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Prologo

“La compania de quienes buscan la verdad es infinitamente
preferible a la de quienes creen haberla encontrado”.

.D. Hinshelwood sugiere que con el

gran cértex cognitivo con el que nos
ha dotado la evolucién “somos especial-
mente vulnerables al estrés de afrontar
el sinsentido”. Necesitamos saber y esta
necesidad puede entorpecer “el camino
de una curiosidad realmente abierta”. En
otras palabras, nos cuesta tolerar el no
saber, la incertidumbre.

Ya nos hablaba W.R. Bion, tomando
prestada la expresion del poeta romanti-
co britanico John Keats, de la importancia
de la capacidad negativa (la aptitud para
mantenernos en la incertidumbre sin es-
forzarnos de manera irritable por llegar
al hecho y a la razén) como caracteristica
personal aconsejable en el profesional
para tratar y acompanfar ciertas patolo-
gias graves, como es el caso del autismo.

Las incertidumbres, la falta de certe-
zas, es decir, la falta del “conocimiento
seguro y evidente de alguna cosa”, nos
pueden llevar a la angustia y sensacién
de vacio, al bloqueo o a la actuacion irra-
cional, pero también empujar a la bus-
queda de respuestas.

José Luis Pedreira Massa es un reco-
nocido y prestigioso psiquiatra y psicote-
rapeuta de nifos y adolescentes, profesor
de Psicopatologia, grado de Criminologia,
en la Universidad Nacional de Educacion
a Distancia (UNED), en Espafia. Ha publi-
cado numerosos libros y articulos.

No sélo es un autor prolifico, sino
también un colega generoso y un ciuda-
dano comprometido, nada propenso a
eludir las incertidumbres. Dentro de la
colaboraciéon que hemos mantenido con
él desde la creacion de la Revista eipea,
nos envio estos dilemas para su posible
publicacién y que ahora, con satisfaccion,
llevamos a término.

Maria Moliner define dilema en su
Diccionario como “disyuntiva. Situacidn
en la que alguien tiene forzosamente que

Terry Pratchett

elegir entre dos soluciones, ambas ma-
las”. Con el tiempo, el significado ha que-
dado limitado a la eleccion entre dos op-
ciones, no necesariamente malas, como
recoge Julio Casares al definirlo como
“argumento formado de dos proposicio-
nes contrarias disyuntivamente, de ma-
nera que negada o concedida cualquiera
de las dos, queda demostrado lo que se
intenta probar”.

Pero mas alld de la bondad o mal-
dad de las posibles opciones, los dilemas
provocan dudas, fuerte incertidumbre
y también la obligacién de decidir, asu-
miendo la parte de pérdida que ello con-
lleva. Ante los dilemas, no queda otra
que mojarse. Y José Luis Pedreira lo hace.

Presentamos estos dilemas actuales
en el autismo infantil, en los que José Luis
Pedreira hace un barrido cientifico desde
la etiologia y la clinica hasta el abordaje y
el tratamiento, pasando por la nosologia,
la epidemiologia y la metodologia.

Desgranando los diversos dilemas en
torno al autismo, desmenuza los signifi-
cados y sus equivocos (discapacidad, es-
pectro, TGD, inteligencia...), delimita con-
ceptos, estudia la relacion entre autismo
y cuadros psicdticos, desacraliza el peso
atribuido al determinismo genético, ata-
ca la simplificacion adentrandose en la
complejidad de factores (perpetuadores,
predisponentes, precipitadores o protec-
tores), lee en la diacronia y formula pre-
guntas ineludibles, como si el autismo es
0 no un trastorno mental.

“En el autismo existen mds mitos
que conocimientos y mas dilemas que
certezas”, apunta José Luis Pedreira,
pero lejos de detenerse ante esa incerti-
dumbre concluye que “pensar en forma
de dilemas nos permite continuar avan-
zando”. @

Equipo eipea
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Autismo y discapacidad

Dilemas actuales en el autismo infantil (1):
Autismo y discapacidad

INTRODUCCION
La naturaleza de los trastornos autistas en la infancia ha sufrido
varias vicisitudes y consideraciones, pero un dilema actual lo
constituye su consideracion en el mundo de la discapacidad, en
sentido amplio.

Segun el diccionario de Dofia Maria Moliner, discapacidad
tiene las siguientes significaciones: el prefijo “dis” posee las
acepciones siguientes: transforma la idea de la palabra a que
se une en la opuesta; introduce la idea de separacion (dis-traer)
y forma parte del prefijo peyorativo griego que significa “mal”
o “trastornado”. La segunda parte de la palabra es capacidad:
suficiente para contener lo que se expresa; persona tal o en tal
disposicion o estado que puede esperarse o temerse de ella la
cosa que se expresa; cualidad o circunstancia consistente en
ser capaz o apto para tales condiciones de inteligencia, prepa-
racidn o actividad que sirve para el trabajo o misidn de que se
trate y con aptitud juridica para hacer cierta cosa.

Por lo tanto, la discapacidad modifica la capacidad para
hacer o realizar algo al alterarse la aptitud intelectual y social
de la persona, su preparacion para realizar cualquier actividad,
incluida la responsabilidad juridica. Estas acepciones son muy
pertinentes para los casos de autismo.

DISCAPACIDAD Y ESPECTRO AUTISTA
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha elaborado la Cla-
sificacion Internacional del Funcionamiento de la Discapacidad
y la Salud (2001), donde se describe la perspectiva individual y
corporal en casos de discapacidad desde la perspectiva de dos
dominios basicos: funciones y estructuras corporales y activi-
dades y participacion del sujeto en las actividades sociales.

Con el fin de clarificar los conceptos, la OMS establece las
siguientes definiciones:

Deficiencias: se refiere a los problemas que acontecen en las
funciones o estructuras corporales, como una desviacion signi-
ficativa o una pérdida de esa funcidn.

Limitaciones en la actividad: son las dificultades que un indi-
viduo puede tener en el desempefio/realizacion de actividades
concretas de la vida cotidiana.

Restricciones en la participacion: referidas a los problemas
gue un individuo puede experimentar al involucrarse en las si-
tuaciones vitales.

El siguiente aspecto tiene que ver con la pertinencia del
término espectro en castellano. Asi, para Ifiaki Sarasqueta (Dic-
cionario etimoldgico de términos de uso comtn en Neurologia,
2002) la etimologia es spectrum, cuyos significados latinos son
figura, imagen y representacion. La aplicacion mas clara esta en
la imagen coloreada que produce la luz descompuesta por su
paso a través de un prisma.

Para el Diccionario de la Real Academia de la Lengua Espa-
fiola (2001), espectro posee las siguientes acepciones: fantas-
ma o imagen de una persona muerta; en el campo de la Fisica:
distribucion de la intensidad de una radiacion en funcién de una
magnitud caracteristica (longitud de onda, energia, frecuencia,
masa) y, por fin, para la Medicina comprende el conjunto de las
especies microbianas frente a las que es activo un antibidtico.

Maria Moliner (Diccionario de uso del espafiol, 2001) espe-
cifica las siguientes voces para espectro: aparicién, fantasma,
vision; figura irreal, generalmente horrible, que alguien ve en
su imaginacion, a veces como si fuera real. Aparecido: difunto
que se aparece a los vivos. Persona que ha llegado a un grado
extremo de delgadez o decadencia fisica. Fisica: serie de las fre-
cuencias de una radicacion dispersada, que resultan en orden
creciente.

En castellano, el encaje conceptual del término espectro re-
sulta de gran interés como fantasma, figura irreal, persona que
llega a un grado de decadencia o una persona muerta, que bien
pudiera representar la muerte psiquica.

Pero al acudir a Collins Cobuild (English Language Dictio-
nary, 1987), encontramos algunas voces de interés: banda ma-
tizada de los colores del iris, que resulta de la descomposicion
de la luz blanca a través de un prisma o de otro cuerpo refrac-
tor; distribucion de la intensidad de una radiacion en funcién
de una magnitud caracteristica (longitud de onda, energia, fre-
cuencia, masa) y opiniones, emociones, objetivos, de rangos di-
ferentes, especialmente cuando uno de los extremos del rango
es considerado como opuesto a otro de los extremos.

Es decir, en el caso del espectro autista se emplea un angli-
cismo como aplicacion de la tercera voz expresada con anterio-
ridad “opiniones, emociones, objetivos, de rangos diferentes,
especialmente cuando uno de los extremos del rango es consi-
derado como opuesto a otro de los extremos”.

Un anglicismo mas.

Entonces, otra cuestion a delimitar es el papel de la traduc-
cién, como ejemplo utilizaremos la terminologia de Trastorno
Generalizado del Desarrollo (TGD) como traduccion de la termi-
nologia en inglés de Pervasive Developmental Disorder (PDD).

Pervasive en castellano significa: taladrar, profundizar, diri-
girse al fondo. Por lo que en castellano resulta mas adecuada
la traduccion utilizada en el DSM-III y DSM-III-R: Trastorno Pro-
fundo del Desarrollo. En castellano, TGD se puede confundir
con el significado literal: trastorno que afecta al conjunto ge-
neral del desarrollo, es decir, podria ser cualquier proceso que
cursara con Discapacidad Intelectual (DI).

De hecho, el 80% de los diagndsticos de TGD que nos re-
miten para estudio se refieren a la categoria de “TGD no espe-
cificado”, a este respecto la norma dice: utilizar solo en casos
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excepcionales y cuando no se cumpla otro criterio. En estas
circunstancias, nos toca reflexionar y preguntarnos si el 80%
es una excepcionalidad, porque mas bien representa la gran
generalidad; luego, o falla el sistema de clasificacion o fallan
los clasificadores (¢desconocimiento?, é¢falta de formacién?,
éyatrogenia?), cualquiera de las opciones seria de suma pre-
ocupacion.

INTERACCIONES EN LA DISCAPACIDAD

Y EL TRASTORNO AUTISTA/PSICOSIS
Un primer aspecto a considerar es como se constituyen los fun-
cionamientos intelectuales y sus rendimientos en los casos de
autismo, ya no basta con expresar el funcionamiento y rendi-
miento deficitarios. Desde que Howard Gardner formulara las
inteligencias multiples, es preciso sefialar como funciona cada
caso en relacidn a ese esquema tan variado de los ocho cam-
pos de la inteligencia (Tabla I).

Un segundo elemento a tener en cuenta es considerar los
cuadros clinicos compatibles con el diagndstico de psicosis in-
fantil, segin la edad en la que se presentan (Tablas II, lll y V).

La OMS ha conseguido modificar el paradigma existente so-
bre discapacidad y salud, ha elaborado un instrumento util, no
exento de dificultad, pero de gran proyeccion de futuro, pues
permite la formacion de los profesionales y abre campos para
la investigacion. Este instrumento se denomina CIF-OMS 2001
(Clasificacion Internacional del Funcionamiento de la Discapa-
cidad y de la Salud).

La discapacidad presenta una gran dificultad de evaluacidon
por ser un concepto multidimensional y puede ser concebi-
do de una forma, cuanto menos, multiaxial. La CIF-OMS 2001
propone, de forma novedosa, como término “paraguas” para
denominar a todos estos problemas interactuando la palabra
Discapacidad, matizando su significado en relacién con el que
se le daba hasta la actualidad.

En un primer momento, la OMS enfatizé la necesidad de
separar los tres componentes constitutivos del funcionamien-
to de las personas: el cuerpo (Deficiencias), las actividades
(Discapacidades) y la parte social (Handicap/Minusvalia). Esta
tentativa obtuvo escaso éxito a la hora de pretender que se
generalizaran estos contenidos de una forma diferenciada, asi
que buscd una nueva terminologia que fuera una especie de
término paraguas, de tal suerte que se consiguiera sistematizar
estos tres componentes y lo encontré en: Discapacidad. En la
CIF-OMS 2001 se mantiene el término deficiencia para refe-
rirse a los problemas corporales, pero se afiaden dos matices
clave: limitacién, para las actividades que se ven afectadas y
como se afectan en la persona y restriccidn, dirigido a la capa-
cidad de participacion social y grupal de esa persona.

Esta vision de la salud, que incluye tanto el funcionamiento
individual y social del sujeto como la discapacidad aplicada como
una experiencia universal y pluricultural, aporta también unas
directrices con gran contenido ético para respetar el valor inhe-
rente, la diversidad, la particularidad y la autonomia de las per-
sonas, por lo que puede considerarse una herramienta de gran
utilidad para promover el respeto de los derechos humanos.

La CIF-OMS 2001 es una clasificacién disefiada con multi-
ples propdsitos y para ser utilizada por disciplinas muy diferen-
tes en distintos contextos. Sus objetivos se podrian resumir en:
— Proporcionar base cientifica para la comprension y estudio
de la salud y de los estados con ella relacionados, asi como de
sus determinantes.

— Establecer un lenguaje comun para describir la salud y los
estados relacionados con ella, con el fin de mejorar la comu-
nicacion entre los distintos sectores que la usen (profesionales
de la salud, investigadores, trabajadores sociales, disefiadores
de politicas sanitarias y sociales, personas con discapacidad).
— Permitir la comparacién de datos entre paises, entre discipli-
nas sanitarias y sociales, entre los servicios asistenciales y en
diferentes momentos a lo largo del tiempo.

— Proporcionar un esquema de codificacidn sistematizado para
poder ser utilizado en sistemas de informacién, tanto sanita-
rios como sociales.

De esta suerte, la CIF-OMS 2001 puede ser aplicada para dife-
rentes fines, entre los que se podrian destacar los siguientes:
— Herramienta estadistica (recogida y registro de datos, en-
cuestas y estudios de poblacidn).

— Herramienta en investigacion (medir resultados, calidad de
vida, impacto de factores ambientales).

— Herramienta clinica (valoracidén de necesidades, homogenei-
zacion de tratamientos en condiciones especificas de salud,
valoracion vocacional y laboral, rehabilitacion, evaluacién de
resultados).

— Herramienta de politica social (planificacion de sistemas de
seguridad social, sistemas de apoyos ajustados a las necesida-
des, sistemas de compensacion, disefio e implementacion de
politicas especificas).

— Herramienta educativa (disefio de curriculum, incrementar
la conciencia de la poblacidn, puesta en marcha de actividades
sociales).

Esinteresante la descripcion de los campos y perspectivas
de la CIF-OMS 2001 para conocer este preciado instrumento.
En la Tabla V expresamos las interacciones que existen entre
los diferentes componentes que constituyen los contenidos
conceptuales que hemos expresado con anterioridad.

El resultado de estas interacciones evidencia los siguien-
tes contenidos posibles, entre otros: puede suceder que se
padezca una deficiencia, pero no se tengan limitaciones en
la capacidad (por ejemplo, una desfiguracion del cuerpo por
padecer alguna enfermedad que sea simplemente visible).
El hecho de tener limitaciones en la capacidad y problemas
de desempefio/realizacién de algunas tareas o esfuerzos
puede acontecer sin deficiencias evidentes (por ejemplo, las
dificultades en el desempefio de actividades cotidianas tras
padecer alguna enfermedad aguda o crdnica). Ademas, se
pueden tener problemas de desempefio/realizacion, pero
sin deficiencias o limitaciones en la capacidad (por ejemplo,
una persona afectada de infeccidon por VIH o un antiguo pa-
ciente mental rehabilitado se podrian enfrentar a los efec-
tos de la estigmatizacion o a la franca discriminacion laboral
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Autismo y discapacidad

o en las relaciones interpersonales). Tener limitaciones en la
capacidad sin asistencia y ausencia de problemas de desem-
pefio/realizacién en el entorno habitual (por ejemplo, una
persona con limitaciones en la movilidad por una paraplejia
podria mejorar su movilidad con medios tecnoldgicos que
facilitan su desplazamiento). Experimentar un grado de in-
fluencia en direccién contraria (por ejemplo, la inactividad
de los miembros puede originar atrofia muscular, con sus

dificultades posteriores; la institucionalizacidn en infancia o
en adultos suele originar la pérdida de habilidades sociales).

En el autismo, es capital poder presentar como se pre-
sentan, en cada caso concreto, las dificultades motrices,
los aspectos de coordinacion, las limitaciones de funciona-
miento en el contexto de vida y tantos otros aspectos que
resultan de la interaccién de estos factores que se presen-
tan en la discapacidad. ®

TABLA I. INTELIGENCIAS MULTIPLES

wwsicg,
%@

4. Inteligencia
musical.

3.Inteligencia
espacial.

Es la habilidad para
producir y apreciar
ritmo, tono y
timbre; apreciacién
de las formas de

en presion musical.
las percepciones
iniciales que se hayan
tenido.

Es la capacidad para
percibir con precision
el mundo visual y
espacial, y la habilidad
para efectuar

Sistemas de
notaciones
musicales, cédigo

Lenguaje Morse.

ideograficos, (por
ejemplo chino).

Compositor,
personas que
tocan
instrumentos.

Artista ,arquitecto.

Fuente: Examtime, 2015
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TABLA II. SINDROMES CLINICOS DE LA PSICOSIS DE INFANCIA Y ADOLESCENCIA/1.

SINDROME CLiNICO

EDAD DE MANIFESTACION Y
CURSO

RELACION CON LA
ESQUIZOFRENIA

Grupo 1

Manifestacion precoz desde el
primer afio de vida y curso
crénico

No tienen relacién con la
esquizofrenia

Autismo (Kanner, 1943)

Psicosis pseudodefectual (Bender,
1947, 1959)

Tipo no-iniciado (Despert, 1938)

Catatonia infantil precoz
(Leonhard, 1986)

Posible manifestacién anterior
a los tres afios

Posible relacion con la
esquizofrenia

Fuente: J. Anthony, 1958, 1962; J. Manzano y F. Palacio, 1983; H. Remschmidt, 2001.

TABLA IIl. SINDROMES CLINICOS DE LA PSICOSIS DE INFANCIA Y ADOLESCENCIA/2.

SINDROME CLiNICO

EDAD DE MANIFESTACION Y
CURSO

RELACION CON LA
ESQUIZOFRENIA

Grupo 2

Manifestacién 3-5 afios con curso
agudo y conductas regresivas

Relacién cuestionable con la
esquizofrenia

Demencia infantil (Heller, 1908)

Demencia precocisima (De Sanctis,
1908)

Esquizofrenia pseudoneuroética
(Bender, 1947, 1959)

Tipo de inicio agudo (Despert, 1938)

Psicosis simbiotica (Mahler, 1942,
1949)

Sindrome de Asperger (Asperger,
1944, 1968)

Infantil precoz (Leonhard, 1986)

La manifestacion mas probable es
con anterioridad a los 6 afios de
vida

Posible relaciéon con la
esquizofrenia

Fuente: J.

Anthony, 1958, 1962; J. Manzano y F. Palacio, 1983; H. Remschmidt, 2001.
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Autismo y discapacidad

TABLA IV. SINDROMES CLiNICOS DE LA PSICOSIS DE INFANCIA Y ADOLESCENCIA/3.

SINDROME CLiNICO

Grupo 3

Psicosis infantil de inicio tardio
(Kolvin, 1971)

Esquizofrenia pseudopsicopatica
(Bender, 1959)

Esquizofrenia prepuberal (Stutte,
1969; Eggers, 1973)

Grupo 4
Esquizofrenia en la adolescencia

EDAD DE MANIFESTACION Y
CURSO

Psicosis de inicio tardio (infancia
tardia y prepubertad) con
fluctuaciones y curso subagudo

Manifestaciones en la etapa
prepuberal

Manifestaciones clinicas durante la
pubertad y la adolescencia

RELACION CON LA
ESQUIZOFRENIA

Relacién con la esquizofrenia de la
adolescencia y también con la
edad adulta (Anthony, 1958, 1962;
Eisenberg, 1964; Rutter, 1967)

Clara relacién con la esquizofrenia

Clara relacién con la
esquizofrenia

Fuente: J. Anthony, 1958, 1962; J. Manzano y F. Palacio, 1983; H. Remschmidt, 2001.

TABLA V: INTERACCIONES ENTRE LOS COMPONENTES DE LA CAPACIDAD/DISCAPACIDAD.

Condicidn de salud
(trastorno o enfermedad)

l

Funciones y estructuras
corporales

l

!
l

Actividades

|

Participacion

Factores ambientales

Factores personales

Fuente: OMS, 2001.
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Dilemas nosoldgico y epidemio

Dilemas actuales en el autismo infantil (2):
Dilemas nosoldgico y epidemiologico

INTRODUCCION
Desde que Kanner definiera el autismo infantil, muchas han
sido las vicisitudes que ha sufrido en el campo de la psiquiatria
y de la psicologia infantil, de su clasificacién, de su nomencla-
tura y de su estar clinico.

Allen Frances (2016) fue el presidente de la organizacion y
publicacién del DSM-4, DSM-4-TR e inicio de DSM-5, pero di-
mitié por desacuerdo radical con su planteamiento, lo que le
hace escribir: “La brecha entre los avances en la comprensién
de ciertos aspectos del cerebro y que esto se traduzca en algo
capaz de ayudar a los pacientes es muy grande. Creo que la
psiquiatria americana ha perdido mucha credibilidad porque el
DSM se ha hecho muy mal. La teoria de los neurotransmisores
esta obsoleta. La psiquiatria bioldgica es la esperanza del fu-
turo, pero un bombo publicitario en el presente. Cada vez que
se lee un articulo cientifico sobre esto es util ser muy suspicaz
porque solo se publican los resultados positivos. La mayoria de
los hallazgos bioldgicos no se replican. Estamos muy lejos de
tener las pruebas bioldgicas para cualquier condicidn psiquia-
trica”. Este planteamiento es fundamental para acercarnos a lo
que aqui se esta exponiendo como dilemas. El fin ultimo de las
clasificaciones consiste en sistematizar los procesos y hacer de
enlace entre lo bioldgico y el cuadro clinico para comprender
esa dimensién. El profesor Frances nos avisa, con gran sensa-
tez, de que no nos fiemos, que estamos muy lejos.

EL DILEMA NOSOLOGICO
La importancia en la nomenclatura y en los criterios que utiliza-
mos para definir el autismo es fundamental, puesto que, como
dice Frances (2016), “las pequeiias diferencias en las definicio-
nes y como se aplican estas definiciones pueden resultar en
tasas variables de los trastornos”.

Uno de los debates que resulta apasionante en el autismo
es el de su ubicacidn en relacidon con las psicosis infantiles y es
un tema que no es sencillo de exponer. Sucintamente lo hemos
intentado en la Fig. 1. Se pueden ver los cuadros que se inclu-
yen en el autismo infantil y sus aledafios y su relacion con la
psicosis infantil, todos ellos tienen una u otra relaciéon, pero no
siempre es lo mismo ni estamos sefialando hacia prondsticos
univocos.

Creak (1963) recopila una serie de caracteristicas y criterios
para comprender el diagndstico de psicosis/esquizofrenia in-
fantil: alteracion continuada y grave de las relaciones emocio-
nales con las personas; aparente falta de conciencia de su pro-
pia identidad personal; preocupacion patolégica por objetos
particulares o algunas de sus caracteristicas, sin relacion con
su uso convencional; marcada resistencia a los cambios en el
ambiente circundante y esfuerzos para mantener la constancia

del mismo como forma de seguridad personal; presencia de ex-
periencias perceptivas anormales (en ausencia de anormalida-
des organicas claras) que implican una respuesta impredecible,
disminuida o excesiva a los estimulos sensoriales; presencia
de ansiedad aguda, excesiva y aparentemente ilégica; el habla
puede haberse perdido o no haberse adquirido nunca o puede
no haberse desarrollado mas alla de un nivel propio de las pri-
meras etapas; alteracién de la motricidad y de la coordinacidon
psicomotriz; antecedentes de retraso grave en los que pueden
aparecer islotes de funciones intelectuales o habilidades en
los limites normales, casi normales o excepcionales.

Hemos de constatar que muchos de ellos podrian corres-
ponderse con criterios del autismo infantil, pero existen sutile-
zas clinicas en la semiologia que los diferencian.

En el caso del denominado Sindrome de Asperger la situa-
cion es parecida (Tabla 1). Si comparamos los sistemas de cla-
sificacion de los trastornos mentales DSM-4 y CIE-10 con los
criterios clinicos elaborados por Gillberg podremos observar
que son mas precisos los de este Ultimo autor que los utilizados
en los sistemas de clasificacion. La razén hay que buscarla en
que Gillberg realiza una sistematizacién desde la clinica y los
sistemas de clasificacion lo hacen desde la estadistica.

Siguiendo con el Sindrome de Asperger, hay otra cuestion de
gran interés referida a la consulta y atenta lectura del inicial arti-
culo publicado por el propio Asperger, del que entresacamos los
siguientes datos, puesto que algunos guardan toda su vigencia
en nuestros dias. El articulo original de Asperger fue publicado
en octubre de 1943, aportando una detenida descripcion clinica
pormenorizada, catamnesis, de cuatro casos (Fritz, Harro, Ernst
y Hellmuth). Inicialmente los considera dentro de un cuadro
que describe como “psicopatia autistica” caracterizada por “un
nivel cognitivo comprometido y dirigido a algun tipo de habi-
lidades, existencia de unas estereotipias muy determinadas,
dificultad de comunicacion y de relacién peculiares que puede
desembocar en francas reacciones de explosiones agresivas.
Sus juegos son repetitivos y carecen de significacion simbdlica
y el proceso de aprendizaje esta muy dificultado”.

Asperger plantea problemas que, aun hoy en dia, guardan
toda su vigencia: la dificultad pedagégica, pues, aunque pare-
ce que pueden adquirir habilidades, no consiguen operativizar
de forma adecuada dichos aprendizajes, salvo que exista una
orientacion y supervision cercanas; los problemas del compor-
tamiento pueden oscilar entre el aislamiento mas relevante
hasta una agresividad franca como explosiones ante minimos
estimulos; la dificultad del diagnéstico diferencial lo sitta en
una dificil tipologizacién (hoy diriamos categorizacidn) clinica,
al ser claramente diferente de la esquizofrenia (por no tener
alucinaciones ni delirio), del autismo (por poseer lenguaje y ser
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“mas inteligentes”), de la psicopatia (porque las alteraciones
comportamentales no son constantes). El mayor problema se
presenta a la llegada a la adolescencia, tanto por el bajo ren-
dimiento, las dificultades pedagdgicas y de relacidn social con
problemas de comportamiento, la expresidon de la sexualidad
con dificultades de contencidn y los problemas del estado de
animo.

Asperger resume la situacidén diciendo que, con matices,
aun hoy dia tiene su interés y relativa vigencia: “participa este
cuadro de Psicopatia Autistica de caracteristicas descritas en
los Esquizotimicos de Kretschmer, de las formas desintegrati-
vas de E.R. Jaensch, del Arquetipo Introvertido de Jung; podria
ser una clinica autistica, pero seria “Autismo inteligente” (hoy
dia se denomina “autismo de alto rendimiento”) (...) Precisan
de una atencidn continuada por lo que termina siendo un pro-
blema central de tipo psicologico, pedagdgico y socioldgico”.

La finura y sutileza de descripcion fenomenoldgica de As-
perger resulta de gran sorpresa, sobre todo en el Ultimo punto
al sefalar la dimension evolutiva y prondstica que llega hasta
nuestros dias con una vigencia sorprendente.

Pero Wolff (1996) nos pone en la pista de algo sorprenden-
te: en 1925 una gran psiquiatra infantil rusa, Ssucharewa, habia
publicado lo siguiente: Actitud autista: todos los nifios se ais-
lan de sus iguales; ya manifiestan una tendencia a la soledad
desde la infancia; evitan juegos comunes y prefieren historias
fantdsticas en soledad; en la vida emocional destaca un apla-
namiento afectivo y una gran superficialidad emocional (com-
binada con lo que Kretschmer denomina animo psicasténico),
con una mezcla a veces de insensibilidad e hipersensibilidad;
existe una afectacion motriz caracterizada por torpeza psico-
motriz y de coordinacidn, caminar desmafiado, movimientos
abruptos y sincinesias; falta de expresividad facial y de ges-
tos (manierismos) con disminucion del tono postural; rarezas
y falta de modulacion del lenguaje; pensamiento excéntrico,
extravagante, raro que se presenta como tendencia a la abs-
traccion y esquematizacion y que a menudo se combina con
tendencia a la racionalizacidn y rumiacion absurda de ideas y
pensamientos, presentando otras caracteristicas como: auto-
matismos, adhesion a las tareas que han comenzado, con infle-
xibilidad psiquica y dificultad para adaptarse a lo nuevo, se pre-
sentan como impulsivos y con comportamiento extravagante y
raro, pueden hablar con neologismos y presentar movimientos
ritmicos y estereotipados, comportamientos compulsivos y su-
gestibilidad aumentada. Sobre las aportaciones de esta autora
ya hemos presentado un trabajo detallado.

La evolucion histérico-conceptual del autismo infantil tie-
ne un gran interés. Podemos decir que, en el inicio, cuando
formulaban las teorias los precursores, eran desarrollos muy
adultomorfos y buscaban la descripcion de formas clinicas es-
pecificas. Encuadramos ahi el debate entre Kolvin y Rutter, que
se presentaba en términos de Autismo versus Esquizofrenia.
La llegada de los sistemas de clasificacién internacionales (CIE/
DSM) nos posiciona frente a la caracterizacion de esos mismos
procesos, el proceso era como llamarlos, como nombrarlosy en
qué apartado situar la categoria autismo infantil: o en los tras-

tornos del neurodesarrollo o en los cuadros psicéticos, siendo
la primera opcidn la que se erige, al menos inicialmente, como
la ganadora. Pero los estudios actuales, desde los realizados
por Rapoport con seguimientos longitudinales, vuelven a situar
en primer plano la posible relacién autismo-esquizofrenia con
dos lineas fundamentales de investigacion, la que sefiala al au-
tismo como un cuadro que evoluciona hacia la esquizofrenia o,
en segundo lugar, la que sefiala que los sindromes y sintomas
autistas serian precursores de la esquizofrenia. Todo lo que se
completa con los estudios en los limites de las psicosis infanti-
les con las investigaciones sobre prédromos de esquizofrenia,
sobre todo por el grupo de Patrick McGorry, y su intencion de
incluir en los sistemas de clasificacion una categoria nueva que
se denomina “esquizofrenia atenuada”, de un gran interés y
perspectiva de desarrollo en el campo que nos ocupa.

Con todo lo anterior, nos volvemos a situar en la encrucija-
da que hemos planteado en la Fig.1.

DILEMA EPIDEMIOLOGICO
Hemos sefialado que la importancia de lo expuesto hasta ahora
esta en que, segun definamos de una u otra forma nuestro ob-
jeto de estudio, asi vamos a constatar una u otro prevalencia de
este trastorno. Es decir, que la epidemiologia de este proceso
no deja de ser una gran desconocida y la gente habla segun le
va en este mundo.

Frances (2016) nos dice que “cada vez que hay un aumento
muy rdpido en un diagndstico concreto significa que detras hay
una moda pasajera. Esto no significa que la gente esté mas en-
ferma. No hay mas autistas que los que habia hace veinte afios.
Estd siendo diagnosticado cincuenta veces mas frecuentemen-
te porque los criterios cambiaron y se consiguen mas servicios
escolares con un diagndstico de autismo. Las personas son
iguales, pero los habitos diagndsticos son muy cambiantes”.

Es de tal importancia, que la Figura 2 esquematiza la gran
disparidad de los estudios epidemioldgicos segun el pais y se-
gun los afos de realizacion de los estudios. Resultaria de es-
pecial significacion sefialar que con la generalizacién del uso
del sistema DSM-4 la tasa epidemioldgica se dispara de forma
manifiesta, por lo que este cambio de conceptualizacién ha
propiciado un incremento epidemioldgico sin ningln criterio
cientifico que lo sustente, puesto que prioritariamente ha sido
en USA y no se corresponde en igual medida en otros paises.
Es mas, existe el caso de los paises ndrdicos en los que parece
que se incrementa la tasa siguiendo a USA y Europa Occidental,
pero desde los afios 2000 en Escandinavia vuelve a disminuir la
tasa y situarse en niveles similares a épocas anteriores a 1990.
Muy interesante este grafico que abre mas preguntas que res-
puestas aporta, por lo que posibilita desarrollos novedosos.

Resumiendo: si estos dos aspectos expuestos tienen este es-
tatuto cientifico, no queda mas remedio que aceptar que nos
encontramos frente a un dilema tanto conceptual como epide-
mioldgico vy, por lo tanto, hemos de ser cautos y prudentes a la
hora de pretender generalizar los datos que se poseen. Es cierto
que tenemos cada vez mas datos, pero en el apartado que co-
rresponde y en el contexto determinado de donde proceden. @
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Dilemas nosoldgico y epidemiologic

FIGURA 1. ENCRUCIJADA PARA EL AUTISMO
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Fuente: M. C. Ballesteros, 2005 (modificada por J. L. Pedreira, 2008).

TABLA 1. CLASIFICACIONES Y CRITERIOS EN SINDROME DE ASPERGER

DSM IV CRITERIOS DE GILBERG CIE 10
Alteracion cualitativa de la Deficiencias sociales con Déficit cualitativo de la
interaccion social egocentrismo extremo interaccion social

Patrones de comportamiento, . Presencia de un repertorio

. L L Intereses y preocupaciones L .

intereses y actividades restrictivos, L restringido, estereotipado de
. . limitados -

repetitivos y estereotipados actividades

Deteriorio clinicamente significativo | Rutinas y rituales repetitivos

Peculiaridades del habla y del

No hay retraso general del lenguaje No déficit del lenguaje

lenguaje
No hay retraso en el desarrollo Problemas de comunicacién no o .
. No déficit cognoscitivo
cognoscitivo verbal

No criterios de otros trastornos

. Tor motor. faltar Tor motor
generalizados del desarrollo RIESC g orpeza motora

Fuente: J. L. Pedreira y cols., 2004.
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FIGURA 2. PREVALENCIA ESTIMADA DE AUTISMO EN EL MUNDO
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Fuente: J. L. Pedreira y cols., 2004.
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Dilema genético

Dilemas actuales en el autismo infantil (3):
Dilema genético

INTRODUCCION

Plinio el Viejo en su Historia Natural sefialé que, aunque el
semblante humano lo componian sélo “diez partes o un poco
mas”, las personas estaban moldeadas de tal forma y manera
que “entre miles no habia dos iguales”. En el ser humano, des-
de el nacimiento hasta la muerte, incluso en la misma persona,
ocurren cambios y modificaciones en los rasgos y en su aspec-
to, estableciéndose de forma continua mudanzas.

El determinismo genético piensa que todas las diferencias
de formas y funciones entre las personas se deben, en ultima
instancia, a diferencias en sus genes. La comprensién de la
variedad fisica y psiquica del ser humano, tal y como sefiala
Lewontin (1984), requiere una sintesis de biologia molecular,
genética, proceso de desarrollo, fisiologia, psicologia, sociolo-
gia, antropologia, economia politica e historia.

El ambicioso plan del Proyecto Genoma Humano ha supues-
to un avance impresionante en la comprension del proceso de
la constitucién genética del ser humano. Se han descubierto y
descrito muchos locus genéticos para un nimero importante
de procesos de enfermar del ser humano. En unas ocasiones,
han sido trabajos coincidentes y, en otras, los resultados sobre
un mismo proceso han evidenciado algunas contradicciones o
aportado un nimero muy importante de variedades (por ejem-
plo, los referidos a los locus de la esquizofrenia).

Nuestra capacidad para distinguir los rasgos individuales
esta determinada también por nuestro propio condicionamien-
to social (Lewontin, 1984). A pesar del enorme peso social que
actualmente se otorga a la individualidad, somos perfectamen-
te conscientes de las semejanzas que se dan en el interior de
los grupos humanos. No debemos olvidar que buena parte de
la diversidad humana actual es consecuencia de la organizacién
social de la actividad productiva y ello estd en intima relacion
con la zona geogréfica de origen de ese grupo humano. El im-
pacto de estos factores en el establecimiento de las diferencias
y la diversidad se pone de manifiesto en que las pautas de las
conductas de enfermedad y las formas de mortalidad son ca-
racteristicas de grupos definidos socialmente.

La primera aproximacion al tema esta representada por la
importancia de los estudios genéticos en los trastornos menta-
les en general, cuya consistencia y rigor estan siendo cada vez
mas frecuentes, aunque los resultados obtenidos, en general,
no han sido todo lo halagiiefios que en un inicio se suponia.

Posteriormente, nos referiremos al caso concreto del autis-
mo, donde las dudas han sido mayores, tanto en calidad como
cantidad de los datos que, en no pocas situaciones, han apor-
tado resultados variados. Quiza el punto fundamental a dirimir
y estudiar es la poca homogeneidad de los casos objeto de es-
tudio.

GENES, AMBIENTE Y ORGANISMO

La biologia determina la existencia de una sociedad humana,
porque durante un periodo muy largo de nuestra primera in-
fancia nos encontramos desvalidos. Los iniciales trabajos de
Lorenz sobre el “imprinting” en animales han sido aplicados a
la especie humana por la perspectiva denominada etoldgica vy,
posteriormente, se desarrollé con las investigaciones acerca de
la teoria del vinculo, siendo su formulador principal el psiquia-
tra infantil inglés John Bowlby, quien describié las conductas
de apego en el ser humano hacia la figura de apego y sefiald
la importancia del proceso de vinculacién, poniéndolo en rela-
cion dialéctica con el de separacion y pérdida. Posteriormente,
Timbergen en Alemania, Stern en Inglaterra y Suiza, Marrone
en Reino Unido, Sameroff y Emde en EE. UU. y Cortina, también
en EE. UU., han profundizado en estos planteamientos que se-
ran fundamento tedrico para este apartado.

Ni ayer pudo, ni hoy puede sobrevivir aislado un nifio me-
nor de cinco afios de edad. La experiencia de los nifios lobo,
iniciada por el nifio lobo de Aveyron, ha producido historias y
mitos peculiares, alguno de ellos de origen mitolégico como
los hermanos Romulo y Remo criados por una loba, de donde
tomaron la astucia y la fuerza para fundar Roma. Otras veces,
con visos novelescos y cinematograficos, como Tarzan, criado
por la mona Chita. Pero la caracteristica general de estos per-
sonajes consiste en el prohijamiento por animales que habitan
en manada, es decir, que tienen una estructura social. Y es que,
para la supervivencia de organismos tan fragiles, como somos
los seres humanos en nuestra infancia, es esencial cierta orga-
nizacion social de produccién y recoleccién de alimentos, de
proteccién del ser vulnerable y de ensefianza de las cosas del
mundo.

Un error bastante comun consiste en pretender asignar pa-
peles causales por separado a las fuerzas internas (genéticas) y
externas (ambientales) que acttan en la formacidn de los indi-
viduos y de la sociedad. Las capacidades, como los demas as-
pectos de la morfologia, la fisiologia y el comportamiento de un
organismo son rasgos manifiestos que se desarrollan a lo largo
de la vida del organismo. Su capacidad para desenvolverse no
solo depende de los ambientes a los que éste se halla expuesto,
sino también de la secuencia histdrica con que se van sucedien-
do esos ambientes.

Las historias del desarrollo de los seres vivos derivan de la
interaccidn Unica entre los genes y el ambiente, es decir, entre
el programa inicial y la constante entrada de los nuevos datos,
incluso con nuevas instrucciones. El fenotipo, cambiable y mu-
table, no lo heredamos, sino que se desarrolla a lo largo de
nuestra vida, en parte por accién de nuestro genotipo, pero
solo en parte. Siguiendo a Lewontin (1984), existe un error fre-
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cuente: segln sea el genotipo, el fenotipo esta fijado (Fig. 1);
esta afirmacion es un error: baste con sefialar la variacion de
la talla en relacion con la modificacion de los patrones alimen-
ticios en diversas partes del planeta o, incluso, en una misma
sociedad a lo largo del tiempo; por ejemplo, en Espafia la talla
media de los espafioles a la edad de 18 afos se ha incrementa-
do en mds de 3 cm en los ultimos diez afios.

Solo si los ambientes afectan del mismo modo a organismos
de distintos genotipos sirve como método para describir dife-
rencias genéticas; es lo que se denomina “tendencia genética”.
Pero hay que saber que cada genotipo tiene su propia norma
de reaccidn caracteristica frente a las presiones del ambiente.
De tal suerte que la norma de reaccion describe la relacidn real
entre el ambiente y el fenotipo para el genotipo en cuestion.
No obstante, este tipo de investigaciones no es posible reali-
zarlas en el género humano, ya que precisaria producir partos
multiples y educar al producto de esa gestacion multiple en di-
ferentes ambientes y otra serie en los mismos ambientes; exis-
ten trabas bioldgicas, pero sobre todo es inaceptable desde la
perspectiva ética y social.

El fenotipo de un organismo no se halla completamente es-
pecificado, aun cuando se dé con el mismo genotipo y en el
mismo ambiente de desarrollo. Lewontin (1984) muestra va-
rias fotografias de hermanos gemelos univitelinos educados en
ambientes diferentes y su fenotipo es absolutamente diferente
cuando, tras un periodo de tiempo, han conseguido su reen-
cuentro.

Otro factor de singular relevancia para diferenciar el resul-
tado es la concurrencia de acontecimientos aleatorios durante
el proceso de desarrollo y al que se denomina “ruidos del de-
sarrollo” (Fig. 2). De esta suerte, los genes son los moldes y los
factores ambientales, la materia prima que se transforma hasta
obtener el producto final: el organismo. La diferencia entre las
diversas concepciones y lo que hemos expuesto aqui la expre-
samos en las fig. 1y 2.

Por clarificar esa comparacion, se puede explicar que en las
concepciones biologicista y social la relacion entre la genética
de los progenitores y el producto filial es lineal, aunque el pre-
dominio de la accidn sea la carga bioldgica en el primer caso
y el poder de las modificaciones o la seleccidon social en el se-
gundo caso. En el tercer caso, es totalmente diferente, siendo
la interaccion de los factores, tanto genéticos como sociales, la
que configura uno u otro sujeto, segun sea el resultado de esa
interaccién que Lewontin denomina “ruidos del desarrollo” y
Sameroff y Emde denominan “entornotipo” y que configuran
las relaciones y el resultado entre genotipo y fenotipo.

Cada vez con mas frecuencia se realizan estudios que evi-
dencian un tipo de interacciones precoces entre lo genético y
el ambiente, es el caso de los nifios institucionalizados precoz-
mente. Sheridan et al. (2012) han estudiado el desarrollo del
SNC en nifios institucionalizados, para lo que les han compara-
do con nifios que estaban en acogimiento familiar y con nifios
cuya crianza es la habitual. El estudio mostré una disminucion
de la materia gris y blanca en el cerebro de nifios internados
en instituciones; sin embargo, también sugirié que los efectos

pueden ser parcialmente reversibles con intervenciones positi-
vas como, por ejemplo, la acogida en hogares de adopcidn. Los
nifios que habian vivido su infancia en instituciones mostraban
un menor volumen de materia gris, en la corteza del cerebro,
que los nifios no institucionalizados, pero que habian vivido
en hogares de acogida. El tamafio de la materia blanca cortical
no fue diferente en los nifios alojados en hogares de acogida
que en los nifios no institucionalizados, pero si fue significati-
vamente menor en los nifios que no fueron elegidos para ir a
los hogares de acogida. Es decir, que el medio ambiente influye
enormemente en el desarrollo del cerebro durante la infancia;
la violencia, la pobreza y la falta de afecto no inciden sélo en el
caracter del nifio, también lo hacen en el desarrollo neurobio-
légico en la infancia y se demuestra que en el caso de la mate-
ria blanca los efectos pueden ser reversibles con condiciones
favorables. El resultado de estas alteraciones: aparece dete-
rioro cognitivo en la infancia institucionalizada, también suele
presentar déficits sociales, problemas con el lenguaje, défi-
cit de atencidn e, incluso, envejecimiento celular prematuro.
Todo este complejo clinico y neurobiolégico se relaciona con
los estimulos afectivos del bebé y de las conductas de apego y
la estructuracidn del proceso de vinculacion y los sintomas se
refieren a esta alteracion estructural y constitutiva del sujeto.

De forma complementaria a lo anterior, Makidonan et al.
publicaron un estudio de modificacion estructural en la infancia
con aislamiento social y desatencidon emocional grave, que dan
lugar a una disfuncidn cognitiva y social importantes en edades
posteriores ya que el aislamiento social durante los primeros
afos (incluso meses) de vida impide la maduracion de las célu-
las de la materia blanca del cerebro, evitando que se produzca
la cantidad necesaria de mielina. Ademads, el tiempo de depri-
vacion social es un factor importante para la disfuncion, ya que
se ha identificado una via molecular implicada en la etiologia:
la neuregulinal (NRG1), que es una proteina esencial en el de-
sarrollo del SNC y en la infancia deprivada socialmente la sin-
tesis se encuentra afectada, existiendo una disminucion signifi-
cativa de la sintesis de esta proteina (Makidonan et al., 2012).
La consecuencia de estos estudios es que la institucionalizacion
precoz origina una dificultad para las conductas de apego, con
lo que existe una accidn directa sobre la maduracién y funcio-
namiento del SNC y de las respuestas de la interaccion social y
que estas dificultades son tanto mayores, cuanto mas dilatado
es el periodo de institucionalizacién y mas precozmente se ha
establecido.

LA HEREDABILIDAD
El estudio de los diferentes tipos de hemoglobina (HB), de los
antigenos HLA y de los enzimas pone de manifiesto lo que se
denomina polimorfismo. En efecto, se contabilizan hasta 32
grupos sanguineos; puede haber alrededor de 25 millones de
tipos de HLA y muchos enzimas que aparecen como monomor-
fos en muestras muy reducidas de investigacion ofrecen, de vez
en cuando, variaciones electroforéticas, calculandose que 1,75
personas por cada mil portan una variante rara de algun en-
zima y que la misma HB tiene mas de 300 variantes raras que
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afectan a un solo aminodacido. La variacién cuantitativa de los
genes depende del ritmo de los procesos enzimaticos; entre
los factores que intervienen se destacan la temperatura y la
cantidad energética disponible y de la propia actividad en la
sintesis proteica, que depende de los estimulos ambientales y
de la influencia de otros genes.

De lo dicho hasta ahora, podemos sintetizar que la variacion
fenotipica se debe a la interaccién de tres factores: la diferencia
genética, que cada persona tiene, su propia historia ambiental
y social y, por fin, que a lo largo del desarrollo ocurren “ac-
cidentes” que trascienden la mera fluctuacion ambiental ex-
terna. En este sentido, la heredabilidad no es propiedad de un
rasgo, sino de un rasgo en una poblacidon determinada, en un
conjunto determinado de ambientes. En otras palabras, el mis-
mo rasgo puede tener heredabilidades distintas en diferentes
sociedades sometidas a ambientes distintos.

Smalley (1997) investigd la heredabilidad de dos trastornos
psiquiatricos que aparecen precozmente en el desarrollo hu-
mano, el Autismo y el Trastorno por Déficit de Atencidén con
Hiperactividad (TDA-H). Sefiala que su aparicidon en etapas muy
precoces del desarrollo y una cierta prevalencia por sexos hizo
que multiples grupos de investigadores se interesaran por el
origen genético y la heredabilidad. Pero, con gran rapidez, los
diferentes investigadores encontraron que habia una elevada
comorbilidad, en ambos procesos, con otros trastornos del de-
sarrollo psicomotor (por ejemplo, retrasos mentales, trastor-
nos del aprendizaje) o bien, con otros trastornos psiquidtricos
(por ejemplo, trastornos de ansiedad, trastornos afectivos,
trastornos de conducta) lo que hacia que la delimitacién fe-
notipica se encontrara sumamente dificultada. Por otra parte,
los antecedentes familiares de trastornos psiquiatricos y/o del
aprendizaje sugieren que el fenotipo pudiera alterar de forma
variable la naturaleza de ambos trastornos y su severidad. A la
heterogeneidad clinica de estos trastornos mentales se une, se-
gun esta investigadora, la heterogeneidad etioldgica. La heren-
cia multigénica es comun a ambos trastornos, por medio de la
accion génica multiplicativa en el autismo (la interaccion géni-
ca, entre las diversas modificaciones de los genes entre si, tiene
una accion de multiplicar el efecto) y una accidn génica aditiva
en el TDA-H (la interaccion de las diferentes cargas genéticas se
suman entre si para dar el efecto final). Sin embargo, la causa
de la marcada diferencia entre los sexos que existe en ambos
trastornos permanece aun desconocida. Anormalidades inmu-
nolégicas y anomalias fisicas menores son comunes tanto en el
autismo como en el TDA-H, lo que sugiere que puede jugar un
papel importante el entorno prenatal o fallos en el desarrollo
que irrumpen en el desarrollo del SNC en esas condiciones. La
investigadora concluye que la tarea para futuras investigacio-
nes consiste en identificar los factores susceptibles, la suscep-
tibilidad genética y sus interacciones en el desarrollo del SNCYy,
en Ultimo término, en los trastornos de conducta.

Moller (2006) también expone la determinacion genética
de las afecciones mentales, pero resulta ser muy cauto, ya que
no es capaz de expresar con precision qué afectacién de los
genes es la que se encuentra bajo la posibilidad de transmitir

la esquizofrenia, dado que la mayoria de los locus genéticos se
comparten con los trastornos bipolares, segln su investigacion
(Fig. 3).

No basta con descubrir la heredabilidad de un rasgo para
saber como cambiarla. Aqui se encuentra uno de los retos de
la llamada ingenieria genética. Investigaciones en poblaciones
amplias han evidenciado que de la cantidad de varianza genéti-
ca no puede inferirse la consecuencia de un cambio ambiental.
Todo lo que nos dice la heredabilidad es cudnta variacion ge-
nética existe para ese rasgo en un momento concreto y en una
poblacién determinada (Lewontin, 1984).

Rutter (2006) plantea la pregunta siguiente: ¢puede la he-
redabilidad estar basada en fuentes fidedignas? Y contesta con
un rotundo “si”. Sin embargo, aclara este autor de referencia,
la heredabilidad detectada incluye los efectos de las correlacio-
nes e interacciones entre genes y entorno; por lo tanto, incor-
pora la coaccidn de genes y entorno, porque las poblaciones
de las investigaciones son poblaciones estadisticas; es decir,
que su valor cambiara si cada conjunto de genes o mezcla de
entornos se modifica. Por ello, la medida de los efectos de la
heredabilidad genética en la poblacidon varia sus rastros, pero
no indica cdmo operan los genes y no mide qué genes operan
en ese rastro concreto (por lo que sélo es una variable interme-
diaria) y porque la heredabilidad no es informativa acerca de la
fortaleza de los efectos genéticos en el rastro concreto del nivel
individual, sino para el conjunto de una poblacion.

Siguiendo a Shanahan y Hofer (2005), existen unos modelos
de variaciones en la heredabilidad segun las circunstancias del
entorno:

1. Modelo de variacion relativa: predice que la heredabilidad
ird disminuyendo en el contexto de un entorno que media de
forma masiva en los efectos de los riesgos y, a la inversa, que
los efectos del entorno contaran menos en la varianza en el
contexto de un mayor riesgo de los factores genéticos.

2. Modelo estrés-diatesis que refleja Genética x Entorno
(GxXE): predice que la heredabilidad se ird incrementando en el
contexto de riesgos ambientales porque incorporara GxE.

3. Modelo bio-ecoldgico que propone que determinadas situa-
ciones del entorno préximo actualizan influencias genéticas:
predice que la heredabilidad ird disminuyendo en el contexto
de entornos constrefiidos (entornos cerrados y pequefios).

4. Modelo de entorno constrefiido/oportunidades: predice
que la heredabilidad irda aumentando en el contexto de bue-
nas oportunidades y disminuyendo en el contexto de entornos
constrefidos.

En conclusidn: existe una falsa dicotomia entre naturaleza
(genética) y educacion (ambiente), la creencia que gen y am-
biente son determinantes aislados y aislables de los organis-
mos, en vez de entenderlos como co-formadores e insepara-
bles en mutua interaccién del desarrollo.

LO INNATO Y LO GENETICO
Hay que diferenciar entre innato y genético, sobre todo en lo
relativo al mundo psiquico. Muchas de las diferencias entre los
sujetos, incluso desde el mismo momento del nacimiento, no
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son diferencias genéticas, sino que provienen del fendmeno
que hemos denominado como “ruidos del desarrollo”, siguien-
do a Lewontin. Se sabe que leves alteraciones en las pautas de
crecimiento de conexiones del SNC fetal pueden producir con-
siderables diferencias en el funcionamiento mental.

Por otro lado, que una u otra caracteristica del sujeto sea
genética no significa que sea invariable, la accion de los genes
responde directamente a sefiales ambientales y el complejo
desarrollo metabdlico del organismo, en su conjunto, lo pone
en interaccién constante y permanente con el mundo externo.

Pero tampoco lo innato significa que tal o cual rasgo del su-
jeto tenga una significacion invariable. Un caso paradigmatico
lo constituyen las malformaciones; por ejemplo, las cardiopa-
tias congénitas, como la tetralogia de Fallot, que pueden ser
corregidas quirdrgicamente en uno o varios tiempos y devolver
una “normalizada” funcidn circulatoria.

Las diferencias entre las personas pueden mantenerse in-
variables sin que éstas sean ni innatas ni genéticas, como lo
ponen de manifiesto las personas afectadas de ceguera, sor-
dera, con paraplejias o que han sufrido una amputacién tras
un accidente.

El analisis de la heredabilidad de los rasgos humanos ado-
lece de uno o varios errores metodoldgicos que enumeramos a
continuacién (Lewontin, 1984; Alvarez de Uria, 1997):

1) Suelen basarse en muestras muy pequeias; por ejemplo, el
caso de los resultados contradictorios obtenidos sobre el ori-
gen genético del Autismo Infantil.

2) Confusion de la correlacidn observada entre pacientes dife-
rentes, con correlacion de causa genética; por ejemplo, alguno
de los estudios realizados sobre la causa genética de origen ra-
cial o de sexo en las diferencias sobre el Cl, en algunas ocasio-
nes han originado libros universitarios con singulares errores
en la formulacién y han precipitado opiniones radicales, en uno
u otro sentido, con pobreza expositiva.

3) Adopciones selectivas en estudios sobre la adopcién. Por
ejemplo, la seleccién de muestras clinicas o de la demanda de
alteraciones conductuales o adaptativas o de otro tipo en los
casos de nifilos adoptados no manifiesta exactamente el origen
genético, sino que también influyen otra serie de factores como
la constitucion de los patrones vinculares, experiencias previas
a la adopcidn, edad de adopcidn y, en todo caso, supone que
los padres adoptivos conocen mas y mejor el funcionamiento y
ubicacidn de los servicios asistenciales para la infancia (Ajuria-
guerra, 1979; Verhulst y cols., 1990).

4) Evaluacion subjetiva de las semejanzas.

5) Ajustes estadisticos a posteriori que pueden acomodar los
datos a las expectativas genéticas.

Sherman y su equipo (1997) publicaron un interesantisimo
estudio de revision y evaluacion acerca de los avances que han
ocurrido en la genética del comportamiento humano. Sefialan
algunas aportaciones de gran calado al abordar, de forma criti-
ca, los tradicionales métodos empleados en estas investigacio-
nes (estudios familiares, estudios en gemelos y estudios en las
adopciones), para lo que han revisado lo que se conoce como
la heredabilidad de la estabilidad emocional. En los estudios de

familias solo existe una correlacion positiva del 0,15 en los fami-
liares de primer grado, por lo que la explicacidn de la herencia
es necesaria, pero no suficiente. Los estudios en gemelos y en
los casos procedentes de la adopcidn son los clasicos estudios
que pretenden aportar explicaciones para la causa genética o
del entorno en el desarrollo de la conducta. En los gemelos uni-
vitelinos se sabe que la varianza genética aditiva es mas peque-
fia que la no aditiva, en relacidn con el resto de la fratria, ello
es lo que hace suponer que la heredabilidad es maxima en los
gemelos univitelinos. Los disefios con hijos adoptivos de cara a
los disefos de gemelos estiman varios componentes de la va-
rianza debidos a la influencia genética y del entorno. Por otra
parte, los disefios realizados en casos de adopcion facilitan la
identificacion de las influencias propias del entorno especifico
de desarrollo, sin confundirse con la heredabilidad (por ejem-
plo, los efectos de los acontecimientos vitales). En segundo lu-
gar, analiza el rol de la heredabilidad en las relaciones que son
ostensiblemente del entorno y, por fin, evalta las interacciones
y correlaciones entre genotipo-entorno (Plomin y cols., 1988).

Los estudios sobre la estabilidad emocional ponen de mani-
fiesto que esta caracteristica resulta de mayor heredabilidad en
los jovenes, con relacidn a los adultos (Pedersen y cols., 1988;
Viken y cols., 1994). Si las muestras examinadas tienen la mis-
ma edad, entonces la heredabilidad es mayor para las mujeres
que para los hombres, sobre todo en la edad media de la vida
y en la tercera edad (Eaves y cols., 1989; Viken y cols., 1994).

Los estudios sobre la heredabilidad de la esquizofrenia en
gemelos sugieren que existe un componente genético que in-
fluencia la susceptibilidad para desarrollar dicho tipo de psicosis
(Sherman y cols., 1997). Si estos estudios se desarrollan en los
casos procedentes de la adopcidn, entonces se confirma que solo
una pequefia parte de los estudios excluyen la hipdtesis de que
sélo factores del entorno estan implicados en la trasmision de la
esquizofrenia (Kendler y cols., 1994; Sherman y cols., 1997).

Las investigaciones de heredabilidad de los trastornos del
humor (Reus y Freimer, 1997) ponen de manifiesto que la
correlacion es muy positiva, pero también nos plantean que
existen resistencias en algunos grupos de profesionales para
realizar el diagndstico y sugieren razones de tipo cultural, por
ejemplo, para el diagndstico de trastornos bipolares en muchas
culturas orientales, cuestion que Lépez-lbor (1996) sefialé de
forma clara en la conferencia extraordinaria del Congreso de la
Sociedad Espafiola de Medicina Psicosomatica. Simplemente,
el hecho de la imprecision diagndstica puede alterar el resul-
tado final de este tipo de investigaciones, tal y como sefialan
estos autores y confirman Sherman y cols. (1997).

Aunque se han encontrado datos significativos de lo que
se denomina “marcadores bioldgicos” obtenidos en LCR en
las conductas suicidas de la edad adulta, no es menos cierto
que las imprecisiones metodoldgicas son muy relevantes como
para aseverar una relacion causa-efecto; por ejemplo, no existe
en ningun estudio un grupo control de “gente sana” con selec-
cion pareada, por dificultades obvias y estos hallazgos no han
sido encontrados en las conductas suicidas de la edad infantil
(Pedreira, 1997).
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Las investigaciones realizadas con la metodologia denomi-
nada QTL (siglas en inglés de Locus del Rasgo Cuantitativo) y
desarrollada por varios equipos de investigadores desde 1995,
segln recogen Sherman vy cols. (1997), ponen de manifiesto
que han orientado los objetivos del trabajo hacia la identifica-
cion del recorrido del desarrollo neuroldgico y de las interac-
ciones de la susceptibilidad genética con el entorno interno y
externo.

Uno de los problemas mds importantes consiste en que es
necesario mejorar la metodologia de investigacion. Como dato,
Sherman vy cols. (1997) comentan que la localizacién de locus
genéticos es compleja y que estudios de replicacion han evi-
denciado muchas diferencias, incluso con un mismo proceso
y ponen como ejemplo que algunos estudios ligaron el cromo-
soma 5 con la esquizofrenia, pero otros estudios de replicacion
posteriores evidenciaron que era el cromosoma 11. Este he-
cho sugiere que la falta de estudios de confirmacién pudiera
ser debida a obtener falsos positivos, sean en la seleccién de
la muestra o en la heterogeneidad clinica, o debidas a otras
diferencias procedentes del disefio de las investigaciones, por
ejemplo, existen técnicas de determinacion genética que tie-
nen alta resolucion para la determinacién de trastornos genéti-
cos simples, pero que son de baja resolucidn cuando se aplican
a trastornos complejos. No obstante, los métodos denomina-
dos de conducta genética pueden ser usados para mejorar el
diagndstico e incrementar las habilidades en la deteccion de
las verdaderas asociaciones, pero se precisan muestras gran-
des para obtener una adecuada sensibilidad.

Hay que tener en cuenta que el valor predictivo de estos
estudios puede ser aun bajo, por lo que los estudios de re-
plicacién son esenciales, incluso aunque aparezca una fuerte
asociacion que se pudiera corresponder con las herencias men-
delianas. Sherman y cols. (1997) proponen una interpretacion
adecuada de los datos que impliquen lugares sensibles en los
diferentes estudios y que busquen esos locus genéticos de los
procesos complejos. Este grupo de investigadores sugiere algu-
nos trastornos en los que se puede desarrollar la busqueda de
estos sistemas de encadenamiento de resultados: esquizofre-
nia, trastornos bipolares, autismo infantil y alcoholismo. Estu-
dios de amplias muestras, con acuerdo de los criterios de inclu-
sién y de exclusidn, con participacion de equipos nacionales e
internacionales, incrementaran la posibilidad de identificar los
verdaderos locus de susceptibilidad genética.

Van Os (1998) expone, de forma reiterada en sus multi-
ples estudios, que, analizados los factores de riesgo de origen
genético hacia la esquizofrenia, los trastornos depresivos, los
trastornos comportamentales y los sujetos normales, se veia
una diferencia estadistica que no llegaba a ser significativa para
ninguno de los grupos, lo que le hace concluir que las diferen-
cias entre estas categorias son meramente cuantitativas, pero
no de tipo cualitativo. De hecho, cada vez con mas fuerza se
defiende la mulifactorialidad en el desencadenamiento de los
trastornos mentales, se necesita la interaccion de la genética
con factores ambientales para que la enfermedad aparezca,
pero también se puede estar sano, clinicamente hablando, v,

sin embargo, trasmitir la vulnerabilidad a determinada enfer-
medad mental de forma genética. Este es el fundamento por el
que, en la actualidad, se plantea el continuum entre la pobla-
cién sanay la poblacidon con trastornos mentales, concluyéndo-
se que una cosa es la trasmision genética, dependiente de las
cargas genéticas, y otra la heredabilidad de los procesos, que es
mas dependiente de la interaccion entre el contexto ambiental
con esa carga genética.

Kendler (2005) razona de forma consistente acerca de la ge-
nética de las afecciones mentales. Nos recuerda que la clave de
la “jerga genética” consiste en que “X es un gen para Y” (X =un
determinado gen del genoma humano; Y = trastorno o rasgo
humano complejo). Existen unos criterios para evaluar la ido-
neidad de este concepto: firmeza de la asociacidn; especifici-
dad de la relacion; incontingencia del efecto; proximidad causal
entre X e Y, y la medida en que X constituye el nivel explicativo
adecuado de Y. El concepto “un gen para...” es una secuela de
la teoria evolucionista preformacionista, en la que los genes
“codifican” rasgos de forma simple, directa y poderosa, pero la
contribucion genética a los trastornos psiquiatricos no cumple
ninguno de los criterios del concepto “X es un gen para Y”, por
lo que el impacto que tienen los genes individuales sobre el
riesgo para desarrollar una enfermedad psiquidtrica es escaso,
a menudo inespecifico e imbricado en complejas vias causales.
De forma y manera que la frase “un gen para...” y el concepto
preformacionista de la accidén génica no son validos para los
trastornos psiquidtricos.

PLANTEAMIENTO GENERAL ACERCA
DE LOS ESTUDIOS GENETICOS

Cabe destacar la dificultad para asegurar el poder definitorio
de la genética, mas alla de resaltar que lo que se hereda es
una predisposicion genética, pero no una afeccion o un trastor-
no como tal de forma directa y lineal, superandose el modelo
mendeliano de herencia y transmisién genética. Hay que sefia-
lar que estos estudios ponen de manifiesto, segln los descubri-
mientos descritos, que el autismo infantil y la esquizofrenia son
entidades diferentes, al menos sus localizaciones cromosémi-
cas son distintas, segun las descripciones de la mayoria de los
mapas cromosomicos. Destacamos los siguientes resultados
por su gran significacion:

1- El estudio de las anomalias cromosdmicas aporta resultados
contradictorios. Asi, mientras Von Figura et al. describen una
afectacion cualitativa de la parte distal del par 2213, son Lubs,
Harvey y Lejeune quienes lo han puesto en relacién con el Sin-
drome de Fragilidad del cromosoma X. Sin embargo, estudios
en grandes poblaciones han constatado que esta fragilidad del
cromosoma X aparece también en nifios sin que posean dichas
alteraciones psicopatoldgicas. Por el contrario, en los estudios
cromosémicos sobre la esquizofrenia se ha descrito, segin Bas-
set et al., una triplicacion del segmento 5q11.2-5q13.3. Pero si
se realizan estudios con marcadores del DNA en la esquizofre-
nia parece que existe una evidente relacion entre la triplica-
cion del segmento anterior en D5529 y el punto de ruptura en
D5S76 de la parte proximal de la porcidén 5q11.2.
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2- El analisis genético se ha basado en los siguientes aspectos:
a) Bases empiricas: aportaban que fuese cual fuere la cultu-
ra la frecuencia de presentacidon era, aproximadamente, de
1/10.000 nacimientos y guardaba una proporcién de 4/1 para
los varones en cuanto al sexo.

b) Bases familiares: se ha comprobado que no existe relacidn
estadisticamente significativa entre la presencia de hijos autis-
tas y padres esquizofrénicos. No obstante, parece que en la fra-
tria de nifios autistas existe una incidencia mas elevada de tras-
tornos esquizofrénicos. También existe una mayor presencia de
trastornos en gemelos homocigdticos que en heterocigéticos,
pero sin clara significacion estadistica.

3- El analisis de los datos obtenidos pone de manifiesto los si-
guientes extremos:

12 Dudas en cuanto al origen estrictamente genético. De hecho,
parece que los estudios realizados se decantan por una herencia
autosémica recesiva de débil penetrancia.

22 Existe una indudable interaccidn entre factores genéticos y
factores del entorno que estan aun por definir de forma precisa.
32 Lo que se trasmite es solo “una anomalia genética” y no una
organizacion patoldgica determinada de antemano.

49 Cualquiera que sea el patrimonio genético heredado por un
nifio, la influencia del entorno es un hecho incuestionable por
medio de interacciones y/o experiencias vitales.

Los resultados de las investigaciones genéticas aportan que
es preciso un “terreno” predispuesto o vulnerable, pero los ul-
timos estudios derivados del analisis del propio Proyecto Ge-
noma Humano concluyen: los resultados no dan soporte a la
hipdtesis de que la simple causa genética sea el factor de riesgo
responsable del incremento de la esquizofrenia y lo importante
seria investigar sobre la union entre esos genes de pequefio
impacto con aquellas otras circunstancias (bioldgicas y del en-
torno) que inciden sobre un determinado grupo o colectividad
(Levinson y cols., 1998).

RESUMEN DEL ESTADO ACTUAL SOBRE LA ETIOLOGIA

DEL AUTISMO Y LAS PSICOSIS INFANTILES
Reiteramos que se puede afirmar que una buena parte de los
desacuerdos en este tema son mas por pertenencia a modelos
o escuelas que por la indole de los hallazgos, dado que, si rea-
lizamos una valoracidn critica, se pone de manifiesto esta afir-
macion. La dificultad de acercarse a una comprension integral
del proceso psicotico en la infancia puede deberse a multiples
razones, muchas de ellas no parecen responder a criterios es-
trictamente cientificos.

Mas allad de esta formulacién se podria decir que la com-
plementariedad de las diferentes investigaciones nos vendria
dada por el foco sobre el que sitta el énfasis el investigador,
pero este foco no es mas que el lugar desde el que ve y analiza
la situacion, es una perspectiva que no debiera invalidar otras
posibles. Esta flexibilidad es necesaria en cualquier vertiente
de la ciencia, pero en las llamadas ciencias humanas esta vision
parece mucho mas pertinente. Asi se manifiestan investigado-
res tan reputados como Changeux (1974): “Innumerables es-
tructuras sinapticas cerebrales tienden a desaparecer, a no ser

gue sean activadas y estabilizadas en su funcionamiento por
interacciones con el entorno postnatal”; Bourguignon (1981 y
1990): “El desarrollo potencial inscrito en el programa genético
recibe su acabado final en los procesos epigenéticos postnata-
les de interaccidén” y “durante los intercambios bebé-entorno,
materno-filiales, es donde se termina la edificacion definitiva
de la arquitectura cerebral... este proceso se denomina au-
torregulacion cerebral”; Jacobs (1981): “La evolucion supone
intervencion de modelos genéticos previos, pero también la
eficiencia de encuentros inesperados y productores de cam-
bios... La interaccion conduce a una eficiencia reductora, lo
que se activa se hace funcional y se estabiliza... Innumerables
estructuras sindpticas cerebrales tienden a desaparecer si no
son activadas en el marco de la epigénesis interactiva”; Diat-
kine (1984): “Comportamientos psicolégicos condicionan inte-
racciones desfavorables que terminan alterando mecanismos
neurobioldgicos funcionales y pudiendo originar verdaderos
trastornos lesionales”; por fin, Rodriguez Delgado (1985): “En
los trastornos del comportamiento lo genético es una predis-
posicidon que debe ser activada o desactivada por condicionan-
tes del entorno, empezando por las primeras experiencias vita-
les, que son las que activan o desactivan alguna de estas cargas
genéticas”.

Como hemos expresado con anterioridad, investigaciones
consistentes (Van Os, 1998) evidencian que se precisa la accidon
multifactorial para comprender la etiologia de las psicosis, inci-
diendo incluso en la posibilidad de que, si se utilizaran criterios
diagnésticos diferentes, las tasas podrian ser distintas. De he-
cho, no existen factores de riesgo genético especificos de tipo
cualitativo (de trastorno a trastorno), siendo solamente dife-
rencias cuantitativas relativas a la cantidad de material génico
afectado (forma parte del concepto de heredabilidad).

Se sabe que la tasa de concordancia para las psicosis en los
gemelos monocigéticos se situa en torno al 70% de probabili-
dad, siendo del 30% para los gemelos dicigoticos. Los estudios
familiares ponen en evidencia que las tasas de concordancia
entre gemelos, resto de hermanos y otra familia extensa decre-
cen rapidamente, lo que quiere decir que existen varios genes
implicados y que ellos se encuentran también en la poblacién
general. En nuestra opinidn, la importancia para la investiga-
cion no se deberia centrar en el 70% de coincidencia, sino en
las caracteristicas genéticas y de interaccion con el contexto
que acontecen en el 30% de los gemelos homocigdticos que no
presentan la probabilidad de padecer la esquizofrenia.

Se sabe que existe una variacién de las tasas en relacién al
tiempo, la posible disminucién a lo largo del tiempo nos situa
ante la accion de los factores ambientales, dando pie a lo que
Delius (1999) constata al afirmar que el aprendizaje social mo-
difica las conexiones neuronales. Es tan importante la interac-
cién genética-ambiente que se puede estar sano, pero transmi-
tir la vulnerabilidad de forma genética, ya que la heredabilidad
muestra una fuerte dependencia de factores ambientales.

¢Cémo trabajan los genes? Rutter lo explica de forma muy
pedagdgica en la tabla I, donde se observa que desde el DNA
nuclear se realiza por transcripcidon de las caracteristicas del
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mRNA o RNA mensajero, desde donde se realiza la sintesis de
péptidos y polipéptidos y, por el mecanismo denominado fol-
ding, se sintetizan las proteinas. En el mecanismo de transcrip-
cion del DNA nuclear al mRNA tienen impacto los factores de
transaccion y de los denominados como cis-acting factors, con
influencia de otros estimuladores y silenciadores para realizar
la transcripcion. Asi, podemos entender que sobre el conjun-
to del DNA existen la influencia de otros genes o células del
entorno. Del conjunto resultante de las influencias genéticas
y la influencia del entorno celular y bioquimico se constituye
la expresidon del gen. Un ejemplo concreto es la interaccidn
en el desencadenamiento de la esquizofrenia en adolescentes
consumidores de cannabis (Fig. 4) que Rutter (2006) expone
comentando un trabajo del afo anterior realizado por Caspiy
cols. donde se observa que en los adolescentes consumidores
que tenian una vulnerabilidad a la esquizofrenia la posibilidad
de desencadenar la crisis era hasta 6 veces mas frecuente que
en los adolescentes vulnerables que no consumian cannabis y
hasta 2,5 veces mas frecuente que entre los adolescentes con-
sumidores que no tenian esa vulnerabilidad familiar.

CONCLUSIONES
El objetivo fundamental de este dilema consiste en acercar al
estado actual de lo genético en los trastornos mentales y, en

particular, en el caso del autismo y de las psicosis. La actuali-
zacién muy concreta se puede encontrar en otro tipo de tra-
bajos, en este intentamos plantear el dilema como tal; por lo
tanto, las contradicciones internas en torno a este constructo
como Unica etiologia. Por ello no se plantea como etiologia o
etiopatogenia del autismo, sino como lo genético como con-
cepto.

Se abordan resultados de estudios que trabajan sobre el
valor de la genética y de la interaccion genes-medio ambiente
en la etiologia de los trastornos mentales. Trabajos de autores
tan relevantes como Van Os, Kandel, Kendler, Sheridan, Maki-
nodan, Miiller y Rutter, sugieren puntos de reflexion y aportan
conocimientos bdsicos para poder interpretar de forma correc-
ta los trabajos sobre la genética en los casos de autismo.

Hoy ningln grupo serio de investigacion defiende la rela-
cion lineal causa-efecto de la genética en el autismo, lo que ex-
ponen es que existen unas alteraciones genéticas muy diversas,
con heredabilidad multifactorial y que interactia con todo lo
epigenético y los diferentes contextos sociales y de desarrollo
infantil. Asi se ha puesto de manifiesto en estudios del desarro-
llo y funcionamiento del SNC en el caso de nifios precozmente
institucionalizados y, desde la perspectiva psicopatoldgica, las
teorias basadas en el apego vy el estudio del vinculo contribu-
yen de forma clara en esta linea de interaccion. @

FIGURA 1. MODELOS DE DESARROLLO GENETICO Y HEREDABILIDAD/1
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Fuente: R. C. Lewontin, 1984 y 2001.
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FIGURA 2. MODELOS DE DESARROLLO GENETICO Y HEREDABILIDAD/2
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Fuente: R. C. Lewontin, 1984 y 2001.

FIGURA 3. LOCUS GENETICOS DE ESQUIZOFRENIAS Y TRASTORNOS BIPOLARES
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TABLA I. COMO TRABAJAN LOS GENES

Impacto de factores de transaccién y cis-
acting factors, estimuladores y
silenciadores del entorno (sobre conjunto
del DNA)

a“f’c

\6\
POLIPEPTIDOS PROTEINAS

Influencia de genes 'y
células del entorno

Influencias genéticas

Influencias del entorno y
efectos de esas posibilidades

Expresidn del gen

Fuente: M. Rutter, 2006.

FIGURA 4. ESQUIZOFRENIA: USO DE CANNABIS, INTERACCIONES CON GENOTIPO (Caspi et al., 2005)
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Dilemas actuales en el autismo infantil (4):
Dilema del neurodesarrollo

INTRODUCCION

La tendencia actual en torno a los trastornos autistas se en-
cuentra en incluirlos en el grupo denominado de trastornos del
neurodesarrollo, una denominacion imprecisa y que tiende a
realizar una supuesta predeterminacion acerca de su etiologia,
de su curso, del pronéstico e incluso del tratamiento. De esta
suerte se marginan los contenidos psicopatoldgicos y los clini-
cos quedan reducidos a una sumacion, mas o menos afortuna-
da, de sintomas.

Por esta razon resulta de fundamental interés ver la direc-
cion y contenidos del debate estructural de este dilema tan
actual. Asi como detectar una gran contradiccidon existente en
su seno: utilizar la denominacion y los criterios diagndsticos de
una clasificacion internacional de trastornos mentales y, con
posterioridad, explicitar que no quieren que les asignen el ré-
tulo de trastorno mental.

FUNDAMENTOS DEL NEURODESARROLLO

EN EL AUTISMO Y LAS PSICOSIS
Desde las experiencias tempranas puede afectarse el neurode-
sarrollo y el equipo de E. Kandel (2005) ha desarrollado este
tema con gran precision (Fig. 1), explicando de forma clara la
accion del estrés temprano en el proceso del desarrollo, el
estrés en las separaciones prolongadas de la figura de apego
hace que se segreguen glucocorticoides. Esos glucocorticoides
tenian efectos adversos sobre el hipocampo, ya que si este es-
trés era repetido originaba una atrofia de las neuronas hipo-
campales. Si el estrés tiene escasa duracion o es de intensidad
moderada, entonces la atrofia de la zona cortical y de sus co-
nexiones resulta ser reversible, asi como la pérdida de espinas
dendriticas neuronales. Pero si el estrés es de gran intensidad
o de larga duracién, entonces la accion de los glucocorticoides
resulta fatal y origina muerte neuronal. Es decir, el sistema de
vigilancia y alerta que resulta ser la secrecién de glucocorticoi-
des y/o de glutamato es bueno para el organismo, pero si la
intensidad de la agresion es grande o la duracién se prolonga,
entonces ese mecanismo de alerta y defensa del organismo se
torna en destructivo.

Cuando aparece esta neurotoxicidad, actia sobre la base
misma del neurodesarrollo (Bottlender et al., 2001; Modller,
2006) (Fig. 2) pudiendo aparecer estresores inespecificos que
actuan sobre la descompensacion psicética en su fase activa.
Esta fase también recibe la accidn de factores moduladores es-
pecificos (por ejemplo, tratamientos de estimulacidn, psicote-
rapias, el sexo...) que pueden tener efectos irritativos o toxicos
que condicionan la aparicion de cambios neurodegenerativos
que evolucionan hacia dos caminos bien diferentes: el primero
de los caminos produce una pobreza en los cambios e inter-

cambios de forma directa y, en el segundo camino, se dificulta
la accion terapéutica haciendo que se prolongue en el tiempo
la fase de la actividad psicdtica.

Moller (2006) intenta explicar un modelo neurobioldgico
que explique un modelo de neurodesarrollo para la esquizo-
frenia (Fig. 3). En el primer hito del desarrollo existen cuatro
elementos que interactian entre si: expresion del ADN en la
genética, la posibilidad de infecciones prenatales, las complica-
ciones perinatales y la nutricidn. La accidn de este primer hito
puede dar lugar a una alteracion del neurodesarrollo que ori-
gina, como consecuencia, una conexion anatdomico-funcional
alterada que comporta, a su vez, un déficit o disfunciéon de tipo
cognitivo, produciendo asi una vulnerabilidad en el sujeto. A
lo largo del tiempo de desarrollo puede acontecer un segundo
hito como efecto de la propia genética o de la alteracién me-
tabdlica o de la accion del estrés o por la presencia de aconte-
cimientos vitales estresantes que, por una parte, interactian
entre si de forma sumatoria y/o sinérgica para impactar con lo
acontecido en el primer hito y puede desembocar en la apa-
ricion de un cuadro psicotico agudo. A partir de ese momen-
to, acontece en el desarrollo la accién de un tercer hito por la
accidn de factores neurotoxicos diversos, tanto internos como
externos (por ejemplo, glutamato, uso de sustancias de abu-
so, mecanismos inmunoldgicos...) que contribuyen de forma
definitiva a la aparicion del sindrome deficitario de la psicosis
crénica.

PATOGENIA Y NEURODESARROLLO
DE LOS CUADROS PSICOTICOS
Hemos sefialado que los genes determinan una susceptibilidad
multiple de cada alelo cromosdmico, pero de efecto débil. Lo
que si que realizan los genes es la programacion celular, como
expresion de la accidn de los genes en la sintesis de las protei-
nas, pudiendo originar en ese desarrollo celular multiples ano-
malias insignificantes en la induccién y/o en el modelaje de la
sinaptogénesis, que terminaria por configurar en el desarrollo
del sistema neural, si existieran esas pequefias alteraciones,
una conectividad con rasgos anormales, tanto en los circuitos
locales como en los macrocircuitos neuronales. Las agresiones
del entorno, sea por la accion de estresores vitales o de la in-
teraccidén vincular como por la accidon de toxinas, tales como
el uso de sustancias de abuso, puede originar que se sumen
a la accién de mecanismos estresores o toxicos a lo largo del
desarrollo (por ejemplo, proceso vincular, sustancias de abu-
so, adicciones sin sustancias...) y se desencadene un proceso
psicético, ya que las microalteraciones acontecidas a lo largo
del desarrollo pueden originar, de hecho originan, una afecta-
cion de las funciones comportamentales por los trastornos en
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la percepcion, informacién del procesamiento, regulacién del
humor y cognicién acontecidos (Fig. 4, Moller, 2006).

En la fig. 5 (Mdller, 2006), exponemos la interaccidn de los
factores de riesgo desde una perspectiva del neurodesarrollo.
Sabemos que existen unos factores predisponentes como ano-
malias dopaminérgicas, déficits cognitivos tanto de informa-
cion como de procesamiento, hiperactividad auténoma hacia
los estimulos aversivos y rasgos de personalidad esquizotipica.
Sobre estos factores predisponentes o factor terreno, como lo
denominaba Ajuriaguerra, acttian los factores precipitantes,
por ejemplo, del tipo falta de soporte, exceso de critica en el
entorno familiar, sobreestimulacidn social del entorno, persis-
tencia o recurrencia de acontecimientos vitales estresantes.
Intervienen sobre los elementos perpetuadores hacia la ma-
nifestacién de un cuadro psicdtico. Los factores perpetuadores
tienen una asociacion positiva con los factores precipitantes,
mientras que éstos Ultimos poseen una asociacién negativa
con los factores protectores, como elevada capacidad de pro-
cesamiento, hiperarousal téonico y autondmico, dificultades
para procesar los estimulos sociales, ausencia de manifiestas
dificultades en el procesamiento de las crisis sociales, baja dis-
rupcién en las habilidades de interaccion social y escasa pre-
sencia de conductas disfuncionales que incrementan el estrés
del entorno.

Desde esta perspectiva del desarrollo, podemos compren-
der la historia natural de la psicosis (Fig. 6). Hasta la adolescen-
cia suele estar en el periodo premdrbido, salvo que acontezca
alguna incidencia particular, como la presencia de autismo in-
fantil, desencadenante de un desarrollo psicético precoz. En la
adolescencia se va conformando un periodo prodromico que
dura entre 2-5 afios, hasta que aparece el primer episodio psi-
cotico. La evolucidn en crisis y brotes sucesivos hace que pueda
iniciarse un deterioro cognitivo y social patente en consonancia
con los brotes que van apareciendo, pero a la larga se consigue
ya una fase de estabilizacidon o residual del cuadro psicotico.
Por lo que sabemos, la vulnerabilidad hacia la esquizofrenia se
debe a una diatesis en el neurodesarrollo, pero su morbilidad
y deterioro se deben a la progresidn patofisiolégica que acon-
tece tras su inicio.

A lo largo del desarrollo aparecen unos periodos que son
sensibles a las caracteristicas del mismo, estos periodos sen-
sibles aparecen en el curso de la vida del organismo y son o
bien extremadamente dptimos para el desarrollo o muy vulne-
rables a la agresion. Tienden a coincidir con periodos de rapida
organizacion o reorganizacion cerebral y durante estos perio-
dos las experiencias comportamentales, vitales, emocionales o
relacionales tienen una influencia maxima en el sujeto, como
acontece en la primera infancia o en la adolescencia.

COGNICION SOCIAL Y NEURODESARROLLO
Por cognicidn social entendemos el proceso de codificacion, al-
macenamiento, recuperacion y andlisis de la informacién acer-
ca de nuestros congéneres, por lo tanto, es el procesamiento
de la informacién social y tiene la caracteristica de ser bidirec-
cional.

La cognicidn social resulta fundamental para desarrollarnos
en un medio complejo, resolver problemas, entender actitudes
y reacciones de terceros y elaborar juicios e inferencias de lo
que percibimos de los demas.

La cognicidn social actua, por lo tanto, en cuatro areas prin-
cipales: procesamiento/reconocimiento emocional, teoria de
la mente, estilo atribucional y percepcidn social. Pues bien, en
los cuadros psicoticos se ven afectadas estas cuatro areas.

En cuanto al procesamiento/reconocimiento emocional, se
ha detectado en los cuadros psicéticos un déficit en el reco-
nocimiento de las emociones, especialmente de las negativas
(Edwards et al., 2002; Kohler y Brennan, 2004).

En cuanto a la teoria de la mente, uno de los componentes
afectados es la presencia de atribucidon de emociones a objetos
inanimados (Sprong et al., 2007; Brune, 2005), una caracteristi-
ca que puede ser comun en los nifios con autismo infantil, aun-
que en determinadas ocasiones pudiera aparecer en el curso
del desarrollo normal en etapas muy precoces del desarrollo
humano.

La percepcion social es clave para el reconocimiento de
situaciones familiares, resolucion de conflictos, entre otros
(Monti y Fingeret, 1987; Corrigan et al., 1992; Bellack et al.,
1994).

En las psicosis existen dificultades en la cognicidn social de
forma generalizada, pero solo algunas areas especificas van a
ser predictoras de una transicion a la psicosis (Van Donkers-
goed et al., 2015).

En el reconocimiento de las expresiones faciales en pacien-
tes con psicosis, hemos descrito (Fig. 7) que los pacientes con
primeros brotes psicoticos muestran deficiencias en el reco-
nocimiento de emociones faciales, pero esas deficiencias no
estan presentes (totalmente) en las primeras etapas de la en-
fermedad, existiendo la evidencia de que la accidn social dete-
riorada estda especificamente relacionada con la competenciay
el funcionamiento sociales (Romero, Aguado, Pedreira y cols.,
2016). Cuando se hacia un patrén de inspeccidon restringido
para caras expresivas, se constaté que en los autismos y en
las psicosis habia menos fijaciones y menor duracién que en
los grupos control y que existian menos fijaciones en rasgos
distintivos y menor atencidn a las caras si estaban en el seno
de escenas.

Efectivamente, las alteraciones de la cognicidn social son
déficits presentes en fases iniciales del desarrollo de la psicosis
(Edwards et al., 2001; Pinkham et al., 2007; Addington et al.,
2008; Bertrand, 2007) y que se muestran relativamente esta-
bles a lo largo del tiempo, empeorando en las fases de reagu-
dizacion (Addington y Addington, 1998; Pinkham et al., 2007;
Kee et al., 2003).

Se sabe por investigaciones que la cognicidon social en las
psicosis se manifiesta como mejor predictor en el funciona-
miento social que la neurocognicion (Brune, 2005; Penn et al.,
1996; Vauth et al., 2004) y que tienen areas neuroldgicas co-
munes en ambas, tanto en el desarrollo de la psicosis (Penn
et al., 2008) como en el mantenimiento de la psicosis (Frith y
Corcoran, 1996).
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Wiener y Rybakowski (2006) sefialan que, puesto que la
cognicidn social manifiesta alteraciones que estan presentes y
tienen relacidén con procesos neurocognitivos, habria que in-
vestigar la posible aplicacidn terapéutica.

Thompson, Bartholomeustz y Yung (2011) realizan estudios
limitados en poblacion de alto riesgo de desarrollo de psicosis,
donde las alteraciones en la cognicidn social parecen estar pre-
sentes, pero estos autores sefialan que es necesario profundi-
zar mas en ello ya que puede ser un marcador potencial de su
desarrollo y ademas puede ser un objetivo terapéutico.

Henderson (2013) se muestra mas critico y sefiala que la
evidencia de la efectividad de las estrategias actuales para la
mejora de la cognicidn social es ambigua por lo que es necesa-
rio seguir mejorando en las técnicas de trabajo.

Pero la cognicidn social resulta un campo de investigacion
de primera magnitud y lo demuestra que Velthorst y De Haan
(2014) vuelven a sefialar la limitacion funcional de la cognicidon
social en las fases prodromicas de las psicosis en adolescentes.

La aportacidn de los estudios no ha sido homogénea, lo que
lleva a Van Donkersgoed (2015) a realizar un metaanalisis de los
estudios existentes, concluyendo que las dificultades en la cog-
nicion social aparecen de forma generalizada en las psicosis,
pero solo se constata que la afectacidon en determinadas areas
especificas va a ser predictora de la transicion a la psicosis.

El resumen que podemos establecer se sintetiza en la fig.
8 (McGorry, Pedreira y Quirds, 2015). Lo primero en alterar-
se son las caracteristicas semioldgicas de la cognicidn social, a
lo largo del tiempo se afecta la funcionalidad de la cognicidn
social y, al final, aparece el brote psicotico. Se explica porque,
como ya formuld Griesinger y entre nosotros lo hizo Llopis
(1954), la psicosis se inicia de forma indiferenciada (Fig. 9) y
a medida que se van sucediendo los estadios evolutivos la di-
ferenciacion clinica es mayor y mas especifica, pero todos los
cuadros guardan una gran relacion psicopatoldgica y semiold-
gica, incluso los estudios genéticos parecen dirigirse a favor de
esta “psicosis Unica”.

Un paso que nos puede ayudar a comprender este conjunto
de situaciones es el concepto inglés de “salience” y que Lahe-
ra (2011) ha desarrollado con gran acierto y hondura psicopa-
toldgica. Describe dos tipos de salience, una adaptativa y otra
aberrante. Nos sefiala que en la salience adaptativa se incluyen
funciones tales como que diferencia lo relevante e irrelevan-
te, detecta amenazas reales, omite falsas amenazas, atiende
selectivamente a nuevas recompensas, carga de afectividad
o afectiviza, dice Lahera, la realidad segun la adaptacion de
la especie (instinto + experiencia), atribuye adecuadamente
estados mentales en los demas y hace predecible la realidad.
Por el contrario, existe una salience aberrante que funciona de
otra forma, de tal suerte que no diferencia lo relevante de lo
irrelevante, detecta falsas amenazas, omite amenazas reales,
atiende selectivamente a estimulos neutros, carga de afectivi-
dad o afectiviza la realidad de manera cadtica, atribuye estados
mentales erréneos en los demas y la realidad es impredecible.
Esta salience aberrante es la forma de funcionar que nos acerca
a la psicosis.

En la Tabla I, establecemos el trayecto de los sintomas basi-
cos a los sintomas clinicos de la esquizofrenia, pasando por un
trayecto psicopatoldgico que va desde la irritacion basal a la ex-
ternalizacion y finaliza en la concretizacidn que es el fendmeno
final psicdtico (Huber y Gross, 1989).

Grivois (1998) nos sefiala un recorrido hacia la psicosis que
se inicia con una alternancia entre sentimientos de extrafieza
y/o familiaridad, se sigue de un concernimiento o subita per-
cepcion que diferencia al sujeto del grupo social y la centrali-
dad o sentimiento de constituir el centro de la realidad.

Se entienden dos sentimientos, ligados a las percepciones y
sentimientos de la realidad, de la salience y la cognicidn social,
el conocido como delirio de Capgras, la ilusidon de los sosias o
de los dobles, en el que una persona familiar ha sido reempla-
zada por un impostor segun el paciente y el segundo se corres-
ponde con el delirio de Frégoli, en el que o bien perseguidores
o personas familiares pueden asumir el disfraz de extrafios; el
componente psicopatoldgico es el mismo solo que a la inversa,
pero en ambos casos domina la certeza.

En el neurodesarrollo, aparecen psicopatolégicamente dos
dimensiones fundamentales: cambio en la percepcién de uno
mismo y de los demas como “sentirse irreal, muerto, aislado
del resto, cambiado y carente de emocién” (Chapman), “pérdi-
da del sentimiento de familiaridad” (Cameron) o la “experien-
cia terrorifica de saber que los elementos humanos pierden
todo su significado” (Cutting). En segundo lugar, se sitta el afan
por el significado como la “atribucidon aberrante del entorno,
mediada por la dopamina” (Kapur), “descubri cosas que des-
conocia”, “mis sentidos parecian vivos, como si hasta entonces
hubieran estado dormidos”, expresion maxima de la salience
aberrante, tal como la hemos descrito con anterioridad.

En los cuadros de autismo, la cognicidn social se afecta de
forma muy especifica: déficit en reconocimiento de caras, posi-
ble déficit en discriminacidon de emociones, reduccion del efec-
to de inversion (configuraciones versus rasgos), patrones pecu-
liares de inspeccidn visual, patrones peculiares de activacidon
cerebral y un hallazgo muy interesante que es la percepcién de
las caras como “cosas”, cuya semiologia se encuentra en una
interrogacion y sujeta a investigacion y perfilado clinico-semio-
légico.

La amigdala interviene en la respuesta a estimulos motiva-
cionalmente relevantes (por ejemplo, caras), en la respuesta a
sefiales de peligro (por ejemplo, expresiones de miedo) y en la
implicacidn en juicios sociales. Se ha investigado que en el au-
tismo la amigdala posee anomalias estructurales, apareciendo
déficits similares de cognicion social en autismo y en la lesion
de la amigdala medial.

Esta linea del neurodesarrollo representa un dilema muy
actual y que vuelve a situar la relacién entre autismo y psico-
sis. Es un apasionante dilema digno de comprometerse en la
investigacion, pues ademas de comportar una caracterizacion
transversal incluye un seguimiento longitudinal. Incluye aspec-
tos diagnésticos de tipo prodrémico, como la cognicion social y
su relevancia en relacion al deterioro cognitivo, pero incluye la
posibilidad de trabajar estos contenidos de forma precoz desde
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una perspectiva terapéutica. No son certezas, sino lineas nece- las simplificaciones actuales, sobre todo al pretender reducir el
sarias de investigacion que desatascan las repeticiones y reite- autismo a una discapacidad sujeta a intervencidn psicopatold-
raciones en la investigaciéon sobre el autismo y lo resitian en  gica en exclusiva.

su dimensién semioldgica, psicopatoldgica y clinica mas alla de Aqui esta el dilema. ®

FIGURA 1. EXPERIENCIAS TEMPRANAS Y PREDISPOSICION A LA PSICOPATOLOGIA

Lo que hace el estrés:

1. Lasecrecion de glucocorticoides en separaciones prolongadas tiene efectos adversos sobre

el hipocampo.
2. Elestrés repetido origina atrofia de las neuronas del hipocampo.

Duracidon moderada del estrés Estrés grave y prolongado

f‘
Estrés _
Glucocorticoides =
Glutamato %9
CA3 CA3

Atrofia reversible y pérdida Muerte neuronal

K de espinas dendriticas

_/

Fuente: E. Kandel, 2005.

31 ;
Monografico nimero 1, 2021



Dilema del neurodesarrollo

FIGURA 2. LA PSICOSIS ES UN TRASTORNO DEL NEURODESARROLLO NEUROPROGRESIVO
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Fuente: R. Bottlender et al., 2001; H. J. Méller, 2006.

FIGURA 3. MODELO NEUROBIOLOGICO DE LA PSICOSIS
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Fuente: H. J. Moller, 2006.
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FIGURA 4. PATOGENESIS DE LA PSICOSIS
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Fuente: H. J. Moller, 2006.

FIGURA 5. MODELO ESTRES-VULNERABILIDAD
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Fuente: H. J. Moller, 2006.
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FIGURA 6. HISTORIA NATURAL DE LA PSICOSIS
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y sintomas
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La vulnerabilidad hacia la esquizofrenia se debe a una diatesis en el neurodesarrollo, pero su morbilidad
y deterioro se deben a la progresion patofisioldgica tras su inicio.

Inicio/ deterioro Residual/ estable
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Fuente: H. J. Mdller, 2006.
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FIGURA 7. RECONOCIMIENTO FACIAL DE LOS AFECTOS EN PACIENTES EN LOS PRIMEROS ESTADIOS

Los pacientes con primeros brotes psicéticos muestran deficiencias en el reconocimiento de
emociones faciales, pero esas deficiencias no estdn presentes (totalmente) en las primeras etapas de

Existe evidencia de que la accidn social deteriorada estd especificamente relacionada con la
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Fuente: V. Romero; L. Aguado; J. L. Pedreira y cols., 2016.
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FIGURA 8. EVOLUCION DE LA COGNICION SOCIAL EN LA PSICOSIS

Alteracion en la
cognicion social

T
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Fuente: P. McGorry; J. L. Pedreira y S. Quirds, 2015.

FIGURA 9. ¢ ESTADIOS PLURIPOTENCIALES Y FLUIDOS?
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Fuente: P. McGorry; J. L. Pedreira y S. Quirds, 2015.
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TABLA 1. DE LOS SINTOMAS BASICOS A LOS SINTOMAS DE ESQUIZOFRENIA

IRRITACION
BASAL

Deficiencia inicial

Quejas subjetivas de
alteraciones de percepcion y
comprension

EXTERNALIZACION

Fendmeno intermedio

Despersonalizacion /
desrealizacion alopsiquica

CONCRETIZACION

Fendmeno final

Percepciones delirantes aun
no concretadas

Percepciones delirantes

Fuente: G. Huber y G. Gross, 1989.
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Dilemas clinicos

Dilemas actuales en el autismo infantil (5):
Dilemas clinicos

INTRODUCCION

Ya hemos realizado una introduccion a este tipo de dilema en
diversos aspectos fundamentales: la ética en el diagnéstico clini-
co y las bases estructurales del autismo infantil (Pedreira, 2017
y 2019). Se entiende desde la perspectiva de la existencia real
de elementos clinicos que se encuentran en debate en la co-
munidad cientifica, en los profesionales, en diferentes agencias
asistenciales de la comunidad y ello repercute en las familias. La
existencia de este equivoco acontece por la constatacion de un
gran dilema clinico: el autismo es o no es un trastorno mental.

De la existencia de estas dudas, de estas cuestiones cien-
tifico-técnicas, de este dilema clinico y asistencial van a surgir
todas las “versiones” terapéuticas, algunas de las cuales llegan
a lo insdlito en los equivocos que plantean.

Vamos a plantear el estado de la cuestion, el dilema de la
clinica en el autismo y su relacién o no con los cuadros psico-
ticos en la infancia y la adolescencia. Yo diria que es un dile-
ma modelo yo-yo, pues a lo largo del tiempo ha transcurrido
por todas las etapas, la actual es verdaderamente apasionante
pues parece disefiada por alguien que se llena de contradiccio-
nesy se realiza pregunta tras pregunta.

EL ESTADO DE LA CUESTION DE LA RELACION
ENTRE PSICOSIS Y AUTISMO

En la Tabla | se exponen los resultados de investigaciones de
diversos autores en torno a este tema, recopilados por Balles-
teros (2005). El punto de partida es el diagndstico de cuadros
psicéticos en la infancia, en concreto de estudios sobre esqui-
zofrenia infantil, y averiguar si habian tenido el diagnéstico de
Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD) o Trastornos del
Espectro Autista (TEA).

Cantor y Evans (1982) estudian 30 casos de psicosis infantil
a los que se les habia diagnosticado TGD en el 20% de los casos
antes de los 30 meses de edad. Watkins et al. (1988) estudiaron
18 casos de psicosis infantil, el 39% de los casos tenian un diag-
néstico previo de autismo infantil y en el 17% el diagndstico fue
de TGD no especificado. Asarnov y Tanguay (1988), en la UCLA,
estudiaron 35 casos de psicosis infantil; en sus antecedentes
constaba que en el 26% de los casos el diagndstico fue de au-
tismo y en el 40% aparecian sintomas aislados de la serie autis-
ta como ecolalias, estereotipias y/o intereses inusuales. En un
estudio del Centro Federal de Salud de EE. UU., Alagaband-Rad
et al. (1997) estudiaron 23 casos de psicosis infantil, en ellos
aparecieron sintomas de TGD en el 36% y el diagndstico de au-
tismo en el 13%. El estudio de mas prestigio y el que ha recopi-
lado mas casos es el llevado a cabo por Sporn, Rapoport et al.
(2004), en el que estudiaron 75 casos de psicosis infantil, con
antecedentes de diagndstico de TGD en el 25% de los casos.

Como ejemplo, nos vamos a centrar en el Sindrome de
Asperger. Si nos centramos en el campo de la psicopatologia
podemos incluir varias lineas de investigacidn (Tabla II): la Per-
sonalidad Esquizoide de la Infancia, descrita por Wolff (1964);
en la década de los sesenta-setenta del pasado siglo, Mises
desarrolla una sistematizacién acerca de la denominada Di-
sarmonia Evolutiva; mediada la década de los ochenta, Cohen
(1986) describe el cuadro denominado Multiplex Developmen-
tal Disorder (MDD, Trastorno Multiple del Desarrollo) y unos
afios mas tarde McKenna, Rapoport et al. (1998) describen
un cuadro denominado Multidimensionally Impaired Disorder
(MID, Trastorno con Discapacidades Multidimensionales). Basi-
camente, la Disarmonia Evolutiva de Misés, el MDD de Cohen
y el MID de Rapoport son el mismo cuadro clinico con equi-
valencias sintomaticas fundamentales, donde ha dominado,
posiblemente, la personalidad de los autores. El grupo Zero to
Three National Center for Clinical Infant Programs elaboré un
documento de gran trascendencia y complejidad, publicado
originalmente en el afio 1994 y con diversas revisiones poste-
riores: Diagnostic Classification 0-3: Diagnostic Classification
of Mental Health and Developmental Disorders of Infancy and
Early Childhood. En esta clasificacidn, aceptan esta categoria a
la que estamos haciendo referencia, pero con la terminologia
de Cohen, es decir, la MDD. Personal y profesionalmente, opino
que las de Misés y Rapoport son mas dinamicas y con una pers-
pectiva de evolucion positiva.

Hasta ahora hemos expuesto la perspectiva psicopatoldgi-
ca, pero en los Ultimos diez o quince afios se esta introducien-
do la perspectiva neuropsicoldgica, con sus caracteristicas de
clasificar los trastornos, también en el caso de los trastornos
autistas. En concreto, en los casos de sindrome de Asperger se
iniciaron hace mas de veinticinco afios, mas de treinta afios en
el Trastorno Semantico-Pragmatico descrito por Rapin y Allen
(1983); a medida que fueron progresando en este campo,
Rourke (1989) lo denomina Sindrome de falta de habilidad ver-
bal (Nonverbal Disability Syndrome, NLD) y mas recientemente
se incorporan los problemas de aprendizaje del I6bulo derecho
de Ellis, Fraser y Deb (1994).

La gran dispersion de todo lo que hemos manifestado es la
expresion del grado de desconocimiento en el que aun esta-
mos. En un grupo de investigacion convocado por el Ministerio
de Sanidad, en el que tuve el placer de participar, los especia-
listas en Radiologia (por la RMN funcional y los PET) y los gene-
tistas explicaban la dispersidn de los resultados que obtenian
por la falta de homogeneidad de las muestras clinicas seleccio-
nadas y que ellos sospechaban que no se remitian solamente
los casos de autismo, sino otros procesos con el marchamo de
autismo sin serlo, algo asi como que el diagndstico de autismo
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se habia transformado en un cajon de sastre diagndstico para
procesos indeterminados. Me supuso un punto de inflexidn
para reflexionar sobre estos procesos y para incrementar mi
exigencia a la hora de diferenciar entre el sintoma de autismo
en la terminologia de Bleuler y el proceso de autismo en el cri-
terio de Kanner.

Una expresion de lo referido en el parrafo precedente se
desarrolla en multiples publicaciones de muchas asociacio-
nes de familiares y por algunos psicopedagogos que man-
tienen el criterio de que “el autismo no es una enfermedad,
no es la consecuencia de un bloqueo afectivo debido a una
educacion inadecuada, no es algo exdtico o poco frecuente,
no es siempre sindnimo de altas capacidades intelectuales,
no es unaincapacidad absoluta para mostrar afecto y relacio-
narse, no es un trastorno infantil, no es un comportamiento
por el que una persona se “aisla” voluntariamente del mun-
do externo y no es un trastorno que impide aprender”. Se
mezcla un poco de todo sin orden preciso y parece mas una
tabla reivindicativa que una serie de criterios con aplicacion
clinica y cientifico-técnica, pero hay que conocerlo porque
estd en las redes sociales, las familias lo consultan y muchos
profesionales lo difunden, somos partidarios de “no entrar al
trapo” y limitarnos a exponer en cada caso lo que vemos y
cémo lo vemos.

AGRUPACION Y ESPECIFICIDAD SINTOMATICAS

Hace unos treinta afios, en mi tesis doctoral, recogia la preva-
lencia de los trastornos autistas y psicoticos en la infancia, era
la época de mayor debate acerca de la relacion entre ambos
procesos (Fig. 1). Se realizd con un instrumento muy sofisticado
cual era el Registro Acumulativo de Casos Psiquiatricos (RACP) y
la prevalencia resultante fue del 6,78% de la prevalencia anual
del dispositivo asistencial especializado. Efectivamente, habia
cuadros que inicialmente se diagnosticaban como autismo vy
que padecieron una psicosis infantil y en otros casos se diag-
nosticaban de psicosis infantil y tenian un diagndstico previo
de autismo, es decir coincidiamos con el trabajo posterior de
Rapoport y cols. (2004).

Recogimos y sistematizamos la clinica en varios ejes y estu-
diamos la presencia sintomatica en estos casos en relacién con
el conjunto de la demanda y los resultados fueron muy intere-
santes: en el eje fenomenoldgico (Tabla Ill), los sintomas que
casi obtuvieron una significacion estadistica se referian a la pre-
sencia de rabietas, obteniendo ya una significacion estadistica
la inquietud psicomotriz, el retraso del lenguaje, las reacciones
de célera, las reacciones de ansiedad (presentacioén diurna, en
las relaciones interpersonales, de tipo obsesivo-compulsivo y
ansiedad generalizada y difusa); de igual forma, aparecia la pre-
sencia del maltrato institucional que hoy se denuncia con mu-
cha frecuencia. Los sintomas que mas significacion estadistica
obtuvieron fueron los relativos al retraso psicomotor, retraso
madurativo global, las reacciones de ansiedad de tipo fébico, la
presencia de disforia en todos los contextos de desarrollo de la
vida de estos nifios, la presencia de ecolalias y estereotipiasy la
tendencia a la hiperfagia.

En cuanto al nivel intelectual (Tabla IV y V), lo mas significa-
tivo era que estaba tan afectado por el cuadro general que no
era fiable evaluarlo, por ello preferimos aceptar las dreas cogni-
tivas que tenian mas posibilidades de desarrollo, en el sentido
que lo contemplan las inteligencias multiples de Gardner. Tres
datos son muy significativos en el orden de las realizaciones
préaxicas de estos casos: la falta y/o dificultades manifiestas de
atencién inherentes a la expresion sintomatica y estructural
del cuadro clinico, por lo que no debe ser considerado como
comorbilidad. En segundo lugar, era muy patente la gran disar-
monia entre las dreas verbal y manipulativa, con mucho mayor
puntaje en lo relativo a las cosas que hacia en relacion con la
escasa expresion verbal de lo que realizaba. La consecuencia de
los dos factores anteriores era un retraso escolar y de aprendi-
zaje muy manifiesto.

Otro apartado de gran interés se encuentra en el estado de
las pruebas de exploracidn clinica. Las clasicas como el dibujo
(Fig.2) estan muy devaluadas, aunque se obtenga informacién
tan rica como es el caso de este dibujo de un nifio de 7 afos
que habia sido diagnosticado de autismo y, en ese momento,
ya tenia una clinica de psicosis infantil. El caso es que a muchos
profesionales no les agrada este tipo de exploracion.

En la fig. 3, mostramos el resultado mas comun en las explora-
ciones realizadas con Tomografias por Emisidn de Positrones (PET)
PET-FDG: se muestra y sefialamos el hipometabolismo intenso en
la zona talamica de forma bilateral, asi como el hipometabolismo
en las zonas érbito-frontal y temporal (sistema limbico). No son
datos diagndsticos, sino que estan en investigacion, sobre todo
para unir a las exploraciones neuropsicoldgicas de la funcionali-
dad de esas zonas y su relacidn con los sintomas clinicos.

Otra técnica de exploracion neurorradioldgica es el SPECT
(Fig. 4), que resulta de utilidad para el diagndstico diferencial
entre autismo y otros procesos del neurodesarrollo que afectan
al lenguaje, como son las afasias del desarrollo o audiomudez,
aparecen con claridad las zonas de hipocaptacidn-blanqueci-
nas, tanto en su localizacion cerebral como en su extension de
afectacion anatémica.

EL CURSO EVOLUTIVO

La fig.5 nos muestra cuatro posibilidades de evolucidon psicopa-
toldgica de los cuadros psicéticos y del autismo en la infancia
(Manzano y Palacio, 1983), partiendo de los nucleos mas autis-
tas y/o de replegamiento autistico, tan frecuentes en el curso
evolutivo. Dichas posibilidades evolutivas son: el autismo, la
simbiosis, la disociacion y la deficiencia. Ninguno de ellos se
presenta como perfil puro, sino que suele presentarse con ca-
racteres mixtos en los que domina mas un aspecto u otro. Estos
perfiles han sido construidos teniendo en cuenta varios aspec-
tos clinicos y evolutivos: relaciones objetales, mecanismos de-
fensivos, estilos cognitivos y caracteres fenomenoldgicos. Otra
caracteristica de estos perfiles es la de presentarse de forma
movil durante un tiempo, pero dependiendo de la intervencién
que se realice o de otros factores puede llegar a constituirse
como una estructura fija y mds permanente y con una cierta
rigidez funcional para el sujeto.
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En la fig. 6, mostramos las caracteristicas de las barreras de
paso de perfil evolutivo a perfil evolutivo (Manzano y Palacio,
1983), en el que se observa una linea divisoria entre el investi-
miento de la actividad mental positivo hacia el lado de la sim-
biosis y de la disociacién, mientras que su desmantelamiento
estructural y funcional conduce al funcionamiento deficitario.
Desde la perspectiva del investimiento de la relacién humana,
se realiza parcialmente en el perfil simbidtico y el fracaso a la
hora de completar esta evolucién a la simbiosis le hace evo-
lucionar hacia el perfil disociativo, con una destruccién de las
asociaciones entre las representaciones de las personas, los
afectos ligados a ellas y los objetos que las simbolizan.

En cuanto al funcionamiento estructurante del psiquismo
se contempla que existen dos posibilidades de tendencias po-
sitivas: una tendencia a realizar un cierto investimiento de la
relacion humana y, por lo tanto, de los afectos asociados y, en
segundo lugar, una hiperintelectualizaciéon que tiende a desli-
gar la correspondencia entre persona, afecto asociado y repre-
sentacion simbdlica. Ambas posturas representan a los perfiles
simbidtico y disociativo, respectivamente. Por contra, cuando
el vector dominante estd representado por la destruccién de
toda representacion mental y de las vivencias afectivas asocia-
das, el perfil dominante conduce al deficitario en el que se ha
perdido toda ligazén mental (Fig. 6).

Con el fin de complementar los planteamientos anteriores,
exponemos unas equivalencias psicopatoldgicas clasicas que
nos puedan ayudar a comprender estas caracteristicas evolu-
tivas (Lasa, 1989), para lo que en la fig. 6 mostramos las co-
rrespondencias con organizaciones psicopatoldgicas de la vida
adulta. Debemos sefialar que todo lo anterior son solo equiva-
lencias psicopatoldgicas y no superposiciones miméticas, por lo
que la lectura debe realizarse con cautela y salvando las parti-
cularidades de cada entidad clinica.

Sabemos que los dos perfiles evolutivos de mejor prondsti-
co, dentro de la severidad, en el curso de las psicosis y el autis-
mo en la infancia son: el perfil simbidtico y el perfil disociativo.
Estas evoluciones suponen, cuanto menos, una minima capaci-
dad de mentalizacion y de desplazamiento y movilizacidn cog-
nitivas, bien sea hacia una simbiosis o hacia contenidos mas
intelectualizados y con cierta frialdad afectiva (Manzano y Pa-
lacio, 1983; Lasa, 1989).

Del repliegue autista puede evolucionar hacia el simbidtico
cuando se consigue un minimo y progresivo investimiento de
la relacion humana con los afectos que lleva asociados y, como
consecuencia, se obtiene un investimiento de la actividad inte-
lectual. Es la evolucidn deseada en los tratamientos intensivos y
de instauracién precoz. Si falla esa elaboracién del acercamiento
simbidtico y se desarrollan mecanismos de huida de la relacion
y temor hacia las vivencias afectivas asociadas a ellas, se puede
predecir una evolucién hacia formas narcisistas y/o esquizoides,
en ambas se realiza un hiper-investimiento de los contenidos in-
telectualizados y se instaura una caracteristica frialdad y/o distan-
cia afectivas. En el primer caso, la salida del replegamiento autista
se realiza por medio de la angustia depresiva, mientras que en
el segundo camino aparece una angustia de tipo desintegrativo.

Cuando el camino hacia el investimiento de la relacién hu-
mana se inicia, pero resulta fallido, domina la huida relacional
y emerge un sobre-investimiento intelectual, que en las formas
mas leves puede que se organicen en torno a formas narcisisti-
cas (border-line) con una mayor permeabilidad afectiva y rela-
cional, pero que, en ocasiones, pueden originar formas mas es-
quizoides con una mayor hiper-intelectualizacién y una menor
permeabilidad afectiva y relacional. El polo extremo de la si-
tuacion seria la aparicidon de contenidos delirantes paranoides.

El perfil evolutivo mas temible, mas frecuente y el que suele
tener como fin si se deja a su libre evolucion o el tratamiento
instaurado es tardio y/o inadecuado, es el perfil deficitario. El
contenido evolutivo es la destruccidn de las representaciones
mentales, no solo esta “vacio” sino que, en ocasiones, “se va-
cia”. Aparece entonces un automatismo mental y/o componen-
tes auto-agresivos por la destruccion de toda representacion
mental y vivencias afectivas asociadas. Esta desunion de toda
ligazén en los procesos mentales puede conducir a evolucio-
nes, afortunadamente poco frecuentes, hebefrénicas hacia el
lado de la disociacidon o hebefreno-cataténicas hacia el polo
del replegamiento autista; estas temibles evoluciones pueden
darse en casos de institucionalizacidn precoz, prolongaday con
poca movilizacion de los sujetos de tipo psicoterapéutico. En el
polo en el que el replegamiento es maximo con persistencia o
intensificacion del repliegue autistico, se huye de todo tipo de
relacion interpersonal con evitacion de los sentimientos y per-
cepciones asociadas, siendo los casos de imposibilidad de salir
del autismo y/o evoluciones hacia tipos hebefreno-cataténicos
muy severos en los que la destruccion de las representaciones
mentales es maxima.

La gran confusidn clinica y psicopatoldgica que supone una
nomenclatura equivoca con un sistema de clasificacion de los
trastornos mentales se une a la actitud ambivalente de muchos
profesionales y a la presion de algunas asociaciones de familias
y frente a criterios cientifico-técnicos rigurosos aparecen unos
criterios muy discutibles, sin valor cientifico, pero que estan
muy difundidos, por lo que debemos conocerlos. Se refiere a
lo que se conoce como “Grados de autismo”: Nivel 1, se corres-
ponde con Autismo leve y tiene necesidades de apoyo de esca-
sa entidad, presenta dificultad para comunicarse o interactuar,
resistencia al cambio y problemas de organizacion y planifica-
cién que dificultan la independencia del sujeto. Nivel 2, incluye
el denominado Autismo moderado, en el que el sujeto precisa
de un apoyo importante, se manifiesta con dificultad notable
en las habilidades de comunicacién verbal y no verbal, poca
interaccidon con otras personas, practicamente sin didlogos y
evita cambios de rutina, pues tiene dificultades para lidiar con
ellos. Por fin, el Nivel 3 se refiere al Autismo severo, precisando
apoyo permanente, se manifiesta con dificultad severa en la
comunicacion verbal y no verbal, una gran limitaciéon para inte-
ractuar con otras personas, no aceptan los cambios en su ruti-
na habitual, presentan comportamientos repetitivos y restrin-
gidos que interfieren directamente en la vida de las personas
que lo rodean y son dependientes de sus padres u otros adultos
para realizar cualesquiera de las actividades del dia a dia.
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Si algo manifiestan estos datos es el desconocimiento
del autismo como proceso psicopatoldgico, la confusidn
entre cuadros autistas con discapacidad intelectual; lo que
manifiestan estos niveles no es acerca del autismo, sino
acerca de los diferentes niveles de discapacidad intelectual,
del leve al profundo. Es importante sefialar que también en
los nifios autistas y psicdticos existen funcionamientos cog-
nitivos diferentes y los sintomas no se presentan en todos
con el mismo gradiente, pero esto es muy diferente a que el
autismo tenga “niveles”; otra cosa es la facilidad de trabajar
segun sea el perfil evolutivo, el funcionamiento cognitivo de
las inteligencias multiples y las habilidades de los terapeu-
tas. Hay una discusién estéril: psicopedagogia versus psico-
terapia, no se trata de una contraposicion sino de comple-
mentariedad y ejercida por profesionales con experiencia y
formacion.

Desde la perspectiva clinica y psicopatoldgica elaboramos,
para abordar este dilema clinico, dos arboles de decisién del
tipo diagrama de flujos (Fig. 7 y fig. 8) que nos posicionan
frente a la indefinicion de las clasificaciones o del “buenismo”
para conseguir apoyos, tal y como sefiala Allen Frances: “No
hay mds autistas que los que habia hace veinte afos. Estd
siendo diagnosticado cincuenta veces mas frecuentemente
porque los criterios cambiaron y se consiguen mas servicios
escolares con un diagndstico de autismo”.

El estudio de Rapoport et al. (2004) nos sefiala que el 25%
de los pacientes con Esquizofrenia de Comienzo Infantil (ECI),
tenian diagndstico previo de TGD (Autismo, S. Asperger y, so-

bre todo, TGD No Especificado). Ante esta constatacion de
la investigacidn, este equipo plantea dos posibilidades para
investigar de forma mas pormenorizada. En la primera, los
comportamientos autisticos pueden constituir una respues-
ta inespecifica a diversas afectaciones del neurodesarrollo y
estos sintomas similares a los que se presentan en el TGD po-
drian ser graves anomalias del desarrollo observadas poste-
riormente en la esquizofrenia de inicio en la adultez. Si fuera
asi, un subgrupo de pacientes con ECl asociado a TGD podria
no ser diferente del resto de ECI en aspectos clinicos y neuro-
biolégicos o en los factores genéticos de riesgo asociados al
Autismo. La segunda via que sefialan los autores es que, de
forma alternativa, el Autismo puede reflejar un factor de ries-
go distinto y afiadido para la ECI. En este caso, este subgrupo
puede mostrar aspectos genéticos, clinicos y neurobioldgi-
cos especificos, sugiriendo una susceptibilidad incrementada
para el Autismo. Dos posibilidades dignas de sefialarse como
dilema de tipo clinico para investigar.

Para finalizar las sugerencias de la citada investigacion del
grupo de Rapoport nos deja esta guinda: los pacientes esqui-
zofrénicos de comienzo precoz (ECI) con sintomas iniciales de
Autismo constituirian un subgrupo con las caracteristicas de
inicio precoz de los sintomas psicoticos, menor nivel intelec-
tual, mayor gravedad, peor respuesta al tratamiento y peor
evolucioén clinica.

Para concluir, retomamos la encrucijada clinica de los cua-
dros de autismo infantil y la psicosis en la infancia (Fig. 9):
éante qué nos encontramos? @

OBSERVADOS PRECOZMENTE

TABLA I. ESQUIZOFRENIA DE INICIO EN LA INFANCIA: TRASTORNOS GENERALIZADOS DEL DESARROLLO

AUTOR Y CASOS HALLAZGOS PORCENTAIJE

Cantor y Evans (1982) N=30 TGD diagnosticado antes de

20%

los 30 meses

Watkins et al. (1988) UCLA; Autismo infantil 39.17%
N=18 TGD no especificado 10
Russel et al. (1988) Sintomas autisticos
Asarnov y Tanguay (1988) Ecolalias / estereotipias / 26,4%
UCLA; N=35 intereses inusuales
Alagaband - Rad et al. (1997) Sintomas de TGD
Estudio NIMH; N=23 Autismo 36,13%
Sporn, Rapoport et al. (2004) Diagndstico previo de TGD 25%
Estudio NIMH; N=75 ?

Fuente: C. Ballesteros, 2005.
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TABLA Il. RELACION DEL SINDROME DE ASPERGER CON OTROS TRASTORNOS

FUNCIONES ESPECIFICAS/

/— PSICOPATOLOGIA _\ / NEUROPSICOLOGIA _\

P. esquizoide de la infancia (Wolff, Semantic — Pragmatic Disorder (Rapin
1964) y Allen, 1983)
Disarmonia evolutiva (Mises, 1977) Nonverbal Disability Syndrome - NLD

(Rourke, 1989)
Multiplex Developmental Disorder -
MDD (Cohen, 1986) Right — hemisphere Learning Problems
(Ellis, Fraser y Deb,1994)

Multidimensionally Impaired Disorder-
MID (McKenna, Rapoport et al., 1998)

\_ AN /

Fuente: C. Ballesteros, 2005 (modificada).

FIGURA 1. CASUISTICA ESTUDIADA DE AUTISMO Y PSICOSIS INFANTIL

O Autismo

[ -~ ==
L

OPsicosis

n
A

Caracteristicas generales de la investigacion:

*Prevalencia anual con RACP
*Criterios PBP: media

*N total = 221

*Nifios: 147 (66.5%)

*Nifias: 74 (33.5%)

*Tasa Prevalencia: 14.8%
*Tasa Frecuentacion: 78.5%

> i ~ W EoN
\ A

Autismo Psicosis

Prevalencia cuadros psicéticos/autismo: 6.78%

Fuente: J. L. Pedreira, 1990.
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TABLA Ill. FENOMENOLOGIA ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA PRESENTE EN PSICOSIS Y AUTISMO EN
RELACION CON EL RESTO DE DEMANDA PSIQUIATRICA (*)

Rabietas <0.1 Malos tratos institucionales <0.01
Inquietud <0.05 Retraso psicomotor <0.001
Retraso lenguaje <0.01 AR LT <0.001
Cdleras <0.01 Reaccion ansiedad tipo fébico <0.001
Reaccion ansiedad diurna <0.01 eIt B 9L es O Cai s <0.001
Beacuon ansiedad relaciones <0.01 Estereotipias y ecolalias <0.001
interpersonales

Reaccnon. ansiedad obsesivo <0.01 Bulimia e hiperfagia <0.001
compulsivo

Re§CC|on ansiedad generalizada <0.01

y difusa

(*) Alguna celda con N<5, en la mayoria corresponde a ausencia del item expresado

Fuente: J. L. Pedreira, 1990.

TABLA IV. NIVEL INTELECTUAL EN EL AUTISMO Y PSICOSIS INFANTIL
AUTISMO PSICOSIS RESTO DE DEMANDA PSIQUIATRICA
Normal 0 2 157
Limite 0 1 34
R.etraso mental 0 0 6
discreto
Retraso mental 0 1 5
moderado
Retraso mental grave 3 0 0
Retraso mental 1 0 0
profundo
Afectado por el
déficit 2 4 6
Grados de libertad: 12
Significativo para p< 0.001
Fuente: J. L. Pedreira, 1990.
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TABLA IV. DIFICULTADES PRAXICAS EN AUTISMO Y PSICOSIS INFANTIL (*)

Dificultades praxicas p

Dificultades escolares <0.01
Déficit de atencion <0.05
Disarmonia verbal y manipulativa <0.001

(*) Alguna celda con N<5, en la mayoria corresponde a ausencia del item expresado

Fuente: J. L. Pedreira, 1990.

FIGURA 2. DIBUJO DE UN NINO PSICOTICO DE 8 ANOS DE EDAD

“Madre que tiene un nifio, sale porque le esta comiendo por dentro a la madre”
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FIGURA 3. PET-FDG

Hipometabolismo intenso taldmico bilateral, orbitofrontal
y temporal (sistema limbico) Cortesia: Dr. J. A. Maldonado (PET Complutense).

FIGURA 4. SPECT

CORTE SAGITAL: se observa con claridad las CORTE CORONAL: se observa con claridad las zonas
zonas de hipocaptacion -blanquecinas- de hipocaptaciéon-blanquecinas- tanto en su

tanto en su localizacién como en su localizacién como en su extensién.

extension.
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FIGURA 5. ESPECTRO DEL FUNCIONAMIENTO PSiQUICO EN LAS FORMAS CLINICAS DEL AUTISMO
EN LA INFANCIA
ALTISMO [ SImbioss Autismo Simbioss
Déficit | Dsodacién Deéfick | Dsociacion |
Predominio mecanismos autisticos: Predominio mecanismos simbidticos:
Autismo Psicosis simbidtica
| Autismo Simblosis ‘ [ Autismo | Simbx :Tx','..
| péficit Disodackn | Déficit Disociacdn
Predominio mecanismos disociativos: Predominio mecanismos deficitarios:
Esquizofrenia infantil Psicosis deficitaria Fuente: A. Lasa, 1989,

FIGURA 6. CORRELACION ENTRE POLOS EVOLUTIVOS, AUTISMO INFANTIL Y ENTIDADES CLINICAS;
PSICOSIS EDAD ADULTA

Polo mas neurdtico

Polo catatdnico Perfiles evolutivos TVI (ritual-obsesivo o
C; ﬁ]fobo-obsesivo)
N
, AUTISMO SIMBIOSIS Formas narcisistas (border
% line): mayor permeabilidad
-5 afectiva y de relacion.
Q2 n
0 @ >
< ;—:’ Formas esquizoides: mayor
© \o . . . .z
£ = hiper intelectualizaciéon y
é s ) ) menor permeabilidad afectiva
DEFICIT DISOCIACION )y relacional.

G~ <

Polo deficitario , . Polo
Formas hebefrénicas .
paranoide

Fuente: J. Manzano, 1983; A. Lasa, 1989 (actualizado por J. L. Pedreira, 2008).
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FIGURA 7. ENCRUCIJADA DIAGNOSTICA EN EL AUTISMO INFANTIL/TGD (PDD)/TEA o.../1

- Nifi@ <5 afios

- Deterioro cualitativo comunicacién
- Deterioro interaccién social

- Actividades e intereses restringidos

¢éPeriodo de desarrollo normal?
v | X
I I
v éAntecedentes familiares? « (siguiente infograffa)
1
I 1
éManchas café con
leche? ¢ Neurofibromas?
I x
| 1
Neurofibromatosis v éDéﬁCitl auditivo? 'y

PEA alterado: ¢Pérdida progresiva de las
Sordera perceptiva funciones mentales?
1
¢Trastornos 1
i ivos?
desintegrativos? EEG alterado: Sindrome
v 1 X Landau-Kleffner
r 1
E. Heller PSICOPATOLOGIA
TOC grave

Sindrome Gilles de la Tourette
Mutismo selectivo
Esquizofrenia infantil

Fuente: J. L. Pedreira, 2004.

FIGURA 8. ENCRUCIJADA DIAGNOSTICA EN EL AUTISMO INFANTIL/TGD (PDD)/TEA o.../2

- Nifi@ <5 afios

- Deterioro cualitativo comunicacion
- Deterioro interaccién social

- Actividades e intereses restringidos

¢Periodo de desarrollo normal?
v , X
I

(infografia anterior)

¢ Afecciones gestacionales?
v v ¢ e X
TVI Rubeola congénita
Violencia familiar Citomegalovirus
Institucionalizacién Toxoplasmosis » .
¢éAlteracion metabdlica?
9 | x
; ! ) X f
¢Alteracion en el lenguaje?
| Metabolopatia
v X congénita ¢Alteracion cromosdmica
! | cultivo exento folatos?
¢SPECT alterado? | Sindrome de Asperger l v l X
I
v X
I I I Sindrome X fragil
¢Cl arménicamente disminuido?
Audiomudez/ Autismo |
Disfasia del I | I‘/ ’(I
desarrollo Retraso mental ¢Disarmonia cognitiva?
v X
| Disarmonia evolutiva I
X ¢Deprivacion psicosocial grave?
Fuente: J. L. Pedreira, 2004. |
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FIGURA 9. ENCRUCIJADA PARA EL AUTISMO

P. esquizoide
Wolff

MDD
Cohen y Towin

Sindrome de Asperger

Disarmonia evolutiva Mises

Fuente: C. Ballesteros, 2005 (modificada por J. L. Pedreira, 2008).

Autismo
alto nivel

Autismo

PSICOSIS EN
LA INFANCIA

Autismo no
especificado

MID
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Dilemas que son dilemas

Dilemas actuales en el autismo infantil (6):
Dilemas que son dilemas

INTRODUCCION
Hemos desarrollado dilemas etioldgicos, conceptuales, genéti-
cos, del neurodesarrollo y clinicos. No existe una Unica respues-
ta para estos dilemas, existen multiples posibilidades de com-
prenderlos y, por lo tanto, de realizar un acercamiento critico
desde planteamientos cientificos.

Si los contenidos de la etiologia y la clinica son dilemas, en-
tonces la intervencidn, el abordaje o el tratamiento también
son un dilema, de tal suerte que ha pasado por multitud de
vicisitudes muy del lado de la consideracién clinica o del de-
sarrollo que dominaba en aquel momento. De tal suerte que
hay colectivos de familias que no quieren ni oir hablar de tra-
tamientos psicoterapéuticos o psicofarmacoldgicos y aparecen
los abordajes psicopedagdgicos o las paraterapias con animales
o musicales, confundiendo técnicas auxiliares, vias de abordaje
terapéutico con los tratamientos en si mismos y lo mas paradé-
jico: adquieren una gran difusion y una adherencia terapéutica
de primera magnitud con libros, programas de TV y curas mila-
gro. Se confunde un medio, una herramienta con el tratamien-
to en si mismo.

LA FORMULACION DEL DILEMA
Ubicamos el autismo en una encrucijada clinica con los pro-
cesos psicoticos de la infancia o de inicio en la etapa infantil,
participando de las inquietudes manifestadas por el grupo de
Rapoport y cols. (2004) y que venimos sistematizando en la fig.
1. Asi es la encrucijada clinica, luego el abordaje terapéutico
debiera responder a esta encrucijada, de ahi el dilema.

El debate sobre los procedimientos terapéuticos no resulta
algo secundario. En él se constatan, al menos, los siguientes as-
pectos: la necesidad de la precocidad en la instauracién de las
medidas terapéuticas, lo que comporta el diagndstico precoz
(Fig. 2); el tipo y secuencia de las medidas terapéuticas que se
eligen; la intensidad de las intervenciones disefiadas con fines
terapéuticos; el tiempo que debe durar cada tipo de interven-
cion; el personal que las ejecuta y su cualificacion profesional;
los recursos y soportes necesarios a diferentes niveles (familia-
res, educativos, médicos, psiquiatricos, sociales); la definicidn
y adscripcion de esos recursos necesarios (centros especificos
versus integracion; centros de dia); la eficacia de esas medidas
para alterar/mejorar el curso clinico, son alguno de los temas
candentes que enmarcan el dilema que vamos a desarrollar.

EL GRAN DILEMA: SELECCION Y RECOMENDACION
DEL MODELO TERAPEUTICO
Ante la gran presidn que existe en este campo, es necesario eva-
luar las acciones que se realizan y recomendamos dos sencillos
instrumentos que permiten comparar la evolucién clinica con la

escala de Barthélémy (1990) y con la de Hameury (1990) para la
perspectiva psicosocial, ambas han sido traducidas y adaptadas
por nosotros con el permiso de los autores (Anexos 1y 2).

1. El primer gran debate que se establece se refiere al TRA-
TAMIENTO FARMACOLOGICO, en concreto a la utilizacién de
los psicofarmacos. La utilizacién de psicofarmacos no es para
curar, sino que son tratamientos sintomaticos para disminuir
alguno de los sintomas mas disruptivos (por ejemplo, las au-
toagresiones, el incremento de la agresividad, la inquietud, el
insomnio). Repetir que los psicofarmacos no son, hoy por hoy,
un fin sino un medio. Los psicofarmacos no curan, pero ayudan.

No hay que dudar en emplear los psicofarmacos, pero CON
CRITERIO. Nosotros recomendamos lo que propone Hollister
(1983), utilizandolos con prudencia y evitando dar medicamen-
tos que contengan varios farmacos en su composicion. Insisti-
mos en que los farmacos son un instrumento, un medio, pero
nunca un fin en si mismos, al menos hoy por hoy. El tratamien-
to psicofarmacoldgico es un momento mas de la intervencion.
Lo importante es que los profesionales de diferentes ambitos,
pero sobre todo del mundo de la educacién, conozcan cuales
son los sintomas de la impregnacion psicofarmacoldgica y sus
efectos secundarios.

El grupo que mas se prescribe es el de los neurolépticos
y, en concreto, los antipsicéticos atipicos. EI mas utilizado es
la risperidona, aunque se podrian emplear otros antipsicoticos
como la olanzapina, la quetiapina y el aripiprazol, pero los tra-
bajos en infancia son menores en nimero que en la etapa adul-
ta y su utilizacion suele ser mas selectiva, aunque alguno de
ellos apunta indicaciones buenas por el perfil farmacoldgico.
Por ejemplo, la olanzapina tiene accion sedativa importante,
pero es la que mas aumento de peso puede producir; la quetia-
pina no provoca un aumento de peso ni afecta tanto a la fun-
ciéon cognitiva, pero su eficacia inmediata es menory, por fin, el
aripiprazol parece tener buena accidn ante sintomas negativos
y ha sido aprobado su uso por la FDA para infancia.

Dado el nivel de debate y de cierto rechazo que provoca el
uso, no solo en las familias, es muy necesario conocer los efec-
tos secundarios colaterales de este grupo de medicamentos:

— Adormecimiento, se recomienda dividir la dosis en dos tomas
al dia con el fin de minimizar el efecto de adormecimiento lige-
ro que pudiera producir.

— Cansancio leve y transitorio.

— Efectos extrapiramidales: distonias agudas o crénicas (11-
12% de los casos), parkinsonismo, acatisia y acinesia.

— Efectos anticolinérgicos: alteraciones conductuales, alteracio-
nes de la conduccidn cardiaca, sedacidn excesiva, ganancia de
peso y estrefiimiento.
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— Galactorrea, por bloqueo de los receptores D2.

— Fotosensibilizacién cutanea.

— Alteraciones de la funcion hepatica.

— Discrasias sanguineas (clozapina).

— Retinitis pigmentarias (tioridazina).

— Sindrome neuroléptico maligno.

— Disminucién del umbral convulsivogeno.

— Interferencias con el rendimiento escolar, debido al efecto
sedativo.

— Ligera fotofobia durante un periodo de unas dos semanas,
como maximo.

— Aumento de peso en una cuantia comprendida entre 4-7 Kg.
— Cierta afectacidon cognitiva. En una reciente investigacion se
ha comunicado (muestra de 29 niflos y 9 nifias con una edad
mayor o igual a 18 meses con autismo y grave perturbacidn
del comportamiento mental) que no se produjo una disminu-
cion en el rendimiento cognitivo con la risperidona, originan-
do que la ejecucién de una tarea de cancelaciéon (nimero de
detecciones correctas) y una tarea de aprendizaje verbal (re-
conocimiento de palabras) fue mejor en el tratamiento con ris-
peridona que con el placebo (sin correccidon en funcion de la
multiplicidad); se produjo una mejoria equivoca en una tarea
de memoria espacial; no hubo diferencias significativas entre
el tratamiento en condiciones de la Purdue Pegboard (coordi-
nacion mano-ojo) y la tarea en clase (el tiempo de examen de
matematicas). En conclusidon: no se encontraron efectos perju-
diciales en nifios con autismo que recibieron dosis de hasta 3,5
mg de risperidona durante 8 semanas.

— En la clozapina hay que vigilar de forma continua la evolucién
de las series sanguineas, puesto que se han descrito aplasias
medulares.

Un dato que queremos aportar como alerta: la hiperacti-
vidad, la impulsividad y la falta de atencién son sintomas del
propio autismo y no es riguroso decir que es co-morbilidad, por
lo tanto la administracion de estimulantes es muy discutida. Es
cierto que los estimulantes disminuyen la hiperactividad, pero
empeoran de forma muy evidente las estereotipias, la funcion
cognitiva, el comportamiento agresivo, los sintomas de la serie
psicética en general, la irritabilidad y las autoagresiones, por
estas razones no recomendamos este tipo de farmacos en los
casos de autismo y psicosis infantiles, debiéndose realizar un
diagnodstico adecuado de este tipo de clinica en el contexto del
conjunto de los sintomas del autismo.

CRITERIOS OPERATIVOS para la prescripcion de psicofar-
macos en los casos de autismo:
19 El tratamiento se debe establecer a varios niveles de inter-
vencion, segun la complejidad del cuadro clinico.
22 Evaluacion de la evolucion clinica y socio-familiar completa,
multidisciplinaria y de forma periddica.
32 La seleccion del tratamiento psicofarmacoldgico se hara por
criterios médicos y conductuales.
49 La medicacion se aportara hasta conseguir una respuesta
clinica aceptable (pueden pasar semanas) o bien hasta la apari-
cién de efectos adversos.

52 Evitar la polifarmacia, potencia los efectos secundarios y
las interacciones farmacoldgicas, dificultando discernir a qué
farmaco podria deberse. Un caso tipico consiste en prescribir
biperideno de forma simultdanea con los antipsicéticos. Se sabe
que prescribir biperideno en conjunto con antipsicéticos sin
haber producido éstos ningun tipo de distonia favorece la po-
sibilidad de aparicién de sintomas de discinesias con mayor fa-
cilidad que si se administrara el antipsicético sin la conjuncion
con el biperideno, por lo que, en este caso, la administracion
preventiva de biperideno favoreceria lo que pretende prevenir.
62 Insistir en que es preciso realizar una seleccién homogénea
de los pacientes, con criterios clinicos adecuados.

72 Requerimientos éticos:

— Adecuada formacion de los profesionales.

— Conocimiento, no solo de los psicofarmacos y de los procesos
psicopatoldgicos y clinicos, sino también de las alternativas te-
rapéuticas posibles.

— Objetividad, conociendo no solo las posibilidades terapéuti-
cas, sino sus limitaciones y efectos secundarios.

— Certeza o cuasi certeza de ser el mejor recurso terapéutico
para cada cuadro clinico y en ese paciente infantil en concreto
con su contexto determinado.

— Informacidn adecuada al paciente y a la familia acerca de las
diferentes posibilidades terapéuticas, aclarando que los medi-
camentos no curan, solamente ayudan y cuya accion es para
abordar los sintomas.

— Firma del consentimiento informado, por parte de las figuras
parentales y del propio nifi@ a partir de los 11 afios de edad,
segun se contempla en la Ley 1/96.

DURACION Y RETIRADA DEL TRATAMIENTO:

— Se deben mantener con dosis elevadas hasta la disminucidn
de la clinica mas florida o del nuevo brote.

— Posteriormente, durante 3-5 semanas se puede ir reducien-
do hasta encontrar la dosis ideal de mantenimiento para cada
sujeto. Se debe mantener esta dosis un minimo de unos 8-9
meses.

— Si dominan los sintomas negativos en los cuadros psicoticos,
entonces deben prescribirse los mas incisivos y mantenerlos
durante prolongados periodos de tiempo.

2. ABORDAIJE COGNITIVO (Rutter, 1988). Este abordaje con-
templa cuatro areas fundamentales que se encuentran muy
afectadas en los cuadros de autismo: desarrollo del lenguaje,
promocidn del desarrollo cognitivo, promocidn del aprendizaje
y promocidn del desarrollo social. En cada una de ellas se inclu-
yen los siguientes aspectos en la intervencion: la necesidad que
se plantea, el problema que aparece y se detecta y la propuesta
de solucidn. La critica que se puede hacer a este tipo de trabajo
se refiere a que es una orientacién demasiado focalizada en el
aprendizaje, pero hay que considerar que en la etapa infantil es
donde se realizan los procesos de aprendizaje mas dindmicos
y que contribuyen de manera fundamental a la sociabilizacion.
No obstante, es relevante sefialar un peligro potencial: limi-
tarse a un abordaje exclusivamente de esta orientacién puede
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tener como peligro favorecer los mecanismos del automatis-
mo mental y, por lo tanto, a medio y largo plazo favorecerian
una aceleracion del deterioro mental o el efecto estancamiento
(Reboul y Turbe, 1991). Es decir: los resultados del aprendizaje
serian la mera repeticién automatizada de los contenidos de los
programas, pero la utilizacién espontanea de esos contenidos
se veria muy limitada. A pesar de esta limitacion importante,
se debe sefialar qué contenidos cognitivos deben ser incluidos
en el tratamiento del autismo, pero se deben adaptar de forma
secuenciada al funcionamiento mental y a la etapa de cada uno
de los nifios (Manzano y Palacio, 1983).

3. El abordaje de tipo PSICOPEDAGOGICO tiende a la men-
talizacion y la relacion interpersonal dirigidas hacia el con-
junto del aprendizaje. El grupo de Favre (1983) realizé unas
propuestas de un gran interés y aplicacion, pero precisa for-
macion adecuada de los profesionales. Hemos de insistir en
que dicha actividad requiere mas formacién y supervision
en los profesionales y actividades complementarias en los
pacientes (psicoterapia individual, familiar) y un trabajo en
equipo. Este programa de Favre tiene una orientacion psi-
codinamica, mas bien deberiamos decir que es psicoanalisis
aplicado a planteamientos psicopedagdgicos. Por ello, en una
primera fase se plantean diversos aspectos afectados des-
de la perspectiva psicopatoldgica en el autismo y las psico-
sis infantiles como son: la construccion del yo y del objeto,
las fluctuaciones de la vivencia compartida, la tonalidad de
los sentimientos de bueno y malo y el manejo de la angustia.
Estos contenidos son abordados desde una perspectiva evo-
lutiva del autismo en su transito de la relacién fusional a la
relacién simbidtica, asi como la relacién maniaca y la hipote-
sis del manejo normalizado de la relacién intersubjetiva. Para
ello, se construyen aspectos concretos para conseguir, segun
la etapa de las adquisiciones y de las relaciones en las que esta
cada nifio concreto, segln ese estado concreto asi se desarro-
llan las actividades en cada apartado especifico: actividades
individuales, dar-compartir, repeticion de juegos. En este pro-
grama psicopedagdgico se contempla, fundamentalmente, el
aspecto relacional desde una doble perspectiva: la de cons-
titucion del propio yo y la del yo relacional con los otros, de
tal suerte que pretende aportar un manejo de las ansiedades
de forma tolerable para el pequefio paciente. En cierta medi-
da, sistematiza el empleo terapéutico de los contenidos de la
cognicion social que se encuentran dafados (Pedreira, Quirds
y McGorry, 2015 y Romero, Aguado, Pedreira y cols., 2017).
En este campo se pueden emplear instrumentos intermedia-
rios para el tratamiento como son los pictogramas, la ayuda
con determinados animales (por ejemplo, la equitacidn, los
perros), recordando éticamente que son instrumentos inter-
mediarios y no el tratamiento.

4. Lo planteado hasta el momento actual abre un nue-
vo debate: ¢Son tipos de psicoterapias o intervenciones con
efectos psicoterapéuticos? El debate es de gran magnitud y
demasiado especifico para abordarlo con la amplitud y dete-

nimiento que se merece. Pensamos que, sin ser psicoterapias
en sentido estricto, son intervenciones necesarias y que po-
seen un indudable efecto psicoterapéutico, si se logran con-
textualizar con otro tipo de abordajes:

4.1. LA FAMILIA: las familias de los nifios autistas y psicoti-
cos precisan de una gran ayuda de orientacidén y contencion.
Es decir: de un lugar especifico donde poder dar cuenta y ela-
borar muchas ansiedades que desencadena un hijo de estas
caracteristicas, pero también un lugar donde poder contex-
tualizar sus intervenciones con ese hijo y su psicosis (Beatty,
1980; Brauner, 1981; Garcia Carvajosa, 1990; Myer, 1983; Ru-
tter, 1988; Selvini, 1990; Tinbergen, 1985; Bohdrquez y cols.,
2008). Las técnicas conocidas como “psicoeducacion familiar”,
generalizadas por autores como Faloon y cols., también pue-
den ser de aplicacion en estos procesos y complementan de
forma eficaz los tratamientos, sobre todo mejorando el grado
de adherencia al tratamiento.

4.2. ABORDAJE INDIVIDUAL: aunque un proceso psicote-
rapéutico especifico podria resultar indudablemente bene-
ficioso, se precisa una gran experiencia y formacién en los
profesionales para llevarlo a cabo, una gran dedicacion para
desarrollarlo, es un tratamiento a largo plazo. Pero, sobre
todo debe ser, en y desde las primeras etapas, un tratamiento
que debe ser instaurado precozmente o su eficacia disminuye
con una gran rapidez. El tratamiento psicoterapéutico de las
psicosis infantiles continda hoy en etapa de investigacion so-
bre su utilidad e indicaciones, tanto de tipo clinico como de la
etapa evolutiva en la que se debe emplear. Su enfoque gene-
ral seria el de favorecer el surgimiento del registro simbdlico
en el sujeto infantil a través de una correcta estructuraciéon
del lenguaje en las diversas formas de expresidn que tiene en
la infancia. Es realmente complejo y no siempre es entendido
ni se trasmite bien a las familias, lo que hace que, desde hace
tiempo, manifiesten una desconfianza muy patente.

5. EL LUGAR TERAPEUTICO. Nuevo punto de gran actuali-
dad y de debate permanente: ¢lInstitucion especifica? élInte-
gracion? ¢lnstituciones a tiempo parcial? ¢Tratamientos ins-
titucionales? No cabe duda de que el debate es interesante.
Defensores de las diversas opciones existen desde las distintas
tendencias tedricas (Favre, 1983; Jiménez et al., 1987; Man-
zano y Palacio, 1983; Roussel y Cointot, 1991; Ten Horn et al.,
1985, 1988; Tosquelles, 1982; Bohdrquez y cols., 2008). En
nuestro criterio, aun siendo importante el lugar, mas impor-
tante es respetar el contexto de desarrollo del sujeto infantil,
pero también posibilitar un adecuado abordaje al conjunto de
las necesidades tanto del nifio como de la familia. Este plan-
teamiento lo hemos incluido en el proceso de contencidny lo
hemos llamado “prétesis simbdlica” (Fernandez, Garcia Car-
vajosa y Pedreira, 1990). Somos partidarios de abordar espa-
cios diferenciados, pero de forma coordinada en el territorio,
con una orientacion y una escucha psicoterapéuticas. Lo que
no quiere decir que, en determinados casos y/o en determi-
nados momentos, se precise el tratamiento institucional a
tiempo total.
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6. Lo anteriormente expuesto incluye la necesidad del tra-
bajo con otras agencias que inciden en la vida y desarrollo
del nifio. Esta labor de COORDINACION INTERINSTITUCIONAL
es la base para el correcto progreso y el abordaje adecuado
de las dificultades que puedan surgir. Ademas, favorece la in-
tegracion de los nifios con este tipo de afecciones y crea es-
pacios y ambitos de accidén especificos con fines y objetivos
diferentes y diferenciados, pero complementarios, para que
terminen haciendo una verdadera colaboracién. En este plan-
teamiento se basa la diferenciacion de roles que se pueden
desarrollar en el abordaje de estos casos, haciendo que los
programas o intervenciones con efectos psicoterapéuticos
puedan y sean abordados por diferentes agencias de forma
complementaria, con lo que no solo existe una Unica orien-
tacion que excluye a las demas. El resumen metodoldgico,
conceptualmente hablando, seria el procedimiento conocido
como: “Case management” adaptado a las especiales carac-
teristicas de la etapa infantil y que se ha expuesto en algun
trabajo precedente (Pedreira, 1988).

7. En cuanto a las intervenciones de tipo PREVENTIVO ha-
bria que sefalar, de forma general:

7.1. La prevencion primaria. Las actividades tendentes a
la Promocidon del Desarrollo Psicosocial precoz (entre los 0-5
afos), ya que es la Unica actividad especifica en nuestro cam-
po, puesto que las demds medidas (pleno empleo, legislacidn,
urbanismo) no dependen exclusivamente de nuestro campo de
accion.

7.2. Prevencion secundaria. El diagndstico precoz, sabien-
do reconocer los signos de alarma y estableciendo lo mas pre-
cozmente posible la intervencion mas adecuada, incluyendo la
vigilancia epidemioldgica (Registro Acumulativo de Casos, des-
pistaje de metabolopatias neonatales, exdmenes periddicos de
salud).

7.3. Prevencidn terciaria. Evitar la desintegracidon de su am-
biente y el deterioro; ello supone abordar las dificultades en el
marco territorial que le corresponde y adecuar los recursos a
las necesidades. Caso de que la evolucidn no sea la deseada, el
disefo de programas de resociabilizacion es fundamental.

7.4. Prevencién cuaternaria. Nos referimos a evitar o mi-
nimizar los efectos iatrogénicos, lo que significa no dar falsas
esperanzas, apoyar sin invadir, no ser muy directivos, pero tam-
poco resultar evitativos. Insistir en la labor de ayuda y acompa-

flamiento, mds que en una accion curativa total y, sobre todo,
ser cautos en la informacion diagndstica y saber mantener una
postura ética en el conjunto de la intervencion.

PUNTOS FINALES
El abordaje de estos casos es muy dificil y existen multitud de
mitos que circulan en las redes sociales. Frente a estos plan-
teamientos, cuanto menos peculiares, debemos mantener una
postura profesional ética y saber informar del estado de la cien-
cia en el momento actual.

En el autismo existen mas mitos que conocimientos y mas
dilemas que certezas, por ello se debe ser humilde y cauto,
abriendo puertas, pero de forma paulatina y sin crear falsas ex-
pectativas o pesadas informaciones que comportan una accién
complementaria de tipo iatrogénico.

Debemos restringir el uso de “autismo” porque se crea el
equivoco de confundir un sintoma autistico con el proceso au-
tismo y éste con el de un efecto como es la discapacidad inte-
lectual. Metodoldgicamente son sintoma, estructura y efectoy,
por lo tanto, encuadrados en comprensiones diferentes tanto
causales como de intervencidn, aunque pudieran existir accio-
nes convergentes. Asi lo expresamos en la Tabla I: Investigar
en las bases (¢Cuanto del proceso autista estd sustentado en
la genética? ¢ Como se modifica por el entorno y la accion de la
epigenética? ¢Ddénde y cdmo podemos incidir, como profesio-
nales, para intentar modificarlo?). Investigar procesos, con dos
perspectivas: el estudio de los factores de riesgo vy las diferen-
tes formas de presentacion del autismo (¢Cudles son las rela-
ciones entre los factores detectados y la presentacion clinica?
¢Dénde situamos la predictibilidad? ¢Existe especificidad de
los riesgos detectados para la aparicion especifica de los tras-
tornos?). Investigar resultados en lo referente a los factores
de la personalidad y a los de la resiliencia (¢Como detectar la
posibilidad de resiliencia en un sujeto, en especial padeciendo
un autismo? ¢Se pueden identificar “rasgos” de personalidad
morbida? ¢ Qué influye, en qué, cdmo lo hace y cudnto tiene de
impacto?). Si existen muchos dilemas formulados, demasiada
incertidumbre y apenas respuestas, pero al buscar las respues-
tas permitimos y posibilitamos que la ciencia avance.

Preferimos seguir pensando en forma de dilemas porque
eso nos permite continuar avanzando, la incertidumbre cienti-
fica nos permite realizar preguntas y buscar sus contestaciones
con el método cientifico y asi es como avanza la ciencia. ®

573
Monografico nimero 1, 2021




Dilemas que son dilemas

BIBLIOGRAFIA
American Psychiatric Association. (2000). Manual diagndstico
y estadistico de los trastornos mentales: DSM-IV-TR. Barcelona:
Masson.

Arboleda-Fldrez, J. y Weisstub, D. N. (1997). Ethical Research
with the Mentally Disordered. The Canadian Journal of Psychia-
try, 42, 485-491.

Bachelard, G. (1985). La formacion del espiritu cientifico. Mé-
xico: Siglo XXI.

Ballesteros, M. C. (2005). ¢ Autismo infantil, TGD o Psicosis in-
fantil? Il Curso Internacional de Intervenciones Terapéuticas en
los Trastornos Mentales de la infancia y adolescencia. Drts. J.
Sdiz Ruiz y J. L. Pedreira Massa. Universidad de Alcalad de He-
nares.

Barthélémy, C. (1986). Evaluations cliniques quantitatives en
Pédopsychiatrie. Neuropsychiatrie de I’Enfance, 34 (2-3), 63-91.
Beatty, S. R. (1980). Continuity of Care. New York: Ed. Grune &
Statton.

Berrios, G. (2010). Acerca de la (inquietante) medicina basada
en la evidencia. Recuperado en: www.psicoevidencias.es

Bloomberg, J. y cols. (1992). Ethical dilemmas in Child and Ado-
lescent Consultation. Journal of the American Academy of Child
& Adolescent Psychiatry, 31 (3), 557-561.

Blue, I. y Harpham, T. (1998). Investing in Mental Health Re-
search and development. British Journal of Psychiatry, 172 (edi-
torial), 294-295.

Bohodrquez, D. M., Alonso, J.R., Canal, R., Martin, M2 V., Gar-
cia, P. Guisurag, Z., et al. (2008). Un nifio con autismo en la
familia. Guia bdsica para familias que han recibido un diagnds-
tico de autismo para su hijo o hija. Salamanca: Publicaciones
del INICO.

Brauner, A. Y. F. (1981). Vivir con un nifio autistico. Buenos Ai-
res: Ed. Paidos.

Cawley, R. H. (1993). Psychiatry is more than a Science. British
Journal of Psychiatry, 162, 154-160.

Diatkine, R. (1967). Du normal et du pathologique dans I'évolu-
tion mentale de I'enfant. La Psychiatrie de I’Enfant, 10 (2).

Dollfus, S. (1991). La prescription des psychotropes chez le jeu-
ne enfant. Devenir, 3 (1), 79-87.

Favre, J. P., et al. (1983). Psicopedagogia del nifio psicético.
Barcelona: Ed. Masson.

Fernandez, R., Garcia, M. A. y Pedreira, J. L. (1990). La conten-
cion. Madrid: Ed. AEN.

Frances, A. (2013). Saving normal. New York: William Mo-
rrow-Harper Collins Publishers.

Hameury, L., et al. (1990). L'échelle ERPS d’évaluation résumée
des facteurs Psychosociaux. Neuropsychiatrie de I’Enfance, 38
(7), 444-452.

Hoagwood, K. E. y Cavaleri, M. A. (2010). Ethical issues in child
and adolescent psychosocial treatment research. En J. R. Weisz
y A. Kazdin (Edts.), Evidence-based Psychotherapies for children
and adolescents (22 ed). New York: Guilford.

Hollister, L. E. (1983). Tratamiento farmacoldgico de las enfer-
medades psiquiatricas infantiles. En G. S. Avery (Edt.), Farmaco-
logia clinica y terapéutica (p. 1024-1026). Barcelona: Ed. Salvat.

Jiménez, C., et al. (1987). As voces de mdrmore: Autismo e Psi-
coses infantis en Galicia. Vigo: Ed. Xerais Universitaria.

Lasa, A. (1989). Ideas actuales sobre psicosis infantil. Bilbao:
Ed. Diputacion Vizcaya.

Lewis, R. (1998). Typical and atypical Antipsychotic in Adoles-
cent Schizophrenia: Efficacy, Tolerability and Differential Sen-
sitivity to Extrapyramidal Symptoms. Canadian Journal of Psy-
chiatry, 43, 596-604.

Lovaas, O. I. (1990). Ensefianza de nifios con trastornos del de-
sarrollo. Barcelona: Ed. Martinez Roca.

Manzano, J. y Palacio, F. (1983). Etude sur la psychose infantile.
Bruxelles: Ed. SIMEP.

McGorry, P. y Jackson, H. J. (Ed). (1999). The recognition and
management of Early Psychosis. Cambridge: Cambridge Uni-
versity Press.

Mises, R. (1976). La dysarmonie evolutive chez I'enfant. Paris:
Presse Universitaire Frangaisse.

Mojtabai, R., Nicholson, R. A. y Carpenter, B. N. (1998). Role
of Psychosocial Treatments in Management of Schizophrenia:
A meta-analytic Review of Controlled Outcome Studies. Schi-
zophrenia Bulletin,24 (4), 569-588.

Pedreira, J. L. (Coord.). (1988). Gravedad psiquica en la infan-
cia. Madrid: Ministerio de Sanidad y Consumo-AEN.

Pedreira, J. L. (2009). Autismo y psicosis en la infancia. En T.
Palomo y M. A. Jiménez Arriero (Eds.), Manual de Psiquiatria
(p. 567-592). Madrid: Ed. Grupo ENE.

58
E Monografico numero 1, 2021



Pedreira, J. L. y Graell, M. (2009). Prescripcion de psicofarma-
cos en la infancia. En T. Palomo y M. A. Jiménez-Arriero (Edts.).
Manual de Psiquiatria (p. 771-783). Madrid: Ed. Ene.

Pedreira, J. L. (2012). Prevencién cuaternaria e iatrogenia. En
A. Hidalgo y L. P. Martin (Edts.). Salud Publica, dependencia y
Trabajo social (p. 63-64). Madrid: Ed. Académica-UNED.

Pedreira, J. L. (2016). Actualizacién clinica na psicose na infan-
cia. Maremagnum, 2, 37-55.

Pedreira, J. L. (2017). Diagnosticant I’ (els) autisme(s): d’allo
expert a I'ética. Revista eipea, 2, 6-13. Recuperado de: http://
www.eipea.com.

Pedreira, J. L., Quirds, S. y McGorry, P. (2015). Social Cognition
and her Clinical Expression in Early Psychosis. En International
Congress of Clinical and Health Psychology with Children and
Adolescents, noviembre 2015. Madrid.

Pedreira, J. L. (2018). Entorno clinico del autismo y los autismos
en la infancia: del TEA a la comprensién psicopatoldgica. Ma-
drid: Ed. Académica Espafiola.

Perrot, A., Barthélémy, C. y Sauvage, D. (1991). Autism and the
child Psychosis. En A. Seva (Drtor), The European Handbook of
Psychiatry and Mental Health (Tomo Il, p. 1539-1548.) Barcelo-
na: Ed. Anthropos-Universidad Zaragoza.

Posada de la Paz, M. (2009). La evaluacidn de las intervencio-
nes en los Trastornos del Espectro del Autismo. Evidencias en
pediatria, 5.

Reboul, P. y Turbe, S. (1991). Devenir d’enfants dits psychoti-
ques. L’Information Psychiatrique, 2, 119-123.

Remschmidt, H. (2001). Schizophrenia in Children and Adoles-
cents. Cambridge: Cambridge University Press.

Romero, V., Aguado, L., Pedreira, J. L. y cols. (2016). Facial
affect recognition in early and late-stage schizophrenia pa-
tients. Schizophrenia Research, 172, 177-183.

Rutter, M. (1988). El tratamiento de los nifios autistas. En J. L.
Pedreira (Coord.), Gravedad Psiquica en la infancia (p. 75-98).
Madrid: Ministerio Sanidad y consumo-AEN.

Selvini Palazzoli, M. (1990). Los juegos psicdticos en la familia.
Barcelona: Ed. Paidos.

Sprenger, D. L. y Josephson, A. M. (1998). Integration of Phar-
macotherapy and Family Therapy in the Treatment of Children
and Adolescents. Journal of the American Academy of Child &
Adolescent Psychiatry, 37 (8), 887-889.

Sporn, A. L., Addington, A. M., Gogtay, N., Ordoiiez, A. E., Gor-
nick, M., Clasen, L., et al. (2004). Pervasive developmental di-
sorder and childhood-onset schizophrenia: comorbid disorder
or a phenotypic variant of a very early onset illness? Biological
Psychiatry, 55 (10), 989-994.

Ten Horn, G. H. M. M., Wouters, J. L. y Brug, A. (1985). Ge-
estel_ke gezondheidszorg voor kinderen tot en met 12 jaar:
Bevindingen u it het register geestel_ke volksgezondheiz. Tijds-
chrift voor Psychiatrie, 27, 128-138.

Tinbergen, N. y Tinbergen, E. A. (1985). Nifios autistas: Nuevas
esperanzas de curacion. Madrid: Ed. Alianza-Universidad.

Tognoni, G., et al. (1989). Psicofarmaci ed eta pediatrica. En C.
Bellantuono y M. Tansella (Edts.), Gli psicofarmaci nella pratica
terapeutica (22 ed). Roma: Ed. Il Pensiero Scientifico.

Tomas, J. (Edt). (2003). El spectrum autista: Evaluacion, diag-
néstico, neurobiologia y tratamiento del autismo. Barcelona:
Laertes.

Tosquelles, F. (1982). El maternaje terapéutico con los deficien-
tes mentales profundos. Barcelona: Ed. Hogar del Libro.

Tustin, F. (1984). Autismo y psicosis infantiles. Barcelona: Ed.
Paidos.

Weisz, J. R. y Kazdin, A. (Edts.). (2010). Evidence-based Psy-
chotherapies for children and adolescents (22 ed.). New York:
Guilford.

W. H. 0. (1990). Promotion of Psychosocial Development in
Children under fives’ through Primary Health Care Services. Co-
penhagen: Ed. WHO-Europe.

59;
Monografico nimero 1, 2021




Dilemas que son dilemas

ANEXO 1

SIGNOS MAS CARACTERISTICOS QUE PUEDEN SER OBSERVA-
DOS EN LOS DOS PRIMEROS ANOS DE EVOLUCION DE UN SiN-
DROME AUTISTICO (Barthélémy et al., 1987 y 1990) 1

NOTA INTRODUCTORIA:

1) Este repertorio es comodo porque reune la totalidad de las
manifestaciones posibles, pero es artificial pues no responde al
perfil particular de cada nifio/a en concreto.

2) Son SIGNOS INDICATIVOS y no deben ser utilizados mas que
teniendo en cuenta la matizacién del punto precedente.

SIGNOS CORRESPONDIENTES AL PRIMER SEMESTRE

1. PRIMERAS SEMANAS:

1.1. Bebé “blando” (o a veces “tieso”) cuando se le coge en brazos.

1.2. Parece “diferente”.

1.3. Alteracion en la mirada: no contacta ojo a 0jo, no sigue los
movimientos.

1.4. Indiferente a los cuidados que se le prestan o grita cuando
alguien se ocupa de él.

1.5. No reacciona a la voz.

1.6. Trastornos precoces del suefio.

1.7. Trastornos de la alimentacion: succidn deficiente, amaman-
tamiento lento, “rechazo” del pecho o de los biberones,
regurgitaciones...

1.8. Eventualmente: anomalias fisicas de tipo menor y de poca
importancia.

2. HASTA EL TERCER MES:

2.1. Bebé hipotdnico, sostiene con dificultad la cabeza.

2.2. Aparenta saber cosas de forma particular.

2.3. Anomalias de la mirada.

2.4. Indiferencia del rostro: “bebé serio”.

2.5. Dificultades para atender a las personas.

2.6. Apenas sonrie o no se rie nada: no es sensible a la voz.

2.7. Trastornos de la alimentacién: anorexia, vomitos, indiferen-
cia en el curso de la tetada.

2.8. Trastornos del suefio: insomnio “silencioso” o agitado (llora
dia y noche). A veces, hipersomnio.

3. HASTA LOS SEIS MESES:

3.1. Bebé “demasiado calmado” o, a veces, “demasiado nervio-
so” (excitado, irritable).

3.2. Hipotonia (a veces, hipertonia).

3.3. Retraso en el sostenimiento de la cabeza; después, en la
sedestacion.

3.4. Ausencia o retraso de la actitud anticipatoria.

3.5. Ausencia o defecto del ajuste postural: impresion de
“mufieca de trapo”; ausencia de los gestos de agarrarse.

3.6. Ausencia o rareza en la sonrisa.

3.7. Poca expresividad facial; cara triste, indiferente.

3.8. Anomalias de la mirada (dificultad en el contacto visual,
“mirada vacia”, estrabismo).

3.9. Indiferencia a los sonidos y/o hipersensibilidad a ciertos sonidos.

3.10. Ausencia o retraso del parloteo.

3.11. Pobreza en la vinculacion afectiva.

3.12. Humor sombrio, irritable; crisis, coleras.

3.13. No expresa el gozo (por ejemplo, no tiene excitacion
jubilosa con los gorjeos y movimientos de las piernas).

3.14. Particular interés por las manos; a veces, movimientos

ritmicos en la cuna.

3.15. Ignora los juguetes.

3.16. Trastornos del suefo; insomnio agitado o en calma.

3.17. Dificultades en la alimentacién.

3.18. Trastornos digestivos; estrefimiento precoz.

3.19. Anomalias en la curva térmica.

SIGNOS CORRESPONDIENTES AL SEGUNDO SEMESTRE:

1. Hipotonia.

2. Retraso en la sedestacidn y, posteriormente, en la bipedes-
tacién.

3. Dificultad en el ajuste postural: cuando estd sostenido en
brazos se mantiene a una cierta distancia, se tira hacia atras.

4. Dificultades en el contacto visual, no mira a las personas, no

se fija en los objetos; a veces, da la impresion de ceguera

(pero puede interesarse en detalles: coger un cabello, un

alfiler...; fijar su mirada en luces, objetos que giran).

. Poca expresividad facial.

. Inexistencia de gestos simbdlicos.

. Ausencia de conductas de imitacién.

. Indiferencia a los sonidos y/o reacciones paraddjicas a los
sonidos: impresion de sordera, pero se interesa por la
musica, o sensacidn de pavor a ciertos ruidos.

9. Parloteo pobre, idiosincrasico (no comunicativo).

10. Aislamiento, “replegamiento” afectivo.

11. Impresion de tener una inteligencia particular (o céleras).

12. No se interesa por las personas.

13. Ignora los juguetes o los utiliza de forma no habitual (golpea,
los lleva a la boca).

14. Balanceo, juego de manos y de dedos delante de los ojos.

15. No presenta angustia de separacion.

16. No presenta reacciones de ansiedad ante una persona
extrafia o desconocida.

17. Miedos y temores inhabituales (situaciones nuevas, algunos
ruidos...).

18. Trastornos del suefio: insomnio (o hipersomnia).

19. Dificultades de alimentacion: rechazo de la cuchara, de los
alimentos nuevos, de los trozos de comida. Anorexia,
vomitos, mericismo...

20. Falta de interés por la preparacion de la comida. Gustos
peculiares.

0N O WU

1 Traduccién y adaptacion J. L. Pedreira Massa (autorizada por los autores).
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SIGNOS CORRESPONDIENTES AL SEGUNDO ANO:

1. Retraso (o ausencia) de la deambulacion.

2. Marcha y motricidad peculiares: marcha sobre la punta de

los pies, agita los brazos, balanceo, contoneos.

. Dificultades en el ajuste postural.

. Prensidn arcaica, coordinacion éculo-manual deficiente y mala.

5. Hipoactividad con dificultades para la exploracion del
entorno (o hiperactividad sin limites).

6. Estereotipias (balanceos).

7. Anomalias de la mirada: dificultades de atencién visual,
mirada particular (periférica, breve), se fija mucho tiempo
en los detalles.

8. Anomalias de la percepcién auditiva, interés por la musica.

9. Poca expresividad facial, disminucién/ausencia de gestos
simbdlicos.

10. Lenguaje ausente o perturbado: palabra-sonido vacios de
sentido, lanzar besos.

11. Trastornos en la comprensién verbal y no verbal.

12. Dificultades de contacto con las personas (retraimiento,
ausencia de interés, prefiere estar solo).

13. Reacciones afectivas pobres o extremas: algunas exigencias
muy fuertes contrastan con una indiferencia aparente.

14. Céleras, ansiedad, temores muy evidentes (ruidos vy
zumbidos mecanicos).

15. Juegos pobres o estereotipados: ignora los objetos o los
utiliza de forma inhabitual (olerlos, lamerlos, rascarlos,
hacerlos girar...).

16. No realiza juegos de imitacion.

17. Intereses peculiares (fuentes luminosas, juegos de sombras,
reflejos, objetos que giran...).

18. Evita algunas sensaciones: ruidos de viento, contacto con la
arena...

19. Trastornos del suefio (suefio agitado, balanceos, golpearse la
cabeza...).

20. Trastornos alimenticios (rechazo de algunas consistencias
alimenticias, de ciertos sabores...).

21. Falta de interés (u oposicionismo) a los intentos de adquirir
los habitos higiénicos; juegos fecales.

B~ W

NOTAS CLINICAS FINALES (J. L. Pedreira)
1. NINGUNO DE ELLOS ES PATOGNOMONICO DE FORMA AISLADA.
2. PUEDEN ENCONTRARSE EN DETERMINADAS FASES DEL
DESARROLLO NORMAL.
3. FACTORES DE RIESGO EVOLUTIVO:
3.1. ASOCIACION DE VARIOS DE ELLOS.
3.2. PERSISTENCIA EN EL TIEMPO.
3.3. IRREDUCTIBILIDAD A TRATAMIENTOS CONVENCIONALES.

SIGNOS MAYORES DE ALARMA DE LA EVOLUCION HACIA LAS

PSICOSIS INFANTILES

I Trastornos psicomotores y del tono.

Il Caracteres peculiares de la mirada.

M. Reacciones ante el espejo alteradas.

IV. Ausencia o alteracion cualitativa y/o temporal de los
objetos transicionales.

V. Presencia de estereotipias.

VI. Alteraciones estructurales del lenguaje.

VII. Fobias masivas.

VIII. Ausencia y alteraciones del juego simbdlico.

SIGNOS MENORES DE ALARMA DE LA EVOLUCION HACIA LAS
PSICOSIS INFANTILES

A. Trastornos de la alimentacion.

B. Trastornos del suefio.

C. Ausencia del primer organizador del yo al tercer mes.
D. Ausencia del segundo organizador del yo entre el sex-
to y el doceavo mes.

E Trastornos graves de la agresividad y conducta.
F. Trastornos de aprendizaje de forma disarmonica.
G. Aparente hipermadurez.

H Trastornos psicosomaticos graves.

CARACTERES CLINICOS DE LAS PSICOSIS EN LA INFANCIA

1. DETERIORO CUALITATIVO EN LA INTERACCION SOCIAL RECI-

PROCA:

1.1. Ignorancia de forma persistente de la existencia del otro o
de sus sentimientos.

1.2. Inexistencia de peticidn de ayuda en épocas de estrés, o si lo
hace, es de forma andmala.

1.3. Incapacidad o dificultad para las conductas de imitacion.

1.4. Gran dificultad para la capacidad de desarrollar amistades.

2. EXISTENCIA DE UN DETERIORO CUALITATIVO EN LA COMUNI-

CACION VERBAL Y NO VERBAL Y EN LA ACTIVIDAD IMAGINARIA:

2.1. Inexistencia de conductas comunicacionales (balbuceo,
expresion facial, gesto, mimica, lenguaje hablado).

2.2. La comunicacién no verbal es totalmente andmala en el contacto
visual caraacara, ante laexpresion facial del otro, posturagestual o
corporal a la hora de iniciar o modular la interaccién social.

2.3. Ausencia de actividad imaginativa.

2.4. Severas anomalias en la produccion del lenguaje. Se incluye
volumen, tono, énfasis, frecuencia, ritmos, entonacion.

2.5. Importantes anomalias en la forma o contenido del lenguaje
con uso repetitivo, estereotipado y ecolalico, irrelevante,
con dificultades en el uso pronominal del “yo”, neologismos
verbales.

2.6. Dificultades para iniciar o mantener una conversacion con
los demas, a pesar del uso adecuado del lenguaje.

3. RESTRICCION IMPORTANTE DEL REPERTORIO DE ACTIVIDA-

DES E INTERESES:

3.1. Movimientos corporales estereotipados.

3.2. Preocupacion excesiva por detalles o formas de diversos
objetos o vinculacién con objetos peculiares.

3.3. Malestar desproporcionado ante pequefios cambios del
entorno.

3.4. Insistencia poco razonable en seguir rutina con gran precision.

3.5. Restriccién importante de las posibilidades e intereses con
preocupacidén excesiva por algun aspecto determinado
poco relevante.
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ESCALA DE VALORACION (ERC-A Il O BRETONNEAU 1, 1985)

.......... TENO: oot

APELLIDOS: ..o veeseesessessesseesee s sessse e sessassasssesasssesssssssssnansenns NOMBRE:.....
CODIGO ..ottt ettt s st en st en e Ne. H2
DOMICILIO: w.eoeoeeeeeceeeee s ees s ssassassassasssensesssnssnesnannanes
RESPONSABLE: .......ouvuveeeveeseeseeeeeseesessaeeaesessessasssesssssessessesssssesasssas s s es st es s e s e s s s s s st s s s s et e s s s s s sas s e s s s et ae s e sanssessessesassaessesasssesaessnnes
TRATAMIENTO PRESCRITO: w...oovoveceeceeeeceeesiesss s es s s ssesassassennen

Poner una X en la columna que mejor defina la situacidn clinica actual. Se pondra al inicio () y tras un periodo de seis meses de

instaurado el tratamiento (P).

DESCRIPCION TRASTORNO 0 1 2

3 4 | Observaciones

1.- BUSQUEDA DEL
AISLAMIENTO

2.- IGNORANCIA A LOS OTROS

3.- INTERACCIONES SOCIALES
INSUFICIENTES

4.- ALTERACION EN LA
MIRADA

5.- NO SE ESFUERZA EN
COMUNICARSE ORALMENTE

6.- DIFICULTADES EN LA
COMUNICACION GESTUAL Y
EN LA EXPRESION MiMICA

7.- ESTEREOTIPIAS VERBALES
O VOCALES; ECOLALIAS

8.- FALTA DE INICIATIVA,
REDUCCION ACTIVIDAD
EXPONTANEA

9.- TRASTORNOS EN LA
RELACION CON LOS OBJETOS Y
LOS JUGUETES

10.- INTOLERANCIA A LOS
CAMBIOS Y A LA

FRUSTRACION
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11.- ACTIVIDAD SENSORIO-
MOTRIZ ESTEREOTIPADA

12.- AGITACION, INQUIETUD

13.- MiMICA, POSTURA Y
MARCHA BIZARRAS

14.- AUTOAGRESIVIDAD

15.- HETEROAGRESIVIDAD

16.- SIGNOS MENORES DE
ANGUSTIA

17.- TRASTORNOS DEL
HUMOR

18.- TRASTORNOS DE LAS
CONDUCTAS ALIMENTICIAS

19.- DIFICULTAD PARA
PRESTAR ATENCION,
ALTERACION EN LA

ATENCION

20.- BIZARRIAS AUDITIVAS,
PRESENCIA DE ACUFENOS

(*) Traduccidn, adaptacion y modificacion de J.L. Pedreira Massa
(autorizado por los autores).

Claves para la puntuacion:

0 = Nunca aparece.

1 = A veces, de forma esporadica, rara vez.

2 = Amenudo.

3 = Muy a menudo.

4 = Siempre.

AGRUPAMIENTO DE LOS TRASTORNOS

I Retraimiento autistico.

Il Trastornos de la comunicacion verbal y no verbal.
M. Reacciones bizarras en el entorno.

IV. Perturbacion motriz.

V. Reacciones afectivas inadecuadas.

VL. Trastornos de las grandes funciones instintivas.

VII. Trastornos de la atencidn, de las percepciones y de las

funciones intelectuales.

GLOSARIO PARA EL USO DE LA ESCALA ERC-AlII

La escala ERC-A Il permite evaluar de forma cuantitativa el esta-
do clinico actual de los nifios autistas. Cada sintoma se anota de
0 a 4 segun la frecuencia de aparicion:

0 = Nunca aparece.

1 = A veces, de forma esporadica, rara vez.
2 = A menudo.

3 = Muy a menudo, casi continuamente.

4 = Siempre.

Se sefala con un X en la columna correspondiente que se con-
sidere mas ajustada a los sintomas que presenta el nifio/a. La
anotacion tiene dos fases: la primera, corresponde al inicio del
proceso y/o del contacto con el dispositivo asistencial y la segun-
da, al cabo de seis meses de instaurar el tratamiento. Si hay un
tratamiento mas intensivo o posibilidad de realizarse un segui-
miento mds cercano, esta evaluacion podra realizarse semanal-
mente. En cualquier caso, debe ser realizada por dos personas
que conozcan bien al nifio/a. De igual manera, se sefiala en la
columna correspondiente a “observaciones” aquellos cambios
significativos del entorno u otro tipo de circunstancias (cambios
de personal, de centro, de tratamiento).
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AGRUPAMIENTO GENERAL DE LOS iTEMS Y LOS TRASTORNOS:
I. RETRAIMIENTO AUTISTA:

1) Busqueda de aislamiento.

2) Ignorancia a los otros.

3) Interacciones sociales insuficientes.

4) Alteraciones de la mirada.

[l. TRASTORNOS DE LA COMUNICACION VERBAL Y NO VERBAL:

5) No se esfuerza en comunicarse oralmente.

6) Dificultades en la comunicacidén gestual y en la expresion
mimica.

7) Estereotipias verbales o vocales; ecolalias.

I1l. REACCIONES BIZARRAS EN EL ENTORNO:

8) Falta de iniciativa, reduccion de actividad espontanea.

9) Trastornos en la relacidn con los objetos y con los juguetes.
10) Intolerancia a los cambios y a la frustracion.

IV. PERTURBACION MOTRIZ:

11) Actividad sensorio-motriz estereotipada.
12) Agitacion, inquietud.

13) Mimica, postura y marcha bizarras.

V. REACCIONES AFECTIVAS INADECUADAS:
14) Autoagresividad.

15) Heteroagresividad.

16) Signos menores de angustia.

17) Trastornos del humor.

VI. TRASTORNOS DE LAS GRANDES FUNCIONES INSTINTIVAS:
18) Trastornos de las conductas alimentarias.

VII. TRASTORNOS DE LA ATENCION, DE LA PERCEPCION Y DE LAS
FUNCIONES INTELECTUALES:

19) Dificultad para prestar atencion, alteracidn en la atencion.
20) Bizarrias auditivas, presencia de acufenos.

CONTENIDOS ESPECIFICOS DEL GLOSARIO
I. RETRAIMIENTO AUTISTICO:
1. BUSQUEDA DE AISLAMIENTO:
1.1. Se aparta, se aisla, huye del grupo, interrumpe la relacién.
1.2. Se aisla en su mundo.
1.3. Busca “su rincon”.

2. IGNORANCIA A LOS OTROS:

2.1. Indiferencia a las personas. No presta atencidon a los demas,
puede tropezar sin verlos, parece que no los entiende.

2.2. No responde a las demandas.

2.3. Indiferencia (cara de hielo), inexpresividad.

2.4. Las reacciones del comportamiento general estan deforma-
das o retrasadas.

3. INTERACCION SOCIAL INSUFICIENTE:
3.1. No hay intercambios.
3.2. No hay aproximacion espontanea.

3.3. No utiliza objetos “mediadores”.

3.4. Utiliza al adulto como a un objeto.

3.5. Inexistencia de sonrisa, no busca compaiiia.

3.6. No es capaz de mantener los intercambios sociales (saber
que el nifio puede fijarse en partes de cuerpo del examina-
dor o seguirle pasivamente, pero queda retraido para la
interaccion).

4. ALTERACION EN LA MIRADA:

4.1. No mira a los ojos, se frota los ojos, rehuye la mirada.

4.2. Gira la mirada o el rostro a la llamada y la mirada del otro.
Miradas intermitentes. Mirada periférica.

Il. TRASTORNOS DE LA COMUNICACION VERBAL O NO VERBAL:
5. NO SE ESFUERZA POR LA COMUNICACION A TRAVES DE LA
PALABRA:

Se trata de apreciar los intentos y ensayos de comunicacién y no
el nivel verbal. Un niflo que tenga adquirido el lenguaje puede
no esforzarse en comunicarse o tener lenguaje ecolalico no co-
municativo. Un nifilo que no tenga adquirido el lenguaje puede
ensayar el hacerse comprender por sus gestos y tendria, en este
caso, una nota fiable en la comunicacién.

6. DIFICULTAD EN COMUNICARSE POR GESTOS Y POR LA MiMICA:

6.1. Amimia. Expresidn facial inmovil.

6.2. No posee reacciones posturales anticipadas cuando se le
coge en brazos.

6.3. No sabe dirigir la mano del observador para la obtencion de
lo que desea, no agita las manos en direccidn al objeto, no
sabe indicar con precisidn lo que él desea ni por los gestos,
ni por la actitud, ni por la mirada.

6.4. Si posee lenguaje no utiliza de forma normal ni la entona-
cidn, ni el gesto, ni la expresion facial.

7. EMISIONES VOCALES, ESTEREOTIPIAS VERBALES, ECOLALIAS:

7.1. Ecolalia inmediata o diferida, repite sin importarle el conte-
nido o repeticidn selectiva.

7.2. Mala utilizacién o inversion de los pronombres personales.

7.3. Todas las palabras o frases repetidas posean o no posean un
valor comunicativo.

7.4. Encadenamiento de palabras o frases a partir de determina-
das palabras clave o de determinadas consonancias tengan
o no tengan un valor de intercambio entre ellas.

7.5. Emisidn de sonidos estereotipados con un ritmo determina-
do, pero en momentos inadecuados.

IIl. REACCIONES BIZARRAS AL ENTORNO:

8. FALTA DE INICIATIVA, REDUCCION DE LA ACTIVIDAD ESPON-

TANEA:

8.1. El nifio/a no crea por si mismo/a un juego.

8.2. Pasividad, poco interés.

8.3. Enlentecimiento.

9. TRASTORNOS DE LA CONDUCTA:

9.1. Ignora los objetos o se interesa de una forma furtiva y sin
tener una fijacién visual por ellos.
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9.2. Chupa o se mete objetos de todo tipo en la boca.

9.3. Frota los objetos de forma repetida o los golpea sin sentido.

9.4. Comportamiento poco habitual con los objetos: deja caer
de la mano los objetos de forma pasiva.

9.5. Examen tactil minucioso, se fija en insignificancias, etc.

9.6. Utilizacion bizarra, muy personal, de los objetos y/o com-
portamiento extrafio o excéntrico: hacer girar los objetos
sin sentido, etc.

10. INTOLERANCIA A LOS CAMBIOS Y A LA FRUSTRACION:

10.1. Exigencia imperiosa de que todo permanezca sin ningun
tipo de cambios.

10.2. Cambios: acepta mal lo inhabitual, cambios de lugares, de
horarios, de personas, de alimentos, etc. Ante cualquier
tipo de cambios experimenta reacciones desmesuradas.

10.3. Frustracion: reacciones de célera ante las prohibiciones o
ante la interrupcién de sus actividades. Descontento ma-
nifiesto ante los deseos o demandas no satisfechas. Fija-
cién sobre elementos de la frustracion.

IV. PERTURBACION DE LA MOTRICIDAD:

11. ESTEREOTIPIAS SENSORIO-MOTRICES:

Son estereotipias que se marcan particularmente en la activi-

dad, pero pueden existir también en reposo.

11.1. Balanceo en la cama, en el suelo, en la pierna del otro.

11.2. Mirarse las manos, torsiones de los dedos, tocarse los ojos, etc.

11.3. Golpearse la espalda contra la pared, agitar los pies y
patalear.

11.4. Guifio de ojos ante la luz o ante el sol.

12. AGITACION, INQUIETUD:

Estos trastornos afectan tanto en los momentos de descanso

como en la actividad dirigida.

12.1. Agitacidn: excitacién desordenada, incontrolada, sin
limites, nifio que ni conoce el descanso ni el reposo, no
pudiendo permanecer quieto.

12.2. Inquietud: el nifio se ve como impelido a hacer ruidos
hasta extremos exagerados. Toca todo, cambia mucho de
actividades, destartala objetos y juguetes.

13. POSTURAS, MIMICA Y POSTURAS BIZARRAS:

La bizarria es manifiesta en las posturas y en el estar en las situa-
ciones, pero en ocasiones puede afectar al conjunto del compor-
tamiento y/o de las actividades.

13.1. Mimica: movimientos faciales complejos.

13.2. Postura: pies cruzados en el aire; cabizbajo; cuerpo atra-
vesado; postura de dificil equilibrio; en cuclillas en una esquna;
tiende la nuca hacia atras y movimientos violentos del cuerpo;
ausencia de anticipacidn postural; mal ajuste postural.
Marcha: marcha de puntillas o sobre los talones; hace
pequefios circulos en torno suyo con frecuencia; marcha
de costado; automatismos en la marcha; marcha titubean-
te; curiosos movimientos de proyeccion hacia adelante de
forma frecuente.

13.3.

V. REACCIONES AFECTIVAS INADECUADAS:

14. AUTOAGRESIVIDAD:

14.1. Agresividad o violencia contra su propio cuerpo: golpearse
la cabeza con la mano o con un objeto, dejarse caer al sue-
lo con violencia, morderse, pellizcarse, golpearse o frotar-
se la cara.

15. HETEROAGRESIVIDAD:
15.1. Morder, pellizcar, pegar a cualquier persona.

16. SIGNOS MENORES DE ANGUSTIA:

16.1. Lloriqueo frecuente, muchas veces sin lagrimas.

16.2. Risas nerviosas o inmotivadas en apariencia.

16.3. Inquietud, respiracion jadeante, suspiros.

16.4. Deambulacidn sin meta.

16.5. Temblores.

16.6. Somatizaciones: vomitos, hiperpnea o apnea, trastornos
de la sudoracidn, onicofagia.

17. TRASTORNOS DEL HUMOR:

17.1. Pobreza en el registro de las emociones.

17.2. Alternancia de emociones de signo opuesto (cdlera, risas,
placer, tristeza).

17.3. Céleras y risas inmotivadas.

VI. TRASTORNOS DE LAS GRANDES FUNCIONES INSTINTIVAS:
18. TRASTORNOS DE LAS CONDUCTAS ALIMENTARIAS:
18.1. Indiferencia pasiva: se deja hacer sin participacion afectiva.
18.2. Rechazo activo: el nifio/a llora o se opone en la comida
a la introduccién de alimentos, gesticulacién y rotacién
de la cabeza.
18.3. Eleccion exclusiva de algunos gustos, dulces o salados.
18.4. Comer cosas que no son el alimento (tizas, papeles).
18.5. Coprofagia.
18.6. Mericismo, el nifio tiene actividad rumiatoria.
18.7. Vémitos.
18.8. Come con ansiedad, lanza la comida.
18.9. Rituales alimenticios.
18.10. Ausencia de gusto.
18.11. Bulimia, anorexia.

VIl. TRASTORNOS DE LA ATENCION, DE LA PERCEPCION, DE LAS

FUNCIONES INTELECTUALES:

19. DIFICULTAD PARA LA FIJACION ATENCIONAL:

19.1. Si se propone una actividad al nifio/a y se siente incapaz
para poder fijar su atencién en ella.

19.2. No escucha lo que se le dice, se distrae.

19.3. Lentitud en la integracion de los mensajes. No percibe las
consignas o las percibe con retraso.

19.4. Retraso en aportar las respuestas.

19.5. Atencidn labil. Las modificaciones atencionales son proba-

das por infimos cambios en el entorno.

Atencion anormal: presta atencidn a sus propias produc-

ciones sonoras no vocalizadas (grufiidos, chapoteos).

19.6.
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20. BIZARRIAS AUDITIVAS:

20.1. Papel privilegiado de la funcion auditiva en un cierto modo
de intercambio con el mundo exterior.

20.2. Sensibilidad excesiva, insuficiente o electiva a los ruidos,
sonidos, llamadas, etc. Reacciones paraddjicas. (por ejem-
plo, el nifio no vuelve la cabeza ante un portazo o ante la
llamada por su nombre y puede interesarse por el ruido
provocado al friccionar un papel).

LLAMADA DE ATENCION:

Algunos acontecimientos e items pueden aparecer bruscamente
modificados, por lo que es importante sefialar los posibles cam-
bios acontecidos, por pequefios e insignificantes que parezcan.

(*) Traduccion, modificacion y adaptacion, autorizadas por los
autores: J. L. Pedreira Massa.

ANEXO 2

E.R.P.S. 10.06.88 ESCALA DE EVALUACION DE FACTORES PSICOSOCIALES (HAMEURY, 1988)

Poner una cruz en la columna correspondiente a la evaluacién de cada factor, dicha evaluacion tendera a ser lo mas ajustada a la
descripcion del caso. Fijarse que por puntuacidn existen dos posibilidades; la primera, es para la evaluacidn inicial (1) y la segunda,
es la evaluacion tras el tratamiento seguido al cabo de seis meses (P).

SIN
VALORAR

I. CONVIVENCIA

Il. CONDICIONES
MATERIALES DE VIDA
LIGADAS AL ENTORNO

lll. ACONTECIMIENTOS
EXISTENCIALES GRAVES

IV. CAMBIOS EN EL
FUNCIONAMIENTO
SOCIAL Y FAMILIAR

V. CAPACIDADES DE
ADAPTACION DE LA
FAMILIA
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VI. RELACIONES
INTERPERSONALES,
INTRAY
EXTRAFAMILIARES

VIl. CONDICIONES
PSICOLOGICAS

VIII. INTERACCION
PADRE - NINOS/AS -
CAPACIDADES DE
SOSTEN

IX. COMPRENSION Y
ACEPTACION DE LA
AFECCION DEL NINO

X. REPERCUSIONES DE
LOS TRASTORNOS DEL
NINO/A SOBRE EL
FUNCIONAMIENTO
PSICOSOCIAL DE LOS
PADRES

XI. COLABORACION
FAMILIA - EQUIPO
ASISTENCIAL

Xil. FAMILIAR Y
SERVICIOS SOCIO-
JURIDICOS

(*) Traduccién, adaptacion y modificacion: J. L. Pedreira Massa
Autorizacion del autor para realizar los cambios.

GLOSARIO DE LA ESCALA E.R.PS.

I. CONVIVENCIA'Y CUSTODIA:

. Padres.

. Cesion familiar (abuelos, tios).

. Adopciodn y/o acogimiento familiar.

. Institucién infantil.

. Hogar protegido y/o institucién alternativa.

ua b WN R

. CONDICIONES MATERIALES DE VIDA LIGADAS AL MEDIO:

. No existen dificultades.

. Condiciones de vida modestas.

. Dificultades materiales, pero con el estatus social conservado.

. Dificultades materiales de intensidad media sin precisar
asistencia continua.

A WN P

5. Graves dificultades para subvenir las necesidades materiales,
necesidad de una ayuda y/o asistencia continua, alteracion
del estatus social, paro, todo ello comprometido a largo plazo.

[Il. ACONTECIMIENTOS EXISTENCIALES GRAVES:

1. Ausentes.

2. Separacion transitoria de las figuras parentales (trabajo,
viajes).

3. Divorcio de los padres, duelos familiares.

4. Enfermedades organicas de las figuras parentales.

5. Separacion padres-nifios (internado, cesidn, acogimiento
familiar, emigracidn). Hospitalizacion del nifio/a.

IV. CAMBIOS EN EL FUNCIONAMIENTO SOCIAL Y FAMILIAR:

1. Estabilidad o mejoria del funcionamiento.

2. Cambios adoptados (empleo, domicilio) ligados al desarrollo
de acontecimientos vitales.

3. Cambios muy frecuentes en el funcionamiento sociofamiliar.
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4. Marcada inestabilidad en el funcionamiento social (cambios
de empleo repetidos, cambios frecuentes en las relaciones) y
familiar (separaciones repetidas y frecuentes, divorcios).

5. Grave inestabilidad, funcionamientos premdrbidos o clara-
mente patoldgicos con numerosos cambios e incapacidad de
mantener un equilibrio emocional, familiar y/o social.

. CAPACIDADES DE ADAPTACION:

. Normales.

. Fragilidad adaptativa ante las situaciones nuevas.

. Desestabilizacion ante los cambios.

. Necesidad de algun tipo de ayuda ante cualquier situacion
nueva.

5. Total incapacidad para adaptarse a una situacion nueva o para

utilizar las ayudas.

prWNRPRPI

VI. RELACIONES INTERPERSONALES INTRA'Y EXTRAFAMILIARES:

1. Sin dificultad.

2. Relaciones interpersonales a veces dificiles.

3. Relaciones interpersonales alteradas frecuentemente.

4. Relaciones interpersonales alteradas constantemente.

5. Relaciones interpersonales gravemente alteradas o imposibi-
litadas.

VIl. CONDICIONES PSICOLOGICAS:

1. Sin dificultad.

2. Ligeras dificultades que alteran las capacidades educativas y
de sostén en el nifio/a.

3. Dificultades mas marcadas; abuso de medicamentos, alcohol
o drogas.

4. Delincuencia.

5. Afecciones psiquiatricas graves.

VIII. INTERACCION PADRES-NINOS/AS, CAPACIDADES DE SOSTEN:

1. Sin dificultades.

2. Pequefias dificultades para responder a las necesidades de los
nifios/as de manera adecuada.

3. Interaccion y/o sostén insuficientes.

. Interaccidn inadecuada de forma discontinua.

5. Interaccién gravemente alterada cuantitativa y cualitativa-
mente de manera permanente (carencias graves de cuidados,
malos tratos); ausencia de sostén.

I

IX. COMPRENSION Y ACEPTACION DE LA AFECCION DEL NINO/A:
(Capacidad de analizar el comportamiento del nifio/a, para com-
prender las situaciones, para observar los cambios y los progre-
sos acontecidos):

1. Sin dificultades.

2. Ligeras dificultades para percibir los trastornos del nifio/a y
para hacerles frente.

3. Dificultades de mediana intensidad para comprender los
trastornos.

4. Interpretaciones subjetivas de las dificultades del nifio/a sin
incidencia sobre la colaboracion con el equipo asistencial.

5. Importante y severa incomprension, creencias irracionales,
ausencia de percepcién en los progresos, multiples busque-
das de todo tipo de cuidados.

X. REPERCUSIONES DE LOS TRASTORNOS DEL NINO/A SOBRE EL

FUNCIONAMIENTO PSICO-SOCIAL DE LOS PADRES:

1. Inquietud no expresada.

2. Ligero grado de inquietud expresada.

3. Expresion de un grado mediano de inquietud, pero contro-
lada.

4. Importante grado de inquietud mal controlada por momen-
tos, replegamiento social.

5. Desestabilizacidn de la vida personal y social.

XI. COLABORACION FAMILIA - EQUIPO ASISTENCIAL:

1. Sin dificultad, buena participacién en los cuidados, escucha
de las indicaciones sugeridas por el equipo asistencial.

2. Colaboracién posible, pero fragil; las sugerencias son segui-
das, a veces, con cierta divergencia.

3. Seguimiento de las indicaciones de forma divergente muy a
menudo, dificultades para aceptar los cuidados que, no
obstante, pueden ser seguidos.

4. Ausencia de confianza reciproca, busqueda de otras multiples
indicaciones.

5. Ruptura de la colaboracion posible.

XIl. FAMILIA Y SERVICIOS SOCIO-JURIDICOS:

1. Sin dificultades.

2. Intervenciones del Servicio Social Municipal y/o de Distrito.

3. Intervenciones de los Servicios Sociales Especificos para la
Infancia.

4. Intervenciones de los Servicios de Orientacidn y Seguimiento
domiciliarios y/o ayuda a domicilio.

5. Situaciones extremas (institucién, abandono, acogimiento
familiar).

(*) Traduccidn, adaptacion y modificacién (autorizadas por el
autor): J. L. Pedreira.
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FIGURA 1. ENCRUCIJADA PARA EL AUTISMO

Autismo

Sindrome de Asperger .
alto nivel

Autismo

P. esquizoide PSICOSIS EN
Wolff LA INFANCIA

Autismo no
especificado

MDD
Cohen y Towin

MID
Rapoport

Disarmonia evolutiva Mises

Fuente: M. C. Ballesteros, 2005 (modificada por Pedreira, 2008).

FIGURA 2. IMPACTO DEL PRIMER BROTE PSICOTICO CON METODOLOGIA DE PBE

Precocidad
Eficacia
Intensidad Prondstico
Adherencia terapéutica
Continuidad

Cronicidad

Menor duracién de las crisis
Menor deterioro postcrisis
Mayor espacio inter-crisis

Fuente: J. L. Pedreira, 2004.
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TABLA I. CUESTIONES ABIERTAS AL DEBATE

Investigar en las bases:
* Vulnerabilidad
* Temperamento

Investigar procesos:
* Riesgo
* Formas de presentacion

éCuanto esta sustentado
en la genética?

¢Cémo se modifica por
el entorno?

é¢Dénde podemos incidir
para intentar modificarlo?

¢Cuales son las relaciones
entre los factores
detectados y la
presentacion clinica?

é¢Donde situamos la
predictibilidad?

éExiste especificidad de
riesgos para trastornos?

Investigar resultados:
* Personalidad
* Resiliencia

¢Cémo detectar la
posibilidad de resiliencia?

éSe pueden
‘identificar’ rasgos de
personalidad mérbida?

¢Qué influye en qué?
¢Como lo hace? ¢Cudnto
tiene de impacto?
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