAlonanet al (2002) observaron en adolescentes
suales e informacién afectiva. Estudios adicionales en ingi-adultos con SA, que el déficit de sustancia blanca estaba
viduos adultos con SA sefialaron que las alteraciones er@hcentrado principalmente en el hemisferio izquierdo, en
I6bulo temporal pueden estar asociadas también con uaaregiones fronto-temporal y fronto-occipital, aparentemen-
conectividad funcional anormal, especialmente en la cortie- dentro de tractos de fibras, tales como, los fasciculos
za temporal medial, especializada en procesar estimulosléagitudinales inferiores y superiores y el fasciculo occipito-
ciales valentes afectivos (Welchetal., 2005) y reconoci- frontal. Por el contrario, fue identificado una distribucién
miento de caras (Pieres al, 2004). bilateral de los excesos significativos de sustancia blanca
en estas personas; esto se concentraba alrededor de los ni-
Por otra parte, Abebt al observaron en individuos cleos de la base y la capsula externa. Segin estos mismos
adultos con SA, disminucion del volumen de sustancia gasitores, el hemisferio izquierdo normalmente se desarrolla
en el surco paracingulado derecho, corteza occipito-tempoas tarde que el derecho, lo que puede afectar particular-
ral izquierda y surco frontal izquierdo y aumento del volumente a individuos con SA 'y, en consecuencia, provocar
men de la corteza periamigdalina y giro temporal inferialgunas de las anomalias del desarrollo del lenguaje.
derecho. Los autores sefialaron que estas anormalidades es-
tructurales forman parte de un circuito centrado en las am{gerebela El cerebelo durante mucho tiempo ha despertado
dalas y que este sistema neuronal esta fuertemente implida-gran interés ya que es una de las estructuras mas
do en los aprendizajes emocional y social y mé&®onsistentemente anormales en el TEA y puede conducir a
especificamente con la conciencia de si mismos y de los otiasa cascada de eventos, que directa o indirectamente, resul-
tan en los sintomas conductuales y cognitivos asociados con
McAlonanet al (2002) en imagenes de resonanciaste diagnéstico (McAlonaet al, 2005; Whitneyet al,
magnética de cerebros de individuos adultos (18-49 an@§)08; Fatemet al, 2012; Rogerst al, 2013; Jumakt al,
con SA, observaron significativamente menor densidad 8816). El cerebelo ha sido considerado como una region
sustancia gris en las regiones fronto-estriada respecto deifa®lucrada principalmente en el control motor y de coordi-
controles. Los autores sefialaron que estos resultados maeion (Glicksteiret al, 2009). Sin embargo, estudios de
drian estar asociados con anomalias de la supreslésiones cerebelares y de neuroimagen han demostrado que
sensoriomotora, y en consecuencia, presentarian dificulésta estructura también cumple una amplia gama de funcio-
des caracteristicas relacionadas con la inhibicion de pensas neuropsicoldgicas del dominio cognitivo, tales como, la
mientos repetitivos, palabras y acciones. atencion (Schweizeet al, 2007), la memoria de trabajo
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(Ferrucciet al, 2008), el aprendizaje (de Ribaupiest@l, misma estructura y, mas tarde, Catanal (2008) no ob-
2008), elenguaje (Lidzbat al, 2008) y las funciones ejecu- servaron diferencias significativas en el volumen cerebeloso,
tivas (Leggioet al, 2008). Lesiones focalizadas del cerebeloespecto del grupo control.
han dado luces respecto a las regiones que parecen estar aso-
ciadas con estas habilidades. Dafos del cerebelo lateral pos- Por otra parte, se ha observado que en el TEA el ce-
terior se asociaron con deficiencias cognitivas, mientras qrebelo se encuentra particularmente implicado en el déficit
dafios en la regién cerebelar anterior fueron asociados @ la conectividad y en la coordinacion de las funciones
deficiencias motoras, manteniendo la cognicion intacta (Exneognitivas de largo alcance (Belmontal). Esta estructu-
et al, 2004). Se ha informado ademas, que lesiones del ha-presenta multiples conexiones aferentes y eferentes con
misferio derecho dan lugar a déficit en la memoria verbal y eegiones supratentoriales. El sistema aferente comprende las
el lenguaje, mientras que dafios en el hemisferio izquierd@as cortico-pontina y ponto-cerebelar, que implican la pro-
resultan en déficit del procesamiento visuoespacial (Townseygccion de la informacion cortical a la ndcleos pontinos y
et al, 1999; Gottwaldt al, 2004; Hokkaneet al., 2006). luego hacia el cerebelo. El sistema eferente consiste en el
sistema cerebelo-talamico y los trayectos talamo-corticales,
Investigaciones que involucran al cerebelo en el TEAue implican la proyeccién de informacion cerebelosa de
han revelado resultados diversos, lo que demuestralad ndcleos cerebelosos profundos al talamo y luego a la
fenotipo heterogéneo de estos trastornos. Sin embargo, femrteza cerebral (Schmahmann, 2001). La via cerebelo-ta-
tores, tales como, la edad, el coeficiente intelectual, el selamo-cortical tiene multiples proyecciones corticales, con
los criterios de inclusion y la metodologia de estudio, entiemos de fibras dentro de las regiones motoras y no moto-
otros, deben ser considerados para una adecuada interpretade la corteza prefrontal (Middleton & Strick, 2000, 2001;
cion de los resultados. Algunos ejemplos de lo sefialado $6ammbachet al, 2009). Se han observado proyecciones
investigacioes de resonancia magnética que han informadderentes de una serie de sitios de la corteza prefrontal hacia
mayor volumen en el hemisferio izquierdo (Boddetwrl, el cerebelo (Kelly & Strick, 2003), demostrando reciproci-
2004), en el cerebelo anterior (Hyekeal, 2010) y volumen dad entre ambas estructuras.
total (Hardaret al, 2001; McAlonaret al, 2005), en rela-
cion a los controles. Por el contrario, se ha reportado dismi- Bajo este contexto, investigaciones a través de
nucion del volumen cerebeloso de manera regionalmente #actografia de tensor de difusion de imagenes de resonan-
pecifica (Courchesnet al, 1988; Courchesnet al, 1994; cia magnética, han demostrado que existen proyecciones de
Kaufmannet al, 2003) o no se han encontrado diferenciagtroalimentacion del cerebelo alteradas en el SA (Catani
en el volumen total (Piveet al, 1997). al.). Los autores sefalaron que la reduccién de la anisotropia
fraccional cerebelosa encontrada puede reflejar diferencias
Por otra parte, estudios han demostrado anomali&s la maduracion y/o mielinizacion axonal en este sindro-
en los nucleos cerebelosos profundos como los niclens, viéndose afectadas principalmente las fibras paralelas
fastigial, globoso y emboliforme (Williamet al, 1980), procedentes de las células granulares, las proyecciones de
menor volumen del vermis cerebeloso en nifios autistas,laa neuronas purkinjenses (fibras intracerebelosas cortas) y
comparacién con nifios de desarrollo tipico (Weblal, el pedinculo cerebeloso superior (principal salida del cere-
2009 ) y desconexion cerebelosa, tanto interna como extieelo). En base a lo observado, los autores también plantea-
na que podrian resultar no sélo en problemas de comunioaa que es posible que la alteracién de estos circuitos ten-
cion entre el cerebelo y sus objetivos eferentes, sino tagan un efecto distante en otras regiones de la sustancia blanca
bién, en compensaciones o adaptaciones de los circuities$ cerebro.
neuronales afiliados (Belmonad al, 2004; Allenet al,
2004). Junto con lo anterior, estudpmst-morteninforma- En concordancia a lo sefialado anteriormente, Carper
ron nimeros reducidos de neuronas purkinjenses (célujaSourchesne (2000) observaron que nifios con TA mostra-
de Purkinje) y procesos neuroinflamatorios activos dentl@n una correlacion inversa entre el tamafio del I6bulo fron-
de la sustancia blanca del cerebelo (Badewl, 1998 ; taly el cerebelo, de modo que el I6bulo frontal presentaba
Bauman & Kemper, 2005b ; Vargasal, 2005). un exceso de tejido neural mientras que el cerebelo un défi-
cit. Los autores plantearon que en este trastorno, las altera-
En el SA, las investigaciones también muestran coniones cognitivas generalizadas y persistentes que lo carac-
troversias en el volumen cerebelar, alin cuando los inditerizan, pueden ser la consecuencia de una anomalia anat6-
duos de estudicompartan el mismo sexo y edades similanica simultanea, no sélo en el I6bulo frontal, sino también,
res. Abellet al reportaron aumento bilateral en el voluen el cerebelo. Por su parte, estudios neuroconductuales en
men de sustancia gris del cerebelo, McAlogizal (2002) individuos con SAy TA han demostrado asociaciones entre
observaron disminucion bilateral de sustancia gris endmormalidades anatémicas del cerebelo y disfuncién
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sensoriomotora, cognitiva, linguistica, de aprendizaje y déiagndstico de TA, la amigdala derecha era un 14% mas
ficit social, las cuales son funciones atribuidas también gdande y la izquierda un 12% mayor, en comparacién con
I6bulo frontal (Townsendt al.; Pierce & Courchesne, 2001;los nifios con diagndstico de trastorno generalizado del de-
Allen & Courchesne , 2003; Gowen & Miall, 2005; Stricksarrollo no especificado. Otras investigaciones en base ha
et al, 2009; D'Mello & Stoodley, 2015). imagenes de resonancia magnética estructural, han mostra-
do que niflos pequefios con TA tienen en promedio un 16%
Amigdala. Los déficits en la funcién social representan unamas grande la amigdala que los controles, mientras que los
caracteristica fundamental de los TEA y aunque kafios con SA tiene sélo un 9% mas grande la amigdala que
neuropatologia aln no se ha establecido claramente, indes-controles (Schumaret al, 2004).
tigaciones han puesto de manifiesto alteraciones funciona-
les y morfol6gicas de la amigala en respuesta a este tipo de Estudios que intentan identificar diferencias
funciones (Baron-Coheet al, 1999; 2000). Asi, debido a neuroanatémicas entre el TAy el SA, han identificado que
que las expresiones faciales emocionales transmiten infoo existen diferencias significativas en la densidad de sus-
macién no verbal que ayuda al andamio de las interaccionascia gris de la amigdala de adolescentes (10-18 afios) con
sociales, estudios del TEA han examinado la red de estrd&F y SA. Ademas, estos individuos tampoco mostraron
turas neuronales que incluyen a la amigdala en el procediderencias significativas con el grupo control (Kvedml.).
miento de la cara (Haxi®t al, 2002), la atencién conjunta Estos resultados se correlacionaron positivamente con lo ob-
(Charmanet al, 1997; Sigmaret al, 1986), el reconoci- servado por Schumarat al (2004), quienes no encontra-
miento de las emociones (Adolphs, 2002; Adolphs & Tranaln diferencias significativas en el volumen de la amigdala
2003; Welchewet al) y la mejora de la memoria para losentre adolescentes (12,75-18,5 afios) con TA, SA 'y contro-
eventos emocionales significativos (Caatlal, 2000). les. Recientemente, Murphkyal (2012) a través de image-
nes de resonancia magnética estructural, realizaron compa-
Volumenes de la amiga@ehnormales se han observaraciones del volumen de la amigdala de 32 individuos con
do en varios estudios de resonancia magnética estructuraB#n(12-47 afios) y 32 controles sanos, quienes no difirieron
nifios, adolescentes y adultos con TEA. Schunetnal  significativamente en la edad o el coeficiente intelectual.
(2004) sugirieron por primera vez, que las inconsistenciass hallazgos encontrados apoyaron informes previos de la
entre los estudios son el resultado de los efectos depend@mpliacion de amigdala en nifios pequefios con TEA (Sparks
tes de la edad. Los autores observaron que la amigdalaetial; Schumanret al, 2004, 2009; Moscorgt al); sin
individuos autistas con edades entre 12 a 18 afios, es apreribargo, encontraron que en varones adolescentes y adul-
madamente del mismo tamafio que sus controles. Sin emhias con SA, la amigdala sigue siendo significativamente
go, la amigdala de individuos autistas con edades entre 7 ari&@yor, en comparacién con los controles de la misma edad.
afos, alcanza el tamafio adulto antes de la adolescencia, mhaiemas, observaron que el desarrollo de la amigdala pare-
tras que los nifios de desarrollo tipico presentan un crecimieanta ser diferente entre los grupos. La amigdala de los con-
progresivo de la amigdala hasta la adolescencia. En consoles continuaba aumentando con la edad, mientras que la
nancia con esta investigacion Moscenal (2009) observa- amigdala de los individuos con SA no lo hacia. En base a lo
ron la ampliacién bilateral de la amigdala, en una amplia gamaterior, los autores sugirieron que tanto el volumen como
de muestras de nifios con TA de 2 afios de edad, que persitiEénvejecimiento de la amigdala son significativamente di-
hasta los 4 afios. Por su parte, Spatlal (2002) también ferentes en individuos con SA, de los controles y, por tanto,
observaron mayores volimenes de la amigdala, en nifios sennecesitan estudios longitudinales futuros para ayudar a
TA de 3 a 4 afios de edad. Por el contrario, estudios en addharar el desarrollo y el envejecimiento de la amigdala du-
tos con autismo han puesto de relieve la reduccion de votante toda la vida Util, y ademas, para determinar si esto
menes en la amigdala en comparacion a los individuos atifiere a través de las subcategorias de diagnéstico del TEA.
desarrollo normal (Aylwardt al,, 1999; Piercet al, 2001).
Las causas de los patrones de crecimientos no linea-
Junto con lo anterior, algunos estudios han sugeritks de la amigdala en el TEAYY, por tanto en el SA, son des-
que la magnitud de la ampliacién de la amigdala también@mocidas. Probablemente incluya una compleja interaccion
relaciona con el diagnéstico clinico y con la gravedad @mtre las diferencias genéticas en el desarrollo cerebral
sus deficiencias sociales y de comunicaciéon (Schureann(Daltonet al, 2007; Dorriset al, 2004) y las interacciones
al., 2009). Sparkst al encontraron que cuando el grupaanormales entre el individuo afectado y su entorno
del espectro autista se diferencié en TAy en trastorno gef&haziuddin, 2010; Montgomeat al.).
ralizado del desarrollo no especificado, los nifios con TA
tenian una amigdala ain mayor que aquellos con trastoHipocampo. El hipocampo, ademas de su rol en el proce-
generalizado del desarrollo no especificado. En nifios ceamiento emocional y la memoria (Jin Maren, 2015),
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también participa en el aprendizaje (Mattfeld & Stark, 2013ynalisis con tincién de Golgi de las neuronas piramidales

y junto con la amigdala forman una relacién reciproca dde CA1l y CA4 demostraron una disminucion de la comple-

rante las tareas sociales y la memoria (Adolphs; Richardgatad y extension de la arborizacién dendritica en estas cé-
et al, 2004; Richter-Levin, 2004). lulas (Raymonatt al., 1989).

Aungue los primeros relatos clinicos de personas con Estudios realizados en nifios y adolescentes con SA
TA mencionaban sobre su buena memoria, estudios siste-identificaron correlaciones significativas entre la edad y
maticos describen una situacion mas compleja del ahorrelyolumen del hipocampo y no encontraron diferencias sig-
dafio en el proceso de memoria. Investigaciones en indixificativas con los controles (Schumaeinal, 2004). In-
duos adultos con SA demostraron déficit en la tarea de westigaciones posteriores sefialaron resultados similares en
cuerdo libre inesperado (Bowletral, 1997). Estudios pos- adolescentes y adultos con este sindrome (O'Beteal,
teriores (Bowlegt al, 2000a; Bowleet al, 2000b) repor- 2010; Murphyet al, 2012). Sin embargo, Toal al (2010)
taron que en presencia de un reconocimiento global, existi&u et al. observaron reduccion de la sustancia gris en
un pequefio, pero significativo, déficits en el tipo de expiipocampos de individuos adultos con SA en comparacién
riencia recordada y auto-participacion en el recuerdo dsbn los controles.
episodio, necesario durante el proceso del sistema de me-
moria episédica (Tulving ,1985). En adolescentes y adult@onsideraciones futuras y conclusiones
con SA se observo dificultades en la memoria generalizada,
la cual se manifestaba en cualquier tarea que requiera recor- En la actualidad, los estudios de imagenes estructu-
dar algun elemento sin instrucciones especificas o sin tates y funcionales estan convergiendo en la hipétesis de
apoyo del entorno durante la prueba (Bowlesll, 2004). que el TEA se asocia con alteraciones en el volumen y den-

sidades de sustancia gris y blanca de las estructuras

En consideracion a lo sefialado, se ha sugerido gerecefalicas, asi como la presencia de conectividad atipica,
el TEA, incluyendo el SA, presenta anomalias en el deda-que conlleva probablemente a la produccién de un siste-
rrollo y la funcién del hipocampo (Daget al, 2007; ma que es ineficaz para el procesamiento de informacion
Salmoncdkt al, 2005). Hay relativamente pocos estudios deas compleja. Aunque este tipo de estudios nos ha entrega-
neuroimageim vivodel desarrollo normal del hipocampo ydo informacion acerca de la neurobiologia del TEA 'y, del
la mayoria de los estudios han sido transversales (6ted@A en particular, todavia tenemos que comprender este fe-
al., 1996). Sin embargo, los que estan disponibles sugiemimeno en el contexto de la neurobiologia del desarrollo,
que el volumen del hipocampo en el desarrollo humano yia que la mayoria de las investigaciones realizadas han eva-
pico cambia con la edad. Por ejemplo, el volumen dklado el efecto de la edad comparando grupos de personas
hipocampo en el sexo masculino se mantiene durante la apor encima y por debajo de determinadas edades; concen-
lescencia (Gieddt al; Schumanmt al, 2004), aumenta en trandose los resultados principalmente en nifios, adolescen-
el adulto joven (19-21 afios), (Suzekial, 2005), pero dis- tes y adultos jévenes con TEA, con pocos antecedentes de
minuye en la edad avanzada (kiual, 2003; Pruessnet individuos de la primera infancia y adultos mayores. Por
al., 2000; Raet al, 2005). En el TEA, si bien la edad es urianto, estudiof vivo de tipo longitudinal con tamafios de
factor importante, el subtipo, el coeficiente intelectual y lasiuestras mas grandes se tornan relevantes al momento de
criterios de exclusién (por ejemplo, la presencia o ausenciamprender la neuroanatomia asociada a caracteristicas cli-
de epilepsia) de las personas estudiadas, son factores mjuas y sintomas cognitivos de este espectro. Ademas, el
también se deben considerar en la interpretacion de losuse de técnicas automatizadas modernas, junto con la ca-
sultados. En nifios y adolescentes con TA se ha informadaterizacion cuidadosa de los sujetos, probablemente dis-
un hipocampo agrandado (Spasdtsal; Schumanret al, minuyan los resultados inconsistentes en la literatura.
2004; Groeret al, 2010) y en adultos se ha reportado sin
diferencias (Piveet al, 1997) o disminucion significativa En relacién a las investigaciones en sujetos con SA
(Aylward et al.,, 1999) respecto del grupo control. las brechas del conocimiento son aln mayores. Los estu-

dios estructurales de resonancia magnética que comparan el

Datospost-mortenpublicados de individuos con TA SA y el AAF han producido resultados contradictorios.
(de 9 afios de edad hasta adultos) han documentado andaxiste evidencia creciente que sugiere que las dos condicio-
lias anatémicas en el sistema limbico y en el hipocampes se pueden distinguir en el nivel neuroanatémico
(Bauman & Kemper, 2005a). Cuando tales alteraciones éBarahona-Corréa & Filipe). Yet al. realizaron un
taban presentes, hubo un aumento de la densidad de lagw&tanalisis de la neuroanatomia de las personas con SA
lulas piramidales (nimero de neuronas por volumen) y reemparandola con sapersonas con AAF, utilizando la
duccioén del tamafio de las células neuronales del hipocampmrfometria basada en voxel, encontrando diferencias
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