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RESUMEN

S¢ han estudiado nueve sujetos con edades comprendidas entre
los diez y los quince afios, que se encontraban ingresados en un
centro y que cumplian los criterios DSM-III-R del autismo. Dichos
sujetos fueron analizados en virtud de un formulario de observacidn,
una entrevista con los educadores y una detallada anamnesis para la
alimentacién de su conducta. Se aplicé el mismo método al estudio
de nueve sujetos con retraso mental, de edades similares. Se descu-
brieron tres pautas de conducta diferentes que caracteristicamente se
asocian con el autismo y que podrfan estar relacionadas con tres
mecanismos neuroquimicos diferentes. La primera se caracterizaba
por €l rechazo a la comida y el vémito; la segunda, por la demanda
de comida, la voracidad y por el comer de manera abundante; la
tercera, por el rechazo a algunos tipos de comida y por la demanda
de comidas picantes/sabrosas o dulces. Se sabe, sobre todo por las
pautas obtenidas de animales, que la ingestién de comida estd rela-
cionada con la accién de los agonistas de la dopamina o de la sero-
tonina o de ambos, junto con los agonistas opioides y el CRF. La
hiperfagia y el apetito son correlativos a la accién de los antagonistas
D2, a 1a norepinefrina, los opioides y las benzodiazepinas. Finalmen-
te, los opioides parecen llevar a un exceso en la ingestién de grasa
y de proteinas, mientras que el sistema GABAérgico podria estar
implicado en la preferencia por las comidas dulces. Todos estos datos
muestran que cierta cantidad de elementos neuroquimicos y de dro-
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gas se puede ver implicada en la etiopatogénesis de los trastomos de
la alimentacién propios del autismo.

Palabras clave: Autismo, retraso mental, alimentacién, neuro-
transmisores.

INTRODUCCION

Los trastornos de la conducta alimenticia se han descrito a menu-
do entre los sintomas del autismo (O’Brien y Whiichouse, 1990,
Raiten, 1987), tanto en virtud de alteraciones no especificas (hiperac-
tividad, agresividad, estereotipos) como de alteraciones especificas
(anorexia, hiperfagia, pica).

En el pasado se consideraba que estos problemas de los pacientes
con trastornos autistas estaban relacionados con cambios gastrointes-
tinales (como la mala absorcién, la mala digestién, etc.); sin embar-
20, nosotros hemos intentado darie un enfoque completamente nuevo
a estos trastornos de la conducta relacioniandolos con la bioquimica
cerebral.

De hecho, ya se han descrito las disfunciones de varios neurotrans-
misores y neuropéptidos en ¢l autismo como un aumento de la seroto-
nina (Anderson y cols., 1987) y la norepinefrina (Launay y cols.,
1987). Sin embargo, con respecto a esto, Coleman y Gillberg (1985)
subrayaron la variabilidad de la mayorfa de los resultados bioquimicos
y sugirieron la existencia de subgrupos de sujetos autistas.

Asimismo, Panksepp (1979) sugirié una teoria sobre el autismo
relativa al «exceso de opioides», que posteriormente fue confirmada
por Gillberg (1988) que informé sobre el aumento de los niveles de
sustancias semejantes a la endorfina en el liquido cefalorraquideo de
algunos pacientes autistas.

Es interesante sefialar que muchos neurotransmisores y neuropép-
tidos estdn profundamente implicados en el control del apetito y de
la alimentacién. De hecho, la dopamina (Leibowitz y Rossakis, 1979},
la norepinefrina y serotonina (Leibowitz y Jhanar-Uniyal, 1991), los
opioides (Morley, 1983), el factor de liberacién de la corticotropina
(en inglés, CRF} y los glucocorticoides (York, 1991) desempefian un
papel muy importante tanto en los animales como en los humanos.
También se ha informado que las benzodiazepinas tienen unos efec-
tos significativos en la ingestién de alimentos (Cooper, 1989).

Asi, el objetivo de nuestra investigacién era analizar las caracte-
risticas de la conducta alimenticia de un grupo de sujetos autistas con
retraso mental y las de un grupo de control formado por sujetos s6lo
afectados por retrasos mentales con el fin de describir sus caracteris-
ticas y de intentar comprender la importancia de las complicaciones
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neuroquimicas de estos sujetos en virtud de sus alteraciones en la
conducta alimenticia.

PACIENTES Y METODO

Examinamos a nueve sujetos autistas, diagnosticados segin el
DSM-III-R (Asociacién Americana de Psiquiatria, 1987), de edades
comprendidas entre los diez-quince afios (media de edad, doce afios),
que también tenfan retraso mental (su CI variaba entre 20 y 50) y aun
grupo de control de edad semejante, formado por el mismo niimero de
enfermos con un diagnéstico sélo de retraso mental (CI = 20-50).

El grado de trastorno autista se evalué en virtud de la Escala de Me-
dicién del Autismo Infantil (en inglés, CARS; Schopler y cols., 1980).

La observacion de los nifios se llevé a cabo durante un mes en la
hora de la comida, y se utiliz6 un cuestionario que rellenaron los
tutores de los nifios durante sus actividades cotidianas y en el que se
investigaban sus hébitos alimenticios.

Los datos se presentaron en un formulario con 16 puntos que
comprendian: autonomia, masticacién, hiperactividad, estereotipos,
agresividad, juego, regurgitacién, mericismo (rumia), pica, rechazo a
la comida y demanda de comida/voracidad (véase Tabla I). También
durante la observacién se consideraron los aspectos cuantitativos de
la alimentacién, los aspectos cualitativos, la duracién media de las
comidas y la terapia farmacolégica (véase Tabla II).

Se obtuvo un resumen general de cada sujeto que inclufa: la
anamnesis de la alimentacién, las caracteristicas de conducta del
suefio, la demanda nocturna de comida y los pardmetros ponderables.
El resumen también contenia los resultados de los andlisis de sangre
para comprobar si existfa anemia, enfermedades del metabolismo y
pruebas de alergia a las comidas. Se utilizaron las pruebas Mann-
Whitney y la prueba Fisher de probabilidad exacta para evaluar
estadisticamente los resultados (véanse Tablas I, T y TII).

RESULTADOS

La media, segin la evaluacién de CARS, fue de 47.05 (escala
37.5-51.5) en los pacientes autistas. Todos los sujetos del grupo de
control tenfan una evaluacién, segin el CARS, menor de 30.

La Tabla I muestra los datos obtenidos del formulario de obser-
vacion. La mayoria de los sujetos alcanzaron un nivel de autonomia
para el consumo de alimentos satisfactorio, y no hubo diferencias
entre los dos grupos, incluso aunque a algunos sujetos les gustaba
utilizar las manos para comer o les gustaba que les diesen la comida
o ambas cosas a la vez.
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La masticacién de la mayoria de los pacientes también era ade-
cuada, sélo dos sujetos autistas no lograron tener una masticacién
correcta. Como se esperaba, los estereotipos resultaron significativa-
mente mis evidentes en los sujetos autistas, que no se vieron afecta-
dos por la presencia de alimentos.

El comportamiento agresivo no result6 ser una caracteristica seria
y no afecté gravemente la ingestién de comida. Por otro lado, la
disponibilidad de comida tampoco redujo la agresividad; sin embar-
go, se pudo observar una ligera diferencia entre los dos grupos, con
cierta importancia estadistica, referente a la agresividad hacia los
objetos y a la agresividad hacia uno mismo, que resulté ser mucho
mds evidente en el grupo autista.

Los juegos estaban mucho mds presentes en el grupo de sujetos
autistas. Los vémitos y las regurgitaciones tampoco eran frecuentes,
pero estas tltimas se produjeron significativamente mds a menudo en
el grupo de sujetos autistas. También la pica estuvo presente, mas a
menudo, en el grupo de autistas.

El rechazo a la comida y la demanda de distintos tipos de alimen-
tos, asf como la voracidad resultaban mds evidentes en el grupo de
nifios autistas. En general, es posible observar que la incidencia de
trastornos alimenticios era maés baja en el grupo de control.

La Tabla 1 muestra los aspectos cuantitativos de la alimentacion,
que son distintos en los dos grupos estudiados, porque algunos suje-
tos autistas consumian comida en abundancia, mientras que otros s6lo
ciertas clases seleccionadas de alimentos. También son distintos los
aspectos cualitativos de la alimentacién entre los sujetos autistas y los
sujetos con retraso mental, porque la mayoria de los nifios autistas
preferfan comida picante/sabrosa o dulce.

La duracién media de las comidas es considerablemente mas breve
en el grupo de sujetos autistas. 15 minutos frente a los 25 minutos de
duracién en el grupo de pacientes con retraso mental. La Tabla IT ofre-
ce informacién sobre la terapia en ambos grupos e, incluso aunque los
pacientes autistas recibian tratamiento con drogas mds a menudo, nin-
guna de las drogas se administré a un gran nimero de sujetos.

De los formularios de la anamnesis (Tabla IIT) podemos observar
que los pacientes autistas fueron amamantados con menor frecuencia.
Estos también presentaron dificultades en la masticacién mds fre-
cucntemente durante su infancia mds temprana.

Los historiales de anorexia, mala absorcién, anemia y parametros
ponderables no resultaron estadisticamente distintos en los dos gru-
pos y no tuvieron como resultado ninguna incidencia importante. Se
vio que dos sujetos autistas eran alérgicos a la comida.

Es interesante sefialar que un andlisis simple de la conducta del
suefio muestra diferencias entre los sujetos autistas y los nifios con
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retraso mental; sin embargo, esto no tiene una importancia vital para
este estudio y se puede encontrar m4s informacién sobre este tema
en los trabajos realizados por Elia y cols. (1991) y Segawa y cols.
(1992).

DISCUSION

Ciertos estudios experimentales han demostrado que varios mo-
noaminos, aminodcidos y neuropéptidos, correlativos con la funcién
del hipotdlamo, pueden modular la conducta alimenticia.

1. Los agonistas de la dopamina y, en particular, los agonistas
D2, como la lisurida, inyectada en el hipotdlamo lateral perifornical,
reducen la ingestién de comida (Leibowitz y Rossakis, 1979). Por
otro lado, los agonistas D1 no tienen ninguna influencia en el consu-
mo de alimentos. Sin embargo, los antagonistas D2, como la sultopri-
da y (-) la sulpirida contrarrestan los efectos de la lisurida e inducen
al aumento en la ingestién de alimentos (Nisoli y cols., 1991).

2. La norepinefrina induce al aumento de la ingestién de carbo-
hidratos (Leibowitz y Jhanwar-Uniyal, 1991), mientras que la seroto-
nina tiene un efecto inhibidor sobre la conducta alimenticia y reduce
el consumo de carbohidratos, probablemente por que activa los me-
canismos de saciedad (Leibowitz y Jhanwar-Uniyal, 1991).

3. Los opioides aumentan y los antagonistas opioides disminu-
yen la ingestién de alimentos tanto en los humanos como en los
animales (Morley, 1983). En concreto, la administracién de opioides
parece aumentar el consumo de grasa y proteinas (Bhakthavatsalam
y Leibowitz, 1986).

4. El CRF y los glucocorticoides demuestran tener importantes
efectos en cuanto a la ingestién de alimentos y el gasto de energia.
En particular, el CRF demuestra tener un efecto inhibidor del consu-
mo de alimentos y aumenta la termogénesis por medio de la estimula-
cién del gran simpdtico (York, 1991).

5. Los receptores de la benzodiazepina desempefian un papel
muy importante en las preferencias por los sabores dulces (Cooper,
1989) y el tratamiento con benzodiazepinas puede provocar una res-
puesta hiperfigica (Cooper, 1980). Asimismo, se ha descrito que los
nuevos agonistas parciales de la benzodiazepina sélo aumentan la
ingesti6én de alimentos sin efectos sedantes (Yerbury y Cooper, 1987),
mientras que los agonistas receptores inversos de la benzodiazepina
muestran efectos anoréxicos (Cooper, 1985; Cooper y cols., 1985).

Por lo que se refiere a nuestros sujetos autistas, nosotros hemos
identificado tres pantas de alimentacién completamente distintas de
aquéllas de los sujetos con retraso mental.
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La primera pauta se refiere al rechazo a la comida y la regurgi-
tacién. Los tres sujetos que seguian esta pauta de conducta, normal-
mente, comian en muy poco tiempo (10-15 minutos) y dos de ellos
apenas masticaban. La autonomia era muy baja y habia pica.

Como hemos sefialado anteriormente, la disminucién en la inges-
tién de alimentos est4 relacionada con la accién de los agonistas de
la dopamina y/o de la serotonina (Leibowitz, 1979; Nisoli y cols.,
1991), con el CRF (York, 1991) y con los efectos de los antagonistas
opioides (Morley, 1983), en animales.

La segunda pauta de conducta es la que se refiere a la demanda
de alimentos, la voracidad y el consumo ripido y abundante de co-
mida, que se observé en otros tres sujetos autistas. Estos sujetos,
normalmente, mostraron una buena autonomia y una buena mastica-
cién, y dos sufrieron pica esporddicamente.

Si seguimos las indicaciones mencionadas anteriormente, la hi-
perfagia y el apetito estdn en correlacién con la accién de los anta-
gonistas D2 (Nisoli y cols., 1991), la norepinefrina (Leibowitz y
Jhanwar-Uniyal, 1991), los opioides (Morley, 1983) y las benzodia-
zepinas (Cooper, 1980), en los experimentos.

La tercera pauta de conducta alimenticia identificada en nuestros
sujetos es la que se refiere a los tres nifios que rechazaban comida
pero que, al mismo tiempo, también la pedian. Esto es contradictorio
solo aparentemente, porque normalmente, en estos pacientes observa-
mos que rechazaban ciertos tipos de alimentos y, sin embargo, pedian
alimentos picantes/sabrosos o dulces.

Es importante sefialar que los opioides parecen aumentar la inges-
tién de grasa y proteina (Bhakthavatsalam y Leibowitz, 1986), mien-
tras que el sistema GABAGérgico podria estar implicado en la prefe-
rencia por los alimentos dulces (Cooper, 1989) en los animales.

Finalmente, no creemos que nuestros resultados se viesen excesi-
vamente influenciados por la terapia, porque los sujetos sometidos a
un tratamiento con drogas con accién central se encontraban presen-
tes en todos los subgrupos de comportamiento.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio del comportamiento sélo puede dar unas indicacio-
nes generales sobre los neurotransmisores y los neuropéptidos impli-
cados en el autismo; sin embargo, es evidente que estdn implicados
distintos sistemas y, por tanto, resulta muy dificil designarle a uno solo
el papel principal. Desde nuestro punto de vista es posible seiialar que
se pueden observar unas conductas alimenticias heterogéneas entre los
pacientes autistas con retraso mental y que esta heterogeneidad provo-
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ca las tres pautas descritas anteriormente, que probablemente estin
relacionadas con distintos mecanismos neuroquimicos.

Los futuros avances en este campo de investigacidn iran dirigidos
a aumentar el mimero de sujetos que se estudian y a establecer una
correlacién entre sus caracteristicas de comportamiento y los indica-
dores séricos y urinarios de las distintas funciones neuroquimicas. No
creemos que los andlisis del liquido cefalorraquideo se puedan llevar
a cabo de manera tan extensiva como la que sugeria Gillberg (1990),
unicamente con fines de investigacién.
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Tabla I. Resultados de los anilisis de los formularios de
observacién en los dos grupos de sujetos

Sujetos autistas Sujetos con
Punto Test de Fisher retraso mental

Nun- A ve- Fre- Siem- Nun- A ve- Fre- Siem-
ca  ces cuente pre ¢4 ces cuente pre p =

Autonomia

Uso de cubiertos 0 1 1 7 o 0 1 & NS,
Uso de manos 3 4 2 0 5 1 3 0 NS
Alimentados por otros

0.0235 5 2 2 0 9 0 0 0
Masticacion

0.0235 2 0 2 0 0 0 9
Hiperactividad 2 1 5 1 7 0 1 1 NS
Estereotipos

0.0011 1 1 2 5 9 0 0 0
Agresividad

a objetos

0.0412 4 1 4 0 9 1] 0 0

a persona 5 3 1 0 7 2 0 0 NS
A si mismo

0.0235 5 2 2 0 7 2 0 0

Juegos

0.0412 1 4 4 0 3 6 0 0
Regurgitacién

0.0412 5 4 0 0 9 0 0 ]
Mericismo 9 0 0 0 9 0 0 0 NS
Vémitos 6 3 0 ] 7 2 0 ¢ N.S.
Pica

0.0235 4 3 1 1 9 0 0 0
Rechazo a la comida

0.0103 0 6 3 0 4 5 0 0
Demanda de comida/

voracidad

0.0412 2 3 4 0 8 1 0 0

N.8. = no significativo. Los datos en las columnas «nunca» y «a veces» estin aunados
y comparados con los de las columnas «frecuentemente» y «siempre» con el fin de
calcular la probabilidad Fisher exacta, con la excepcién de «Regurgitacién» donde
«Tunca» S¢ COmpard con «a veces»,
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Tabla II. Resultados adicionales obtenidos de los formularios
de observacion en ambos grupos de sujetos

Autistas Sujetos con
P = sujetos retraso mental
Aspectos cuantitativos
de la alimentacién 0.0147
abundante 5 0
normal 3 9
selectiva 1 0
Aspectos cualitativos
de la alimentacién 0.0011*
picante/sabrosa 4 0
dulce 3 0
indiferente 2 9
Duracién media de las
comidas 0.001™ 15 min. 25 min.
Terapia
carbamazcpina 0 1
thioridazina 4 0
haloperidol 1 0
dcido valproico 1 0
naltrexona 1 0
tiroxina 0 3
ninguna 2 5

" Probabilidad exacta Fisher. ™ Test Mann-Whitney.

Tabla IIl. Resultados de los resiimenes generales
en ambos grupos

Sujetos Sujetos con
Test de Fisher = autistas retraso mental
Alimentacién en biberdn 6 4
Amamantados N.S. 3 5
Anorexia (en la infancia) N.S. 1 0
Déficit en la masticacién
(en la infancia) 0.0103 3 0
Anemia/mala absorcién N.S. 0 ]
Alergia a la comida 0.0235 2 0
Parimetros ponderables
3°-10° centilo 3 3
10°-25° centilo 2 1
25°-50° centilo 3 1
50°-75° centilo 1 2
>75° centilo ] 2
Demanda nocturna de comida
N.S. 0 0

N.S. = no significativo.



