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Summary

The present report is a critical review of the literature related
to the genetic and cognitive factors that influence the aetiology
of autism. First, we have made an extensive review of some
experimental evidence related to the neuropsychology, gene-
tics and behaviour involved in autism as a psychiatric disorder
in childhood. Furthermore, we have made a bibliographic
review of the most updated investigations of the X-fragile,
serotonine and dopamine markers involved in the coginitive
development of the autist child. The data of the aeticlogical
research on autism suggests that this psychiatric disorder is
characterized by a cognitive deficit. Moreover, patients with
this disorder also avoid the personal interactions as revealed
by isolation at social and emotional level. The significance of
such a multidisciplinary study is that the medical and
therapeutical efforts are necessary for the diagnose and clinical
treatment of the autistic child.
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Resumen

En este trabajo se llevé a cabo una revisién critica de la
bibliografia relacionada con los factores genéticos y cog-
noscitivos que influyen en ta etiologia del autismo. Inicialmen-
te. hicimos una revision de los diferentes aspectos tedricos,
neuropsicolégicos, genéticos y cognoscitivos que han desa-
rrollado y definido el autismo como un trastorne infantil. Des-
pués se hizo una recopilacién bibliografica sobre las investi-
gaciones relacionadas con los marcadores genéticos, X-fra-
gil, serotonina y dopamina, involucrados en el desarrollo
cognoscitivo del nifio autista. Los resultados de las investiga-
ciones etiolégicas sobre el autismo, sugirieron que éste, es
un trastorno caracterizado por un déficit cognoscitivo que en-
trafta una retirada social y/o emocional. La relevancia de un
estudio interdisciplinario radica en que los esfuerzos médi-
cos, terapéuticos y en equipo son necesarios para el diag-
néstico y tratamiento del nifio autista.

Palabras clave: Factores genéticos, factores cognoscitivos,
autismo.
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Introduccion

El autismo tiene un lugar particular dentro de la
psicopatologia infantil, en razén de la precocidad de
los sintomas y la severidad del pronéstico a largo pla-
zo. El autismo es un trastorno que se caracteriza por
un deterioro en la interaccién social, en las habilidades
de comunicacion y en la actividad imaginativa. En la
bibliografia cientifica hay un considerable consenso a
cerca de que éste es un trastorno producido por cierta
influencia de origen biolégica (M Celeman y C Gillberg
1985, L Wing 1988, S Folstein y M Rutter 1977). Por
otro lado, la clasificacion psiquiatrica sefiala la presen-
cia especifica de conductas anormales: alteracion cua-
litativa de |a interaccion social con comparieros ade-
cuados al nivel de desarrollo, falla del contacto ocular,
falta de expresién facial, ausencia de espontaneidad
para compartir alegrias, intereses, objetivos, falta de
reciprocidad emocional, retrasc o ausencia total del
lenguaje oral, patrones de comportamiento repetitivos
y estereotipados, etc. El manual diagnéstico y estadis-
tico de los trastornos mentales (DSM-IV) conjuntamente
con el CIE-10 ubican el sindrome dentro del apartado
de "trastornos de inicio en la infancia, la nifiez o la ado-
lescencia”, bajo el rubro de "trastornos generalizados
del desarrollo”.

En suma, algunos otros estudios sugieren que el
autismo es un trastorno cognoscitivo {M Rutter, 1983).
Sin embargo, las ciencias cognoscitivas construyen un
puente entre los estudios biolégicos y conductuales,
pues ambas esclarecen los mecanismos funcionales
del cerebro. Especificamente en lo que se refiere al
autismo, la mayoria de los estudios han reportado una
relativa consistencia y homogeneidad en las habilida-
des cognoscitivas del nifio autista. Los resultados han
indicado que los individuos autisticos tienen un perfil
cognoscitivo marcado por deficiencias en el lenguaje,
particularmente en la comprensién verbal y la abstrac-
cién (R Asarnow y cols. 1987). Estos déficits especifi-
cos cognoscitivos han sido, de esta manera, sugeridos
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como marcadores potenciales subclinicos en el autis-
me. Asi mismo, muchos estudios familiares han sido
dirigidos para detectar a aquellos marcadores genéticos
que se encuentran involucrados en el autisme (T Baird
y G August, 1985). Particularmente se han hecho es-
tudios para comparar la frecuencia de los déficits cog-
noscitivos con otros grupos no autisticos (L Bartak y M
Rutter 1976). Precisamente este trabajo sera enfoca-
do, en una primera parte, a una revisién conceptual
del autismo, dado que, desde hace veinte afios los
malentendidos florecen en este campo. 4 Convendra
entonces utilizar este término entendiéndolo como un
sindrome, una enfermedad o un déficit? En la segun-
da parte del estudio, discutiremos sobre las anomalias
genéticas y cognoscitivas especificas que influyen en
la eticlogia del autismo. La cuestion sera determinar
£qué variantes moleculares pueden estar involucradas
en el desarrollo cognoscitivo del nifio autista?

En México, la situacion asistencial del autismo ha
tomado una trayectoria en la que los esfuerzos institu-
cionales tanto publicos como privados, han sido aisla-
dos y, per lo tanto, no han trascendido en el campo de
la salud. Las carencias en el campo profesional son
evidentes en materia de conocimientos y de prepara-
cion especializada. Un cuestionamiento integral sobre
el autismo permitira darle fuerza a las investigaciones
en el area de la psicopatologia infantil. Asi mismo, un
estudio interdisciplinario genético, cognoscitivo y psi-
colégico sera enriquecedor, esclarecedor del sindro-
me autistico y permitird construir puentes de comuni-
cacion entre distintas disciplinas que de una u otra
manera se concentran en el estudio de una sola enti-
dad patologica.

Parte |
Evolucion histérica del concepto

E Bleuler (1911) introdujo el término de Autismo (au-
tos-uno mismo), para describir una actitud particufar
de lo que él consideraba esquizofrenia, trastorno por
medio del cual, el paciente sufre de introversién, pér-
dida de contacto con la realidad y oposicién al mundo
exterior,

L Kanner (1943) fue el primero en describir el au-
tismo, dandole el nombre de afeccién infantil precoz, y
describiéndolo como un trastorno caracterizado por una
imposibilidad en el nifio para establecer desde el co-
mienzo de la vida relaciones normales con las perso-
nas. El sindrome de L Kanner suele emplearse actual-
mente, para referirse a los nifios gue presentan una
constelacion de rasgos autisticos clasicos (DSM-IV) y
que presentan un patrén prototipo. A su juicio, las prin-
cipales manifestaciones clinicas del autismo son: el
autoaislamiento extremo, la resistencia del nifio a los
cambios del entorno, las actividades estereotipadas,
la indiferencia del nifio con respecto a los demas, el
escaso contacto visual y los arranques constantes de
angustia y de célera. Poco a poco la conceptualiza-
cion y el cuestionamiento sobre la génesis del sindro-
me ha ido cambiando, L Einsenberg y L Kanner (1956)
se cuestionaban sobre la idea de si el autismo esta o

no asociado con alguna enfermedad cerebral identifi-
cable. L Kanner habia hecho énfasis en el alejamiento
emocional del nifio, y en las caracteristicas obsesivas
que observaba en los padres, lo cual no descartaba la
posibilidad de que aun cuande hubiera un déficit inna-
to, parte de la problematica del nifio autista parecia
ser causada por la falta de afecto por parte de los pa-
dres. Sin embargo, entre los autores que continuaban
argumentado de manera convincente la importancia de
saber si el autismo estaba o no asociado con alguna
enfermedad cerebral identificable se encontraba L
Eisenberg (1957).

Por otro lado, algunos de los autores que apoyaban
la corriente psicodinamica comeo causa del autismo,
explicaron que la conducta autistica se presentaba
como una forma intrapsiquica, resultado de una
interaccién familiar desviada. En esta linea surgio B
Bettelheim (1967) como principal representante y quien
explicaba que el autismo surgia por falta de estimu-
lacién, carencia de calidez paternal o como resultado
de algun conflicto intrapsiquico familiar. Sin embarge,
dos décadas después se realizaron investigaciones sisté-
micas, mediante las cuales se exploraron tales factores,
éstas revelaron, que los padres de los nifios autistas
no tenian caracteristicas de personalidad especificas
¥ que no existian condiciones de estrés particulares
en el ambiente, de modo que no fue posible encontrar
patrones familiares especificos (S Wolff y cols. 1988).

Retomando la evolucion histérica de las investiga-
ciones y en o que se refiere a las anormalidades en la
conducta social como una de las causas del origen del
autismo, algunos autores {L Wing, 1969) expilicaron la
conducta autista como consecuencia del deterioro de
algunas funciones psicologicas, tales como la soledad
y las fallas comunicativas. AJ Ward (1970) modificé el
punto de vista y menciond que en la etiologia pudiera
haber una causa de origen psicologico sumado a una
deficiencia neurolégica. Este autor propuso que la an-
gustia de la madre durante el embarazo pudiera influir
en el desarrollo senscrial del nifio, lentificandolo. A
Ward especifica que la angustia materna podria pro-
ducir cambios neuroenddcrinos en la madre, los cua-
les afectarian al fetc en sus estructuras neuronales ce-
rebrales, y en consecuencia, las madres no son sensi-
bles a las necesidades especificas de este nifio, origi-
nandose de esta manera el autismo. Tomando en cuen-
ta estas aseveraciones es importante plantear que nin-
guno de los estudios realizados al respecto lo han de-
mostrado.

B Hermelin y N O’Connor (1970) manifestaron que
la presencia de un déficit en el sistema nervioso cen-
tral entorpece la codificacién de los estimulos exter-
nos y la formacién de los conceptos, deteriorando la
conducta del nifio y su interaccidn social. Estos auto-
res sitiran la principal deficiencia del nifio autista en la
*memoria abstracta’, argumentando que estos nifios
reciben la informacién sensorial , pero solo retienen el
suministro inicial de manera imprecisa y sin codifica-
cién. Asi mismo, mencionan que los nifios autistas son
incapaces de retener la informacion por periodos lar-
gos y no pueden procesar ésta de la manera usual en
el aprendizaje. La informacion que reciben es enton-
ces a corto plazo, sensorialmente especifica y sin abs-
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traccion; la cuai es sélo util para recordar la localiza-
cion precisa de los objetos o para repetir exactamente
una frase: debido a esto, la memorna normal empleada
en el ienguaje y en la interaccion social no se puede
desarrollar.

B Rimland (1974), insistio en que no se puede negar
que la herencia y el medio ambiente son interactivos, y
que ia finalidad de realizar un estudio sobre el origen
del autismo infantil, podria estar resumida en dos
premisas, una es |la del bienestar del nifio autista y su
familia. es decir, al encontrar el fundamento etiolégico
de ta patologia. se abre el panorama cientifico, ya que
si se trata de un problema psicogenética los factores
causales deben seridentificados, y ia otra es. si el fac-
tor es organico no hay necesidad de que ios padres de
estos nifios sufran la vergilenza al asumir la etiologia
psicogenética, la culpa y los disturbios matrimoniales
gue conlleva. Habria entonces que considerar qué
eticlogias diferentes pueden causar sintomas simila-
res, y cuales el autismo, puesto gue los indicios de
una etiologia biologica son claros y dado que existen
indicaciones de que pueden asociarse con otros tras-
tornos, es légico pensar. que las diferentes disfunciones
podrian producir cambios patoldgicos que se manifies-
tan como el sindrome autista.

M DeMyer y D Churchill (1876) explicaron, asi mis-
mo, algunos de los defectos de transferencia de la in-
formacién que definen al autista; ellos sefalan que
los ninos autistas no solo tienen dificultad para recibir
una pista auditiva y para responder verbalmente a ella,
sino que presentan dificuitades para transferir ia infor-
macion visual recibida y dar una respuesta motora; para
traducir las sensaciones auditivas y producir una acti-
vidad motera fina, en fin se refieren a que estos nifios
tienen una incapacidad para generalizar, es decir, para
pasar de una modalidad a otra.

E Ornitz y E Ritvo (1976} sugirieron que el déficit
principai del autismo es una perturbacién de la per-
cepcion 0 modulacidon de los estimulos, lo cual impli-
ca: una sobre excitacion, alternada con sobre inhibi-
cion del suministro sensonal; y predominio poco co-
mun de algunos receptores sensoriales sobre otros,
dificuitando la interpretacion de las sensaciones inter-
nas. Estos autores postularon que tales inconstancias
perceptuales. estan relacionadas con un defecto enla
regulacion de |a percepcion localizado posiblemente
en el tallo cerebral. Debido a estos problemas percep-
tuales el nifio no es capaz de establecer un concepto
perdurable de si mismo y de su ambiente, incapacitan-
dclo para aprender a interactuar normalmente con otros
o a emplear un lenguaje comunicativo. £n sintesis, el
nino no puede aprender a relacionarse con el mundo,
porgue éste le causa una scbre estimulacidén o una
estimulacion disminuida.

Y por ulimo, en la linea de los autores (M Malher
1968, D Meltzer 1975, P Racamier 1980) que apoyan
ta corriente psicodinamica, afectiva y/o emocional se
encuentran algunas de la corrientes psicoanaliticas que
explican que la dificultad para establecer relaciones
normales afectivas u objetales en el nifio aulista tiene
un origen psicogenético. F Tustin (1979) esclarece este
ultimo término, explicando que el autismo primario anor-
mal se mantiene por una falta de estimulacion tempra-
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na que puede provocar una falta de conciencia del
mundo exterior. Esia autora explica que esta incapaci-
dad del mifio para orientarse al mundo externc puede
deberse a dos tipas de factores. deficiencias del nifo
(lesiones cerebrales, sordera, deficiencias mentales,
etc.}, o a deficiencias graves en fas figuras nutricionales
{figura materna incapaz de satisfacer las necesidades
primarias en el nifio, faita de adaptacion entre el niflo y
la madre. rigidez. caracter obsesivo, etc.}. Estos dos
factores pueden combinarse.

Investigaciones recientes (M Rutter 1983) sugieren
gue la deficiencia primigenea de los nifios autistas es
una anormalidad en la comprensién y en el lenguaje,
postulando que éstos presentan problemas en el de-
sarrollo del lenguaje receptivo; teniendo desajustes en
la comprension y la gesticulacién, por lo cual dificilmen-
te llegan a tener actos de imitacion, su escucha es se-
lectiva y no centran su atencion en el objeto que emite
el sonido; aparentemente no tienen lenguaje interno o
conceptual, por lo mismo no utilizan las cosas o jugue-
tes de manera funcional y no presentan juego imagi-
nativo. Con base en esta afirmacién parece ser que en
el autismo subyace un trastorno global del lenguaje
que afecta |a atencidn, fa comprension, el lenguaje in-
terno y por supuesto el lenguaje expresivo. En esta
linea ha habido un acuerdo casi general entre los es-
pecialistas de que los nifios autistas presentan un tras-
torno cognoscitivo de base (M Rutter y E Shopler
1987).

M Rutter y E Shopler (1991) a medida que progre-
san sus investigaciones parten de la idea de que los
nifios autistas tienen un déficit, explicando que se tra-
ta de una inaptitud y no de un mal uso de sus capaci-
dades, como sucede en la psicosis. Esto impiica, que
no importa cual sea la causa del déficit, pero que se
trata de una falla cerebral. Este punto contrasta con L
Kanner, ya que él define el autismo, como una incapa-
cidad de entrar en contacto con el otro, mencionando-
lo como un trastorno afectivo. M Rutter demuestra que
este déficit, trastorno cognoscitive de base, se carac-
teriza por una dificultad en el nifio para apreciar las
emociones de la gente, a partir de una falla en la inte-
gracion de la informacién. M Rutter especifica que los
estimulos que ponen en dificultad a los autistas, son
aquelios relacionados con el significado afectivo o so-
cial. Este punto de vista, aporta nuevas perspectivas
en lo que se refiere a la eticlogia del autismo, ya que el
concepto de autismo continua siendo cuestionabie, y
nos conduce a preguntarnos, si el autismo es una
disfuncién cerebral ¢ se trata de una defensa o de una
incapacidad cognoscitiva.

Como podemos notar desde que L Kanner escribio
por primera vez el sindrome de autismo en el afio de
1943, se han producido importantes cambios en los
conceptos de este trastorno y en los métodos de trata-
miento, el paso mas notable ha sido el de considerar
el autismo como una condicién que entrafa una retira-
da social y emocional al considerarlo como un “frastor-
no del desarrollo’ que incluye graves déficits cognos-
citivos que tienen su origen en algun tipo de disfuncion
cerebral organica.
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Parte Il

Breve resefia sobre algunos marcadores genéticos
y cognoscitivos en ef autismo

Dado que es clara la presencia de factores biologi-
cos en la etiologia del autismo, uno de los mas fre-
cuentes, identificado como eticldégico en el autismo, ha
sido el X fragil. En México. no se sabe la frecuencia de
X fragil en la poblacién autista, ni su correlacion con el
nivel cognoscitivo de los nifios autistas. U Frith (1991)
confirmé que la cadena causal entre los factores biclo-
gicos y su resultado conductual implica necesariamente
un trastorno cognoscitiva en el nifio. Sin embargo, este
ultimo término no excluye los factores emocionales,
tales como problemas interpersonales yfo problemas
en ia familia. La opcion de definir el autismo como una
forma biolégica tiene entonces ciertas implicaciones.
Una convergencia podria ser demostrada a partir de
un gen malformado, como el X fragil. onginando por un
lade, un punto ambiguo o nudo biologico a estudiar, el
cual seria descrito en relacion a un déficit cognoscitivo
y por otro lado, un enlace entre ambos aspectos. Estu-
dios de familias, gemelos y datos en poblaciones son
consistentes con el hecho de que existe una base
genética en el desarrollo de este trastorno (C Smith
1974, T D Baird y G August 1985, S Folstein y M Rutter
1977). Diversos grupos han llevado a sugerir que la
etiologia de la enfermedad radica en un defecto de un
gen particular el cual provocaria la manifestaciéon de
un fenotipe conductual conocido como autismo (S
Smalley y cols. 1988, D Hanson y | Gottesman 1976,
W Brown y cols. 1986). La identificacion de marcado-
res genéticos en el autismo es una area de gran inte-
rés. Existen informes de estudios de asociacion con
marcadores genéticos especificos. Por otro lado, se
ha informado de una alta frecuencia del sindrome X
fragil en pacientes autistas llevando a utilizar esta en-
tidad como marcador citogenético (W Brown y cols.
1988, P Ventery cols. 1984, L Goldin y cols., 1982). La
mutaciéon envuelta consiste en una expansién inesta-
ble de trinucléatidos CGG acompafnado por una
metilacién anormal CpG adyacente provocando la pér-
dida de la transcripcion del gene. Los resultados obte-
nidos de los estudios han mostrado que esta mutacion
influye de manera importante en el desarrollo
cognoscitivo de los individuos.

Otras investigaciones han generado evidencia de que
el autismo se ha manifestado a causa de distintas alte-
raciones en el metabolismo de las monoaminas en
pacientes autistas (mayor o menor cantidad de algu-
nos neurotransmisores) B Garreau y colaboradores
(1988), J Martineau y colaboradores {1981), S Kuper-
man y colaboradores (1985), L. Goldin y cols (1982}
observaron niveles anormales de metabdlitos de
serotonina y dopamina en sangre de pacientes autistas,
lo cual implica que pudiera existir una disfuncion de
estos sistemas en la etiologia del trastorno. D Comings
y col., {1991) reportaron una asociacién entre el gene del
receptor D2 a dopamina y autismo.

Las alteraciones a nivel de estos neurotransmisores
pueden tener efecto sobre la regulacion del sistema
nervioso central, especificamente en el sistema limbico,

sistema vestibular, I6bulos frontales (franja motora,
habla fluida y articulada), I6bulos temporales {proce-
samiento auditivo, desarrollo y uso del lenguaje).
ganglios béasales (funciones motoras, movimientos
estereotipados. tono y postura) y talamo (A Damasio y
R Maurer, C Léon y H Ortega 1985, R Battlin 1974).
Asi mismo (E Ornitz y E Ritvo 1976) se ha encontrado
gue el autismo se presenta asociado a una inconsis-
tencia perceptual o dificultad en el nifio para integrar
los estimulos externos en sensacicnes, percepciones
y pensamientos lo cual ha sido considerado como una
lesion en el sistema nervioso central.

Por otro lado. algunos estudios medicos han revela-
do una serie de importantes anomalias tales como la
hipoxia, la anoxia, la encefalitis, la rubeola materna,
las infecciones perinatales, y las hemorragias uterinas
de la madre durante el embarazo, que causan danos
funcionaies de las estructuras del sistema nervioso
central por la maduracion deficiente de las terminacio-
nes de neuronas dopaminérgicas (A Damasio y G
Maurer 1978). También existen otras entidades en las
que se ha observado una asociacion con autismo y
que ademas son producidas por un gen particular como
esclerosis tuberosa, fenilcetonuria y neurcfibromatosis
(A Reiss y cols, 1986 ).

En la mayor parte de los casos existe un diagnéstico
asociado de retraso mental (valorado por coeficiente
intelectual). Aproximadamente 75 % de los niflos que
padece de trastorno autista sufre de retraso (DSM-1V).
Segun la ciasificacion de M DeMyer y D Churchill {1976}
la inteligencia de los nifios autistas es medibie de for-
ma valida. casi la totalidad de los autistas tiene una
inteligencia subnormal y pocos alcanzan un IQ normal.
sin imponar el tratamiento y su intensidad.

Los estudios epidemiclogicos sugieren que el tras-
torno autista se presenta de 2 a 5 casos por cada 10
000 nacimientos (L Jorde y colaboradores 1990). Otras
investigaciones (U Frith, 1991, E Newson y colabora-
dores 1984) han mostrado una prevalencia de varo-
nes autistas aproximadamente de 2.5:1. El exceso de
varones que aparecen en todos los estudios constitu-
ye una de ias pistas tipicas acerca del origen biologico
del autismo. Asi mismo se informa de una fuerte aso
ciacion entre este trastorno y el retraso mentai. Aproxi
madamente 66 % -75 % de sujetos autistas muestran
un coeficiente intelectual (IQ) menor o igual a 70 (S
Smalley y cols., 1988). Se ha observado que la fre-
cuencia del sindrome X fragil con retraso mental es de
aproximadamente 5-7 % (H Blomquist y cols.. 1982;
1983); y la frecuencia de X fragil en autistas es del
8 %, lo cual nos conduce a pensar que quizas esta
dltima frecuencia en autistas sea debida a la presen-
cia y/o asociacion de retraso mental en autismo (S
Smalley S y cols., 1988).

Como se plantea, hay distintas hipotesis sobre el sin-
drome de etiologia multipie, los factores genéticos,
cognoscitivos y psicobiologicos forman un nudo que al
parecer favorece la constitucion del autismo. Actual-
mente sdlo las investigaciones interdisciplinarias po-
drian esclarecer la génesis del autismo y sus resulta-
dos, y de esta manera mejorar las intervenciones tera-
péuticas, médicas y psicologicas.
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Conclusiones

Dentro de las distintas vias cientificas que han des-
crito el sindrome autistico, podemos considerar que
son tres las corrientes principales que han desarrolla-
do la conceptualizacion del autismo:

Las neurolagicas, situan al autismo como una defi-
ciencia del sistema nervioso central, el cual produciria
una inaptitud en el nifio para transferir los estimulos
gue vienen del exterior y codificarios, incapacitandolo
para adaptarse al mundo exterior.

Las cognoscitivas que conceptualizan el autismo
como un déficit cognoscitivo que afecta la funciones
del lenguaje interno y expresivo en el nifio, impidién-
dole comprender las emociones y/o los afectos de los
individuos con los que se relaciona en su medio am-
biente.

Y por dltimo, las corrientes psicodinamicas que defi-
nen el autismo como una respuesta defensiva del nific
frente al medio ambiente, dada su imposibilidad para
adaptarse a éste, y debido a diversas causas neurocio-
gicas. conductuales o psicoldgicas. Un punto de vista

convergente entre estas tecrias nos conduciria a si-
tuar el autismo como un frastorno generalizado del
desarrolio, tal como lo define Iz clasificacion psiquiatri-
ca y sélo una evaluacion integral del autismo nos per-
mitira profundizar en la génesis de esta patologia, en
las posibilidades de evolucién del nifio, en el diagnds-
tico diferencial y en los efectos de este sindrome so-
bre el nuclec familiar.

Con respecto a las investigaciones actuales sobre
los marcadores genéticos que influyen en el desarrollo
del autismo, podriamos decir que se ha estudiado el X
fragil, los sistemas de serotonina y dopamina; los cua-
les tienen efectos sobre alteraciones en el sistema
nervioso central deteriorando el desarrollo evolutivo
normal del nifio.

En cuanto a posibles marcadores cegnoscitivos, que
pudieran definir el perfil de un nifio autista, podriamos
situar; la incapacidad de abstraccidn, de comprension
y de imaginacion en él. Factores que tendrian que
profundizarse para comprender el origen del pensa-
mientc humano, para no guedarnos en una posicion a
priori en la génesis del autismo.
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