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Coocurrencia entre ansiedad y autismo.
Las hipotesis del error social y de la carga alostatica

Isabel Paula-Pérez

Introduccién. El concepto de comorbilidad en trastornos del neurodesarrollo como el autismo resulta, en ocasiones, am-
biguo. La coocurrencia entre ansiedad y autismo es clinicamente significativa; sin embargo, no siempre es facil diferenciar
si se trata de una comorbilidad ‘real’, donde las dos condiciones comérbidas son fenotipica y etioldgicamente idénticas a
lo que supondria dicha ansiedad en personas con un desarrollo neurotipico; si se trata de una ansiedad fenotipicamente
alterada por los procesos patogénicos de los trastornos del espectro autista, resultando en una variante especifica de
éstos, o si partimos de una comorbilidad falsa derivada de diagnésticos diferenciales poco exactos.

Desarrollo. El articulo plantea dos hipétesis explicativas de dicha coocurrencia, que se retroalimentan entre si y que no
dejan de ser una reflexién en voz alta partiendo de las evidencias cientificas con las que contamos. La primera es la hipé-
tesis del ‘error social’, y considera que el desajuste en el comportamiento social de las personas con autismo —fruto de
alteraciones en los procesos de cognicidn social— contribuye a exacerbar la ansiedad en el autismo. La sequnda hipétesis,
la de la carga alostatica, defiende que la ansiedad es la respuesta a un estrés crénico, al desgaste o agotamiento que
produce la hiperactivacién de ciertas estructuras del sistema limbico.

Conclusiones. Las manifestaciones prototipicas de la ansiedad presentes en la persona con autismo no siempre se relacio-
nan con las mismas variables biopsicosociales evidenciadas en personas sin autismo. Las evidencias apuntan a respuestas
hiperreactivas de huida o lucha (hipervigilancia) cuando la persona se encuentra fuera de su zona de confort, y apoyan la

hipétesis del ‘error social’ y de la descompensacion del mecanismo de alostasis que permite afrontar el estrés.

Palabras clave. Carga alostatica. Comorbilidad. Coocurrencia. Trastornos de ansiedad. Trastornos del espectro autista.

Introduccion

Existe una preocupacion creciente por evaluar y
tratar la coocurrencia de condiciones psiquidtricas
en personas con trastornos del espectro autista (TEA),
siendo la ansiedad una de las més comunes. En los
dltimos afos, los clinicos han tomado conciencia
del ndmero significativo de personas con diagndsti-
co de TEA que tiene que batallar diariamente con
una variedad de sintomas ansiosos, de mayor o me-
nor intensidad. El papel que la sintomatologia an-
siosa desemperfia en la presentacion clinica de los
TEA ha ido cambiando a lo largo de los anos, y si-
gue siendo fuente de confusién y controversia. No
ha sido hasta muy recientemente cuando ha co-
menzado a recibir la atencién que el tema merece a
nivel cientifico, a pesar de las grandes lagunas que
todavia persisten.

Kanner [1] sugiri6 en los afos cuarenta que al-
gunos de los sintomas nucleares del autismo —en
especial, el deseo de invarianza ambiental y los re-
pertorios de patrones de comportamiento, activi-
dades e intereses restringidos o estereotipados— es-
tan impulsados por la ansiedad. Esta ya est4 presen-
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te en algunas descripciones que hizo de sus 11 ca-
sos en 1943: ‘el comportamiento del nifno estd go-
bernado por un deseo obsesivo-ansioso de mantener
la igualdad; [...] incluso cambios menores en el en-
torno pueden inducir a confusién y distrés, y el
miedo a un posible cambio puede convertirse en
una fuente de ansiedad’

En 1965, Despert [2] interpreté los comporta-
mientos e intereses restringidos y estereotipados de
los nifios con autismo como defensas contra la an-
siedad abrumadora que experimentan en el mundo
social. Unos afos después, Wing y Gould [3] pusie-
ron de relieve la heterogeneidad de la manifestaciéon
de la ansiedad en el autismo, diferenciando entre el
subtipo activo, pero extrafio, que tiende a mostrar
reacciones emocionales extremas en determinadas
situaciones, y el subtipo distante, que se muestra
completamente ajeno a los cambios ambientales.

Posteriormente, referentes como Schopler y Me-
sibov [4] plantearon la resistencia a los cambios en el
autismo como una reaccién a las dificultades para
comprender qué sucede y a un sentimiento de incer-
tidumbre permanente. También los comportamien-
tos restringidos y estereotipados han sido vistos como
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consecuencias de la ansiedad, provocados por las li-

mitaciones en la comprensién del entorno. Dicha

ansiedad actia como estrategia de enfrentamiento
autocalmante, como papel clave para mantener el

miedo y la angustia bajo control [5].

Resulta significativa la aportacién de Rescorla
[6] en el andlisis factorial que realiz6é con la Child
Behavior Checklist [7], un instrumento general de
conducta en la infancia que permite la valoracién
de una amplia gama de psicopatologias. El analisis
demostré que los casos mas graves de autismo se
diferenciaban de los mis leves en funcién de la pre-
sencia o ausencia de ansiedad.

Si nos centramos en el Manual diagndéstico y
estadistico de los trastornos mentales (DSM) en
sus dos ultimas versiones, la confusion sobre si los
sintomas ansiosos son manifestaciones primarias
o secundarias en los TEA estd servida. E1 DSM-III
[8] reconoce la presencia de ansiedad inusual e in-
tensa en la descripcién del ‘autismo infantil’ En él,
la ansiedad desempefia un papel importante y se
contemplan como criterios diagndsticos sintomas
relacionados con la regulacién emocional, como:
ansiedad excesiva y subita, reacciones catastrofi-
cas a las situaciones de la vida diaria, incapacidad
para ser consolado cuando se altera, crisis de an-
gustia y reacciones de rabia inexplicables y labili-
dad emocional extrema. Sin embargo, en el DSM-
IV [9] y en su versién revisada [10], todo ese arse-
nal de sintomas ansiosos se esfuma y se limita a
considerar que las personas con autismo pueden
exhibir ‘una falta de miedo en respuesta a peligros
reales y un temor excesivo en respuesta a objetos
inofensivos’

Lo que estd fuera de dudas, desde el punto de
vista clinico y experimental, es que la prevalencia y
gravedad del fenémeno de la ansiedad, con sus dife-
rentes presentaciones —ansiedad social, ansiedad
de separacion, ansiedad generalizada, trastorno ob-
sesivo compulsivo, fobias especificas...—, desempe-
fia un papel importante y especifico en las dificulta-
des de las personas con autismo que excede los ni-
veles registrados en la poblacién general.

Sin embargo, el concepto de comorbilidad en los
trastornos del neurodesarrollo, donde las patogé-
nesis no son claras, resulta, en ocasiones, ambiguo.
Por ello se hace complicado determinar si la coocu-
rrencia de ansiedad y autismo representa [11]:

— Una comorbilidad ‘real, donde la condicién co-
morbida —la ansiedad- es fenotipica y etiolégica-
mente idéntica a lo que supondria dicha ansiedad
en personas con un desarrollo neurotipico. En
este caso, ;las manifestaciones prototipicas de
ansiedad clinica presentes en la persona con TEA

se relacionan con las mismas variables biopsico-
sociales evidenciadas en personas sin TEA?

— Una ansiedad fenotipicamente alterada por los
procesos patogénicos de los TEA, que resulta en
una variante especifica de los TEA. ;Se trataria
de un aspecto de la didtesis de los TEA, con una
posible diferencia etiolgica de las personas con
TEA que no manifiestan ansiedad? Es decir, si se
trata de subtipos tinicos de TEA mads que de una
verdadera comorbilidad, dado que no todas las
personas con TEA manifiestan ansiedad.

— Una comorbilidad falsa derivada de diagndsticos
diferenciales poco exactos; por ejemplo, confun-
dir sintomatologia del trastorno obsesivo com-
pulsivo con los patrones de comportamiento, ac-
tividades e intereses restringidos y estereotipados
de los TEA [12].

Otro ejemplo es el de la fobia social, que tanto en
personas con o sin autismo hace referencia a un te-
mor acusado y persistente en situaciones sociales o
actuaciones en publico en las que el individuo se ve
expuesto a otros que no pertenecen al dmbito fami-
liar o a la posible evaluacién por parte de los demads.
Los comportamientos de evitacion, la anticipacién
ansiosa o el malestar que aparece en la situacion so-
cial o actuacién en publico temida interfieren acu-
sadamente con la rutina normal de la persona, en
sus relaciones laborales, académicas o sociales, o
bien producen un malestar clinicamente significati-
vo. Teniendo en cuenta que los TEA se definen en
parte como una alteracién cualitativa de la socio-
comunicacioén, sin clarificar si la evitacién social
estd relacionada con la ansiedad, con la motivacion
o con ciertas habilidades, el diagnéstico dual exacto
se hace muy complicado.

En este articulo se opta por hablar de coocurren-
cia y no de comorbilidad para hacer referencia a la
presencia de ansiedad en las personas con TEA, de-
bido a la falta de evidencias sobre la patogénesis de
la ansiedad y del autismo. El dltimo metaanalisis
sobre la coocurrencia de la ansiedad con significa-
cién clinica en personas con autismo revisé 31 es-
tudios que implicaron a 2.121 personas con autis-
mo menores de 18 afios y con las que se evalué la
sintomatologia ansiosa que presentaban a través de
cuestionarios estandarizados [13]. A lo largo de los
estudios analizados, se hall6 que el 39,6% de las
personas con TEA menores de 18 afios presentaba
algin trastorno de ansiedad. Los mds frecuentes
son la fobia social (30%), seguidos por el trastorno
obsesivo compulsivo (17%), la agorafobia (17%), la
ansiedad generalizada (15%), la ansiedad de separa-
cién (9%) y las crisis de angustia (2%). E1 10% res-
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tante correspondia a otros sintomas de ansiedad.
Dicha prevalencia resulta coherente con revisiones
previas de la bibliografia [14-17].

La investigacion genética estd todavia lejos de
dar una respuesta clara a los interrogantes plantea-
dos. Sin embargo, los estudios basados en la psico-
logia experimental y la neurologia aportan los pri-
meros indicadores con evidencias significativas
para barajar dos hipdtesis de trabajo que comien-
cen a explicar la coocurrencia planteada: la hipéte-
sis del ‘error social’ y la hipétesis de la ‘carga alos-
ttica’ Ambas se retroalimentan entre si, pero no
serfan las tinicas que explican este fendmeno. Toda-
via hay muchas lagunas en el &mbito de la investi-
gacién genética y la neurobiologia, explicitadas en
el apartado de la prospectiva de la investigacién de
las conclusiones.

La ansiedad es una condicién universal y generali-
zada a todas las personas, que hunde sus raices en
una emocidn tan basica y primaria como es el mie-
do. No es, pues, esta ansiedad la que preocupa cli-
nicamente hablando. El miedo surge como mani-
festacion saludable del instinto de preservacion,
que permite a la especie humana sobrevivir y per-
petuarse. En el momento en que percibimos una
amenaza real que puede comprometer nuestra in-
tegridad fisica o psicoldgica, nuestro sistema ner-
vioso dispara un mecanismo defensivo de huida o
lucha. Eso es el miedo. El miedo responde a un esti-
mulo especifico y tiende a tener una duracién bre-
ve, desapareciendo una vez que la amenaza se ha
disipado. ‘El miedo es un estado neurofisiolégico
automatico primitivo de alarma que conlleva la va-
loracién cognitiva de una amenaza o peligro inmi-
nente para la seguridad fisica o psiquica de un indi-
viduo’ [18].

En ocasiones, tales amenazas son malinterpreta-
das por la persona como reales, cuando verdadera-
mente la situacién mds bien pudiera calificarse de
neutral o no potencialmente peligrosa. El mecanis-
mo ‘miedoso’ de huida o lucha se manifiesta en este
segundo caso con la misma intensidad y da como
resultado una respuesta desadaptativa que, lejos de
preservar la integridad fisica y psicoldgica de la
persona, la deteriora. Fsa es la ansiedad clinica-
mente preocupante y sobre la que se coloca el foco,
la que puede experimentarse en ausencia de una
amenaza fisica directa y persiste mucho mas en el
tiempo que el miedo. Algunos investigadores la de-
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nominan ‘estado de miedo sostenido’ [19]. ‘La an-
siedad es un sistema complejo de respuesta con-
ductual, fisiolégica, afectiva y cognitiva, que se acti-
va al anticipar sucesos o circunstancias que se juz-
gan como muy aversivas porque se perciben como
acontecimientos imprevisibles, incontrolables, que

potencialmente podrian amenazar los intereses vi-

tales de un individuo’ [18].

Para reconocer dicha ansiedad maladaptativa, re-
ferente a un miedo excesivo y clinicamente signifi-
cativo, han de plantearse cinco interrogantes que
marcan la frontera —siempre inestable y difumina-
da- entre la ansiedad adaptativa y la ansiedad pato-
logica [18]:

— ¢Se basa el miedo o la ansiedad en una asuncién
falsa o en un razonamiento erréneo relativo al
potencial de amenaza o peligro de una determi-
nada situacién? Se valora si se perciben los esti-
mulos mds amenazadores de lo que realmente
son, fruto de cogniciones disfuncionales o dis-
torsiones cognitivas cometidas por errores en el
procesamiento de la informacion.

— ¢Interfiere el miedo o la ansiedad sobre la capa-
cidad de la persona para afrontar las circunstan-
cias aversivas o dificiles? El DSM-IV-TR lo mar-
ca como: ‘malestar clinicamente significativo o
deterioro social, laboral o de otras dreas impor-
tantes de la actividad del individuo, o que inter-
fieren de forma notable con su capacidad para
llevar a cabo tareas indispensables’ [9]. Se pro-
duce una inadecuacién en la manera en la que se
enfrenta la amenaza percibida, dificultando un
funcionamiento social eficaz y adaptativo.

— ¢Estd presente la ansiedad durante un periodo
prolongado? Esta pregunta remite a la persisten-
cia de la conducta ansiosa en el tiempo mas de lo
que cabria esperar.

— ¢Experimenta la persona falsas alarmas o crisis
de angustia? Es decir, si la ansiedad se manifiesta
en ausencia de estimulos objetivamente amena-
zadores, en ausencia de sefiales de amenaza o en
presencia de ‘falsas alarmas.

— ¢Se activa el miedo o la ansiedad ante una gama
relativamente amplia de situaciones que presen-
tan un potencial leve de amenaza? Los detonan-
tes de la ansiedad pueden ser una amplia gama
de estimulos y situaciones no amenazantes en
poblacién no clinica, lo que nos conduce a con-
siderar la hipétesis de la hiperreactividad a esti-
mulos ambientales.

La respuesta a estos interrogantes ayudara a deter-
minar si la experiencia ansiosa es lo suficientemen-
te distorsionada y generalizada como para requerir
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evaluacion adicional, diagnéstico y posible trata-
miento. El DSM-IV-TR ofrece una respuesta cate-
gorial a los diferentes subtipos especificos de la an-
siedad: crisis de angustia (panic attack), agorafobia,
trastorno de angustia con y sin agorafobia, agorafo-
bia sin historia de trastorno de angustia, fobia espe-
cifica, fobia social, trastorno obsesivo compulsivo,
trastorno por estrés postraumadtico, trastorno por
estrés agudo, trastorno de ansiedad generalizada,
trastorno de ansiedad debido a enfermedad médi-
ca, trastorno de ansiedad inducido por sustancias y
trastorno de ansiedad no especificado [9]. El borra-
dor del futuro DSM-5 saca de esta clasificacién al
trastorno obsesivo compulsivo y al trastorno por
estrés y trauma, e incorpora los trastornos por an-
siedad de separacion, que, en la actualidad, se en-
cuentran en ‘otros trastornos de la infancia, la nifiez
y la adolescencia’

El cerebro neurotipico analiza, modula, integra, or-
ganiza y elabora un juicio en relacién con la informa-
cién entrante, de manera que la persona contextuali-
za lo que sucede a través 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 hardn; prevé qué su-
ceder3; intuye/sabe lo que los otros piensan, sienten,
esperan y desean; valora la situacién; elabora un jui-
cio social; y toma una decisién. No todas las situa-
ciones sociales son exactamente iguales, y no siem-
pre 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 pro-
ceso de integrar la informacién, analizarla y darle
un sentido que obstaculiza el proceso de elaborar
un juicio y tomar una decisién para la ejecucién de
un funcionamiento social efectivo. Esas disfuncio-
nes cognitivas se resumen bédsicamente en:

— Alteracion de la pragmdtica del lenguaje. Défi-
cits para inferir la informacion que no es explici-
ta, que no esta escrita, que es sutil, los factores
extralingiiisticos que condicionan el lenguaje y
que nos habilitan para reconocer las claves y nor-
mas sociales que regulan la interaccién social: el
contexto sociocultural, el tipo de relacion con las
personas que hablamos, quién esta presente o no,
la informacién que compartimos con el interlo-
cutor y la que no, etc.

— Alteraciones en el reconocimiento de emociones
propias y ajenas (disleximitia). Dificultades para

identificar necesidades senaladas por la emocién,
para diferenciar una emocién de otra, no sélo
respecto a los propios sentimientos, sino también
respecto a las emociones de los demds en sus vo-
ces, expresiones faciales, posturas. El término
‘dislexitimia’ proviene de las raices griegas dis (al-
teracién), lexis (palabra) y thimos (afecto), es de-
cir, alteracion de las palabras para los afectos.

— Déficit en las habilidades mentalistas. Dificultad
para atribuir estados mentales y emocionales en
los demads; para anticipar comportamientos, in-
tenciones, intuir o saber aquello que los motiva,
pasando por alto informacién social clave para
afrontar esa situacién; para captar las pistas y
claves que rigen el mundo social, por lo general,
complejas, cambiantes, muchas veces impredeci-
bles y poco consistentes; para identificar situa-
ciones sociales o personas seguras o no, lo que
puede llegar a ponerle en riesgo, etc.

— Disfuncién ejecutiva. Dificultad para planificar,
elegir, disefar, crear y mantener la informacién
que es util para el desarrollo de una tarea; la fle-
xibilidad cognitiva o habilidad para transicionar a
un pensamiento o accién diferente en funcién de
los cambios que se dan en cada situacién; y difi-
cultades para el establecimiento de metas, pre-
ver cosas que no han pasado pero que somos ca-
paces de imaginar y representar en nuestra mente
para después plantearnos los objetivos adecuados
con la planificacion adecuada para cumplirlos.

Finalmente, el cerebro neurotipico ejecuta una res-
puesta o la inhibe (output) en funcién de la valora-
cién y juicio que realiza sobre la informacién en-
trante. La persona actda en funcién de la decision
que ha tomado en la fase previa, y dice, hace, siente
o piensa algo. En esta fase, los errores en el procesa-
miento de la informacién social se traducen en:
malentendidos producto de una interpretacion lite-
ral del lenguaje; dificultad para comprender meté-
foras, bromas e ironias; pobres habilidades conver-
sacionales, no respetar los turnos de palabras, no
detectar el interés del otro en relacién con lo que
cuento, si el otro tiene prisa o no, si es adecuado
acaparar la conversacién y no dejar hablar a la otra
persona, si la otra persona es la adecuada a quien
dirigir el discurso que estd haciendo; no contextua-
lizar lo que se estd explicando la interlocutor; no
adaptar el contenido de lo que se dice y lo que se
hace en funcidn de la especificidad situacional; ha-
blar demasiado o no hacerlo cuando corresponde;
decir cosas inapropiadas en el momento equivoca-
do; no entender lo que la gente quiere de ellos, qué
han de hacer o decir; no ajustar su comportamiento
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a la intensidad de la emocién; dificultades para de-
sarrollar un proceso ejecutivo, poseer un plan pro-
pio, conocer o intuir los planes que tienen los otros
en su mente, pudiéndose formar una representa-
cién mental de ello y considerar las consecuencias
de ambos planes, los propios y los ajenos. El des-
ajuste en el comportamiento social fruto de altera-
ciones en el funcionamiento de la cognicién social
es lo que denominamos ‘error social

En el momento en que la expresién de los sinto-
mas del autismo entra en conflicto con las expecta-
tivas y las demandas sociales —o cuando pueden
provocar el rechazo de los demds—, la persona se
siente confundida y agobiada en contextos sociales,
algunos incluso ‘se ponen la médscara’ y aprenden a
disimular sus sintomas y a fingir ‘que son normales;
evitan las situaciones problemadticas, se exacerban
las dificultades interpersonales, aumentando el sen-
timiento de aislamiento y soledad. Las experiencias
sociales negativas y los fracasos reiterados en sus
relaciones interpersonales pueden contribuir a la
aparicién de ansiedad [20,21]. Sin embargo, es im-
portante matizar que en el estudio de White y Ro-
berson [22] se hall6 que los jévenes con TEA que
informaron de mayores niveles de ansiedad tam-
bién informaron de una mayor soledad social, pero
no emocional. Es posible que deseen un mayor con-
tacto social con iguales, pero que sus ‘necesidades’
de establecer lazos afectivos con otras personas se
vean cubiertas con otras personas en sus vidas,
como puedan ser sus familiares. Otra hipétesis se-
ria que el hecho de no tener una necesidad tan
grande de establecer lazos emocionales les conduz-
ca a que los sentimientos de soledad emocional no
sean tan acusados. Estos dados son consistentes
con los hallados por Bauminger et al [23].

Es significativa la relacion entre altos niveles de
ansiedad y mayor gravedad de los sintomas de los
TEA, como, por ejemplo, los patrones repetitivos y
estereotipados de comportamiento [24]. ;Son los
patrones repetitivos y estereotipados de comporta-
miento efecto de la ansiedad o mecanismo de afron-
tamiento ante ésta? El comportamiento repetitivo
que manifiestan las personas con TEA ha sido aso-
ciado frecuentemente con la ansiedad. Las estereo-
tipias, la rigidez e inflexibilidad cognitiva y conduc-
tual, la insistencia en la invariancia ambiental, los
rituales y rutinas, las ecolalias inmediatas o diferi-
das se acenttan en situaciones de ansiedad.

Los altos niveles de ansiedad en personas con
autismo también se han asociado a mayor presen-
cia de comportamientos repetitivos [25,26]. A ma-
yor nivel de ansiedad, mayor presentacién de com-
portamientos repetitivos e intereses restringidos [24],
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o, dicho de otra manera, la manifestaciéon de com-
portamientos repetitivos e intereses restringidos suele
tener una funcién de reduccién de la ansiedad vy,
por tanto, ser consecuencia de la ansiedad [27,28].

Rodgers et al [26] analizaron la relacion entre an-
siedad y comportamientos repetitivos en dos gru-
pos de niflos con autismo: el primero con altos ni-
veles de ansiedad y el segundo con bajos. Los resul-
tados arrojaron evidencias en cuanto a que aquellos
nifios con mayores niveles de ansiedad mostraban
también mds comportamientos repetitivos que los
que mostraban niveles de ansiedad mds bajos. Del
grupo con mayores niveles de ansiedad, ésta se aso-
cié a un mayor deseo de invariancia ambiental y no
tanto a estereotipas sensoriales motoras. En cam-
bio, en el grupo con menor nivel de ansiedad, ésta
si se asoci6é de manera significativa con estereotipas
sensoriales motoras. Estos resultados concuerdan
con los de Spiker et at [28] y Joosten et al [29].

Otra consecuencia del ‘error social’ que convie-
ne no ignorar y que la investigacién aborda poco es
la presencia de hostilidad y otras formas de agre-
sion ligadas a la experiencia de ansiedad en perso-
nas con TEA. En estudios realizados con personas
neurotipicas, la ansiedad social se asocia con fre-
cuencia a sentimientos de ira o enojo hacia los de-
mas. La persona considera que estd siendo relegada
al ostracismo, se siente excluida en su entorno so-
cial o es criticada y juzgada, lo que le hace adoptar
un punto de vista poco favorable en relacién con
los demas y experimentar esos sentimientos de hos-
tilidad [30,31], y, en ocasiones, entrar en un estado
de hipervigilancia de potenciales situaciones hosti-
les de los demas hacia él/ella. Esta hipervigilancia a
fuentes potenciales de evaluacion negativa predis-
pone a la persona a percibir hostilidad en los demés
y a poner en juego sentimientos negativos hacia ellos
[32]. Asi pues, en los adolescentes neurotipicos exis-
ten evidencias de que las atribuciones hostiles ac-
tian de mediadoras entre el rechazo de los iguales y
la agresién hacia los demas [33].

El comportamiento hostil y agresivo en personas
con TEA ha empezado a estudiarse recientemente con
datos experimentales [34,35]. El estudio de White et
al [36] analiza si los sintomas de ansiedad acttian
como mediadores en la relacién entre los TEA de
alto funcionamiento y los sentimientos de hostilidad
en jévenes adultos. Se hall6é que la ansiedad media-
ba parcialmente entre los sintomas autistas y los au-
toinformes sobre hostilidad. Hostilidad que se tra-
duce en animadversion caracterizada por una serie
de atributos, relativamente estables, de actitudes
negativas y resentimiento hacia los demads. Se po-
dria decir que la hostilidad es el resultado de expe-
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riencias interpersonales aversivas. Algunos de los
factores que pueden contribuir a las dificultades para
manejar el enfado o la ira que conducen a compor-
tamientos agresivos pueden ser: la disfuncion ejecu-
tiva relacionada con la dificultad para inhibir res-
puestas prepotentes [37], la reaccién impulsiva a se-
nales emocionales [38], y la alteracién en el recono-
cimiento y la regulacién emocional [39].

El papel que desempeiia la conciencia de las pro-
pias limitaciones y del rechazo social puede ser un
dato relevante que hay que tener en cuenta. Las per-
sonas con autismo de alto funcionamiento mues-
tran mas miedo a ser juzgados por otros o a ser hu-
millados por sus propias acciones. Es légico conje-
turar que, si existe una mayor conciencia (insight)
de su alteracion sociocomunicativa, pueden experi-
mentar mas ansiedad al aumentar expectativas cog-
nitivas negativas relacionadas con el fracaso social.
Es un dato claro que las personas con autismo reci-
ben menos aprobacién por parte de los iguales y
sufren un mayor nivel de rechazo o exclusién social
[40]. Esta toma de conciencia contribuye al desa-
rrollo de problemas de ansiedad secundarios y a un
aumento del miedo a la evaluacién negativa de los
iguales [24,41].

La ansiedad en estos casos aparece, pues, como
fenémeno secundario que resulta de la autocon-
ciencia de la persona de sus propias limitaciones a
la hora de afrontar situaciones en las que ha de po-
ner en juego comportamientos y juicios sociales apro-
piados a su edad, lo que les provoca miedo a sentir-
se juzgados o vergiienza. Ello limita el ndmero de
interacciones sociales, priva a la persona de nuevas
oportunidades para relacionarse —lo que les permi-
tiria aprender nuevas y mds refinadas habilidades
sociales—, y se inicia un circulo vicioso de evitacion,
que aumenta los niveles de ansiedad y la conciencia
de un funcionamiento social limitado. Por ejemplo,
la fobia social se genera por la preexistencia de ex-
periencias negativas con los iguales, ya que son pe-
nalizados por los otros a través de las burlas, incluso
llegando a ser victimizados —bullying o acoso mo-
ral—, con prevalencias del 6-46% [42]. Esas experien-
cias de victimizacién pueden configurarse en las
precursoras de una fobia social creciente.

No obstante, el grado de desacuerdo entre las
medidas de autoinformes de los jévenes con TEA y
las que ofrecen familiares y profesionales es muy
evidente [43,44]. La persona con TEA ofrece preva-
lencias més bajas de ansiedad en comparacién con
la informacién aportada por los clinicos y los pa-
dres, que ven la necesidad de que reciban trata-
miento. Cuando la persona con TEA autoinforma
de sus sintomas, la dificultad para identificar emo-

ciones y expresar problemas pueden inhibir aspec-
tos importantes de la valoracién de la magnitud de
sus dificultades y la habilidad para expresar detalla-
damente la intensidad de la emocién. Manifiestan
mayores problemas para responder a los autoinfor-
mes sobre sus sintomas ansiosos por su menor ca-
pacidad para el pensamiento abstracto o para co-
municarse efectivamente a través del habla, de la
expresién facial, y, en ocasiones, para tomar con-
ciencia de los estados internos o la motivacion para
informar sobre sus sintomas. Por ello, es necesaria
mds investigacion en relacién con lo apropiado o no
de utilizar autoinformes para evaluar la ansiedad en
personas con TEA, por su capacidad para identifi-
car y expresar sus estados internos [20]. De hecho,
los autoinformes sobre posible sintomatologia an-
siosa en jovenes con TEA son menos fiables que los
utilizados con jévenes sin TEA, a la vista de la com-
paracion de los resultados con los datos obtenidos
de las entrevistas con los padres [45].

En los casos de TEA de la parte baja del espectro,
los autoinformes pueden ser poco validos o compli-
cados para aquellos que tengan limitaciones cogni-
tivas significativas. Existe una divergencia entre los
estudios que afirman que los autoinformes sobre
ansiedad en personas con TEA de alto funciona-
miento correlacionan con los informes de los padres
[46] y los estudios que afirman que los informes de
los padres son mucho mas precisos [22,47]. Por ello,
serfa recomendable una combinacién de instru-
mentos de evaluacién como cuestionarios, entrevis-
tas y observaciones del comportamiento, a través de
multiples fuentes de informacién, como familias,
profesionales y personas cercanas. Es importante
contar con la informacién que ofrecen los padres o
la familia directa que convive con la persona con
autismo, aunque exista la limitacion de que ellos no
tienen acceso a las experiencias internalizantes de sus
hijos, al tratarse de sintomas menos visibles [48,49].

A modo de apunte, hay que comentar que la in-
vestigacion ha hallado diferencias significativas en-
tre la percepcion de ansiedad de los padres en sus
hijos a la del profesorado. El profesorado tiende a
puntuar mas alto la sintomatologia ansiosa que los
padres [50,51], quizds porque en las escuelas las de-
mandas de todo tipo son mds altas y exigentes que
en el entorno familiar.

Las reacciones instintivas a situaciones amenazan-
tes generadoras de ansiedad y sus consiguientes res-
puestas regulatorias responden a un didlogo entre
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procesos de bottom-up y de top-down. Pongamos
un ejemplo: vamos por la calle y nos encontramos
de frente con un bulldog. Nuestra respuesta inicial
es de alerta (proceso de bottom-up), pero la respues-
ta de afrontamiento a la amenaza aparece mediada
por el hecho de observar que no supone un peligro
inmediato, puesto que estd atado con correa (con-
trol top-down). El contexto es un determinante criti-
co, puesto que si nos encontraramos con el bulldog
solo, sin correa ni amo que lo controle, posiblemen-
te iniciarfamos una respuesta de bloqueo seguida
por una respuesta de huida o lucha (flight or fight).
Precisamente, la interaccién entre los procesos de
bottom-up y top-down es la que determina la adap-
tacion del comportamiento en cada situacion espe-
cifica y la capacidad para regular adecuadamente
nuestras emociones en la vida cotidiana. Asi pues,
una alteracién en la interaccién de estos procesos
puede desencadenar sintomas de ansiedad mds o
menos graves, desde la ansiedad ‘normal’ adaptativa
a la ansiedad patoldgica desadaptativa.

Esas estructuras neurolégicas esenciales para el
didlogo-interaccién entre los procesos bottom-up y
top-down son la amigdala, la corteza prefrontal me-
dial y el hipotdlamo, que permiten la activacién
adaptativa ante amenazas reales y posibilitan la in-
hibicién y control ante situaciones de seguridad.
Dicho sustrato neuroanatémico se configura como
un neurocircuito, no como estructuras separadas,
ya que, cuanto mejor se acoplan las diferentes es-
tructuras, mejor prediccién podemos hacer del com-
portamiento en relacién con la ansiedad [52]. Estu-
dios de neuroimagen con humanos apuntan a que
el circuito implicado en el aprendizaje, el manteni-
miento y la extincién del miedo condicionado esta
sistemdticamente desregulado en personas con ras-
gos ansiosos o con trastornos de ansiedad clinica-
mente delimitados [53-56].

Las teorias neurobiolégicas de la ansiedad han
subrayado el papel clave de la amigdala en la gene-
racion y en la experiencia del miedo que conduce a
la ansiedad [57,58] —filogenéticamente, una de las
estructuras cerebrales mdas arcaicas disefiada para
detectar las amenazas del entorno y modelar la res-
puesta subsecuente de huida o lucha para asegurar
la supervivencia—. La amigdala, en conexién con otras
regiones cerebrales, sostiene diferentes funciones,
entre ellas, la més poderosa para este articulo, el re-
conocimiento instantdneo y la evaluacién de los es-
timulos emocionalmente relevantes, la generaciéon
posterior de los estados afectivos y la regulacion
autondémica de la respuesta [59]. Una actividad ele-
vada de la amigdala, investigada a través de estudios
de neuroimagen funcional, se traduce en ansiedad
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elevada [60,61], asi como en una elevada expresion
de afecto negativo durante la adquisicién del miedo
[62,63]. La ansiedad no solamente se asocia a una
alta activacion de la amigdala en relacién con esti-
mulos amenazantes, sino también con estimulos no
amenazantes como caras neutras, de manera que la
actividad de la amigdala puede traducir altos nive-
les de ansiedad aun en ausencia de amenazas evi-
dentes [64].

Por su parte, el hipocampo, independientemente
de su papel en la memoria, desempeiia una funcién
importante en la modulacién del contexto del mie-
do, de manera que éste se adquiere en determina-
dos contextos y guia la expresién del miedo en fun-
cién de éstos [65]. Lo hace a través de conexiones
inhibitorias con la amigdala y otras estructuras im-
plicadas en la percepcién de la emocién, permitien-
do la produccién de un comportamiento afectivo
contextualmente apropiado [59]. Ademads de su pa-
pel en el procesamiento emocional y en la memoria
[66], el hipocampo también interactda reciproca-
mente con la amigdala para codificar los recuerdos
emocionales [67]. La atrofia del hipocampo en pa-
cientes clinicamente ansiosos sugiere que la modu-
lacién contextual del miedo también puede estar
alterada en la ansiedad, de manera que la persona
generaliza el miedo a estimulos similares [68].

Para completar el neurocircuito, la corteza pre-
frontal medial regula y controla el output de la
amigdala y la conducta que se sucede, convirtién-
dose en una zona de asociacién para los procesos
de aprendizaje del miedo condicionado, la extin-
cion del miedo, la regulaciéon emocional y la inter-
pretacion de expresiones faciales ambiguas, entre
otros. Personas con temperamento ansioso mani-
fiestan un acoplamiento débil de la amigdala y la
corteza prefrontal medial durante tareas de aparea-
miento de caras con gesto de enfado y de miedo
[69]. También la integridad estructural de las vias
amigdala-corteza prefrontal ventromedial correla-
ciona negativamente con los rasgos ansiosos, de
manera que la alteracién de la funcién inhibitoria
contribuye a una alta reactividad y a la desregula-
cién emocional en la ansiedad [52,70]. La corteza
prefrontal medial cuenta, ademds, con proyeccio-
nes al tronco cerebral y al hipotidlamo, que modulan
la expresién del miedo, y con proyecciones al es-
triado ventral, que media en la manifestacion de es-
trategias de enfrentamiento al miedo [58].

Dadas las dificultades de las personas con TEA
en el procesamiento y la respuesta a las sefiales so-
cioemocionales, se sugiere que su base neurobiol6-
gica incluye anomalias en el desarrollo y funcién de
las estructuras limbicas, que implican de manera
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especial a la amigdala y al hipocampo [71-75]. Es-
pecificamente, se ha hallado un patrén de creci-
miento andémalo y disfuncionalidad de la amigdala
y el hipocampo en el autismo. Ha resultado decep-
cionante no hallar investigaciones relevantes sobre
posibles alteraciones estructurales y funcionales de
la corteza prefrontal medial y el neurocircuito que
lo conecta con otras estructuras limbicas, especifi-
camente en personas con autismo. Practicamente,
la totalidad de los estudios con personas con TEA
se limitan al estudio de la medicién volumétrica y la
hiperactivacién 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 post mortem [76].
Estos resultados, ademas de los datos de neuroima-
gen funcional, condujeron a Baron-Cohen et al [73]
a proponer que la disfunciéon de la amigdala puede
ser responsable, en parte, del deterioro del funcio-
namiento social en el autismo, rasgo distintivo de
esta condicién. Posteriormente, se sugirié que la
amigdala tenfa un mayor volumen en nifios con au-
tismo de 36-56 meses de vida [77], y a partir de aqui
ya han sido multiples los datos empiricos que con-
firman el aumento bilateral de la amigdala —alrede-
dor de un 15% mas grande— en nifios con autismo
de entre 2 y 4 afios en comparacién con los grupos
control [78,79].

En un estudio prospectivo para medir el volu-
men de la amigdala en bebés con riesgo de padecer
autismo, se midi6 el volumen de la amigdala a los
2,5 afios y se volvié a medir a los 4 afos [79]. Se ha-
llaron evidencias de un crecimiento de la amigdala
antes de los 3 afos de vida en los nifos con autis-
mo, justo cuando los sintomas clinicos comienzan a
hacerse evidentes. Los resultados son consistentes
con los estudios de Mosconi et al [78] y de Sparks et
al [77] en cuanto a que la amigdala era despropor-
cionadamente grande en relacién con el volumen
cerebral total a los 3 afios de edad. En los bebés que
recibieron el diagnéstico de autismo con posterio-
ridad, el grado de aumento de la amigdala a los 3 afios
de edad estaba asociado con la gravedad de las alte-
raciones de la socializacién y la comunicacién.

En estudios con jévenes de entre 7 y 18 aiios, se-
parados en grupos de edad categdricas —nifios y
adolescentes—, el agrandamiento de la amigdala era
especifico de los nifos con autismo de entre 7 y 12
anos, tanto de bajo como de alto funcionamiento, a
pesar de que se hall6 una mayor tendencia al au-
mento de la amigdala derecha en aquéllos con sin-
drome de Asperger. Sin embargo, no se hallaron

diferencias significativas en el volumen de la amig-
dala en los adolescentes de 12,5-18,5 afios de edad
con sindrome de Asperger y los grupos control [79].
Nuevamente se confirma que las diferencias en el
volumen de la amigdala y el hipocampo de las per-
sonas con TEA y controles varian segtn la edad y el
subtipo diagnéstico.

Groen et al [80] aportaron evidencias de las pro-
piedades volumétricas del hipocampo y la amigdala
en personas con autismo de entre 12 y 18 afios sin
retraso mental. Aunque no se hallaron diferencias
en el volumen total del cerebro entre los dos gru-
pos, si se encontré un mayor volumen estadistica-
mente significativo de la amigdala derecha y del hi-
pocampo izquierdo, lo cual concuerda con estudios
previos [77,81-83].

El tnico estudio en vivo sobre las diferencias re-
lacionadas con la edad en el volumen de la amigdala
y el hipocampo en individuos con TEA desde la in-
fancia hasta la edad adulta con un enfoque continuo
es el de Clodagh et al [84], quienes compararon las
diferencias relacionadas con la edad en el volumen
de la amigdala y el hipocampo en grupos control
con desarrollo normal y personas con TEA fisica-
mente sanas (por ejemplo, sin historia de epilepsia)
con edades comprendidas entre los 12 y 47 afos. El
estudio concluy6 que las personas con sindrome de
Asperger tienen un volumen significativamente ma-
yor tanto de la amigdala izquierda como de la dere-
cha, en concordancia con los resultados de estudios
anteriores [77-79,83,85], en contraposicién a estu-
dios que no hallaron diferencias en el volumen de la
amigdala [86-88], y estudios que hallaron un volu-
men menor [89-91]. La inconsistencia de los resul-
tados se puede deber a que algunas de estas investi-
gaciones —excepto las de Schumann et al [83], Groen
et al [80] y Clodagh et al [84]- incluian grupos rela-
tivamente pequefios y clinicamente heterogéneos,
que diferian en edad, coeficiente intelectual, crite-
rios de exclusion (por ejemplo, presencia o ausencia
de la epilepsia) y métodos de medicién [92].

La hipétesis de que las personas con autismo que
muestran un crecimiento temprano del cerebro y
mayores alteraciones del comportamiento pueden
mostrar un tamafio menor de la amigdala en la vida
adulta necesita ser validada en estudios longitudina-
les sobre el crecimiento del cerebro a través del de-
sarrollo de las personas con autismo. Dada la difi-
cultad para evaluar los procesos metabdlicos y celu-
lares del cerebro con técnicas no invasivas y la esca-
sez de datos post mortem disponibles de personas
jévenes con autismo, no disponemos de informacion
sobre la base celular que justifique el crecimiento
precoz de la amigdala. Podria deberse a un creci-
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miento dendritico y a una sinaptogénesis mas rapi-
dos o a un proceso anormal, como la proliferacién
glial como parte de un proceso inflamatorio. Pero
todo son hipétesis que hay que corroborar. Las evi-
dencias microscépicas de los estudios de neuropato-
logia muestran un aumento de la densidad de las
células neuronales, neuronas anormalmente peque-
fas, y una disminucién del nimero de neuronas en
la amigdala [76,93-95], asi como una reduccién de
las ramificaciones dendriticas del hipocampo [96].
Puesto que la amigdala tiene un papel clave en la
regulacién socioemocional, su funcionamiento ati-
pico en el autismo predice alteraciones en las habili-
dades sociocomunicativas [78,79], problemas para
establecer contacto visual [75,89,97], dificultades
para el reconocimiento facial [98-100] y de las emo-
ciones [92,101,102]. Pero, para el tema que nos ocu-
pa, es importante destacar su funcién en el recono-
cimiento del miedo y el enfrentamiento a la ansie-
dad [72,103]. De hecho, en el autismo, la amigdala
sufre anormalidades estructurales y funcionales muy
similares a las observadas en casos de ansiedad pe-
diatrica y, posiblemente, también en nifos que no
han desarrollado ansiedad, pero que tienen un com-
portamiento desinhibido, tanto por lo que hace re-
ferencia a un mayor volumen de la amigdala [104],
como por lo que hace referencia a una hiperactiva-
cién de ésta [105-107]. La constataciéon de que la
amigdala estd hiperactivada en personas con autis-
mo en respuesta a estimulos sociales explica la ma-
nera inadecuada en que las personas con TEA mi-
ran a la cara y se relacionan [100,108], y es coherente
con los datos expuestos en puntos anteriores sobre
la percepcién de las interacciones sociales como
amenazantes y, por lo tanto, susceptibles de ser evi-
tadas para aliviar la angustia que se desencadena.
Una de las hipétesis barajadas que justifica el au-
mento volumétrico de la amigdala apuesta por un
proceso de estrés crénico en el autismo, posible-
mente provocado por una hiperexcitacion de esta
estructura, que da lugar a su hipertrofia inicial [80].
Las personas con TEA tienen un riesgo significati-
vamente mayor de sufrir estrés, que afecta al desa-
rrollo de la amigdala [109]. Dado que el hipocampo
tiene un importante efecto regulador sobre la activi-
dad de la amigdala a través de una densa red de co-
nexiones reciprocas, es plausible que el hipocampo
también aumente en respuesta a la mayor actividad
de la amigdala. En el caso del autismo, el agranda-
miento de la amigdala y del hipocampo seria un
efecto del esfuerzo de adaptacién que realiza la per-
sona con autismo, traducido en una mayor actividad
de estas estructuras durante la infancia y la adoles-
cencia. La vida cotidiana, con sus demandas sociales
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y situaciones constantemente cambiantes, provoca
un estrés grave en nifos con autismo [110,111].

Otro dato que avala esta hipétesis es el hecho de
que el aumento de volumen paralelo del hipocam-
po y la amigdala durante la infancia y la adolescen-
cia en el autismo perdura mds que, por ejemplo, las
anomalias volumétricas relacionadas durante un pri-
mer episodio depresivo en el que inicamente se ha
hallado un agrandamiento de la amigdala [112].

Pero ;como debemos interpretar los datos que
revelan una normalizacién de las medidas volumé-
tricas en la amigdala y el hipotdlamo en la adoles-
cencia y la edad adulta, produciéndose incluso una
pérdida relativa de volumen? [80]. ;Forma parte del
proceso de evolucién del trastorno? ;Es una reper-
cusién de las primeras etapas de desarrollo anor-
mal? Si la hipertrofia temprana de la amigdala en el
autismo conduce a la ansiedad anormal con la acti-
vacién concomitante de los mecanismos de estrés,
la disminucion del tamaiio de la amigdala podria ser
un resultado de la carga alostatica y de los procesos
de retroalimentacién degenerativos, como se obser-
va en la depresion crénica [113]. La alostasis es un
mecanismo de proteccién que moviliza al sistema
nervioso central, al sistema endocrino y al inmuni-
tario, y los prepara para afrontar el estrés de una de-
terminada situacion. Si la alostasis es ineficaz, in-
adecuada o el agente que la provoca se prolonga por
mucho tiempo, la persona tiene problemas para lo-
grar una buena adaptacién, produciéndose la carga
alostdtica. Asi pues, la carga alostdtica es una res-
puesta continua de estrés desregulada. Este desgaste
o agotamiento, que se produce por una hiperactivi-
dad del sistema de alostasis, a largo plazo puede cau-
sar patologias, tanto orgénicas como psiquicas.

Los estudios con animales han demostrado cémo
el estrés provoca inicialmente la hipertrofia de la
amigdala [114], pero la desregulacién crénica de la res-
puesta al estrés —la carga alostatica— puede condu-
cir a una disminucién del volumen de la amigdala y
el hipocampo en la edad adulta. Esto ha sido apoya-
do por estudios sobre la depresién mayor recurren-
te, una enfermedad que se asocia con el estrés cré-
nico, en la que la disminucién del volumen de la
amigdala y del hipocampo se da en fases tardias de
la enfermedad [115,116]. Otros estudios realizados
con animales han demostrado que el estrés crénico
repetido evoca cambios excitotéxicos en el hipo-
campo, lo que causa una degeneracion de éste [117].

Asf pues, las causas que pueden provocar las su-
tiles diferencias en la morfometria y el desarrollo de
la amigdala y el hipocampo no estén del todo clari-
ficadas, pero parece ser que se deben a una comple-
ja interaccién genética-ambiente. Aunque la inves-
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tigaciéon genética es todavia muy insuficiente, un
soporte preliminar indirecto para esta supuesta in-
fluencia lo proporcionan las evidencias en las dife-
rencias de volumen de la amigdala y el hipocampo
en los familiares de las personas con TEA [81,89].

La coocurrencia entre ansiedad y autismo pone en
cuestionamiento el concepto de comorbilidad entre
ambas manifestaciones clinicas. Cuando hablamos
de comorbilidad real entre ansiedad y autismo, es-
tamos confirmando que dicha ansiedad es fenotipi-
ca y etiolégicamente idéntica a lo que supondria
dicha ansiedad en personas con un desarrollo neu-
rotipico. Verdaderamente, ;las manifestaciones pro-
totipicas de ansiedad presentes en la persona con

TEA se relacionan con las mismas variables biopsi-

cosociales evidenciadas en personas sin TEA? Pa-

rece ser que no siempre es asi.

La ansiedad en personas sin autismo estd relacio-
nada con una serie de variables, como, por ejemplo,
relaciones sociales pobres o baja autoestima, lo que
deteriora el funcionamiento social de la persona en
comparacion con poblacién neurotipica sin dichos
trastornos. Son menos asertivos, inician menos in-
teracciones sociales, muestran menor comporta-
miento prosocial, mayor aislamiento social, menor
calidad en las interacciones, mds dificultades para
generar conversaciones, tienen menos amigos, son
menos aceptados por los iguales, padecen mas victi-
mizacidn o se sienten mds solos [118,119], de mane-
ra que es evidente que una disminucién de la sinto-
matologia ansiosa revertird en una mejora de la con-
ducta social [120,121]. Dicha ansiedad desvia la
atencion de los estimulos relevantes en pro de esti-
mulos y cogniciones amenazantes que provocan un
deterioro en el proceso de resoluciéon de problemas.

En cambio, en las personas con TEA, la ansiedad
se relaciona generalmente con:

— Demandas de los demds, que no les permiten de-
sarrollar sus rutinas o intereses restringidos.

— Dificultades para comprender la perspectiva de
los demas.

— Burlas y rechazo que reciben por parte de los de-
mads (bullying).

— Alteraciones de la integracion sensorial: hiper o
hiporreactividad a los estimulos sensoriales o in-
usual interés en aspectos sensoriales del entor-
no, entre otros.

Las evidencias apuntan a que las personas con au-
tismo suelen tener una respuesta hiperreactiva en

situaciones en que se sienten fuera de su zona de
confort. Se muestran hipervigilantes, nerviosos, in-
capaces de relajarse, molestos, inquietos, y ello pue-
de desencadenar una respuesta ansiosa excesiva.
Pricticamente, se podria decir que la ansiedad es
para muchos de ellos un estado natural, porque for-
ma parte de su ‘maquillaje neurolégico’ La constan-
te necesidad de hipervigilancia crea un nivel de an-
siedad natural como medio primario de autopre-
servacion. La ansiedad se convierte simplemente en
una reaccién instintiva y no en un comportamiento
aprendido. Lamentablemente, solemos considerar
estas reacciones como alteraciones del comporta-
miento, desafiantes o desobedientes, cuando, en rea-
lidad, se trata de una conducta adaptativa instintiva
de respuesta a estresores o desencadenantes de la
angustia.

Si la investigacion clinica apunta a una alta pre-
valencia de diagndsticos duales entre trastornos de
ansiedad y otros trastornos del eje I a lo largo de la
vida de un individuo, de manera que la presencia de
ansiedad clinicamente significativa predispone a
padecer otros trastornos adicionales, ;no deberia-
mos abrazar un paradigma dimensional de la ansie-
dad en lugar del tradicional categorial? En un estu-
dio con 1.127 pacientes, hallaron que dos tercios de
los que padecian un trastorno de ansiedad presen-
taban simultdneamente otro trastorno del eje I, y
mads de tres cuartos de los pacientes estudiados ha-
bian padecido otro trastorno comdrbido a lo largo
de su vida [122]. Estos datos confirman la coocu-
rrencia diagndstica de los trastornos de ansiedad
como regla y no como excepcion, de manera que
predispone a la persona que la padece a manifestar
uno o mds trastornos adicionales.

Para comprender por qué las personas con TEA
manifiestan ansiedad en situaciones cotidianas apa-
rentemente inocuas, es necesario comprender c6mo
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 situa-
ciones que ‘guionicen’ su vida. En una sociedad en
la que precisamente todo es impredecible y estd en
constante cambio —a menudo sin légica alguna tras
esos cambios—, es normal que las personas con au-
tismo se sientan confundidas, perdidas y sobrepa-
sadas en muchas ocasiones. El mundo social es im-
previsible y cadtico: a veces lo que se dice no se
cumple, o no es verdad, muchas preguntas no tie-
nen respuestas claras, los planes pueden cambiar,
existe el engafio, los malentendidos, la imprevisibi-
lidad. Ingredientes complicados para personas que
lo que mas precisan es ldgica, planificacion, previsi-
bilidad, invarianza situacional. En ocasiones, algo
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tan sencillo para nosotros como la transicién de una
actividad o situacion a otra puede suponer un obs-
taculo para la persona con TEA. Estoy leyendo el
periédico y suena el teléfono. Dejo de leer y lo
atiendo. Cambiar de foco de atencién en su caso
puede suponer un problema vy, cuando se sienten
presionados a hacerlo, se desencadenan los sinto-
mas de la ansiedad.

Si a ello afiadimos las alteraciones de la integra-
cién sensorial, que convierte el entorno en dema-
siado ruidoso, demasiado luminoso, demasiado so-
breestimulante, las posibilidades de sentirse ame-
nazadoramente estresados son muy altas, aunque
esas situaciones sean objetivamente neutrales para
las personas neurotipicas.

Debora Lipsky [123], una mujer de 45 afios con
sindrome de Asperger, describié que la técnica de
referncia de toda persona con TEA 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 él,
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 ‘guioni-
zado) por lo que puede ser necesario un espacio para
ayudar a la persona a responder a los ‘;qué pasa
si...?; ofreciéndoles guiones alternativos a situacio-
nes que pueden desarrollarse de maneras diferen-
tes. La espontaneidad suele ser una mal aliada para
personas con autismo. La rutina y los rituales, la me-
jor de las compaiiias.

Se podria decir que la persona con autismo vive
en un mundo de absolutos, sin grises, donde las
cuestiones que surgen Gnicamente pueden resol-
verse de manera dicotémica. Existe una razén para
todo y todo tiene una razén. Por ello, por la imposi-
bilidad de ofrecerles ese mundo de seguridad, el
mundo social neurotipico resulta muy poco ‘amiga-
ble’ Por lo general, aclarar una situacién comunica-
tiva que no han comprendido, manipular un estre-
sor ambiental o sensorial, o clarificar una demanda
o pregunta puede ser suficiente para, momentdnea-
mente, rebajar los niveles de ansiedad. Estas son las
estrategias preventivas que permitirdn minimizar
futuros episodios ansiosos. Asi pues, el tratamiento
de las crisis ha de ser proactivo y no reactivo.

La frontera entre lo que supone una comorbili-
dad real o una ansiedad propia de determinados
procesos patogénicos en el autismo puede ser con-
fusa. ;Hasta dénde podemos hablar de fobia social
o de ansiedad de separacidn, entre otros trastornos
de ansiedad, o un efecto del ‘error social’ en las per-
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sonas con TEA? El hecho de que la prevalencia de

la ansiedad clinicamente significativa sea muy alta

en poblacién con autismo, pero no universal para
todas las personas con el diagndstico, plantea la
cuestién de si no estaremos hablando de subtipos
de TEA mas que de una verdadera comorbilidad.

La prospectiva de la investigacion en neurobio-
logia deberfa apuntar hacia:

— La clarificacion del desarrollo de la amigdala y el
hipocampo durante toda la vida a través de estu-
dios longitudinales, y la determinacién de si di-
fiere entre los subtipos de diagndstico de TEA.

— La profundizacién, con estudios combinados de
neuroimagen funcional y estructural, de hasta
qué punto la ampliacién paralela de la amigdala
y el hipocampo refleja la adaptacion del cerebro
de la persona con autismo al desbordamiento
continuo de experiencias emocionales a las que
tiene que enfrentarse a lo largo del ciclo vital, lo
que podria explicar la manifestacién de altos ni-
veles de ansiedad, el comportamiento agitado
en respuesta a cambios repentinos y la sobreex-
citacion (overarousal) en respuesta a determina-
dos estimulos.

— El establecimiento de si estas anomalias de la
amigdala y el hipocampo estin causadas por una
mala regulacién primaria dentro de estas estruc-
turas limbicas o la deficiente regulacién top-down
de las dreas prefrontales del cerebro.

En relacién con la evaluacién de los trastornos de
ansiedad en poblacién con TEA, la revisién de los
estudios revela una limitacion respecto de los ins-
trumentos de evaluacién utilizados. Estos son los
mismos que para la poblacion general, sin que exis-
tan evidencias de la validez y fiabilidad de dichos
instrumentos diagndsticos para las personas con
TEA. La pregunta clave es: ;son los instrumentos
de evaluacién y diagnoéstico de la ansiedad disena-
dos para la poblacién neurotipica fiables y validos
para las personas con autismo? Parece ser que la
validez de las entrevistas diagndsticas para jévenes
y adultos con autismo no estd muy clara. Se reco-
mienda, pues, explorar los mecanismos subyacen-
tes que puedan explicar el desacuerdo en las pun-
tuaciones entre las personas con TEA y sus padres;
analizar los posibles sintomas internalizantes en los
TEA de alto funcionamiento, debido a que son més
vulnerables por su mayor conciencia social y su in-
terés por las relaciones sociales en comparacién con
personas con autismo de la parte baja del espectro;
y disefar métodos de evaluacién e instrumentos
que aborden las caracteristicas distintivas y Gnicas
de la ansiedad en personas con TEA.
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Por ultimo, en cuanto a la prospectiva de la in-

vestigacidn, serfa interesante evaluar la presencia
de sintomatologia ansiosa a través de datos postra-
tamiento, de manera que, cuando aplicamos la in-
tervencién cognitivo conductual especifica para los
trastornos de ansiedad, los sintomas de la ansiedad
disminuyen en intensidad o remiten, mientras que
se mantienen los sintomas nucleares del autismo
[124-126]. De hecho, en el estudio de Wood et al
[127] sobre terapia cognitivoconductual para tras-
tornos de ansiedad coocurrentes en personas con
autismo, se observé que, a medida que remitian los
sintomas de la ansiedad durante el tratamiento,
los padres informaban de una mejora de la sinto-
matologia autista.
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Introduction. The concept of comorbidity in neurodevelopmental disorders like autism is sometimes ambiguous. The co-
occurrence of anxiety and autism is clinically significant, yet it is not always easy to determine whether it is a ‘real’
comorbidity, where the two comorbid conditions are phenotypically and aetiologically identical to what that anxiety would
mean in persons with a neurotypical development, whether it is an anxiety that has been phenotypically modified by the
pathological processes of the autism spectrum disorders, thus resulting in a specific variant of these latter, or whether we
are dealing with a false comorbidity resulting from rather inaccurate differential diagnoses.

Development. The article puts forward two hypotheses to explain this co-occurrence, which provide each other with
feedback and are little more than our reflections on the scientific evidence we have available today, but expressed aloud.
The first is the ‘social error’ hypothesis, which considers that the maladjustments in the social behaviour of persons with
autism (which arises from alterations affecting the processes involved in social cognition) help to aggravate anxiety
in autism. The second hypothesis, referring to allostatic load, holds that anxiety is a response to chronic stress, wear or
exhaustion that is produced by the hyperactivation of certain structures in the limbic system.

Conclusions. The prototypical manifestations of anxiety present in the person with autism are not always related with the
same biopsychosocial variables as those observed in persons without autism. Evidence points to hyper-reactive flee-or-fight
responses (hypervigilance) when the person finds him or herself outside their comfort zone, and supports the hypotheses
of ‘social error’ and of decompensation of the allostatic mechanism that makes it possible to cope with stress.

Key words. Allostatic load. Anxiety disorders. Autistic spectrum disorders. Comorbidity. Co-occurrence.
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