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Existe una preocupacion creciente por evaluar y tratar la coocurrencia de condiciones
psiquiatricas en personas con trastornos del espectro autista (TEA), siendo la ansiedad una de
las més comunes. En los Ultimos afios, los profesionales han tomado conciencia del nimero
significativo de personas con diagndéstico de TEA que tiene que batallar diariamente con una
variedad de sintomas ansiosos, de mayor o menor intensidad. Un indicador del interés
cientifico que el fenébmeno de la ansiedad esté teniendo en el ambito del autismo radica en la
cantidad de estudios que valoran su prevalencia. Hemos pasado de solamente tres estudios
sobre la prevalencia de la ansiedad en el autismo en los afios 90s a 23 estudios publicados en
la primera década del 2000. Los meta-analisis mas amplios realizados sobre la coocurrencia
de la ansiedad con significatividad clinica en personas con autismo concluyen que existe
ansiedad entre el 11% y el 84% (1-3) . Una horquilla tan amplia deja claro lo mucho que
todavia queda por investigar y clarificar en este asunto. A continuacion se plantean dos
hipédtesis explicativas de dicha coocurrencia, que se retroalimentan entre si y que se basan,
fundamentalmente, en las evidencias cientificas con las que contamos desde el ambito de la
psicologia y de la neurobiologia.

La primera es la hipotesis del ‘error social’ (4,5) . Esta considera que el desajuste en el
comportamiento social de las personas con autismo —fruto de alteraciones en los procesos de
cognicion social— contribuye a exacerbar la ansiedad. EI cerebro neurotipico analiza, modula,
integra, organiza y elabora juicios sociales en relacion con la informacion entrante, de manera
que la persona contextualiza lo que sucede a traves de un proceso de inferencia social: extrae

el significado de una situacion social generando expectativas sobre el comportamiento de los



demas y prediciendo lo que harén; prevé qué sucederd; intuye/sabe lo que los otros piensan,
sienten, esperan y desean; valora la situacion; elabora un juicio social; y toma una decision.
No todas las situaciones sociales son exactamente iguales, y no siempre las reglas y normas
son claramente explicitas. Algunas son, verdaderamente, muy sutiles. Las personas dentro del
espectro autista topan con una serie de disfunciones cognitivas en el proceso de integrar la
informacidn, analizarla y darle un sentido que obstaculiza el proceso de elaborar un juicio y
tomar una decision para la ejecucion de un funcionamiento social efectivo. Esas disfunciones
cognitivas se resumen basicamente en (4,5) :alteraciones de la pragmatica del lenguaje,
inferir la informacion que no es explicita, que no estd escrita, que es sutil, los factores
extralinguisticos que condicionan el lenguaje y que nos habilitan para reconocer las claves y
normas sociales que regulan la interaccién social); alteraciones en el reconocimiento de
emociones propias y ajenas (disleximitia), identificar necesidades sefialadas por la emocion,
para diferenciar una emocion de otra, no solo respecto a los propios sentimientos, sino
también respecto a las emociones de los demas en sus voces, expresiones faciales, gestos;
déficit en las habilidades mentalistas, atribuir estados mentales y emocionales en los demas,
anticipar comportamientos, intenciones, intuir o saber aquello que los motiva, pasando por
alto informacion social clave para afrontar esa situacion); disfuncion ejecutiva, planificar,
elegir, disefar, crear y mantener la informacion que es util para el desarrollo de una tarea,
flexibilidad cognitiva o habilidad para transicionar a un pensamiento o accion diferente en

funcion de los cambios que se dan en cada situacion, entre otros.

El cerebro neurotipico ejecuta una respuesta o la inhibe en funcién de la valoracion y juicio
que realiza sobre la informacidn entrante. La persona actla en funcién de la decision que ha
tomado, y dice, hace, siente o piensa algo. En esta fase, los errores en el procesamiento de la
informacidn social se traducen en (4,5): malentendidos producto de una interpretacion literal

del lenguaje; dificultad para comprender metaforas, bromas e ironias; pobres habilidades



conversacionales, no respetar los turnos de palabras, no detectar el interés del otro en relacion
con lo que se cuenta, si el otro tiene prisa o no, si es adecuado acaparar la conversacion y no
dejar hablar a la otra persona, si la otra persona es la adecuada a quien dirigir el discurso que
esta haciendo; no contextualizar lo que se esta explicando; no adaptar el contenido de lo que
se dice y lo que se hace en funcion de la especificidad situacional; hablar demasiado o no
hacerlo cuando corresponde; decir cosas inapropiadas en el momento equivocado; no
entender lo que la gente quiere de ellos, qué han de hacer o decir; no ajustar su
comportamiento a la intensidad de la emocién; dificultades para desarrollar trazar un plan
propio, conocer o intuir los planes que tienen los otros en su mente, pudiéndose formar una
representacion mental de ello y considerar las consecuencias de ambos planes, los propios y
los ajenos. El desajuste en el comportamiento social fruto de alteraciones en el

funcionamiento de la cognicidn social es lo que denominamos ‘error social” (4,5) .

En el momento en que la expresion de los sintomas del autismo entra en conflicto con las
expectativas y las demandas sociales —o cuando pueden provocar el rechazo de los demés—, la
persona se siente confundida y agobiada en contextos sociales, evitan las situaciones
problemaéticas, se exacerban las dificultades interpersonales, aumentando el sentimiento de
aislamiento y soledad. Las experiencias sociales negativas y los fracasos reiterados en sus

relaciones interpersonales pueden contribuir a la aparicién de ansiedad (6,7) .

En el autismo, altos niveles de ansiedad se traducen en sefiales que, si no son prevenidas o
tratadas convenientemente, desencadenan malestar emocional y, en el peor de los casos, crisis
nerviosas. Si prestamos atencidn nos daremos cuenta de que la ansiedad actia como lupa de
comportamientos prototipicamente autistas. Estos se intensifican, se agravan, se agudizan,
aumentan, se acrecientan. Algunos de los comportamientos prototipicamente autistas que, al
interactuar con la ansiedad, se intensifican son los siguientes: mayor insistencia en rutinas y

rituales; incremento de la preferencia por las normas y reglas; aumento de comportamientos



repetitivos y estereotipados (balanceo, aleteo de manos, ecolalias, cantar o tararear una
cancion repetidamente,...); intensificacion de los intereses especiales y perseverancia en
cuanto a hablar sobre un tema especifico; agravamiento de la dificultad para integrar la
informacion verbal, para comprender o responder preguntas; acentuacion de los
comportamientos socialmente inapropiados como hablar en voz alta, invadir el espacio
personal de la otra persona mirando al otro fijamente a los ojos; pensamientos, frases y
acciones fragmentadas o incoherentes; u obcecacién con un determinado problema,
afiadiendo escenarios de “;Y si?” a todas las soluciones posibles, entre otros
comportamientos. Es lo que denomino el efecto lupa de la ansiedad en los sintomas del
autismo (5).

La segunda hipotesis explicativa de la coocurrencia entre la ansiedad y el autismo es la
hipotesis de la carga alostatica. La ansiedad puede llegar a convertirse en la respuesta a un
estrés cronico, al desgaste o agotamiento que produce la hiperactivacion de ciertas estructuras
cerebrales. Los relatos de las vivencias de las personas con autismo suelen convertirse en un
goteo continuado e insidioso de ejemplos en los que la frustracidn, el desconcierto, la
confusion, son los protagonistas. Llevan afios luchando persistentemente contra un enemigo
que los amenaza constantemente pero que desconocen, que no controlan, que no comprenden,
y eso los hace sentirse exhaustos, cansados, y enfadados. Y todo ello tiene una traduccion en
nuestro sistema nervioso por lo que la explicacion de por qué las personas con autismo son
mas vulnerables a padecer ansiedad también tiene que ver con las estructuras cerebrales que
modulan el miedo, la ansiedad, el estrés. Este neurocircuito lo componen, basicamente y
entre otras estructuras, la amigdala, el cortex prefrontal medial y el hipocampo. Dicho
sustrato neuroanatdmico se configura como un neurocircuito, no como estructuras separadas
ya que cuanto mejor se acoplan las diferentes estructuras, mejor prediccion podemos hacer

del comportamiento en relacion con la ansiedad (8).



La respuesta continua de estrés desregulada es la que provoca la carga alostatica, es decir, el
desgaste o agotamiento que se produce por una hiperactividad del sistema de alostasis. La
alostasis es un mecanismo de proteccién que moviliza al sistema nervioso central, al sistema
endocrino y al sistema inmune preparandolo para afrontar el estrés de una determinada
situacion. EI concepto de carga alostatica aparece cuando los procesos normales de alostasis
se agotan o no se pueden desconectar o interrumpir y, por lo tanto, los sistemas fisiol6gicos
no se pueden adaptar. Cuando la alostasis es ineficaz, inadecuada o el agente que la provoca
se prolonga por mucho tiempo, la persona tiene problemas para lograr una buena adaptacion
produciéndose la carga alostéatica (9).Estudios de neuroimagen con humanos apuntan a que el
circuito implicado en el aprendizaje, el mantenimiento y la extincion del miedo condicionado
esta sistematicamente desregulado en personas con rasgos ansiosos 0 con trastornos de
ansiedad clinicamente delimitados (8,10-12) . Las teorias neurobioldgicas de la ansiedad
han subrayado el rol clave de la amigdala en la generacion y en la experiencia del miedo que
conduce a la ansiedad (13). Filogenéticamente, la amigdalauna de las estructuras cerebrales
méas arcaicas disefiada para detectar las amenazas del entorno y modelar la respuesta
subsecuente de huida o lucha para asegurar la supervivencia. La amigdala, en conexion con
otras regiones cerebrales sostiene diferentes funciones entre ellas, la méas poderosa, el
reconocimiento instantaneo y la evaluacion de los estimulos emocionalmente relevantes, la
generacion posterior de los estados afectivos y la regulacion autonémica de la respuesta (14).
Una actividad elevada de la amigdala, investigada a través de estudios de neuroimagen
funcional, se traduce en ansiedad elevada (15), asi como en una elevada expresion de afecto
negativo durante la adquisicion del miedo (16,17) .

Por su parte, el hipocampo, independientemente de su papel en la memoria, juega un rol
importante en la modulacion del contexto del miedo de manera que este se adquiere en

determinados contextos y guia la expresion del miedo en funcion de éstos (18). Lo hace a



través de conexiones inhibitorias con la amigdala y otras estructuras implicadas en la
percepcion de la emocion, permitiendo la produccién de un comportamiento afectivo
contextualmente apropiado (14). Ademas de su papel en el procesamiento emocional y en la
memoria (19)el hipocampo también interactua reciprocamente con la amigdala para codificar
los recuerdos emocionales (20). La atrofia del hipocampo en pacientes clinicamente ansiosos
sugiere que la modulacion contextual del miedo también puede estar alterada en la ansiedad

de manera que la persona generaliza el miedo a estimulos similares (21).

Para completar el neurocircuito, el cortex per-frontal medial (CPFmedial) regula y controla el
output de la amigdala y la conducta que se sucede convirtiéndose en una zona de asociacion
para los procesos de aprendizaje del miedo condicionado, la extincion del miedo, la
regulacién emocional y la interpretacién de expresiones faciales ambiguas, entre otros.
Personas con temperamento ansioso manifiestan un acoplamiento débil de la amigdala y el
CPFm durante tareas de apareamiento de caras con gesto de enfado y de miedo (22).
También la integridad estructural de las vias amigdala-CPFm correlaciona negativamente con
los rasgos ansiosos de manera que la alteracion de la funcidn inhibitoria contribuye a una alta
reactividad y a la desregulacion emocional en la ansiedad (23,24). EI CPFm cuenta, ademas,
con proyecciones al tronco cerebral y al hipotalamo - que modulan la expresion del miedo -,
y con proyecciones al estriado ventral - que media en la manifestacion de estrategias de

enfrentamiento al miedo.

¢Qué sucede en las personas con autismo? Especificamente, se ha hallado un patrén de
crecimiento anomalo y disfuncional de la amigdala y el hipocampo. De hecho, practicamente
la totalidad de los estudios con personas con autismo se limitan al estudio de la medicién
volumétrica y la hiperactivacion de la amigdala y el hipocampo por lo que hemos de tener
presente la laguna cientifica al respecto.Bauman y Kemper observaron por primera vez en

1985 signos de neuropatologia en la amigdala del cerebro de personas autistas



postmortem(25). Estos resultados, ademas de los datos de neuroimagen funcional, condujo a
proponer que la disfuncion de la amigdala puede ser responsable, en parte, del deterioro del
funcionamiento social en el autismo, rasgo distintivo de esta condicion (26). Posteriormente,
se sugirié que la amigdala tenia un mayor volumen en nifios con autismo de 36-56 meses de
vida (27)y a partir de aqui ya han sido mdaltiples los datos empiricos que confirman el
aumento bilateral de la amigdala — alrededor de un 15% maés grande - en nifios con autismo
de entre 2 y 4 afios en comparacion con los grupos control (28,29) . Una de las hipotesis
barajadas que justifica el aumento volumétrico de la amigdala apuesta por un proceso de
estrés crénico en el autismo, posiblemente provocado por una hiperexcitacién de esta
estructura, que da lugar a su hipertrofia inicial. Son personas un riesgo significativamente
mayor de sufrir estrés el cual afecta al desarrollo de la amigdala. Dado que el hipocampo
tiene un importante efecto regulador sobre la actividad de la amigdala a través de una densa
red de conexiones reciprocas, es plausible que el hipocampo también aumente en respuesta a
la mayor actividad de la amigdala. En el caso del autismo, el agrandamiento de la amigdala y
del hipocampo seria un efecto del esfuerzo de adaptacion que realiza la persona con autismo
traducido en una mayor actividad de estas estructuras durante la infancia y la adolescencia.
Otro dato que avala esta hipotesis es el hecho de que el aumento de volumen paralelo del
hipocampo y la amigdala durante la infancia y la adolescencia en el autismo perdura mas que,
por ejemplo, las anomalias volumétricas relacionadas durante un primer episodio depresivo
en el que unicamente se ha hallado un agrandamiento de la amigdala (30).

Pero, ¢como debemos interpretar los datos que revelan una normalizacion de las medidas
volumétricas en la amigdala y el hipotdlamo en la adolescencia y la edad adulta,
produciendose incluso una peérdida relativa de volumen?. En estudios con jovenes de entre 7
y 18 afios, separados en grupos de edad categoricas - nifios y adolescentes -, el agrandamiento

de la amigdala era especifico de los nifios con autismo de entre 7 y 12 afios. Sin embargo, no



hallaron diferencias significativas en el volumen de la amigdala en los adolescentes de entre
12,5 a 18,5 afos de edad con sindrome de Asperger y los grupos control (29). Otros estudios
con adolescentes adultos hallaron un volumen menor (31-33). Si la hipertrofia temprana de
la amigdala en el autismo conduce a la ansiedad anormal con la activacion concomitante de
los mecanismos de estres, la disminucion del tamafio de la amigdala podria ser un resultado
de la carga alostatica y de los procesos de retroalimentaciondegenerativos como se observa

también en la depresion cronica.

Resumiendo, las personas con autismo experimentan a menudo determinados estimulos como
abrumadores. Si la persona experimenta a menudo determinados estimulos como
aclaparadoresde manera que la amigdala entra constantemente en accion, la predisposicion a
activarse se arraiga, el hipocampo encuentra dificultades para contextualizar determinadas
situaciones de estrés y llega un momento en que a la persona casi todo la altera y los
comportamientossobrereactivos son mas explicables. Si bien la amigdala puede ser ventajosa
para escapar de los depredadores con rapidez, no es conveniente que se active cada vez que
escuchamos un ruido, hay un olor extrafio o se acerca alguien con quien no sabemos muy
bien como interactuar. Para una persona con autismo, este proceso de mediacién puede estar
mal dirigido debido a mdltiples diferencias neurobioldgicas y el efecto que pueden tener en la
percepcion de la experiencia. El neurocircuito se atrofia y es por eso que los
comportamientos sobrereactivos son mas explicables.Con los afios, su sistema nervioso ha
ido debilitindose y lo que antes era una reaccion de alerta o hipervigilancia ante
determinados estimulos socialeso demandas cognitivas, con los afios ha pasado a convertirse
en una ansiedad generalizada que los pone en estado de alerta incluso ante situaciones

inocuas que no deberian generar ninguna ansiedad.

Las evidencias apuntan a que las personas con autismo suelen tener una respuesta

hiperreactiva en situaciones en que se sienten fuera de su zona de confort. Se muestran



hipervigilantes, nerviosos, incapaces de relajarse, molestos, inquietos, y ello puede n
desencadenar una respuesta ansiosa excesiva. Practicamente, se podria decir que la ansiedad
es para muchos de ellos un estado natural, porque forma parte de su ‘maquillaje neurologico’.
La constante necesidad de hipervigilancia crea un nivel de ansiedad natural como medio
primario de autopreservacion. La ansiedad se convierte simplemente en una reaccion
instintiva y no en un comportamiento aprendido. Lamentablemente, solemos considerar estas
reacciones como alteraciones del comportamiento, desafiantes o desobedientes, cuando, en
realidad, se trata de una conducta adaptativa instintiva de respuesta a estresores o

desencadenantes de la angustia.

Para comprender por qué las personas con TEA manifiestan ansiedad en situaciones
cotidianas aparentemente inocuas, es necesario comprender como perciben el mundo. Por lo
general, las rutinas y los rituales gobiernan sus actividades de la vida diaria, por lo que les
ayuda disponer de patrones de situaciones que ‘guionicen’ su vida. En una sociedad en la que
precisamente todo es impredecible y esta en constante cambio —a menudo sin légica alguna
tras esos cambios—, es normal que las personas con autismo se sientan confundidas, perdidas
y sobrepasadas en muchas ocasiones. EI mundo social es imprevisible y cadtico: a veces lo
que se dice no se cumple, 0 no es verdad, muchas preguntas no tienen respuestas claras, los
planes pueden cambiar, existe el engafio, los malentendidos, la imprevisibilidad. Ingredientes
complicados para personas que lo que mas precisan es légica, planificacion, previsibilidad,
invariancia situacional. En ocasiones, algo tan sencillo para nosotros como la transicion de

una actividad o situacion a otra puede suponer un obstaculo para la persona con TEA.

Si a ello afladimos las alteraciones de la integracion sensorial, que convierte el entorno en
demasiado ruidoso, demasiado luminoso, demasiado sobreestimulante, las posibilidades de
sentirse amenazadoramente estresados son muy altas, aunque esas situaciones sean

objetivamente neutrales para las personas neurotipicas.



DeboraLipsky (34), una mujer de 45 afios con sindrome de Asperger, describio que la
técnica de referencia de toda persona con autismo es el scripting (‘necesitamos cada segundo
de cada minuto de cada hora guionizado’), la necesidad primaria de sentirse seguros y poder
predecir lo que va a suceder en el entorno, dada la gran ansiedad que provoca lo im-
predecible. Salirse del guion o no disponer de é€l, la falta de estructura en el dia a dia, los
conduce a la pérdida del control y a la angustia. Sin embargo, es muy complicado tener todo
absolutamente ‘guionizado’, por lo que puede ser necesario un espacio para ayudar a la
persona a responder a los ‘;qué pasa si...?°, ofreciéndoles guiones alternativos a situaciones
que pueden desarrollarse de maneras diferentes. La espontaneidad suele ser una mal aliada
para personas con autismo. La rutina y los rituales, la mejor de las compaiiias.

Se podria decir que la persona con autismo vive en un mundo de absolutos, sin grises, donde
las cuestiones que surgen Unicamente pueden resolverse de manera dicotdmica. Existe una
razon para todo y todo tiene una razén. Por ello, por la imposibilidad de ofrecerles ese mundo
de seguridad, el mundo social neurotipico resulta muy poco ‘amigable’. Por lo general,
aclarar una situacion comunicativa que no han comprendido, manipular un estresor ambiental
o sensorial, o clarificar una demanda o pregunta puede ser suficiente para, momentanea-
mente, rebajar los niveles de ansiedad. Estas son las estrategias preventivas que permitiran
minimizar futuros episodios ansiosos. Asi pues, el tratamiento de las crisis ha de ser

proactivo y no reactivo.
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