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RESUMEN

El autismo es un trastorno del desarrollo que aparece durante los tres primeros afios de vida
del nifio. Afecta alrededor de 4 nifios por cada 10,000 nacimientos; es tres veces mas
comun en hombres que en mujeres y se ha encontrado en todo el mundo en una forma
extraordinariamente similar y en familias de todo tipo de razas, credos, y niveles
socioecondomicos. Aunque en un principio se creyo que solo ocurria en hogares de padres

ricos e intelectualmente superiores.

Los nifios autistas son de apariencia normal y sana, pero son extremadamente frios y
distantes. Generalmente se les describe como seres que viven en su propio mundo, como
verdaderas fortalezas, cerradas al contacto con el exterior. Padecen severos problemas de
lenguaje y comunicacion. No se observa en ellos despliegue alguno de actividades ludicas

que impliquen imaginacion, por lo cual se cree que carecen de ella.

Hasta el dia de hoy se desconocen las causas del trastorno, no obstante, las evidencias
parecen apuntar hacia algin tipo de desorden biologico que afecta el sistema nervioso
central. El siguiente trabajo presenta un resumen de los hallazgos mas recientes y de las
posibles causas o factores asociados. Asi mismo, intenta dar respuesta a la interrogante que
plantea el fenomeno brindando una propuesta etiologica. La hipétesis central de dicha
propuesta considera que el autismo es el resultado de un desajuste en los mecanismos
implicados en el procesamiento de informacion visual a nivel de corteza cerebral, en las
areas parieto-occipitales que son las encargadas de la interpretacion de la informacion

visual.



L INTRODUCCION

Autismo es un término muy usual en psiquiatria para caracterizar el retraimiento que se
observa en algunos pacientes que sufren alteraciones de contacto con la realidad

(psicoticos). Proviene de la palabra griega "autos" que significa "si mismo".

Historicamente, el término fue empleado por primera vez en 1906 por Eugenio Bleuler
para describir la "retirada activa al terrené de la fantasia" (Rutter, 1984) de un grupo de
pacientes que habian sido diagnosticados de demencia precoz, y a quienes Bleuler etiqueto
como esquizofrénicos. Posteriormente, Kanner (1943) rescata el término para aplicarlo a un
conjunto sintomatologico que presentaban los 11 nifios que tenia bajo estudio;, cuya
caracteristica principal y fundamental era la incapacidad notoria de éstos para relacionarse
con las personas y situaciones, mostrandose extremadamente solitarios. Corresponde pues a
este autor, el honor del descubrimiento y categorizacion del autismo infantil precoz como
un sindrome muy particular e independiente a la esquizofrenia y otros tipos de psicosis

similares (Mardomingo, 1979).

La primera descripcion que hizo Kanner del sindrome autista, comprendia las siguientes

caracteristicas:*'

1. Dificultad para establecer relaciones con los demas: se observa desde el nacimiento un
pobre o nulo contacto visual. Falta de respuestas de anticipacion; no permite que lo
carguen; aversion al contacto fisico; ausencia de reaccion a la separacion de la cercania
de los padres.

2. Retraso en la adquisicion del lenguaje: no pone en juego la palabra o le da un uso no
comunicativo; alteraciones prosddicas; repeticion ecolalica inmediata y demorada; falta
de flexion de la voz; empleo incorrecto de pronombres (inversion pronominal);, empleo
tardio del lenguaje o ausencia del mismo (mutismo).

3. Conductas estereotipadas: no coordinacion mano-ojo; aleteo; girar objetos repetidas

veces y por lapsos temporales largos; inmovilidad o bien movimientos compulsivos y



perseverantes; comportamiento ritualistas y estereotipados; conductas autolesivas (dafio
autoinflingido).

4. Insistencia obsesiva en mantener sin cambios el entorno: no permite que se hagan
cambios minimos en su ambiente, y si suceden responde con severas rabietas.

5. Ausencia o carencia de imaginacion: se deduce esto porque no se observan juegos de
ficcién como en los nifios considerados "normales”.

6. Perturbaciones perceptomotoras: hipo o hipersensibilidad al dolor, es decir, que
presentan o bien un bajo o un muy alto umbral ante lesiones que pudieran causarse.

7. Buena memoria mecanica: el nifio autista que habla tiene una excelente _memoria de
episodios que han sucedido varias horas, dias, meses o afios antes (memoria fotografica).

8. Aspecto fisico normal: apariencia atractiva, facciones de bebé, rostro inexpresivo.

En la actualidad el autismo es considerado como un “trastorno profundo del desarrollo”
(DSM 111, 1983), debido a que se ven afectadas en quien lo padece, multiples funciones
basicas implicadas en el desarrollo de habilidades sociales y de lenguaje (atencion,
percepcion, evaluacion de la realidad, y movimientos motores). La sintomatologia principal
consiste en una falta de respuesta ante los demas, acompafiada de un deterioro significativo
en las habilidades de comunicacion, expresion de respuestas raras y extrafias a diferentes

aspectos del ambiente; y la aparicion dentro de los 30 primeros meses de vida del nifio.

Los primeros esfuerzos teéricos por explicar dicha alteracion fueron presentados por
Kanner (1943) y Asperger (1944). Curiosamente éste ultimo autor, presentd casi
simultaneamente y de manera independiente a Kanner, descripciones detalladas de casos
similares (aunque sus sujetos eran de mas alto funcionamiento). Por tal motivo, algunos

autores al referirse al autismo lo mencionan como "el sindrome de Kanner-Asperger".



Inicialmente Kanner, supuso que este trastorno infantil era el reflejo de algin tipo de
incapacidad innata para formar lazos de contacto afectivo con las personas. Asperger, por
su parte, sugirio que éste podia deberse a un "trastorno en algun plano profundo de los

afectos y/o los instintos" (Datos citados en frith, 1991).

Posteriormente Kan;wr y Eisenberg (1955)** encontraron que la mayoria de los nifios
autistas procedian de familias de clase media alta y de padres con un buen nivel intelectual.
Este dato los llevo a suponer que el nifio autista se desarrolla en un ambiente de
"refrigeracion emocional”, sefialando a los progenitores como posibles agentes etiologicos
del sindrome. Afios mas tarde (Singer y Wine, 1963; Rimland, 1964)"‘3 reportaron
hallazgos similares que parecian apoyar la hipotesis de Kanner-Eisenberg respecto a que

los padres de estos nifios tienden a ser mas frios.

Un poco mas tarde, Bruno Bettelheim (1967) da a conocer una de las teorias mas populares
sobre el autismo, pero también una de las mas criticadas y tachada de erronea por casi toda
la comunidad cientifica dedicada al estudio del sindrome. El supuesto basico de esta teoria
es la gran similitud entre el autismo y la apatia y desesperanza observadas en los
prisioneros de los campos de concentracion alemanes durante la segunda guerra mundial; y
la nocion de la coincidencia del rechazo o falta de amor de los padres hacia el nifio con un
periodo critico del desarrollo. El concepto de "periodo critico" se encontraba muy en boga
por los afios 60°s (Lomax, 1986), e implica la creencia de que existen estadios especificos
del desarrollo humano y animal, en los cuales el organismo debe necesariamente pasar por
determinadas experiencias para seguir su curso normal de desarrollo. De este concepto se
deriva también, la hipotesis de que si falta la estimulacion adecuada en el momento
apropiado, esta carencia no puede compensarse en un momento posterior de la vida porque

entonces el organismo ya no sera receptivo ante esta estimulacion.

*(1) Estac izacion fue tomada principal del trabajo del Dr. Marcin (1987). v
y Friht (1991).

*(2) Citado por Davidson y Neale, 1983, pag. 464.

*(3) ldem.

da de los trabajos de Rutter (1984)




Bettelheim creia que los padres eran los causantes del sindrome, pero si consideramos el.
clima cientifico de su época era una de las conclusiones mas plausibles. El psicoanalisis era
popular por aquellos dias, de modo que proliferaban los trabajos psicoanaliticos; ya habia
aparecido el trabajo de Erikson (Infancia y sociedad, 1950), en donde difundia sus ideas
acerca del desarrollo de una personalidad sana considerando ciertos estadios y sefialando
ciertos periodos criticos; se conocia también el "sindrome de depresion anaclitica" (Spitz y
Wolf, 1946) observado en nifios institucionalizados y aquellos que sufrian una deprivacion
materna temporal. Estos nifios se mostraban muy apaticos, distantes, y con mayores
dificultades para comer y dormir. Para Spitz, este sindrome constituia una autentica

depresion infantil.

POF otra parte, seis afios antes a la teoria de Bettelheim, pero sobre una linea de
pensamiento diferente (el enfoque conductista); se publicé un articulo firmado por Ferster
(que no es, ni pretendia ser una teoria precisamente) el cual seria el origen de una de las
lineas terapéuticas mas prolificas hasta el dia de hoy. El trabajo se titulaba "Reforzamiento
positivo y déficit conductuales en nifios autistas” y aparecio en 1961 en la "Child
development”. Ferster sefialo que la falta de atencion por parte de los padres, sobre todo de
la madre, impedia la formacion de ciertas asociaciones que para los seres humanos
adquieren la cualidad de reforzadores, y por no haberse establecido esta relacion, los padres

no pueden controlar la conducta de su hijo.

El presupuesto basico de este nuevo enfoque es, que "la conducta es controlada
principalmente por sus consecuencias". Propugnado originalmente en el trabajo pionero de
Skinner (1938), en donde se argumentaba que la conducta considerada como "espontanea”
o "voluntaria”" (por diferenciarla de la conducta refleja), era mantenida por las
contingencias de reforzamiento y no por supuestos estados mentales. Skinner proponia una
nueva "psicologia" (valga la expresion) en donde la explicacion de la conducta debia
buscarse en el ambiente y no en hipotéticos estados internos del organismo sin ningin valor

heuristico.



Siguiendo esta linea de pensamiento, Ferster decia que en un periodo inicial el bebé
responde mas a los reforzadores primarios (al alimento y la leche), y al crecer, su conducta
se encuentra sujeta al control de reforzadores secundarios y generalizados (el amor y la
aprobacion social), mismos que adquieren su valor reforzante mediante una continua
asociacién con los reforzadores primarios. Por lo tanto, la conducta de los nifios
perturbados es consecuencia de reforzadores secundarios inadecuados y generalizados.
Apuntaba ademas, que si los padres de estos nifios descuidan a su hijo por dedicarse a otras
actividades (sean profesionales o no familiares), el nifio aprendera sus actitudes por si solo
o autisticamente sin responder nunca ante ningtn contacto humano por haber carecido de el

durante las primeras etapas de su vida.

Vale la pena destacar que este enfoque logré avances considerables en materia de
rehabilitacion, sobre todo en la construccion de repertorios conductuales apropiados para
una mejor adaptacion del nifio al medio social (véanse los invaluables reportes del profesor
Lovaas y cols., 1965; y posteriores).** Sin embargo, pese a este tratamiento, el nifio sigue

conservando cierto perfil autista.

Este trastorno ha sido vinculado también con cuestiones biologicas, debido a que se
presenta en las primeras etapas del desarrollo humano (suele detectarse generalmente, entre
los dos y tres primeros afios de vida del nifio). Esta presuncion ha sido reforzada por la
estrecha correlacion que existe entre la incidencia de algunas enfermedades y el retraso
mental (o retardo en el desarrollo), por ejemplo, la rubéola. Si esta enfermedad lega a
incidir durante los meses de embarazo puede causar alteraciones auditivas, ceguera,
microcefalia, o severas deficiencias en el desarrollo del infante. Estas graves consecuencias
llevaron a Chess (1971) a sugerir que el autismo bien podria tratarse de una modalidad
diferente, debido al efecto de la rubéola contraida por la madre durante su prefiez (citado

en: Paluszny, 1991).

*(4) En una revista de circulacion i ional no tan reciente (N, k, Mayo de 1992, pag. 70). sefalaron que ¢l profesor Lovaas ha
reporiado que, el 47% de los niflos autistas que ¢l ha tratado duramie dos aftos, han akanzado un funci et I al finalizar ¢l
B Sin embargo, la misma publicacién sefiala que este dio no ha sido replicad




Se ha informado también de otras condiciones infantiles que afectan el Sistema Nervioso
Central (SNC), como la meningitis, encefalitis, esclerosis tuberosa o fenilcetonuria,

relacionadas con patrones autistas (Paluszny, Op. cit.)

Por otro lado también, los tedricos cognoscitivistas, especialmente aquellos que se han
apegado al modelo computacional; han sugerido que el autismo podria atribuirse a alguna
falla o disfuncion en los procesos centrales de procesamiento de informacion. Esta
suposicién sugiere que, de existir un dafio en el cerebro, sea este moderado o grave,
siempre implica la interrupcién del desarrollo de cierto sistema critico, y debido a la
naturaleza interactiva entre sus componentes, es de esperarse que un dafio en algun area
especifica afecte de paso a alguna otra. asi, la posibilidad de que se produzca un dafio mas
amplio, seria lo que explicaria la gran variedad de deficiencias que se asocian con el

autismo (Frith, op. cit.).

En la actualidad se han propuesto un gran nimero de hipotesis y teorias que tratan de
explicar el fendmeno, pero éste continia hasta el dia de hoy envuelto en el misterio por
falta de pruebas suficientes para inclinar la balanza hacia una en particular. El siguiente
trabajo tiene dos objetivos principales: el primero es realizar una breve resefia y analisis
critico algunas propuestas etiologicas importantes que se han hecho sobre el autismo. No
pretendemos que sea un verdadero "desfile" de teorias y autores, pero si consideraremos
algunas de las mas destacadas; ya sea por sus concepciones etiologicas o aportaciones
terapéuticas. Lo expresamos de esta manera porque, se ha visto que no siempre una
propuesta teorica conlleva a una terapéutica exitosa o a un avance significativo. Sin
embargo, podremos encontrar invariablemente que las nuevas concepciones modifican
hasta cierto punto la definicion del sindrome (precisandolo o bien ampliandolo). Por otra
parte, el objetivo mas ambicioso es perfilar una nueva propuesta etiologica que nos permita

crear una nueva linea de investigacion en la biisqueda de solucion al problema del autismo.



1. DEFINICION DEL SINDROME AUTISTA

"El autismo es un sindrome de la nifiez que se caracteriza por falta de relaciones sociales,
carencia de habilidades para la comunicacion, rituales compulsivos persistentes y

resistencia al cambio” (Paluszny, op. cit.).

Es un hecho aceptado que el término autismo fue empleado primeramente por Bleuler para
caracterizar el alejamiento del mundo exterior que se observa en los esquizofrénicos. Sin
embargo, algunos autores no coinciden en la fecha en que supuestamente Bleuler hiciera
uso del término; por ejemplo Paluszny (Op. cit.) sefiala que Bleuler empleo el término por
primera vez en 1919; Mardomingo (1978) y Polaino-Lorente (1981) afirman que fue en
1906; Rutter (1984) apunta que fue en 1911. Aunque precisando un poco, parece ser que el
dato mas acertado es 1911 ya que la obra citada de Bleuler ("Demencia precoz o el grupo

de las esquizofrenias") aparecio en 1911, segin Ruiz-Vargas (1987).

El autismo es un trastorno del desarrollo que se presenta durante los tres primeros afios de
vida del nifio. La frecuencia estimada por los especialistas es de 4 a 5 casos por cada
10,000 nacimientos, y es mas comun su presencia en nifios varones que en mujeres, en una
proporcion estimada de 3 a 1. Este altimo punto, por curioso o desconcertante que parezca,
no guarda relacion alguna con la etiologia del sindrome, Paluszny ha recalcado que esta
mayor proporcion de hombres-mujeres no debe dar lugar a la especulacion, "...es de sobra
conocido que muchas alteraciones, ya sean fisicas, mentales 0 emocionales, afectan mas al
nifio varén que a la mujer; por ejemplo, en nifios con disfuncion cerebral minima (también
llamada deficiencia del aprendizaje o hiperquinesia), 1a proporcion de hombres-mujeres se
ha calculado entre 25:1 y 15:1" (Cruiscshanks, 1977. Citado en Paluszny, 1991). Segin
esta autora, existe consenso general respecto a aceptar que el nifio varon es mas delicado y
vuinerable a la lesion y la enfermedad. Esto puede deberse al tamafio normalmente mayor

del nifio varon al nacer, lo cual lo hace mas susceptible de ser lastimado durante el parto.



En la actualidad, decir que un nifio es autista es algo asi como ponerle una etiqueta y
colocarlo en una clase especial de desordenes psiquiatricos. E1 DSM-III, lo clasifica como
un trastorno profundo y cronico del desarrollo, y sefiala que eventualmente, algunos de
estos nifios son capaces de llevar una vida independiente, con tan solo una expresion
limitada de los sintomas esenciales que caracterizan el trastorno pero, a menudo, persiste la
torpeza e ineptitud para relacionarse con los demas. Por lo general, un nifio de cada seis
logra una adaptacion social adecuada, con la capacidad de realizar algun tipo de trabajo de
forma regular en la vida adulta; otro de cada seis se adaptara solo a medias y dos tercios del
total permaneceran con un déficit importante e incapacidad para llevar una vida
independiente. El pronostico anterior se basa en el Coeficiente Intelectual (CI) del nifio y

las habilidades implicadas en el desarrollo del lenguaje.

Alrededor de un 40% de los nifios autistas tienen un CI por debajo del 50 y solamente el
30% tienen un CI de 70 o mas. Otro dato correlacionado con el CI de estos nifios es la
aparicion de crisis epilépticas en aproximadamente un 25% o mas de ellos durante la
adolescencia o en la etapa inicial de la vida adulta. Muchos de los nifios que padecen estas
crisis convulsivas poseen un CI por debajo de 50, en cambio, ocurre muy rara vez en los
que tienen una inteligencia normal. Cerca del 25 al 50% de la poblacién autista no habla
(esta caracteristica se denomina "mutismo"). Otros nifios autistas muestran cierto grado de
comunicacion verbal, que varia desde unos cuantos sonidos hasta algunas frases
estructuradas de manera especial. El habla del nifio autista esti realmente despojada de
cualquier intento comunicativo. De hecho, es muy frecuente que las vocalizaciones se
describan mas como "autoestimulatorias " que “interpersonales”. Los sonidos o ruidos que
el nifio puede emplear son guturales, y no se parecen a los fonemas lingiiisticos que se
encuentran en el lenguaje normal. La produccion verbal total suele estar despojada de
cualquier palabra con sonidos normales, no importa que tan animada o entusiasta pueda
parecer, y es bastante comin que estas expresiones orales se acompafien de entonaciones

ritmicas o musicales (Paluszny, op. cit.).
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Aparentemente el autismo es més comun entre las clases socioeconomicas altas. Sin
embargo, algunos autores (Schopler, Andrews y Strupp, 1979) han argumentado que podria
haber sesgo en los datos que sostienen lo anterior, puesto que las familias que cuentan con
mejores recursos economicos y mejor nivel intelectual se encontrarian sobrerepresentadas
en las muestras que se toman de las clinicas, ya que estas personas estan mejor informadas
y por consiguiente, tratan de conseguir ayuda con mas prontitud. Ademas, como cuentan
con los medios econdmicos necesarios, son los que acuden en busca de ayuda
especializada; la cual frecuentemente resulta muy cara. Otros autores han afirmado que el
autismo tiene la misma incidencia en todo el mundo, en todas las clases sociales, en todo
tipo de familias y en una forma clinica extraordinariamente parecida (Ritvo y Freeman,
1984).

2.1  ESPECIFICIDAD DE LA SINTOMATOLOGIA:

Rimland (1964) ha sefialado que aunque todos los nifios autistas puedan adecuarse al
criterio de Kanner, no todos los que manifiesten estas conductas son autistas, debido a que
existen diferentes enfermedades que presentan ciertas caracteristicas en comun. Rutter
(1967) y Rutter y Lockyer (1967) llevaron a cabo un estudio comparativo para determinar
que sintomas eran caracteristicos del sindrome y cuales eran compartidos por otros.
Formaron un grupo de nifios autistas y otro con nifios de la misma edad, ambiente social e
inteligencia general que padecian otro trastorno psiquiatrico. Al concluir el estudio, estos
autores encontraron que solo tres sintomas eran significativamente mas frecuentes en el

grupo de nifios autistas que en el grupo control (Citados en: Mardomingo, 1979):

1. Retraso en el lenguaje, con deficiente comprension, ecolalia, e inversion pronominal.
2. Conductas ritualistas.

3. Fracaso en el desarrollo del contacto social.
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Ademas, encontraron otros cuatro sintomas presentes de forma inconstante, pero que eran
significativamente mas frecuentes en el grupo autista que en el control, salvo que solo se

daban en algunos nifios autistas:

1. Movimientos repetitivos estereotipados (sobre todo manierismos de las manos y los
dedos).

2. Atencion fugaz.

3. Autoagresion.

4. Retraso en el control fecal.

Sin embargo, hay que aclarar que no existe ain nada terminado en la definicion y
especificidad del sindrome autista y que los estudios citados son meros intentos de
clasificacién. Incluso, algunos autores tan destacados como el Dr. Rimland considera que el
autismo es un mosaico de enfermedades diferentes con sintomas similares, tal como lo

manifiesta en la siguiente cita:

"Estoy totalmente convencido de que pocos progresos podran alcanzarse en el estudio del
origen y tratamiento de la enfermedad mental infantil hasta que el grupo genérico de nifios
llamados ahora, sin apenas rigor, "autistas", "esquizofrénicos”, "psicoticos" o "victimas de
graves trastornos emocionales” puedan subdividirse cientificamente en subgrupos
homogéneos mas reducidos (Rimland 1964, 1971)...Personalmente creo que los nifios
imprecisamente llamados "autistas” o "esquizofrénicos" son victimas en realidad de una
docena o mas de enfermedades o trastornos diferentes, cada uno con su propio origen ..."
(Rimland, 1979. pp. 409-410). No obstante, recordemos que estas “imprecisiones” a las que
hace referencia Rimland, se basan en la expresion conductual atipica de estos nifios, misma
que resulta sorprendentemente similar. Entonces, ;como es posible que una “enfermedad o
trastornos diferentes” den lugar a los mismos patrones de comportamiento?. La afirmacion
anterior del Dr. Rimland rompe con toda estructura logica y correlativa entre dos

fenomenos. Resulta mas factible pensar que una enfermedad subyacente distinta, asociada,
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es en el peor de los casos secundaria al trastorno del comportamiento. A menos que nos

estemos enfrentando a un “capricho de la naturaleza”

2.2 EPIDEMIOLOGIA

La epidemiologia es el estudio de la distribucion e investigacion de los factores
determinantes de la salud, la enfermedad y otros desordenes en la poblacion humana. La
implementacion de un estudio epidemiologico requiere de un disefio cuidadoso que
contemple objetivos de estudio, métodos estadisticos, metodologia e interpretacion de
resultados, pero sobre todo debe existir un acuerdo entre observadores, estandarizacion de
categorias, definiciones precisas y consistentes, exactitud y medidas reproducibles. Esto es
aplicable particularmente a las investigaciones sobre frecuencia e incidencia en la
poblacion. Y para obtener conclusiones significativas se requiere también conocimientos de
las ciencias humanas, clinica y patologica relacionada con las experiencias individuales,
conductual y demografica, cultural, organizacional, economica y de las ciencias
medioambientales preocupadas por los diferentes aspectos de la conducta individual y

colectiva de los seres humanos (Fryers, 1993).

Los estudios epidemiologicos no tan sélo nos permiten comparar las dimensiones y
caracteristicas del fenomeno salud-enfermedad en las distintas sociedades, sino también nos
ayudan a validar taxonomias, discriminar diagndsticos u otras categorias, buscar causas y

evaluar tratamientos.

El primer estudio epidemioldgico sobre el autismo, es el que llevo a cabo Lotter en 1964
(Lotter, 1966) en el condado Ingles de Middlesex. En el cual investigod a 78,000 nifios que

residian en ese lugar, en edades comprendidas entre los 8 y 10 afios de edad.
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El sondeo preliminar, dio como resultado 135 posibles casos de autismo infantil precdz,
estos 135 casos fueron investigados intensamente en sus antecedentes. Posteriormente, los
nifios fueron evaluados en base a una escala que contenia 24 reactivos, los cuales
consideraban aspectos conductuales tales como: anormalidades del habla; aislamiento
social; movimientos estereotipados; respuestas anormales a los sonidos; comportamiento
ritualista y repetitivo, y resistencia al cambio. De los 135 casos iniciales, solo 54 niiios
mostraron algunas anormalidades en base a dicha escala. Subsecuentemente, el grupo de
los 54 fue dividido en tres grupos tomando en cuenta la puntuacion obtenida en dicha

escala.

El grupo A. Denominado "grupo de autismo nuclear"; incluia a 15 nifios que mostraban un
marcado grado de aislamiento social y comportamientos repetitivos y ritualistas.

Caracteristicas que Kanner consideraba esenciales para el diagnostico del sindrome.

EL grupo B, o "grupo de autismo no-nuclear"; estaba compuesto por 17 nifios que no
precisamente mostraban una marcada combinacion de las dos caracteristicas encontradas en
el grupo anterior, pero si presentaban muchos comportamientos caracteristicos de los nifios

autistas.

Debe sefialarse que el diagnostico de "autismo nuclear”, y "no nuclear”, se baso en tan solo
los patrones de comportamiento. De esta manera, se incluyeron en la muestra nifios con
caracteristicas de algin defecto organico y nifios con retardo mental severo; pero que

mostraban comportamientos autistas.

Los 22 nifios restantes, grupo C, no eran autistas: Aunque si mostraban algunos

comportamientos similares a los autistas.

Habia también otro grupo de 11 nifios, de quienes no se contaba con la informacion
completa. Pero segun Wing (1976), por lo que se supo de ellos; 3 se habrian incluido en el

grupo B, y 4 en el grupo C. Tomando estos casos adicionales en cuenta, la frecuencia de
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autismo era de 2.0 por cada 10,000 nifios en edades comprendidas entre 8 y 10 afios en el

grupo A; 2.5 por cada 10,000 en el grupo B, y 3.3 por cada 10, 000 en el grupo C.

Se encontraron evidencias que sugerian que cerca de una tercera parte de nifios de los
grupos A y B tenian algin tipo de anormalidad neurologica. Aproximadamente dos
terceras partes de los nifios estudiados por Lotter, eran anormales desde el nacimiento o
temprana infancia, y el resto habia mostrado una regresion después de un periodo de

aparente desarrollo normal.

Habia un exceso de varones en todos los grupos. En el grupo de autismo nuclear, la tasa de
hombres sobre mujeres era de 2.7 contra 1. Otro dato curioso es que los 10 nifios con

coeficientes de inteligencia (CI) arriba de 55, eran varones.

Menos de una tercera parte de nifios no hablaban (mutismo), y otra tercera parte mostraba
un uso muy limitado del habla. No se encontré evidencia alguna de que los nifios autistas
fueran probablemente los primogénitos 0 que tuvieran algin otro rango especial de
nacimiento. El dato de la edad de las madres no fue significativo. Tampoco se encontré un
exceso de nacimientos precoces entre estos nifios. Habia un ligero exceso de otras
complicaciones (no mencionadas en la fuente) durante el embarazo y el parto de los nifios
autistas en comparacion con sus hermanos, pero el numero no era alto (6 de 28 nifios

autistas contra 3 de 44 hermanos normales).

Lotter encontré que los padres de los nifios autistas del grupo A tenian una preparacion
académica profesional y segun las pruebas de inteligencia aplicadas (El test de matrices
progresivas de Raven y el test de vocabulario de Mill Hill) eran superiores a la poblacién
general;, mientras que los padres del grupo B compartian menos estas caracteristicas y los
padres del grupo C, mucho menos. Al respecto Lotter sefialé que, aunque otros autores ya
habian notado el alto nivel socioeconémico de los padres de nifios autistas, ninguno habia

encontrado una frecuencia tan elevada como la reportada por Kanner y Lesser (1958).
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Los padres de los nifios autistas en el estudio de Lotter, no presentaban una marcada
incidencia de esquizofrenia u otras enfermedades psicoticas. Aunque, otras formas de

enfermedades mentales eran mas comunes en los padres del grupo Ay B queenel C.

El 4.8% de hermanos de los nifios autistas del grupo A y B tenian retardo o sufrian algun
trastorno antes de llegar a la edad escolar. En algin momento u otro, este porcentaje de
nifios serian descritos como "psicoticos”. Otros dos nifios de estos grupos, habian tenido
problemas menores de conducta o aprendizaje; y el resto de un total de 86 hermanos de
estos nifios autistas, al momento de la investigacion, no se conocia que tuvieran algun

desorden psiquiétrico.

El segundo estudio epidemiologico conocido es el que llevo a cabo Brask en 1970. Esta
autora tomé a toda la poblacion infantil del condado de Aarhus en Dinamarca, que tenia
entre 2 y 14 afios de edad. Revisd todos los registros de los centros psiquidtricos,
pediatricos y los que brindan servicio a personas con retardo, exceptuando las escuelas para

nifios normales.

La tasa de incidencia que encontrd Brask, fue casi similar a la reportada por Lotter. La
distribucion del nivel de inteligencia, los problemas severos de lenguaje y la edad de
comienzo era cercanamente similar en las dos dreas. La tasa de hombres-mujeres era mas
baja (1.4 contra 1) que la encontrada en la encuesta Middlesex; la diferencia era mas

notoria en el grupo de retardo severo.

En el estudio de Aarhus se encontrd que el 24% padecia epilepsia, el doble de lo reportado
por Lotter en Middlesex (12%). La autora sugirid que esto podia deberse a que en su
muestra incluyd nifios mayores a los considerados por Lotter en su estudio. También se
encontraron anormalidades neurologicas en mas nifios de Aarhus que en Middlesex. Brask
también notd una alta incidencia de conductas autistas en la totalidad de la poblacion de
nifios severamente retardados. Alrededor del 20% de los nifios moderada y profundamente

retardados exhibian el panorama parcial o completo de conductas autistas. Por otra parte,
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Brask se mostro escéptica de los hallazgos de Lotter concernientes al alto nivel social de

clase de los padres de nifios autistas que €l sefiala en su reporte.

En otro estudio epidemiologico (Treffert, 1970) se examino con detalle el registro de todos
los nifios menores de 13 afios, que habian acudido a evaluacién y tratamiento de 1962 a
1967 en los centros de atencion en Wisconsin (incluyendo pacientes internos y externos,
escuelas especiales y colonias), y que habian sido diagnosticados como esquizofrénicos

(incluyendo el autismo infantil, el cual algunas veces era confundido con la esquizofrenia).

Treffert encontré 280 nifios, lo que da una incidencia de 3.1 por cada 10,000. Aunque su
definicion del sindrome diferia un poco de la de Lotter, y sélo consideré a aquellos nifios
que habian sido diagnosticados previamente. Tampoco investigo en toda la poblacion como
lo hizo Lotter, ni a todos los nifios reconocidos como discapacitados tal como lo hizo
Brask. Aproximadamente la mitad de los casos identificados por Lotter no habian sido
diagnosticados como autistas o psicoticos antes de la encuesta, y seglin Wing (1976) esto

pudo haber influido en el resultado (una tasa baja) de Treffert.

Treffert selecciond a un subgrupo de nifios que él considerd que presentaban el cuadro
clasico de autismo infantil precoz, apegandose estrictamente-al criterio de Kanner, pero
incluy6 a algunos con evidencia de disfuncion organica (Wing, 1976). La incidencia de
nifios con el cuadro de autismo clasico fue de 0.7 por cada 10,000. El 47% de los padres
de estos nifios se habian graduado del colegio, en comparacion con el 19% de padres de

nifios que no presentaban el sindrome clasico tal como lo describiera Kanner.

En ambos grupos los varones excedian en numero a las mujeres (3.4 contra 1).
Contrariamente a lo que creia Kanner, Treffert al igual que Lotter, no encontro una alta
incidencia de primogeénitos con el sindrome autista, y de hecho encontré una inusual baja

incidencia del autismo clasico en estos nifios.
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El siguiente estudio fue conducido por Wing (1971) en el condado de Camberwell.
Camberwell es una zona de los alrededores de Londres, ubicada al sudeste, con predominio
de clase obrera. En 1971 el condado contaba con aproximadamente 155,000 habitantes, de
los cuales, 35,000 eran menores de 15 afios. La zona cuenta con una amplia gama de
servicios de salud para nifios considerados deficientes o perturbados mentales. Ademas
existe el "Observation and Handicap Register", organismo que se encarga de llevar un
registro de todos los nifios que aun no tienen edad escolar (menores de cinco afios) de los
que se sospeche que estan retrasados o que tienen un desarrollo anormal (todas las clases

sociales utilizan estos servicios).

Existe también la "Social Psychiatric Unit" perteneciente al Medical Research Council, que
ha mantenido desde 1964 un registro acumulado de casos psiquiatricos y de retraso mental
en Camberwell, que recopila informacion proveniente de todas las fuentes anteriormente

mencionadas (Wing y Hailey, 1972).

El estudio epidemiolégico conducido por Wing, incluyé a todos los nifios gravemente
retrasados (independientemente de si manifestaban o no alguna conducta autista) que tenian
menos de 15 afios hasta el 31 de diciembre de 1970. Para asegurar que no se pasara por alto
a ningin nifio, la busquela de sujetos continud durante todo el periodo del estudio, que
abarco desde 1972 a 1975.

Finalmente se obtuvo un total global de 167 nifios, de los cuales 9 fueron descartados. De
estos 9; 8 presentaban un retraso fisico y mental demasiado profundo y el otro tenia una
exacerbamiento de una condicidon neurologica que producia un efecto marcado aunque
temporal sobre su conducta. Los 158 nifios restantes fueron divididos en dos grandes
grupos: el grupo psicotico y el grupo no psicotico; el primero contaba con 84 nifios y fue
denominado asi porque reunian dos de los principales criterios enunciados por Kanner, la
carencia de contacto afectivo y la resistencia a los cambios. El segundo estaba compuesto

por 74 nifios que no eran indiferentes al contacto social, detalle esencial para descartar el
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autismo, ya que en el nifio autista la indiferencia al contacto social es una caracteristica

cardinal en el diagnostico.

Wing encontrd a 17 nifios del grupo "psicotico” con el cuadro clasico, lo que da una
proporcion de 4.8 casos de autismo por cada 10,000 nifios (Wing, 1971; en Rutter y
Schopler, 1984).

Tomando en cuenta estos cuatro estudios epidemiologicos, parece ser que el cuadro parcial
o completo del sindrome autista se da entre 4 o 5 nifios por cada 10,000. Y aun este nimero
de nifios puede dividirse en grupos mas pequefios para separar.a aquellos que a pesar de
padecer el sindrome, poseen un mejor desempefio adaptativo o un funcionamiento mas alto

(sindrome de Asperger), y aquellos que sufren un retardo severo.

Desgraciadamente en Meéxico y Latinoamerica no se han realizado estudios
epidemiologicos debido a que son muy costosos y a que generalmente tiende a aceptarse la
idea de que la frecuencia ya ha sido establecida y por consiguiente ya no son necesarios

mas estudios de esta naturaleza.
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2.3 EVOLUCION Y DESARROLLO: MANIFESTACIONES CLINICAS DEL
AUTISMO

El panorama general del desarrollo de los nifios autistas puede presentar bastantes
variaciones de un nifio a otro e incluso en un mismo nifio. Corzo y Vaillard (1995) han
sefialado que "ain cuando algunos nifios se ven "diferentes" desde que nacen, un
diagnostico definitivo requiere un seguimiento de varios meses. Las diferentes
manifestaciones del sindrome aparecen durante el primer afio de vida solo en el 31% de los
casos; entre el primero y segundo afio en el 44% de los casos; y en el 25% restante, los

sintomas se presentan después de los 24 meses (DeMeyer, 1979).

Cuando los sintomas no se presentan desde el nacimiento, se observa un desarrolio inicial
practicamente normal, y al surgir las manifestaciones sintomatologicas ocurre una
detencion del desarrollo, o bien una regresion, lo que provoca que se pierdan habilidades ya
adquiridas. Sin embargo, el reconocimiento temprano del autismo es muy dificil
(Simeonsson, Olley y Rosenthal, 1992). Prior y Gajzago (1974, pag. 183. Citado en
Simeonsson y Cols., 1992) identificaron cinco caracteristicas precoces del autismo, aunque

advirtieron que en algunos casos puede no tratarse de este trastorno.

1. Resistencia a ser cogido con cuidado.

2. Comportamiento propio de un sordo.

3. Sobrereaccion a los estimulos sensoriales.

4. incapacidad para adoptar la postura anticipatoria cuando se le va a coger.

5. Incapacidad persistente para la imitacion hacia el final del primer afio.

Otros autores (Freeman y Ritvo, 1984) han elaborado una descripcion clinica mas detallada
de algunas manifestaciones conductuales de estos nifios desde los O hasta los 60 meses. La
descripcion propuesta comprende la evolucion y desarrollo del autismo en tres areas
durante ese periodo: la sensoriomotriz, el habla/lenguaje y de la relacion con personas,

objetos y acontecimientos (ver tabla 1 en apéndice).
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A continuacién vamos a presentar otra valiosa descripcion pormenorizada desde el
nacimiento hasta la adultez, del nifio que padece el sindrome autista (tomado de: Corzo y
Vaillard, 1995).

a). Primer aiio:

Aun cuando muchos padres reportan un primer afio de vida excelente, casi la mitad
comenta que el bebé parecia interesarse poco por su entorno, y que era menos alerta que
sus hermanos a esa edad. Cerca de una tercera parte podian permanecer en la cuna por
horas sin manifestaciones solicitas de atencion, aunque respondian cuando los padres se les
acercaban (DeMeyer, 1984. Citado en Corzo y Vaillard, 1995). Algunos bebés autistas
pueden no responder al abrazo de la mama y ser dificiles para acomodarse en brazos;

mientras que otros se dejan caer como pesados sacos de arena.

En los nifios que se desarrollan con normalidad, una de las primeras sefiales de conducta
social es la sonrisa que se expresa ante el rostro de un adulto hacia los dos meses de edad.
El nifio autista puede parecer contento, pero su sonrisa no es social, pues no ocurre como
respuesta a la atencion y cuidado que recibe del adulto, sino a otros estimulos dificiles de

identificar por el observador.

Asi también, el bebé normal reacciona con rapidéz y curiosidad ante el rostro de la madre,
explorandolo con sus manos, en cambio el nifio autista rara vez la ve, y es caracteristico
que aun al alimentarlo no se de el contacto visual ni explore sus rasgos con las manos.
Alrededor de los 8 meses, cuando se presenta normalmente la angustia ante los extrafios, el
bebé autista parece no diferenciar a las personas familiares de las extrafias, y muestra
desinterés en las personas en general. Los juegos que normalmente entretienen a los nifios
pequefios, como por ejemplo, esconderse tras de una sabana, resultan indiferentes para un

nifio autista. Parece gozar mas de los juegos que lo estimulan sensorialmente, como el
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caballito, las cosquillas o que los lancen al aire, pero ninguno de estos juegos requiere

interaccion personal (Paluszny, op. cit.).

El pequeiio autista se concreta a menudo en la observacion de algo como una luz, un objeto
en movimiento, las briznas de polvo que brillan con el sol, o sus manos ondulantes frente a
sus ojos. Puede observirsele también rascando interminablemente una sabana, mecerse o
golpear su cabeza contra algo. Alin desde temprana edad, es poco curioso ante su entorno y
“"prefiere” manipular objetos en forma repetitiva o autoestimularse provocandose diversas
sensaciones. En relacion al lenguaje, el bebé autista carece de juego vocal entre los tres
meses y tampoco produce sonidos con intencién comunicativa a los seis meses. Se muestra
incapaz de atender o responder al lenguaje. Sin embargo, es muy frecuente que este detalle
pase inadvertido o se detecte mas tarde, pues puede llegar a aprender algunas palabras que
usa repetida e indiscriminadamente, lo que hace pensar a los padres y al pediatra de que

hay desarrollo del lenguaje. Tampoco trata de comunicarse mediante gestos e imitaciones.

Algunos bebés autistas son hiper-excitables e irritables. Pueden llorar por largos periodos

sin causa aparente; dormir mal y relajarse inicamente cuando se mecen o se les mece.

Muchos de los sintomas reportados en el primer afio, se parecen a aquellos presentes en
nifios con otros trastornos del desarrollo. Por lo tanto, es dificil que durante el primer afio el
nifio autista pueda diferenciarse de otros con trastornos cerebrales, y tal vez hasta de nifios

normales, especialmente si se considera que su desarrollo motor es generalmente adecuado.

b). Segundo y tercer aiio:

A medida que el nifio autista avanza en su segundo afio, la falta de respuesta emocional
hacia sus padres, y la ausencia de desarrollo del habla para convertirse posteriormente en
lenguaje, se hacen mas evidentes. Los padres comienzan a decir que el nifio "vive en su

propio mundo”, pues no hay contacto visual y actia con indiferencia a los intentos de
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interaccion que hacen los adultos. Es practicamente imposible hacerlo sonreir o consolarlo

cuando llora.

Los movimientos repetitivos, como mecerse, golpearse la cabeza o aletear con Jas manos,
resultan mas significativos, y empieza también a llamar la atencion de los padres la
aparente carencia de reacciones al dolor que muestra el nifio. Si bien parece insensible a
ciertos estimulos, puede ser hipersensible a otros, y asustarse mucho ante ruidos como el de

un papel cuando se arruga.

Les fascinan los objetos que giran, y pueden pasar largo rato dando vueltas sobre si
mismos, al tiempo que palmean o aletean sus manos con gran excitacidén. Asi como el

Hanto desconsolado, se presentan sin causa aparente.

No usa los juguetes ni los objetos normalmente. Por ejemplo, no arrastran un carrito al
mismo tiempo que imitan los ruidos del motor, como le hacen los nifios considerados
normales, sino que lo voltean y hacen girar sus ruedas. Son incapaces de simular
situaciones a través del juego, y no participan en actividades que requieren reglas o la

interaccidn reciproca con otros nifios.

En general los nifios autistas tienen un retraso en la adquisicion de habilidades de
autocuidado, tales como comer y vestirse. E] control de esfinteres suele ser un verdadero
problema, y aun cuando pueda lograrse entre los tres y cuatro afios con mucho esfuerzo, las

evacuaciones "accidentales” persisten mucho tiempo después de que fueron adiestrados.

Sus habitos alimenticios presentan también caracteristicas singulares. Hay dias que casi no
comen nada y otros en que ingieren una sola comida, equivalente al doble de lo que ingiere

un adulto.

Los trastornos en el lenguaje varian desde el mutismo, hasta la ecolalia e inversion

pronominal. En el nifio pequefio, el mutismo asociado a la falta de atencion y respuesta,
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puede hacer pensar a los padres que el nifio es sordo. Y si hay habla, ésta tendra defectos en
cuanto a cantidad, contenido, construccion gramatical o valor comunicativo. La ecolalia es
comun y se presenta sin comprension del contenido, sélo como una repeticion inmediata o

demorada de lo escuchado.

La comunicacion no verbal es también defectuosa. Es incapaz de comunicarse por gestos o
pantomima (imitando a otros). Piden las cosas tomando de {a mano a otros (como si fuera
un instrumento de largo alcance) guiandolos hacia el objeto que desean. Pero ain en estos

casos es dificil adivinar que quieren.

¢). Niiiéz tardia y escolar:

Las areas problemaéticas que_aparecieron desde los primeros afios, se hacen cada vez mas
evidentes y se nota mas la diferencia entre €l y los nifios de su edad. asi por ejemplo,
mientras que los nifios de 4 afios son independientes y gustan de relacionarse con otros
nifios, el nifio autista no se relaciona con los demas nifios y prefiere jugar solo. Se fascina
con sus juegos estereotipados y repetitivos, y en ocasiones desarrolla una afiliacion especial

por algun objeto o juguete, o cierta prenda de vestir.

La comunicacion, en especial la verbal, continia siendo el problema principal. A los 3 0 4
afios pueden carecer por completo de comprension y de lenguaje expresivo, aunque sea
defectuoso. Pueden mostrar ecolalia demorada y llegan a repetir de memoria largos
monologos, pero lo hacen en forma automatica y sin intencion comunicativa. Otros nifios
tienen cierto repertorio verbal para comunicarse, pero cuando lo emplean es con el sélo
proposito de obtener algo, o cuando se le demanda una respuesta. El tipo de comunicacion
que tiene la finalidad de compartir con otros las propias experiencias, vivencias o
percepciones, aparece en los nifios entre los 3 o 4 afios, pero con frecuencia nunca se

presenta en el nifio autista.
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Otro punto importante de frecuente preocupacion en los nifios autistas mas grandes, son los
berrinches y ataques agresivos que presentan, a menudo se tornan violentos sin provocacion
evidente. Aunque estas manifestaciones pueden estar presentes desde los primeros afios, no
causan tanta dificultad porque el nifio es pequefio y se facilita el manejo. Sin embargo, a
medida que pasa el tiempo, por las habilidades que por naturaleza adquiere con el

desarrollo, aumentan las probabilidades de lastimarse a si mismo y de hacerle dafio a otros.

d). La adultez:

La apariencia de un adulto autista es muy semejante a la de alguien con retardo en el
desarrollo, comunmente etiquetados como "retrasados mentales”. Sin embargo esto
dependera de multiples factores; tales como el nivel de lenguaje alcanzado. Podemos decir
que éste es un factor determinante en el funcionamiento del autista cuando éste sea adulto,
y tal vez pueda llegar a significar [a diferencia entre tener que vivir en una institucion o
poder I[levar una vida con cierto grado de custodia, pero sin tener que estar

institucionalizado.

Las habilidades y habitos de autocuidado, son otro factor muy importante para lograr una
vida con mayor independencia, éstas implican que el individuo sea capaz de procurarse a si

mismo los cuidados minimos, tales como bafiarse, vestirse, comer por si solo, etc.

Corzo y Vaillard sefialan también, como otro factor importante para lograr una adultez mas
independiente y adaptada, la capacidad de realizar algin tipo de trabajo o labor
remunerativa que le proporcione una actividad en la vida adulta, al tiempo que lo haga una
persona productiva y util para si mismo y para la sociedad. Puntualizando que el individuo
autista debe recibir algun tipo entrenamiento conductual que lo capacite para controlar su

agresividad o ansiedad, de tal forma que no represente un peligro para si ni para otros.
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2.4 Comentarios

Sigue siendo dificil todavia precisar una definicion unanime del sindrome autista. De
hecho, el término mismo que se aplica para describirlo se considera una decisién
desafortunada (Rutter, 1984), porque Bleuler lo uso para indicar "una retirada activa al
terreno de la fantasia" que presentan los esquizofrénicos y en el autismo no existe tal
"retirada", sino una “incapacidad" para relacionarse. Hablar de "retirada" implica un
conocimiento previo de la situacion, indica presencia de o en, mientras que "incapacidad"
es sinénimo de bloqueo para o ausencia de habilidades para establecer relaciones. Por otra
parte, el término entrafia una rica vida fantastica, mientras que las observaciones de Kanner
indicaban una falta de imaginacion, y ademas el punto se presta a confusién porque permite
que los psiquiatras utilicen de manera intercambiable los diagnosticos de esquizofrenia
infantil, autismo, y las psicosis infantiles como si se tratara de lo mismo. No obstante, esto
podria evitarse eliminando el lenguaje ambiguo en las definiciones y estableciendo una
clasificacion de los trastornos conductuales en donde se resalten las diferencias particulares

de cada uno, mas que enfatizando las similitudes que comparten entre si.
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IIl. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

No existe hasta la fecha un diagnostico definitivo del sindrome, y el que se conoce se basa
en tan solo el comportamiento observable del nifio. Esto quiere decir, que actualmente no
hay datos suficientes sobre disfunciones organicas, que nos permitan generalizarlas y
aplicarlas al diagnostico. Originalmente se pensé que el autismo era sélo un problema
psicologico causado por el rechazo y frialdad de los padres hacia el nifio, sin embargo,
ahora se tiene la certeza de que es un sindrome de multiples etiologias, y que los padres son

victimas de la enfermedad, mas no su causa (Coleman, 1993).

A continuacion presentamos algunos criterios diagnésticos de connotados investigadores

del sindrome.

Wing (1971):

I Problemas en la comprension del mundo:
1. Respuestas desusadas a los sonidos
2. Dificultades en la comprension del lenguaje
3. Dificultades en el habla
4. Deficiencias en la pronunciacion y el controi de la voz
5. Problemas en la comprension de lo que ven
6. Problemas en la comprension de los gestos
7. Usan los sentidos del tacto, gusto, y olfato, mas que los otros nifios
8. Movimientos poco usuales del cuerpo

9. Torpeza en los movimientos que requieren habilidad.

II Problemas emocionales y de conducta:
1. Alejamiento y retraimiento social

2. Resistencia al cambio



3. Temores especiales
4. Conducta socialmente embarazosa

5. Incapacidad de jugar

Il Habilidades especiales presentes en algunos nifios, como son: calculo de fechas;
afinacion de instrumentos musicales; armado de rompecabezas ain cuando sean
colocados de manera invertida; Ensamblado de aparatos eléctricos, etc. (Wing, op.

cit., pag. 31).

IV Cambios positivos en las areas social y emocional entre los 5 y los 7 afios.
En general “los problemas secundarios de conducta, especialmente el aislamiento

social tiende a volverse menos severo” (Wing, op. cit., pag. 35).

Rutter (1978):

1. Aparicion de los sintomas antes de los 30 meses.
2. Desarrollo social deficiente con ciertas caracteristicas especiales y que no concuerda con
el nivel intelectual del nifio.
3. Desarrollo retrasado y anormal del lenguaje, también con ciertas caracteristicas y no
concuerda con el nivel intelectual del nifio.
4. Insistencia en la invariabilidad (que las cosas sean siempre iguales sin presentar cambio
alguno). Expresandola en ciertos patrones de juego estereotipado, preocupaciones

anormales o resistencia al cambio.

La Sociedad Americana de Autismo (1978) sefiala trastornos que se producen en cuatro

areas y subraya que todos deben aparecer en los primeros 30 meses de vida:
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a) Trastornos de los ritmos y secuencias del desarrollo

Estos trastornos afectan a tres vias del desarrollo: motora, social-adaptativa y cognitiva.

Pueden observarse y detectarse las caracteristicas que a continuacion se enlistan.

1.
2.

Buena psicomotricidad gruesa, pero mala psicomotricidad fina.

Desarrollo motor normal hasta cierta edad, con posterior detencion o lento progreso.

. Desarrollo cognitivo normal hasta cierta edad, con posterior detencion o lento progreso

también.

. Retraso o ausencia de destrezas cognitivas fundamentales.
. Malas destrezas de imitacion: no repiten palabras, no dicen adids con la mano, etc.

. Problemas en el ciclo sueﬁo-vigilia,

b) Trastornos en las respuestas a los estimulos sensoriales

En cualquiera de los sentidos o en una combinacion de éstos, o de reacciones a estimulos.

Se encuentran afectados: la vision, audicion, tacto, equilibrio, olfato, gusto, reaccién al

dolor; asi como la forma en que el individuo sostiene el cuerpo. Es caracteristico:

. Hiperactividad, hipoactividad o alternancia entre los dos. Es decir, un muy alto o muy

bajo nivel de actividad, o bien puede observarse uno después del otro.

. Vision: examen visual de los objetos desde muy cerca; evitacion del contacto visual;

mirarse fijamente las manos; encendido y apagado de luces; mirada perdida o bien,

mirar las cosas de reojo en lugar de hacerlo directamente.

. Audicion: atencion exagerada a los sonidos producidos por uno mismo, respuesta

inadecuada al nivel del sonido, ignorar la conversacién o la comunicacion de los otros,

miedo a ciertos sonidos.

. Tacto: respuesta inadecuada al contacto, el calor o la temperatura, o a los objetos de

goma.
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5. Vestibulares: “preocupacion” al balancearse, al girar o cuando giran los objetos.
6. Olfato y Gusto: oler o chupar objetos inadecuado o gustos alimenticios extrafios.

7. Propioceptivos: posturas, sacudirse las manos, gesticular.

¢) Trastornos del habla, del lenguaje, la cognicién y la comunicacién no verbal

Aun cuando capacidades especificas del pensamiento pueden estar presentes, existe poca

comprension de ideas y uso de palabras sin adjudicarles su significado usual.

1. Ausencia o retraso del habla y lenguaje. Sintaxis o articulacion deficientes, ecolalia,
repeticién de palabras o frases sin sentido, habla durante varios meses y después se
detiene, inversion pronominal.

2. Destrezas simbolicas limitadas.

3. Comunicacion no verbal (por ejemplo, gestos) deficiente.

d) Trastornos en la capacidad para relacionarse debidamente con las personas, los

objetos y eventos

Los nifios autistas no se relacionan en forma adecuada ni con los adultos ni con otros nifios.

Los objetos y juguetes son usados de un modo diferente al acostumbrado.

1. Retraso o ausencia de respuesta con sonrisa y/o miedo a los extrafios, incluso panico.
2. Se aisla.

3. No se anticipa a ser cogido en brazos. Incluso puede mostrar resistencia.

4. No muestra interés por juegos del tipo "aserrin-aserran..."

5. Ausencia de relacion con los padres o los cuidadores.

6. Falta de desarrollo del juego operativo y de relaciones amistosas.



7. Uso inadecuado de los materiales de juego; ausencia del empleo simbdlico de los
juguetes.

8. Uso peculiar, estereotipado o repetitivo de los objetos.

9. Resistencia a cambios en la rutina.

10. Ausencia de respuesta de temor ante el peligro.

11. Carcajadas inadecuadas, risas bobas o llanto.

Ornitz, Guthrie y Farley (1979) agrupan el diagnostico en tres clases de trastornos con

sus respectiva caracterizacion:

I. Trastornos perceptivos:

e Audicion: capta los ruidos que él mismo produce; se da golpes en las orejas, rechina los
dientes.

e Vision: se mira las manos; no mira a los ojos de otros; fija la mirada en detalles.

e Tacto: Frota superficies; lo explora todo con el tacto.

¢ Equilibrio vestibular: le atraen los objetos giratorios; busca sensaciones moviendo las

cosas.

En esta misma categoria de trastornos perceptivos encontramos otras dos subcategorias,

que son: alto nivel de sensibilidad, y ausencia de respuesta.

1. Alto nivel de sensibilidad:

e Equilibrio vestibular: Le da miedo que le echen al aire; se asusta en los ascensores.

Audicion: Le asustan los ruidos, se tapa los oidos.
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e Vision: Le asustan los cambios de iluminacion y los ambientes desconocidos o poco
familiares.

e Tacto: No tolera alimentos asperos al tacto ni ropa poco suave.

2. Ausencia de respuesta:

» Audicion: se muestra indiferente a la palabra hablada, ignora los sonidos; no se inmuta
cuando se e "asusta".

e Vision: no percibe los ambientes nuevos.

e Tacto: se le caen los objetos de las manos.

e Dolor: no reacciona ante golpes y caidas.

II. Trastornos de la relacidn:

* Ante las personas:

Rehuye la mirada y sonrie como ausente; se muestra rigido o flacido cuando se le coge;
utiliza su propia mano o la de otra persona como prolongacion de si mismo; ausencia de
respuestas emocionales o sociales; utiliza incorrectamente la comunicacion no verbal (por
ejemplo, al sefialar).

* Ante las cosas:

Usa los juguetes de manera poco habitual y estereotipada; ignora los juguetes; hace girar

las cosas; no sabe jugar con juguetes.
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I11. Trastornos de la motricidad:

Aletea con los brazos; hace ruidos con los dedos; gesticula de forma extrafia, camina de

puntitas; ejecuta movimientos temerarios con riesgo para su integridad fisica.

Johnson y Koegel (1982) enlistan siete grupos de conductas que despliegan generalmente

los nifios autistas.

1. Dificultad para relacionarse con otras personas:

Esto frecuentemente se nota desde el nacimiento. Puede mostrar ausencia o retraso de la
sonrisa social, y puede no dar los brazos como respuesta anticipatoria a que lo carguen.
Algunos nifios son incapaces de formar lazos emocionales con personas significativas en su
ambiente. Por ejemplo, no mostrar tristeza cuando su mamé abandona la habitacién; o bien,

jugar al lado de otros nifios sin interactuar con ellos.

2. Lenguaje:

Los nifios autistas en general, muestran diversos grados de deterioro o retraso en la
adquisicion y comprension del lenguaje. Muchos nifios autistas son verbalmente
inexpresivos y otros presentan emisiones verbales ecolalicas. Por ejemplo, un nifio puede
repetir muchas frases, o bien conversaciones que oyd anteriormente, sin mostrar seial
alguna de que las palabras conlleven un significado. Otras caracteristicas que pueden
presentarse son: construccion gramatical primitiva; reversion de pronombres, asi como

incapacidad para emplear términos abstractos.
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3. Disfuncidn sensorial:

Muchos nifios autistas parecen tener disfuncion sensorial debido a que actuan como si no
vieran u oyeran cosas que suceden a su alrededor. Pueden mostrar respuestas exageradas o
bien no responder ante estimulos tactiles, lJuminosos, acusticos o ante el dolor. Por ejemplo,
a un nifio puede molestarle un sonido muy fuerte y parecer como si no lo oyera, pero

molestarse ante el ruido que hace al desenvolver un caramelo.

4. Afecto aplanado (“flat afect”):

Es frecuente en los nifios autistas presentar un afecto aplanado o inapropiado, como por
ejemplo, no mostrar una expresion facial adecuada a las circunstancias o ante situaciones
de peligro real, como el cruzar una calle; al fuego; a objetos punzo-cortantes, etc. Llegan a
responder con berrinches prolongados a la mas leve instruccion o demanda; reir en forma
incontrolable sin que exista ningun estimulo aparente o llorar inconsolablemente por horas

sin razon visible.

5. Conductas repetitivas:

Es tipico observar al nifio autista permanecer por largos periodos ocupado en conductas
autoestimulatorias repetitivas y estereotipadas, sin que aparentemente tenga otro proposito
que el de proveer al nifio de estimulacion sensorial. En general, se podra ver el despliegue
de las siguientes conductas: Manipulacion de las manos o dedos frente a los ojos; alterar las
manos a la altura de los hombros; hacer bizcos; entrecerrar los ojos o voltearlos
excesivamente hacia un lado de la orbita; vocalizaciones repetitivas sin sentido; colgar o
hacer girar objetos frente a los ojos; morder objetos; mecer el cuerpo, entre otras. Se ha
comprobado este tipo de comportamiento autoestimulatorio impide en forma significativa

el aprendizaje del nifio (Koegel y Covert, 1972. Citado en Corzo y Vaillard, 1995).
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6. Juegos:

Con frecuencia los nifios autistas se muestran incapaces de desarrollar habilidades normales
de juego. Prefieren por ejemplo, prender y apagar un interruptor de luz por largo tiempo,
en lugar de usar los juguetes que estén a su alrededor. Y si acaso lo hacen, los emplean de
manera poco usual, como por ejemplo alinearlos segiin una cierta caracteristica, voltear un
cochecito y girar sus ruedas en vez de rodarlo en el piso. El juego social con otros nifios

puede llegar a surgir espontaneamente, pero €s muy raro que se de.

7. Rituales:

Finalmente, los nifios autistas presentan con frecuencia conductas obsesivas ritualisticas
que se han identificado con una profunda resistencia ante los cambios en el ambiente o las
rutinas diarias. Algunos ejemplos son el insistir en un tipo de comida, un arreglo especifico
de muebles, rutas definidas para llegar a lugares conocidos; un ligero cambio en estas

rutinas puede causar una desorganizacion extrema en la conducta del nifio.

Tinbergen N. y Tinbergen A. (1985):

1. Fracaso o casi fracaso en el establecimiento de relaciones sociales normales.
. Resistencia a aventurarse en un mundo no familiar.

. Falta de desarrollo o regresion del habla.

B W N

. Ejecucion frecuente de un repertorio limitado de "manias” o "estereotipias".

5. Evitacion de, y resistencia a los cambios en su mundo (fisico y social) incluidos los

cambios de costumbres.



6. Retraso general, aunque a menudo aparezcan “islotes de rendimientos buenos o

excelentes".

7. A menudo, dificultad para dormir.

3.1 DIAGNOSTICO MEDICO DIFERENCIAL

Segun la investigacion médica, hay algo confuso en el rompecabezas del autismo, el hecho
de que cada nifio que padece el sindrome puede tener una enfermedad subyacente
totalmente diferente a otro, y ain asi presentar ese despliegue conductual similar tan
caracteristico del fenomeno. Por ejemplo, Coleman (1993) ha sefialado siete grandes

grupos de desordenes médicos que pueden dar lugar al autismo infantil:

1. Enfermedades infecciosas

2. Trastornos metabolicos

3. Aberraciones cromosomaticas

4. Lesiones estructurales del SNC

5. Autismo asociado con déficit sensoriales (ceguera y sordera)
6. Autismo asociado con un segundo sindrome

7. Idiopaticos (sindromes toxicos)

3.1.1 Por enfermedades infecciosas:

Se sospecha que puede existir una etiologia infecciosa prenatal en los nifios autistas que
padecen un retardo mas severo en el desarrollo, debido a que existe una alta correlacion

entre éste y sus fechas de nacimiento, se ha encontrado un numero considerable de



nacimientos de nifios autistas en los meses de primavera y verano (Bartlik, 1981;
Konstantareas y cols., 1986; Burd, 1988; Gillberg, 1990. Citados en Coleman, 1993).

Se han encontrado también ciertas infecciones virales y bacteriales en algunos casos

individuales:

VIRALES
* Herpes simple (HSV-2) encefalopatico
* Rubéola encefalopatica
* Citomegalovirus encefalopatico

* Virus de inmunodeficiencia humana

BACTERIAL

* Meningitis por hemofilus influenza

Los agentes infecciosos identificados con cierto grado de certeza antes del nacimiento y en
casos de recién nacidos son: la rubéola (Rimland, 1964; Chess y cols., 1971; Deykin y
MacMahon, 1979; Elia y cols., 1990; Ritvo, 1990), herpes simple (Ritvo y cols., 1990),
citomegalovirus (Stubbs, 1978; Stubbs y cols., 1984; Ritvo y cols., 1990), y el virus de

inmunodeficiencia humana (Schmitt y cols., 1991; Pizzo y cols., 1992).

Se han localizado otras posibles causas infecciosas virales y bacteriales, que aparentemente
conducen a los sintomas autistas. Por ejemplo, el virus que produce la sifilis (treponema
palidium) (Rutter y Bartak, 1971; Knobloch y Pasamanick, 1975), el toxoplasmosis gondi
(Rutter y Bartak, 1971), y el virus de la varicela (Knobloch y Pasamanick, 1975). En
infecciones postnatales se han encontrado también infecciones por herpes simple de la
encefalitis (DeLong y cols., 1981; Gillberg, 1986, Gillberg, 1991), y el hemofilus influenza

de la meningitis (Knobloch y Pasamanick, 1975).
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3.1.2 Trastornos genéticos y desordenes metabélicos asociados:

Los trastornos genéticos son también factores subyacentes al sindrome autista. De acuerdo
a estudios de poblacién realizados, se sabe que entre el 10 y el 20% de las familias que
tienen un hijo autista el origen proviene de un trastorno genético (Coleman, opa. cita.). En
tales casos, las dos causas principales se deben (1) a un error en un gen Unico
(presentandose generalmente como un trastorno metabdlico), y (2) a un desorden

cromosomatico.

Cuando el origen de los sintomas autistas es un trastorno metabolicos subyacente existe la
posibilidad de alcanzar un tratamiento meédico. Muchas enfermedades o trastornos
metabdlicos cuentan con un tratamiento establecido o en investigacion, y son mas efectivos
si se comienzan tempranamente. A continuacion presentamos una relacion de los trastornos

metabdlicos asociados con algunos casos de autismo:

1. Fenilcetonuria
2. Autismo purinico
3. Acidosis lactica

4. Mucopolisacaridosis

El autismo fenilcetonirico (FCU) localizado por Benda (1960) y confirmado por Friedman
(1969), se debe a un error en el metabolismo de un aminoacido aromatico. El enfermo de
FCU es incapaz de convertir la fenilalanina a tirosina y, por lo tanto, se producen los
catabolitos alternativos de la fenilalanina. Estos son: el acido fenilpirivico, producto de la
desaminacion de la fenilalanina; el acido fenil-lactico, producto de la reduccion del acido
piravico y el acido fenilacético, producido a su vez por la descarboxilacion y oxidacion del
acido fenilpinivico. Una buena parte del fenilacetato es conjugada en el higado con la
glutamina y luego excretada en la orina como el conjugado, fenilacetilglutamina. La
presencia en la orina de cetoacido fenilpiruvato da a la enfermedad el nombre de

fenilcetonuria (Rodwell, 1988). Sus efectos clinicos pueden ser revertidos si el tratamiento
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se empieza con la prontitud suficiente; y puede ser detectado facilmente en un chequeo de

rutina del recién nacido.

El autismo purinico dado a conocer por Nyhan (1969) y reportado por otros autores
(Coleman y col, 1976; Jacken y Van den Berghe, 1984; Rosenberger-Debiesse y Coleman,
1986), consiste en un grupo de desordenes con errores enzimaticos en las multiples vias de
la purina, las cuales producen como residuo final el 4cido urico. Hay algunas terapias

disponibles (en proceso de investigacion) para estos pacientes.

El autismo asociado con la acidosis lactica (Coleman y Blass, 1985) proviene de un error
en el metabolismo de carbohidratos, el cual no ha sido alin totalmente definido en la

actualidad (Coleman, 1993). Sin embargo, existen terapias en proceso de investigacion.

Se han encontrado también casos de autismo asociados con un error en las vias de
mucopolisacaridosis (deficiencias de heparan-N-sulfatase o alfa-L-iduronidase), véase los

trabajos de Knobloch y Pasamanick (1975), Coleman (1976) y Ritvo y cols. (1990).

En este mismo orden, se encuentra también bajo investigacion algunos desordenes
endocrinolégicos asociados con el autismo, tales como las deficiencias tiroideas y de la

pituitaria.

3.1.3 Aberraciones cromosémicas (Sindromes):

Se han encontrado algunos casos de autismo asociado a problemas cromosomicos,
principalmente aquellos que estan activamente relacionados con el sexo (cromosomas X o
Y), y también los que no estan implicados en esta determinacién (autosomas). A

continuacion presentamos una revision de dichos casos (véase, Coleman. op. cit., pag.
163):
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ABERRACIONES AUTOSOMALES:

L aAAD

bURBALA
- Sindromes producto de una delecion cromosomica
(cromosomas envueltos: 1,2,3,5,9,13,15,17 y el 18).
- Sindromes debido a una translocacién cromosomica

(- 49;10p* - 5q;11q - 99;15q)

- Sindromes producto de una trisomia (incluyendo los de

mosaico, trisomias parciales y completas).

- Sindrome del cromosoma 15 marcado.

T

ABERRACIONES EN CROMOSOMAS DETERMINANTES DEL SEXO:

- Fragil X, sindrome q27.3

- Sindrome XYY

- Sindrome XXX y sus variantes
- Iso-dicentrico 'Y

- Variantes de Y larga (indefinido)

Hasta la fecha de publicacion del citado articulo de Coleman (1993), los desordenes
cromosdmicos autosomales reportados son raros todavia. Las translocaciones también, pero
existen (véase, Ritvo y cols., 1990). Para el caso de las trisomias autosomales véanse los
trabajos de Turner y Jennings (1961); Elia y cols., (1990). Alrededor del 1% de nifios con
sindrome de Down (trisomia 21) manifiestan sintomas autistas (Rogers y Coleman, 1992).
Recientemente, un cromosoma marcado que parecia portar material del cromosoma 15, fue

identificado en seis varones con autismo (véase, Gillberg y cols. 1991).
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En el caso de los desordenes en cromosomas determinantes del sexo, se ha reportado la
incidencia de muchos nifios con el sindrome X fragil que presentan caracteristicas
autistas. Se cree que alrededor de un 6% o incluso un poco mas de nifios con sintomas
autistas, son portadores de este gen anormal en el cromosoma X (véase, Steffenburg,
1991). El sindrome del X fragil es la causa de origen genético mas comin en los trastornos
mentales (Kerby y Dawson, 1994). Su frecuencia aproximada es, de 1 caso sobre cada
1,060 varones recién nacidos, y en nifias recién nacidas es de 1 caso por cada 677

nacimientos (Webb, Bundey, Thake y Todd, 1986; citado por Kerby y Dawson, 1994).

Verkerk y Cols. (1991) llevé a cabo la clonacion del gen responsable del sindrome del X
fragil (FMR 1), y encontrd que es portador de la base del par de secuencias "CGG" del
acido desoxirribonucleico (DNA), que se cree causa la mutacion del cromosoma X fragil.
Parece claro ahora que, el numero repetido de CGG's es directamente proporcional sobre el
incremento de tamafo de la region inestable de DNA y de su manifestacion clinica. Si el
individuo esta libre de sintomas, es muy probable que el segmento CGG se repita menos de
50 veces; mientras que mas de 230 copias del segmento CGG daria como resultado una
forma severa de fragil X. De esta manera, la expansion de las secuencias de DNA de
generacion a generacion, podria explicar el patrén de enfermedades familiares cuyas

manifestaciones clinicas empeoran en cada generacion (Coleman, op. cit.).

3.1.4 Anormalidades estructurales del SNC:

Tal como lo sefiala Coleman, es dificil imaginar que detras de una cara de bebé tan bonita
se esconda una terrible enfermedad, y que ésta se desarrolle durante el primer trimestre de
gestacion cuando cara y cuerpo se van formando; pero debemos de recordar que durante el
segundo trimestre el cerebro aun continia desarrollandose. Las neuronas continan su
migracion a su localizacion final en el sistema nervioso. Estudios realizados con la técnica
de imagen via resonancia magnética, ha encontrado en los nifios autistas defectos en la

migracion y proliferacion neuronal (Berthier y cols.,, 1990; Piven y cols., 1990), y en
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reportes de autopsias (Ritvo y cols., 1986; Kemper, 1988). El defecto mas frecuentemente
reportado hasta ahora es la polimicrogiria (Coleman, 1995), trastorno del desarrollo del
cerebro en el que las circunvoluciones son anormalmente pequefias, lo que ocasiona una

malformacion estructural de la corteza.

En otro estudio realizado por Bauman (1994), en seis masas cerebrales de personas autistas
que habian fallecido, comparadas con un grupo control de otras seis personas muertas de la
misma edad y sexo, pero que no habian padecido este sindrome; se encontro que las células
nerviosas del sistema limbico en los autistas eran maés pequefias y numerosas que las

encontradas en el cerebro del grupo control.

El sistema limbico incluye un buen nimero de areas cerebrales que estan conectadas entre
si por circuitos neuronales. Se cree que el sistema limbico juega un papel importante en el
aprendizaje humano en lo relacionado con la emocion, conducta y memoria. La autora
sugiere que los hallazgos indican que, cualquiera que sea la causa, el dafio cerebral en el

autismo ocurre antes de nacer, muy probablemente antes de las 30 semanas de gestacion.

Otros defectos estructurales del SNC que se han identificado en nifios autistas, son aquellas
lesiones ocupantes de espacio, tales como los quistes aracnoideos que con frecuencia
presionan el lobulo temporal. Estas lesiones son técnicamente benignas; hasta la fecha, solo
se ha reportado un tumor cerebral maligno en un nifio autista. Existen otros casos
reportados con hidrocefalia oculta, leve o moderada en individuos autistas (Coleman,
1995). A continuacion presentamos la relacion de todas las alteraciones del sistema

nervioso central asociadas con el autismo:

MALFORMACIONES CORTICALES (INCLUYENDO LOS DEFECTOS DE MIGRACION
NEURONAL)

- Polimicrogiria

- Macrogiria
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- Heterotropia de la materia gris

- Quistes aracnoideos: Hidrocefalia oculta, leve 0 moderada.

3.1.5 Sindromes dobles:

Se han encontrado casos de sindromes dobles, es decir, un nifio autista puede presentar un
segundo sindrome al mismo tiempo. De hecho existe una larga lista de nifios autistas con

un segundo sindrome. Por ejemplo:

- Sindrome de Angelman

- Sindrome "deLange"

- Hipomeleanosis de Ito

- Sindrome de secuelas de espasmos infantiles
- Sindrome de Joubert

- Sindrome de Luyan-Fryns
- Sindrome de Moebius

- Neurofibromatosis

- Sindrome de Rett

- Sindrome de Sotos

- Sindrome de Tourette

- Esclerosis tuberosa

- Sindrome de Williams

Una evaluacion cuidadosa puede arrojar el descubrimiento de un segundo sindrome como
los anotados anteriormente (para una mejor informacion, consultese Coleman y Gillberg,
(1992).
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Algunos sindromes dobles sdlo se han visto en nifias (sindrome de Rett); y en otros casos
s6lo unos cuantos muestran caracteristicas autistas (por ejem. el sindrome de Tourette). En
otros, hay un alto porcentaje de pacientes que manifiestan sintomas autistas (sindrome de
Moebius). Un dato adicional por demas interesante, es que en otros sindromes
(Hipomelianosis de Ito, sindrome de Joubert, etc.), los pacientes que manifiestan sintomas
autistas, son nifios que tienden a poseer un alto funcionamiento intelectual.

Hasta la fecha, se desconoce si existe una relacion causal entre un sindrome y otro; los
datos con los que se cuenta no son suficientes por el momento para determinar si es pura

coincidencia o es que estan etiologicamente relacionados (Coleman, op. cit.).

32 AUTISMO Y ESQUIZOFRENIA

La esquizofrenia es otro trastorno huidizo y desconcertante, y que algunas veces llega a
confundirse con el autismo; asi que en este apartado vamos a tratar de sefialar las

diferencias.

El grado de incidencia sobre [a poblacion es ain mayor que en el caso del autismo, del 1 al
2%, pudiendo llegar hasta el 6% en algunos ambientes urbanos (Ruiz-Vargas, 1987); y la
proporcion entre los sexos es diferente, pues en el autismo resulta mas comun entre los
hombres (4 contra 1), mientras que la esquizofrenia muestra una proporcion igual entre

hombres y mujeres (Paluszny, op. cit.).

Esquizofrenia significa literalmente, "mente dividida". "El cuadro clasico de un
esquizofrénico es el de una persona que se siente en lo fundamental separada del resto de la
humanidad. Incapaces de expresar emociones, de interactuar con normalidad o de
expresarse verbalmente de modo inteligible por los demas. Los esquizofrénicos se muestran
insustanciales, apaticos, estipidos. Pueden quejarse de que sus pensamientos no les

pertenecen o de estar controlados por una fuerza externa” (Lewontin, Rose y Kamin, 1991).
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La descripcién anterior suena demasiado dramatica, pero es un ejemplo de como algunos
autores han descrito el fenomeno. No es nuestra intencion tratar de definir el trastorno, ya
que, ni atn en la actualidad hay un acuerdo completo al respecto; el mismo Bleuler tuvo
problemas en distinguir si se trataba de un trastorno tnico o de un conjunto. Originalmente,
Bleuler (1911), titulo su famosa monografia como "Demencia precoz o el grupo de las
esquizofrenias”, dando a entender la pluralidad del problema. Bleuler distinguio entre
sintomas fundamentales y accesorios. Los sintomas fundamentales estaban presentes en

todos los esquizofrénicos y son conocidos como las cuatro A's, véanse a continuacion:

1) Asociaciones inconexas
2) Autismo

3) Afectividad plana

4) Ambivalencia

Los sintomas accesorios tales como, los delirios, alucinaciones, etc., podian variar de un
individuo a otro. Sin embargo, Bleuler seiialé que la caracteristica definitoria e irreductible

de la esquizofrenia era el pensamiento disociado (datos citados por Ruiz-Vargas, 1987).

Un tanto derivado de esta conceptualizacion de la esquizofrenia en adultos, se ha llegado a
aplicar el término "esquizofrenia infantil" a la conducta psicotica de nifios mayores de 5
afios de edad cuya historia indica una regresion desde un nivel superior de ajuste (Davidson
y Neale, 1983). Se supone que la esquizofrenia infantil constituye la manifestacion

temprana de la esquizofrenia adulta.

Vamos a sefialar a continuacion un claro ejemplo de como una caracterizacién imprecisa de
la esquizofrenia infantil puede prestarse a confusiones entre ésta y el autismo, debido a que
algunos autores pasan por alto las delimitaciones. Davidson y Neale (1983) reproducen (sin
poner ninguna nota aclaratoria respecto a que, todas éstas caracteristicas también son

compartidas por quienes padecen el sindrome autista. Véanse las pag. 451-452) una
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caracterizacion realizada por "un grupo de investigadores britanicos" (Creak, 1963),

relacionada "supuestamente" con la esquizofrenia infantil:

1. Dificultades graves y persistentes en las relaciones emocionales

2. Antecedentes de grave retraso en la mayoria de las actividades, con funcionamiento
intelectual normal en ciertos aspectos.

3. Falta de identidad personal, indicada por autoagresiones y por la incapacidad de utilizar
correctamente los pronombres.

4. Preocupacion y apego emocional patolégico con ciertos objetos, independientemente de
su funcion.

5. Resistencia persistente a todo cambio en el ambiente e intentos por mantener su
uniformidad.

6. Experiencias perceptuales anormales, respuestas exageradas, disminuidas o
imprevisibles ante stimulos sensoriales.

7. Ansiedad aguda e ilogica, a veces manifestada como un terror irracional hacia objetos
comunes.

8. Incapacidad de hablar o lenguaje subdesarrollado y peculiar.

9. Patrones distorsionados de actividad, como hiperactividad explosiva, sacudidas de los
brazos, y contorsiones grotescas; movimientos de tipo ritual, como movimientos

giratorios del cuerpo y andar de puntillas.

Quizas, la fuente de error se deba a que Bender (1947) situd el autismo en un continuo con
la esquizofrenia, y sugirio que las dificultades comportamentales de esos nifios eran
secundarias en relacion con un amplio conjunto de retrasos neuroperceptuales, de

maduracion y falta de integracion (citada por Marcin, 1987).

Por otra parte, Rutter sefiala que los estudios de Kolvin (1971), comprobaron que los nifios
con psicosis de comienzo temprano y tardio diferian significativamente en los relativo a la
clase social, en el historial familiar, las evidencias de disfuncion cerebral, las pautas

sintomatologicas, y el nivel de inteligencia en cuanto a la esquizofrenia. Ademas, la
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esquizofrenia se caracteriza por una evolucion episddica con remisiones y recaidas, y que
en los estudios de seguimiento han indicado que en los individuos autistas raramente se
presentan delirios y alucinaciones cuando llegan a la edad adulta. Por tal motivo "hay que

considerarlo como condiciones separadas" (Rutter, 1972, 1974; en Rutter, 1984).

Otra diferencia esencial entre la esquizofrenia y el autismo, es que en la esquizofrenia el
desarrollo del nifio es normal al principio, y es al iniciarse la enfermedad cuando se altera
el contacto con la realidad. En cambio, en el nifio autista tiene problemas del desarrollo
desde que nace, y no es que pierda contacto social, sino que fracasa en su adquisicion
(Mardomingo, 1979).

Véase la descripcion realizada por Tustin (1984), que resume de modo explicito las

diferencias entre el autismo y la esquizofrenia (tabla 2 en Apéndice).
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IV. ETIOLOGIA

El autismo sigue siendo hasta el dia de hoy, una afeccion de etiologia desconocida. Sin
embargo, todo parece apuntar hacia un desajuste organico que implica de alguna forma al
Sistema Nervioso Central (SNC). Las causas que se postulan son multiples, asi que por
cuestiones practicas hemos dividido las propuestas etioldgicas en dos grandes grupos, por
un lado presentamos aquellas teorias que sugieren que el problema es propiciado por el tipo
de ambiente (incluyendo la crianza) que rodea al nifio, y por el otro tenemos el grupo de
teorias que presuponen que un dafio o disfuncion organica en el nifio da origen al sindrome
autista. Sin embargo, estas teorias no son necesariamente excluyentes, pues puede haber
factores ambientales o cambios fisiologicos o funcionales que produzcan disturbios

comportamentales similares.

4.1 TEORIAS QUE POSTULAN DEFECTOS AMBIENTALES

4.1.1 La teoria etolégica de Tinbergen y Tinbergen:

Tinbergen y Tinbergen (1985) argumentan que el autismo es ante todo un desequilibrio
motivacional dominado por la ansiedad, y sefiala que "el nucleo del estado autista es la
evitacion social" . El resto de los sintomas caracteristicos de este sindrome, los consideran

reacciones secundarias.

De acuerdo con la hipétesis de estos autores, el exceso de ansiedad excluye o cancela todo
tipo de respuesta de acercamiento social, tal como apuntan: "._pensamos que un nifio
autista no habla, porque su exceso de ansiedad y la supresion de la sociabilidad lo alejan de
desear o de atreverse a hablar ..." . Aunque los autores reconocen que ignoran la
vinculacion y detalles de los mecanismos de la disfuncion que determinan, el "por qué" y el

“como" se da el desequilibrio emocional en el sindrome autista, seialan: “sospechamos que
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la verdad descansa de algiin modo en el medio" (pag.. 156), producto hasta cierto punto de

las modernas sociedades altamente competitivas e industrializadas.

Pese a que los autores no son precisos en sefialar que factores del entorno estarian causando
el sindrome, afirman que existe una multiplicidad de ellos que pudieran delimitarse en tres

grandes grupos:

1) Influencias prenatales (in tero), tales como la rubéola contraida por la madre durante el

embarazo.

2) Circunstancias del nacimiento, se consideran aqui principalmente todas aquellas
condiciones que rodean el momento del nacimiento, tales como el empleo de forceps en
los partos dificiles, "de igual manera, las diversas manipulaciones mediante las cuales se
estimula para que respire al recién nacido, deben considerarse como potencialmente

aterrorizadoras y quizé traumaticas” (Tinbergen y Tinbergen, Op. cit, pag. 136).

3) Circunstancias después del nacimiento. Es quizas el apartado mas desarrollado del
trabajo de estos autores, pues incluye todos aquellos eventos que transcurren en el
periodo de los 0 a los 30 meses de edad. Tales como, un cambio de casa, "sobre todo si
se lleva a cabo mientras los padres viven en tension", el nacimiento demasiado pronto de

otro hermano, viajes constantes a lugares nuevos y extrafios para el nifio, etc.

Tinbergen y Tinbergen, retoman también la vieja hipotesis de Bettelheim respecto a que los
padres pueden ser los causantes del sindrome, sin embargo hacen una advertencia
previa:"...una parte (aunque no todos en absoluto) de los factores psicogénicos tienen que
ver con la conducta de los padres y en particular de la madre. Por supuesto que es un
extremo doloroso tener que pensar que uno puede haber contribuido a la catastrofe del
propio hijo, aun cuando no se pueda hablar de ser culpable, es inevitable que la conciencia,
e incluso la sospecha, de tal posibilidad dé lugar a sentimientos de culpa.”, Sin embargo,

enfatizan: "Si hemos de escoger entre herir a algunas madres y renunciar al rescate de
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muchos nifios de la desastrosa espiral descendente, creemos que no tenemos otra eleccion

que ser duros con las madres”. (pag.. 129)

El principal problema en aceptar este punto de vista es que el amplio margen en que los
autores conceptualizan el problema imposibilita una comprobacion experimental efectiva,

ademas de que reviven el viejo fantasma de la culpabilidad materna.

4,1.2 La propuesta psicoanalitica de Tustin:

Esta teoria presupone que el autismo es una fase normal del desarrollo humano y que el
sindrome autista se da porque el nifio no logra superar este estado autistico previo, por
consiguiente, este fenomeno es la expresion de una detencion o regresion a esta etapa
primaria, Esta etapa se caracteriza por un estado no diferenciado del yo; cuando se es un
recién nacido, el "ser" constituye una corriente de sensaciones centradas en principio
primordialmente en la boca, "se tiene poca conciencia del mundo externo como tal, al que
el nifio experimenta en funcién de los distintos organos, procesos y zonas de su cuerpo”
(Tustin, 1984).

Obviamente, a medida que el bebé crece, Tustin sefiala que a las sensaciones primarias se le
iran sumando sensaciones derivadas de "otros orificios" del cuerpo, porque en un estado no

diferenciado el "desbordamiento” es la regla (segun Spitz, 1955, citado por Tustin, op. cit.).

Este estado de no diferenciacion, provoca que el infante no se perciba como un todo sino
tan sélo como un conjunto de 6rganos separados. Aunque es factible - como lo sefiala la
autora - que dichos drganos se experimenten como objetos totales puesto que el bebé aun
no establece la relacion existente entre las distintas partes , procesos y organos de su
cuerpo. Es decir, que en estos estados globales de funcionamiento inicial "el bebé suele
sentirse todo boca y todo vientre". Asi pues, el esquema primario de referencia que tiene el

bebé, es la expresion corporal de sus necesidades basicas de alimentacion, higiene y abrigo.



Mas adelante, cuando el bebé va tomando conciencia de su propia piel, significa que puede
actuar como "receptaculo®, punto en el cual parece revestir una importancia crucial como
toma de conciencia debido a que la piel lo cubre todo, es decir, que los distintos érganos
del cuerpo estan contenidos en este tejido. Pero antes de que se de esta diferenciacion,
pareciera ser que entre el bebé y las partes significativas de la madre no existe una
separacion. Digamos que el seno de la madre y la boca del nifio se experimentan en funcién
de la cavidad bucal misma. Segun la autora, en el curso del desarrollo normal, el infante
"normal" logra superar este estado gracias a su equipaje bioldgico y la disposicion innata
para reconocer modelos, similitudes, repeticiones y continuidades; materia prima de los

procesos mentales.

Debido a la delicadeza de este prolongado proceso requerido para tomar conciencia del
mundo y de sus objetos, el nifio que no logra superar satisfactoriamente este estado de

autismo primario normal cae en un estado de psicosis.

Desde este punto de vista, el sindrome autista es la prolongacion anormal de esta fase de
autismo primario. Sin embargo, esta prolongacion autista es muy variada, ya que Tustin
postula varios tipos de autismo: Autismo Primario Anormal (APA), al parecer es a
consecuencia directa de un déficit o anormalidad de la percepcion debido a la carencia
sensorial del pequefio y a la falta de estimulacion. Después le sigue el Autismo Secundario
Encapsulado (ASE), producto de la separacion de la madre a una edad muy temprana
cuando el bebé todavia no esta listo para ello, de modo que sufre un trauma por la
sensacion de separacion, y para no experimentar nuevamente esta separacion tan violenta y
atemorizante, el nifio acalla la parte del mundo que no le corresponde -el no yo- y crea una
barrera entre si y el mundo que le rodea (Paluszny, op. cit.). Autismo Secundario Regresivo
(ASR), este tipo de autismo es producto de un proceso de desarrollo inseguro que se va
fragmentando a raiz de las tensiones, como por ejemplo, la tension provocada por la toma
de conciencia de la separacion corporal,

En resumen, esta autora define el autismo como un estado dominado por las sensaciones,

en el cual la percepcion puede considerarse como elemental, limitada o totalmente anormal.
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"En sus aspectos normales, constituye un estado de ilusion primitiva. En sus aspectos
patologicos, se desarrolla un circulo vicioso en el cual la ilusion de la realidad interfiere en
la percepcion de ésta y, a su vez, se intensifica, al no ser modificada por la misma realidad"

(pag. 97 de la citada obra).

De esta manera, el APA segin la autora, parece ser el resultado de un déficit 0 anormalidad
de la percepcion debido a la carencia sensorial del nifio y a la falta de estimulacién. Sin
embargo, en el ASE y el ASR parece ser producto de una falta de atencién, o una

orientacion anormal de ésta.

4.1.3 La propuesta conductista de Ferster:

Ferster intentd explicar el problema del autismo tratando de especificar el tipo de
respuestas de los padres que podrian estar reforzando los patrones autistas y disminuyendo
la probabilidad de ocurrencia de la conducta normal en estos nifios. Sin embargo, la
explicacion de Ferster estaba mas apoyada por el optimismo y su fe en el conductismo
Skinneriano que por una solida base experimental, muy caracteristica de este enfoque.
Segun Wing (1976), Ferster estaba mas interesado por los problemas secundarios, tales
como, los berrinches y conducta autodestructiva que paso por alto los problemas

cognitivos, de lenguaje y las habilidades especiales que se observan en estos nifios.

Quizas una de las razones por las que Ferster confié demasiado en su explicacion fue por el
hecho de que los nifios autistas respondian a las técnicas de condicionamiento operante, no
obstante, estas técnicas y programas de reforzamiento empleados para disminuir o eliminar
las conductas problema y aquellos para estimular el desarrollo del lenguaje y otras
habilidades en los nifios autistas, son muy diferentes de la forma natural en la que los nifios
aprenden. Ademas de que esta demostrado (Lovaas, 1977) que las técnicas operantes

pueden solamente aminorar el espectro conductual autista pero no desaparecen el sindrome.
A3
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Existe un buen nimero de condiciones que dafian el SNC y que guardan cierta relacion con
el desarrollo de patrones conductuales autistas. Por ejemplo, la incidencia temprana de
encefalitis o meningitis, asi también, condiciones tales como la esclerosis tuberosa y la
fenilcetonuria podrian estar asociadas con la conducta de estos nifios en una forma parcial o

completa (Wing, 1976, pag. 81)

De acuerdo a la publicacién internacional sobre la clasificacion de dafios o deficiencias,
discapacidades y handicaps o minusvalia (ICIDH) de la Organizacion Mundial para la
Salud (OMS, 1980), un daiio o deficiencia se define como cualquier anormalidad
psicologica, fisiologica o de alguna estructura anatomica o funcion; y discapacidad es
cualquier restriccion o falta de habilidad (producto de algin dafio) para realizar alguna
actividad de manera adecuada o dentro del rango considerado normal para los seres
humanos; generalmente esta categoria se aplica a problemas de aprendizaje escolar o
educativo (ver tabla No. 3 en Apéndice). Mientras que un handicap o minusvalia es una
incapacidad que constituye una desventaja para el individuo (resultado de algin dafio o
discapacidad) en cuanto limita o impide el cumplimiento de una funcién que seria normal
para esa persona en relacion directa a su edad, sexo, y considerando los factores socio-
culturales; por ejemplo, cuando se alcanza la mayoria de edad, conseguir un empleo, una

pareja, independizarse economicamente, etc. (Tomado de Fryers, 1993).

4.2.1 Teoria de la inconstancia perceptual:

Omitz y Ritvo (1968) sugirieron que el problema principal en el autismo es una
perturbacion de la percepcion o modulacion. Esto implica sobreexcitacion alternada con
sobreinhibicién del suministro sensorial, predominio poco comiin de algunos receptores

sensoriales sobre otros y dificultad para interpretar las sensaciones internas. Debido a estos



problemas perceptuales, el nifio es incapaz de establecer un concepto perdurable de si
mismo y de su ambiente y dado este problema de integracion del suministro perceptual, no
puede aprender a interactuar normalmente con otros o emplear lenguaje comunicativo.
Estos investigadores apoyan su hipétesis en la sensibilidad sensorial poco comun de los
nifios autistas, por ejemplo, puede ocurrir que estos nifios no den sefiales de respuesta ante
un sonido fuerte, pero si que sean sumamente sensibles a sonidos suaves, como el
‘producido al arrugar un papel. En las respuestas visuales del nifio autista también
encontramos ciertas inconsistencias, por ejemplo, puede ignorar totalmente a las personas y
algunos objetos y, sin embargo, abstraerse en detalles diminutos de sus propias manos, de

sus dedos o de otros objetos.

Algunos nifios autistas muestran una preferencia poco usual por alguna modalidad de
percepcion y no por otras. Normalmente, la mayoria de la gente muestra preferencia y
reacciona en mayor medida a los estimulos visuales y auditivos, pero es frecuente que los
nifios autistas muestren preferencia por el tacto, el olfato y el gusto. Dentro de estas
modalidades sensoriales, los nifios autistas pueden acusar preferencia por un tipo especial
de texturas o de sabores u olores, pero reaccionan de manera muy negativa a otros; por
ejemplo, un nifio autista puede acariciar suavemente una superficie aterciopelada, pero

reaccionar con enojo el tener que tocar una superficie rugosa.

Se ha postulado que tales inconstancias probablemente estan relacionadas con un defecto en
la regulacion de la percepcion, localizado posiblemente en el tallo cerebral. Uno de los
reguladores que tiene sus nucleos en el tallo cerebral es el vestibular, el cual coordina los
reflejos de los ojos, del cuello y mantiene el equilibrio corporal. Respecto a esto, se ha
sugerido que dicho sistema puede ser muy importante en la regulacion de las relaciones

mas complejas entre el suministro sensorial general y la respuesta motora.

Paluszny (op. cit.) ha sefialado que los experimentos llevados a cabo con nifios autistas
empleando la estimulacion vestibular, han demostrado anormalidades en el movimiento de

los ojos, que se explicaron como una interaccion anormal entre la luz y los estimulos



vestibulares. Otros experimentos mostraron diferencias electroencefalograficas durante el
suefio con movimientos oculares rapidos (MOR) entre nifios autistas y normales, lo cual

parece apoyar la teoria de inconstancia perceptual (Tanguay, 1976).

Otros estudios realizados en otra area diferente (MacCulloch y Williams, 1971) pero que
guarda cierta relacion con la hipdtesis anterior, han sugerido que los nifios autistas tal vez
tienen problemas en la regulacion del ritmo cardiaco en lo que se refiere a la regulacion del
tallo cerebral, y la evidencia experimental indica que en los nifios autistas esta afectada la

regulacion en el tallo cerebral.

Debido a la incapacidad del nifio autista para emplear el suministro sensorial en la
discriminacién perceptual, se ve obligado a la manipulacion de objetos y el movimiento
corporal para comprender las sensaciones. Por lo tanto, girar, aletear con las manos y
colocarse en ciertas posturas, fendmenos muy a menudo observados en estos nifios, pueden
ser acciones compensatorias que intentan encontrar sentido en las percepciones defectuosas
que tienen. La aparente intolerancia al cambio podria ser un intento del nifio por mantener
una situacion perceptual que él puede entender. Otras peculiaridades de conducta, tales
como los berrinches aparentemente sin que medie provocacion, podrian también explicarse
con base en una sobreexcitacion o sobreinhibicion de los sistemas que regulan el suministro
sensorial. Como consecuencia de esta inconstancia perceptual, el nifio no puede
relacionarse con el mundo, porque éste le provoca una sobreestimulacion o una
estimulacién pobre y con frecuente alternancia entre ambas. Asi, no es posible comprender
sus propios limites, como tampoco es factible aprender a imitar a los otros ni relacionarse

con ellos.
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4,22 Disfuncion en el procesamiento de la informacién:

Vamos a resefiar un conjunto de teorias que caen en esta categoria explicativa. Estas teorias
sugieren que existe algin defecto especifico en el SNC que provoca deficiencias en la

memoria abstracta del nifio autista.

Frith (1991) propone que existe un proceso disfuncional central que es el impulso hacia la
coherencia, como consecuencia de esto, los autistas perciben un mundo fragmentado.
Hermelin (1976) ha sugerido que los nifios autistas son incapaces de eliminar las
redundancias del gran cimulo de informacion que reciben. Segun este autor, los resultados
de sus experimentos tienden a desmentir la creencia o afirmacién que frecuentemente se ha
hecho respecto a que los nifios autistas tienen un dafio especifico en el procesamiento de
informacion en algunos canales sensoriales receptivos, tales como el auditivo; mientras que
son buenos para procesar informacion en otros canales, como por ejemplo, el tactil. Sin
embargo, mas bien parece que estos nifios tienen dificultades especificas en reconocer las
reglas y redundancias en secuencias de estimulos a pesar de la modalidad en que se

perciban.

El enfoque cognoscitivo postula que la informacion debe codificarse como memoria
abstracta para que sea almacenada y posteriormente recuperada en el acto de recordar,
segun la propuesta que estamos revisando, si los nifios autistas son incapaces de eliminar
las redundancias de la informacion que reciben, entonces son incapaces de crear codigos y
almacenar dicha informacién por largos periodos. Por lo tanto, 1a informacién que retienen
es a corto plazo, sensorialmente especifica y sin abstraccion, y solo les es atil para recordar
la localizacién precisa de los objetos o para repetir en forma ecolalica las frases que
escuchan, y sin la codificacion de la inform:.cion, la memoria normal empleada en el

lenguaje y en la interaccion social no puede des irrollarse (Paluszny, op. cit.).



4,2.3 Autismo correlacionado con el sindrome del x frigil:

La posibilidad de que el autismo sea producto de alguna anormalidad genética se ha
reforzado con los resultados de algunos estudios que indican la existencia de una fuerte
asociacion entre el autismo y el sindrome de Martin-Bell, mejor conocido como X fragil;

mientras que por otro lado tal relacion también es cuestionada.

Este sindrome afecta tanto a hombres como a mujeres; y es considerado como la segunda
causa del retardo de origen genético, después del sindrome de Down. Se le denomina asi
porque es el punto fragil (o el punto mas delgado del material cromosomico) del brazo
largo del cromosoma X. Generalmente, los varones son los mas severamente afectados que
las mujeres, debido a que ellas sélo tienen un cromosoma X (el que heredan de la madre),
mientras que los varones cuentan con dos cromosomas X (heredado uno del padre y otro de

la madre).

Fish y Cols. (1986) encontraron 18 varones autistas en una muestra de 144 sujetos que
padecian el sindrome del X fragil, lo que representa el 12.5% de los individuos que
tomaron parte en el estudio. Por otro lado, un estudio sueco (Wahltrom y Cols., 1986)
encontro que el 16% de una muestra de 101 nifios autistas tenian el mismo problema del X

fragil.

Sin embargo, estudios mas recientes tienden a negar la relacion entre el autismo y el X
fragil. Un estudio realizado por Einfeld y Cols. (1989) no encontr6 una alta incidencia de
autismo en individuos que padecian el X fragil. Los autores del citado estudio
argumentaron que quizas, las dos caracteristicas tipicas del autismo, como son, el aleteo
con las manos y la evitacion de la mirada, se dan con una frecuencia muy alta en los que
padecen el X fragil, lo cual podria hacer creer que el autismo y el sindrome del X fragil
estan asociados. Otras investigaciones como la de Fish (1992), sefiala que los analisis
epidemiologicos no han encontrado ningun riesgo relativo de autismo asociado con el X

fragil que esté por arriba del que ya se ha encontrado relacionado entre el sindrome del X
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fragil y el retardo mental. En otras palabras, quiere decir que, el X fragil estd asociado con

el retardo mental -sintoma comin del autismo- pero no con el autismo en si mismo.

43 COMENTARIOS

Aunque el estado actual de nuestros conocimientos acerca del autismo parecen insuficientes
aun para dar cuenta cabal de €l, podemos afirmar con certeza que las teorias que tratan de
explicarlo en base a un desajuste emocional primario estan fuera de lugar; mientras que las
hipétesis de un trastorno bioquimico o fisiologico subyacente podrian ser apenas
parcialmente verdaderas. Porque, si bien la fisiologia es un factor importante, no es el
Gnico factor determinante de la conducta humana. Ciertamente, un sistema fisiologico
dafado o bajo las influencias de agentes quimicos externamente inducidos puede funcionar
mal o tornar imposibles ciertas respuestas, pero no podemos a partir de ahi, llegar a la

conclusion de que el sindrome es totalmente resultado de factores fisiologicos.

Por otro lado, quién intente explicar el autismo, no tan solo debe centrarse en los defectos
asociados al desorden autistico, sino que también debe considerar los llamados "islotes de
capacidad”, ya que cerca de 10% de nifios autistas dan muestras de habilidades y talentos
especiales, que ni aun las personas consideradas normales llevan a cabo (Rimland, 1978;

Rimland y Hill, 1984).
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V. PROPUESTA ETIOLOGICA

En el capitulo anterior sefialamos la existencia de dos posturas antagonicas respecto a la
etiologia del autismo, y aunque en ese apartado no categorizamos tales posiciones, vamos a
hacerlo en éste para que el lector ubique la propuesta que vamos a presentar a

continuacion.

Por un lado, se considera que el autismo es un desorden mental "biogénico”, y por el otro,
se le conceptualiza como producto de algin factor "psicogéno” o funcional. Los partidarios
de la primera afirman que el autismo es un trastorno conductual severo producto de
factores biologicos exclusivamente; incluyendo tanto la accién de los genes como de los
agentes fisicoquimicos ambientales. Debido a que los factores biologicos pueden ejercer su
efecto prenatalmente, durante el embarazo y nacimiento, asi como en cualquier momento

posterior de la vida del nifio.

La otra vertiente considera que el autismo es un desorden conductual provocado por
supuestas experiencias adversas en el medioambiente psicosocial. Esto es, todos aquellos
estimulos socialmente significativos cuyo punto de entrada son los drganos sensitivos del
individuo. Este punto de vista asume que el sujeto se encuentra organicamente intacto; o
bien, considera que los problemas orginicos no son directamente responsables de los
trastornos conductuales, sino que éstos se derivan de la "mente", y con mayor frecuencia se
afirma que surgen de la "inconsciencia”, o del recuerdo de experiencias inconscientes, Por
ejemplo, en la jerga psicoanalitica, emplear el término "psicogéno” o "funcional" significa
que no existe en el paciente ningun defecto biologico u organico al cual atribuirle el

trastorno (Rimland, 1969).

En general, los resultados de la investigacion cientifica tienden a favorecer la primera
posicion. No obstante, después de Bettelheim todavia hay quienes sostienen que el autismo

es un trastorno funcional o psicogéno. Aunque, como vamos a ver a continuacion, el
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autismo sigue siendo un sindrome bastante confuso por la multiplicidad de causas
asociadas.

Un articulo reciente, Rimland (1995) sefiala que un investigador canadiense encontrd una
gran variedad de comportamientos autisticos tales como el balanceo de la cabeza, ecolalia,
el rechinar de dientes, las muecas, el aleteo con las manos, la mirada perdida o fija en algin
punto del espacio, el comportamiento de dar vueltas sin ningin sentido aparente, risas o
gritos sin sentido, el caminar de puntitas, respiracion ruidosa, en pacientes que padecen
lesiones del I6bulo frontal. Lesiones que en algunos casos originan también

comportamientos agresivos y automutilantes (Gedye, 1992).

En afios recientes, algunos médicos han reportado que el crecimiento desmesurado del
"candida albicans" en los seres humanos, puede provocar severos desajustes conductuales
similares al autismo, esquizofrenia, depresion, y de hecho, se cree que es altamente
probable que una pequefia, pero significativa proporcién de nifios diagnosticados como
autistas sean victimas de una severa candidiasis. El candida albicans es un hongo parecido
al de la levadura, que habita en las membranas mucosas obscuras que delinean la boca, la
vagina, y el tracto intestinal. Regularmente se agrupa en pequefias colonias y su
crecimiento es controlado por el sistema inmunoldgico humano y por el resto de
microorganismos que compiten por la supervivencia en las mismas mucosas de las
membranas del cuerpo humano. Cuando algun evento trastorna el delicado balance natural,
el candida albicans puede crecer rapida y agresivamente causando muchos sintomas
molestos al portador, tales como: dolor de cabeza, accesos de fiebre con secuelas de herpes
bucal (fuego labial), constipaciones, problemas gastricos, flatulencia; éstos tres ultimos
sintomas generalmente se acomparian con diarrea; vomito, circulos negros bajo los ojos
(“ojeras™), entre otros. En un caso tipico de esta clase, el nifio es en apariencia normal y
saludable durante sus primeros 18 o 24 meses. Empieza a hablar normalmente, y muestra el
interés usual en la familia y sus alrededores; posteriormente le ocurren una serie de
infecciones en los oidos, comunmente tratadas con antibidticos; al poco tiempo el
desarrollo del lenguaje se detiene y sufre severas regresiones, con frecuencia hasta alcanzar

un mutismo total. A las pocas semanas o meses, el nifio deja de responder de manera



normal y pierde interés en sus padres, asi como en el medio circundante (Rimland, 1995,

1988).

Coleman (1994) reportd cuatro casos de pacientes autistas que se picaban los ojos y en los
cuales encontré bajos niveles de calcio detectados en la orina (Hipocalcinuria). Tres de
ellos redujeron la frecuencia de sus conductas autolesivas a los ojos o dejaron de
pinchérselos cuando se les suministré suplemento de calcio. En cuanto al cuarto paciente,

se mudo de lugar y no se le pudo dar seguimiento.

Se ha encontrado también que cerca de una tercera parte de individuos autistas presentan
altos niveles de serotonina en la sangre (Lewis, Silva y Silva, 1994). Sin embargo, aun no
esta claro si los altos niveles de serotonina encontrados en la sangre signifique que existan
niveles elevados de ésta en el cerebro. En un estudio reciente, D'Eufemia y cols. (1995)
sugieren que en los nifios autistas ocurre justo lo contrario; es decir, que los niveles de
serotonina en el cerebro podrian ser demasiado bajos. Estos autores examinaron los niveles
de suero del triptofano (el mayor productor de serotonina) y de una larga cadena neutral de
aminoacidos (LNAA's Large Neutral Amino Acids); substancia que viaja a través de la
barrera sanguinea del cerebro empleando el mismo transportador que el triptofano; lo que
genera una competencia entre éste y el aminoacido por penetrar al cerebro. Los
investigadores reportaron que un bajo, pero significativo porcentaje de suero del triptofano
sobre el LNAA's se observd en los sujetos autistas comparados con el grupo control,
compuesto por sujetos normales, y que en 14 de los 40 sujetos autistas, este porcentaje
estaba dos desviaciones estandar abajo del valor de la media obtenida en el grupo control.
D’Eufemia y cols. sugieren que la baja disponibilidad de triptofano en el cerebro, debido al
bajo porcentaje de suero del triptofano sobre el porcentaje de LNAA's, podria ser uno de

los posibles mecanismos envueltos en la disfuncion serotonérgica en el autismo.

La suposicion de que bajos niveles (y no altos) de serotonina podrian causar los sintomas
autistas, no sorprende a algunos investigadores, ya que bajos niveles de serotonina han sido

fuertemente relacionados con problemas conductuales, incluyendo la agresion, la
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impulsividad, depresién, comportamientos incendiarios y suicidios violentos (Rimland,
1996). Lo anterior representa a grandes rasgos la inclinacion de algunos investigadores a
considerar el autismo como una entidad originada por una disfuncion biologica u organica,

pero ahora veamos que han encontrado los tedricos del aprendizaje.

Es universalmente conocido que el autismo incluye severas anormalidades sociales,
comunicativas, y del desarrollo cognoscitivo; las cuales al combinarse producen una serie
de profundas discapacidades para el aprendizaje. Sin embargo, lo que mas preocupa a los
que se enfrentan con el sindrome es la famosa triada de alteraciones que comparten los
nifios con una historia de autismo clasico. Y segun Frith (Op. cit.), el enigma que tenemos
que resolver es: Primero explicar por qué existe una deficiencia en la comunicacidn, aun en
casos con un nivel intelectual adecuado; segundo, por qué no se produce juego de ficcion, y
tercero, qué tiene que ver todo esto con la deficiencia social. Respecto a este punto, un
grupo de investigadores britanicos se preguntaban (Baron-Cohen y Cols., 1995), ;sera
acaso que los nifios autistas carecen de una teoria de la mente?, y parece claro que una de
las primeras sefiales del autismo, que reportan haber notado la mayoria de los padres es,
que estos nifios "miran a través de ellos" o aparentan como si no los vieran. Sin embargo,
algunos estudios muestran que en realidad los nifios autistas no evitan el contacto ocular,

sino que fallan en hacerlo apropiadamente la mayoria de las veces (Rimland, 1996).

El britanico Baron-Cohen y sus colegas, han estado investigando la hipotesis que sugiere
que los nifios autistas carecen de "una teoria de la mente". Esto quiere decir, qué estos
nifios no comprenden que las demas personas tienen pensamientos y sentimientos. Estos
investigadores especulan que parte de la explicacion de esas miradas huidizas anormales en
el autista, se deben a que ¢l nifio no acierta a comprender que los ojos transmiten

informacién acerca de los estados mentales de las personas.

Después de varios experimentos, Baron-Cohen y cols. (1995) llegaron a la conclusion de
que los nifios que padecen este sindrome, tienen dificultad para entender los conceptos de

deseo, meta, intenciones y pensamiento; y debido a esto, no se observa en ellos que dirijan
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su atencion a la mirada de las personas en busca de informacion. En resumen, "los nifios
autistas podrian estar ciegos a la informacion mental que las demas personas transmiten en

las miradas".

Una explicacion un tanto similar a la anterior la encontramos en un estudio francés reciente
(Gepner y Cols., 1995). Segun estos autores, los nifios autistas podrian tener dificultades
para percibir el movimiento. este defecto estaria contribuyendo con un gran nimero de
sintomas autistas. Gepner y cols. estudiaron a 5 nifios autistas en edades comprendidas
entre los 4 y los 7 afios, asi como a 12 nifios discapacitados que sirvieron como grupo
control. Los nifios eran colocados en una plataforma equipada con un mecanismo que
media los cambios posturales que efectuaban éstos, mientras veian ciertas imagenes

proyectadas en una pantalla ubicada en un cuarto obscuro.

Los investigadores reportaron que los sujetos autistas fueron muy insensibles al
movimiento que percibian en las imagenes; asi también, notaron que estos nifios exhibian
posturas mas inestables mientras estaban observando las escenas en movimiento que les
eran proyectadas. Gepner y su equipo sugieren que, el dafio que esta-afectando el desarrollo
de la percepcion del movimiento, podria dar como resultado un déficit social durante la
infancia, por ejemplo, dificultad para que los nifios autistas entiendan los cambios y
expresiones faciales. En conclusion, estos autores apuntan que, este defecto podria ser el
responsable de los movimientos anormales, tanto la forma de caminar y las posturas que

adoptan muchos nifios autistas, asi como su pobre habilidad para imitar a otros.

Algo también relacionado con estos hallazgos es el sindrome de sensibilidad Escotopica
(SSS, Scotopic Sensitivity Syndrome). Este sindrome es un problema de percepcion visual
"que afecta la manera en como el cerebro le da sentido a la informacién que recibe. En
algunos casos severos, se caracteriza por la incapacidad del individuo para procesar una
imagen completa, de tal manera que todas las impresiones visuales carecen de un
significado absoluto y solamente se procesa un unico fragmento de informacion a la vez.

Por ejemplo, en un caso grave, el afectado solo es capaz de ver una parte del cuerpo de otra
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persona, ya sea su nariz, o bien los lentes o la gabardina que lleve el otro puestos

(Williams, 1995).

Por otra parte, se ha encontrado también, que algunos individuos con autismo o con el
sindrome de Asperger (una forma moderada de autismo) tienen dificultades para reconocer
caras familiares, y ain para reconocer su propio rostro en el espejo. Hans Asperger, quién
describi6 el sindrome que ahora lleva su nombre, cité el caso de un astronomo que padecia
el sindrome, que con relativa frecuencia no reconocia a sus familiares mas cercanos.
Después de examinar a pacientes con problemas similares, la investigadora Kracke (1994)
sugirié que la incapacidad para reconocer rostros podria ser una particularidad compartida

por un subgrupo de individuos con el sindrome de Asperger.

Uno de los pacientes de Kracke, un joven de 19 afios, era incapaz de reconocer a los demas
miembros del hospital, aun después de haberlos visto minutos antes. ademas, se mostraba
incapacitado para reconocer fotografias de su propia familia si a éstas se les cubria el pelo o
la ropa. Cierta vez, cuando observé su propia imagen reflejada en el espejo, preguntd,
(quién es éste?, respondiéndose €l mismo, "debo de ser yo porque tengo un lunar en la
mejilla". El joven le explico a la investigadora que, en su vida diaria €] identificaba a las
personas peniendo atencion especial en su forma de vestir o caminar, asi como en el estilo

del peinado, y diferenciando caracteristicas tales como la barba o los lentes de la persona.

La incapacidad para reconocer rostros o caras ("face blidness"), es conocida como
"prosopagnosia"; generalmente se ha detectado en pacientes que han sufrido algun ataque
apopléjico, golpes en la cabeza o enfermedades severas. La investigadora sugiere que la
prosopagnosia podria ser un sintoma esencial o particular, en los desordenes autisticos, 0
quizd, en un subgrupo de pacientes con el sindrome de Asperger. Sefialo ademis que,
individuos no discapacitados que desarrollan prosopagnosia a consecuencia de algun ataque
apopléjico o de alguna lesién cerebral, se volvian "emocionalmente deteriorados”, y se

quejaban de sentirse como autdmatas, “se sentian de una manera similarmente



impresionante a aquellos individuos que padecian el sindrome de Asperger” (Kracke, 1994,
citado en Rimland, 1995).

En otro orden de cosas, pero un tanto relacionado con lo anterior, Park y Youderain
describen el caso de una nifia autista de 12 afios, que mostraba un interés obsesivo por el
color, la luz y los nimeros. La nifia observaba las sombras a la luz de la luna y miraba las
nubes del cielo, y parecia experimentar reacciones emocionales intensas ante ciertas
constelaciones de formas y nubes. Por ejemplo, mostraba alegria ante un cielo nublado o

desesperacion ante una noche sin luna (Park y Youderain, 1974; en Frith, op. cit.).

Frith (Op. cit.) comenta que uno de los temas recurrentes en los relatos biograficos de los
autistas es que ciertos estimulos parecen tener un inexplicable atractivo para ellos, mientras
que otros estimulos, normalmente interesantes y llamativos, no parecen causar ninguna
reaccion en ellos. Este tipo de detalles ha llamado fuertemente la atencion debido a que
involucran de alguna u otra manera, la percepcion visual del estimulo como experiencia

previa al comportamiento.

Desde nuestra perspectiva consideramos que el problema del autismo podria estar
directamente vinculado con el sistema o sistemas internos que se encargan de procesar,
interpretar y dar significado al mundo de las experiencias visuales del nifio. ;Sera una falta
de coherencia central? como lo sugiere Frith (Op. cit.); ;se debe acaso a la naturaleza del
estimulo?, o bien, ;a la naturaleza misma del proceso perceptivo?. Pero de ser asi, ;Como
se lleva a cabo este procesamiento de la informacion visual en el nifio autista?, jqué
organos o funciones estarian implicados en este desajuste?, y por Gltimo, qué relacion
guarda todo esto con las alteraciones conductuales caracteristicas de los nifios autistas.

Estas son algunas de las interrogantes que trataremos de responder en este apartado.

Por otro-lado, existe la posibilidad (intuitivamente hablando) de que en el nifio autista se
esté dando un procesamiento visual anormal que basicamente consistiria en que la

percepcion visual (todo lo que capta el 0jo) en el nifio autista es invertida (de cabeza), tanto



en el plano vertical como en el horizontal. No estamos hablando de la inversion a nivel
periférico, lo cual es un hecho, sino a niveles corticales superiores en donde estarian
involucradas las areas parieto- occipitales de ambos hemisferios y los sistemas que se
encargan de la codificacion del estimulo visual Esta anormalidad perceptual podria
dificultar la representacion interna de los sucesos externos debido a la incoherencia
aparente del comportamiento de los elementos en el espacio, porque "la vista es un sentido
que organiza en el espacio los datos que se reciben, y el codigo de la imagen visual tiende a
reflejar esta propiedad y es un codigo organizado espacialmente" (Hermelin, 1984).
Consideramos que el nifio autista no detecta correlacion alguna entre lo que ve, lo que hace,
y el efecto o consecuencias de su accidn porque se le estaria demandando que adapte su
conducta a un ambiente totalmente diferente a como él lo percibe visualmente. Ademas,
hemos involucrado las areas parieto- occipitales porque se sabe que las regiones parieto-
occipitales de la corteza constituyen el aparato que asegura el analisis y la sintesis de la
informacion visual que recibe el ser humano. Al coordinar las regiones centrales de los
analizadores visual, kinestésico y vestibular, las regiones parieto-occipitales juegan un
papel esencial en la interpretacion de las diferentes informaciones en grupos espaciales
simultaneos, cotejando esta gran variedad de sefiales y organizandolas en estructuras
complejas, orientadas espacialmente. Por este motivo las afecciones de estas regiones hacen
perder al ser humano la posibilidad de percibir los elementos de las estructuras espaciales
complejas en sus relaciones mutuas, organizar en un todo el material percibido, y pasar del
proceso de percepcion sucesiva de diferentes elementos de la informacion recibida a unas

estructuras complejas percibidas simultaneamente (Luria y Tsevetkova, 1981).

Algunos de los pacientes de Luria que padecian alguna afeccién de las regiones parieto-
occipitales se mostraban incapaces de percibir simultineamente las figuras que se les
presentaban; su atencion se reducia a uno de los elementos percibidos, y les era dificil la
sintesis de estos elementos en un todo y la percepcion es limitada y reviste un caracter
fragmentario. Las personas que padecen este mal, denominado "agnosia simultanea”, se ven
obligados a mirar de un elemento a otro y apenas adivinan las relaciones que existen entre

estos elementos.



66

Esta alteracion de las "sintesis simultaneas" entrafia notables dificultades en la conducta de
los que la padecen. El afectado se muestra incapaz de orientarse en el espacio, pierde la
facultad de distinguir claramente entre la derecha y la izquierda, comete graves errores
cuando se le pide que realice ejercicios de construccion y no puede percibir distintamente
las coordenadas espaciales en un mapa geografico (Luria 1939, en Luria y Tsevetkova, op.

cit.).

5.1  La polaridad arriba-abajo en la percepcién invertida

Sin importar como usemos los términos "arriba" y "abajo", geograficamente significan
arriba y abajo. esto es, en paralelo a la linea imaginaria de la fuerza de gravedad. Asi, alzar
los ojos, la cabeza o el brazo, siempre significa moverlo en direccion al cielo (arriba), y
bajarlo significa moverlo hacia la tierra (abajo) (Dolezal, 1982). Por ésta y otras razones la
visualizacion invertida podria resultar plausible aunque fuese inaceptable. Los genios
autistas tampoco podrian explicar su realidad porque la mayoria de los conocimientos
cientificos que se adquieren tienen que ver directa o indirectamente con la gravedad , y la
gravedad tiene que ver con la polaridad arriba-abajo que permanece constante, y
totalmente independiente de cualquier transformacion optica impuesta sobre el campo
visual de una persona, y totalmente independiente de cualquier proceso de percepcion de la

superficie en que uno se apoye.

5.2  Very actuar

"En casi todos los animales, la vision es un instrumento para la supervivencia ...En cambio,

para el hombre la vision no solo es un instrumento que le ayude a sobrevivir, sino también
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auxiliar del pensamiento y medio para enriquecer su existencia" (Mueller y Rudolph,

1989).

El observador aprende de la experiencia porque percibir y actuar son las contrapartes de un
ciclo reciproco de accion, en donde el acto de percibir le provee al observador informacion
acerca de las oportunidades asi como de las limitaciones de su accién. Asi mismo, la
actividad nos brinda nueva informacion para la exploracion perceptual que nos servira en

acciones futuras. La percepcion visual se relaciona con el acto en al menos tres formas:

1) Provee algunas posibilidades de accion.

2) Puede prevenir o sugerir al observador abstenerse de realizar cierto tipo de acciones

(efecto inhibitorio).

3) Podria demandarle al observador realizar una accion especifica (efecto excitatorio)

En el nifio autista pareciera ser que no alcanza a apreciar sus posibilidades de accion
debido, quizas, a la manera en que se representa el mundo y a la forma en que se le
demanda que se adapte a éste. Asi, es muy probable que en su intento de obtener alguna
clase de coherencia y control sobre el mundo desarrolle esa preocupante insistencia en la

invariabilidad de su entorno para poder relacionarse con el.

Si lo anterior resultara correcto faltaria explicar por qué el nifio autista lleva a cabo ciertos
rituales mas en supresion de la respuesta apropiada. Recordemos que las alucinaciones
visuales en el autista han sido descartadas, asi como la imaginacion. Sin embargo, aunque
muy poco o quizas nada se ha dicho de las ilusiones opticas y de como afectarian la

conducta del nifio autista en caso de darse.
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5.3  Alucinaciones e ilusiones dpticas

En algunos fendmenos visuales tal como el que se da en el sindrome de abstinencia
alcoholica (delirium tremens), o en la alucinaciones de un esquizofrénico, uno de los
componentes mas importantes que le dan sentido a la vision es la creencia en la existencia
indudable de lo que se ve. Es un estado completo de absorcion que provocan que el
enfermo pierda contacto con la realidad a tal grado que el objeto percibido no es
cuestionado de su existencia. Las alucinaciones se consideran como falsas percepciones
sensoriales que ocurren en ausencia de un estimulo. Su origen es diverso, por ejemplo:
estados emocionales patologicos, intoxicacion con drogas y alcohol, pesadillas nocturnas,

estados febriles, etc.

Las alucinaciones se acompaiian de la aparente percepcion de imagenes cuya informacion
procede de la memoria; es decir, su origen es interno ("de adentro hacia afuera"). Son una
especie de "suefios” que quien los experimenta, los reporta como si fueran producidos por
estimulos reales provenientes del ambiente, es decir, como informacion que procede de

"afuera hacia adentro".

Algunas drogas son capaces de inducir imaginacion de tipo alucinatorio, tanto con los ojos
abiertos como cerrados. Los patrones visuales inducidos son notablemente semejantes entre

las personas que alucinan en que no es posible tener control consciente del fenémeno.

Las imagenes que forman parte de este proceso de imaginacion distorsionada, son
generalmente familiares para el sujeto, y muy probablemente se encontraban registradas
con anterioridad en su memoria. Corresponden con frecuencia a imagenes religiosas o a
rostros de personas conocidas y animales diversos. Algunos sujetos reportan haber visto

imagenes caricaturescas.

Las imagenes alucinadas ocurren sobre un trasfondo de patrones geométricos fantasticos y

con detalles abundantes. En ocasiones las escenas parecen corresponder al recuerdo de
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vivencias auténticas ocurridas en la infancia o a la evocacién de hechos particularmente

emotivos.

En el fenémeno alucinatorio, la informacion externa (estimulo habitual para la persona) es
bloqueada durante el evento mediante mecanismos normales de interferencia procedentes
del cerebro. Aun cuando el individuo parece estar consciente, las imagenes procedentes del

interior se le confunden con los estimulos externos reales.

En cambio, a diferencia de las alucinaciones, las ilusiones opticas no tienen un origen
conceptual sino perceptual, es decir, suceden atn cuando el sujeto sepa de que se trata. No
obstante, el me}o reconocimiento de que estamos frente a un efecto ilusorio no altera la
magnitud de la ilusion, porque el fendmeno no tiene su origen en la retina sino en
estructuras nerviosas de nivel superior en las que ya ocurrio la convergencia de la
informacion procedente de los ojos (cuerpos geniculados), los cuales estan directamente
relacionados con la percepcion de tridimensionalidad, tanto en el mundo real como en las

representaciones bidimensionales (Yankelevich, 1993).

Los efectos ilusorios se producen con puntos lo mismo que con lineas. Este hecho
concuerda con la hipotesis de que las ilusiones se perciben cuando en el campo visual
ocurren elementos incompletos que el sistema perceptivo tiende a completar;
particularmente cuando se trata de figuras conocidas. De esta manera, por expresarlo en un
sentido figurado, en los primeros dos ejemplos el ojo cree en lo que ve, y en este ultimo
caso el ojo ve lo que cree que deberia estar en ese lugar, eliminando la ambigiedad. No
dando a entender con esto que el cerebro fisico se traslade al ojo sino que el receptor es
manipulado por el cerebro funcional con el fin de dar consistencia al mundo perceptual. En
el caso de los nifios autistas, creemos que algunas estereotipias tales como el aleteo con las
manos o el juego que realizan con los dedos frente a sus ojos hasta el hecho de hacer
"bizcos", tienen que ver con algun tipo de ilusion optica, producto a su vez de una vision

perceptual "anormal”.
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5.4  Ceguera y autismo

Sin embargo esta postura nos plantea otra interrogante ineludible, si lo que postulamos es
cierto ;por qué algunos autores afirman que se han encontrado casos de nifios autistas
ciegos?. Efectivamente, Coleman y Gillberg (1989) sefialaron que se ha encontrado la
incidencia de autismo en nifios ciegos. Pareciera obvio que esto invalida toda nuestra
hipotesis desde la raiz. Sin embargo, es necesario precisar algo muy importante, no
negamos que un nifio con el sindrome autista pueda perder la vision y seguir conservando
su perfil, ni tampoco rechazamos el hecho de que el nifio ciego presente algunos
comportamientos caracteristicos del autismo (aislamiento, balanceo, berrinches, etc.); pero
existe un mar de diferencia entre ser autista y quedar ciego siendo autista; y entre nacer
ciego y autista a la vez. Aunque también es cierto que algunos nifios con problemas de
vision pueden presentar algunas estereotipias como por ejemplo el movimiento de las
manos o la tendencia a saltar y girar sobre si mismos; "son habituales las manifestaciones
de terror ante cualquier ruido que no les sea familiar. Algunas veces se observa, en los mas
Jovenes, un mutismo completo, y mas tarde, un lenguaje en eco, algunos nifios son capaces
de reproducir integramente las frases que acaban de oir, incluso con el mismo tono de voz.
Responden con la repeticion de la pregunta formulada, se llaman a si mismos por su
nombre, o utilizan la tercera persona" (Harrison-Covello y Lairy, 1988). También suelen
preocuparse mucho por lo rutinario y sentirse descontentos si dentro de la casa algo es
movido de su lugar habitual, pero por lo general es posible establecer las diferencias entre
los nifios autistas y los que tienen problemas de vision, solamente porque estos ultimos no

tienen las mismas dificultades en la comprension de lo que oyen (Wing, 1985).

Ahora bien, consideremos que el espacio y el tiempo son el marco de todas nuestras
percepciones y estan especificamente relacionados con la vista y el oido. De esto se deduce
que las personas que no tienen experiencias visuales, o que no tienen la capacidad para
emplear imagenes visuales, pueden tener alteraciones en su conceptualizacion del espacio y

de ahi que se procuren cierto orden en su entorno.
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Por otro lado, se puede observar claramente que el nifio autista posee un buen manejo del
espacio, y ademas de que su discriminacion es excelente lo cual no puede decirse del nifio
ciego. Por lo tanto, su comportamiento no se deriva tan sélo de la naturaleza del estimulo,
sino del proceso perceptivo mismo a nivel central, no periférico, porque en realidad el
fendémeno visual no ocurre en los ojos sino en el cerebro. Prueba de ello es que una lesién
cerebral puede cegarnos total y permanentemente aunque nuestros ojos sigan funcionando a

la perfeccion (Mueller y Rudolph, 1989).

5.5 Elsistema vestibular y el sentido de equilibrio en el nifio autista

Se ha sugerido que el nifio autista podria tener algiin defecto en la regulacion de la
percepcion relacionado con el sistema vestibular, el cual coordina los reflejos de los ojos,

del cuello y mantiene el equilibrio corporal.

Es un fendmeno curioso el que los nifios autistas no presenten el cuadro completo tipico del
mareo, como es: sudoracion, nausea, vomito y desorientacion que imposibilita mantenerse
de pie; por ejemplo, estudios recientes de Lewis (1991) han descubierto una forma de
comportamiento bastante extrafia que presentan estos nifios, parecido a un ritual que

consiste en dar vueltas y mas vueltas durante mucho tiempo, sin mostrarse aparentemente

mareados.

Se sabe que la causa inmediata del mareo es un exceso de liquido en los conductos
semicirculares del sistema vestibular. El sistema vestibular se encuentra ubicado cerca de la
coclea del oido interno. Este sistema consta de dos partes principales: un grupo de
conductos semicirculares dispuestos entre si en angulo recto, y dos vesiculas vestibulares;
ambas partes contienen un liquido y en su interior esta cubierto de células capilares. Al
moverse la persona, el liquido se desplaza y mueve a su vez estas células, produciendo
sefiales nerviosas mediante las cuales el cerebro registra todos los movimientos de la

cabeza. Algunas de esas células son muy sensibles a la fuerza de gravedad, y sus sefiales
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ayudan a que el cerebro registre la orientacion del cuerpo en relacion con aquélla. Todas
estas sefiales pasan a través del nervio vestibular al cerebelo; este ultimo clasifica los avisos
del oido interno y los coordina con los datos provenientes de otras partes del cuerpo, de
modo que la persona sepa a cada momento su posicion en el espacio. En el caso del mareo,
parece que los avisos acerca del equilibrio que llegan al cerebro, se vuelven confusos. No
obstante, las causas subyacentes aun no estan claras; en el pasado, el trastorno solia
atribuirse a conflictos emocionales, pero aunque es cierto que la tension agrava en menor o
mayor medida los sintomas, los estudios recientes no han confirmado tal suposicion

(Alatorre y cols., 1991).

Consideramos que en el caso del nifio autista, es muy probable que la percepcion visual
invertida este influyendo en los cambios del sistema vestibular y esto evite los sintomas

tipicos de mareo en el nifio.

5.6 Epilepsia y autismo

El manual de diagnostico y estadistico de los trastornos mentales sefiala que "alrededor de
un 25% o mas de la poblacion afectada presenta crisis convulsivas durante la adolescencia
o en la etapa inicial de la vida adulta. Muchos de los nifios con un CI por debajo de 50
padecen crisis convulsivas, lo que ocurre rara vez en los que tienen una inteligencia

normal” (American Psychiatric Association, 1983).

El estudio de Lotter (1966) encontré que un 12% de la poblacion autista padecia epilepsia,
mientras que Brask (1970) report6 el doble (24%) al del primero. La autora subrayé que
quizas sus resultados se debian a que incluyé nifios mayores a los considerados por la
encuesta Middlesex. Sin embargo, en un estudio epidemiologico mas reciente llevado a
cabo en Suecia el hallazgo fue de un 20% de nifios autistas, y un 40% de nifios con

comportamientos similares en edad por abajo de los 10 afios, ya han desarrollado epilepsia



73

(Steffenburg y Gillberg, 1988). Ese mismo estudio sefialo que cerca de un 75% de nifios
autistas con epilepsia mostraban algin tipo de trastorno psicomotor (una forma de epilepsia
en donde los sintomas que pueden incluirse son: pérdida de la conciencia, pérdida del
juicio, patrones incontrolados de conducta y actos anormales). No encontraron diferencia
alguna entre los sexos en el caso del grupo de autismo clasico, pero en el grupo de nifios
con trastornos similares, las mujeres tenian mas probabilidades que los hombres de

presentar convulsiones.

De todos los nifios autistas epilépticos de la muestra, en la mitad de ellos habia sefiales
claras de la presencia de dafio cerebral. Segun los investigadores, no habia diferencias
significativas en el nivel de CI entre el grupo de nifios que la padecian y los nifios con
trastornos similares que no tenian epilepsia, lo que indica, segun ellos, que esta claro que la
epilepsia puede ocurrir en el autismo en ausencia del retardo mental. Sin embargo, pese a
las diferencias entre un estudio y otro, lo que nos importa es explicar a qué se debe la

presencia de epilepsia en el autista.

Soulas y Broussaud (1989) han apuntado algo muy importante: "El nifio epiléptico es con
mucha frecuencia un ser afectivamente perturbado", lo cual es totalmente aplicable a los
nifios autistas. Las crisis epilépticas son el resultado de un modo particular de
funcionamiento de las células cerebrales portadoras de cargas eléctricas negativas; la
descarga se produce de manera sincronizada en la totalidad de ese grupo celular (crisis
generalizadas) o en una poblacion topograficamente limitada (crisis parciales). Cualquier
cerebro humano puede ser escenario de tales manifestaciones, pero por razones que aun se
ignoran, no se producen mas que en algunos. De ahi la nocién de "umbral epileptégeno”.
Las crisis aparecerian en individuos que poseyeran un umbral anomalamente bajo. Sin
embargo, la nocién de "umbral epileptogeno” es sdlo una hipotesis, lo habitual es
considerar que la epilepsia corresponde a una perturbacién biologica, o que es puramente
funcional (llamada epilepsia esencial), y también que se debe a una lesion organica

“irritativa” (epilepsia sintomatica u organica). No obstante, nada impide plantear también
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que el descenso del umbral epileptogeno sea producto de factores psicologicos como en el

caso del autismo.

Creemos que la epilepsia en el autismo es simplemente un sintoma secundario al problema
del bloqueo afectivo que se observa en ellos. La edad de aparicion es demasiado
esclarecedora, salvo en los casos en donde exista alguna lesion organica o trastorno
biologico obvio, en el resto seria puramente una epilepsia "funcional" o psicolégica, muy
parecida o quizis hasta del mismo tipo que los psiquiatras denominan "bradipsiquia”. La
bradipsiquia "se trata de una lentitud intelectual y motriz con falta de iniciativa; el
comportamiento es rigido con perseverancia en las tareas, incapacidad para separarse de lo
concreto, meticulosidad;, la atencion dispersa contrasta con una gran capacidad para
concentrarse en un objeto. De todo ello resulta una dificultad esencial para adaptarse a las

circunstancias siempre cambiantes de la vida normal” (Soulas y Broussaud, 1989).

Este fenomeno de la bradipsiquia curiosamente no se observa en nifios pequefios y aparece
hacia el final de la nifiez, cuando la vida social es mas demandante para el joven epiléptico.

Segun Soulas y Broussaud (Op. cit.), "parece una tentativa para protegerse del mundo”.

5.7  Afectividad, lenguaje e imaginacién

La relacion que guardaria este fenomeno con la falta de afectividad con los demas, se
explica si consideramos el papel que juega la vision en la representacion de lo percibido y
el contacto que se establece con el objeto en el proceso de aprendizaje. Es decir, la vision
ayuda a que se de la imaginacién (visual) y ésta a su vez, puede evocar reacciones
emocionales ( como reza el dicho popular: "recordar es volver a vivir") y expresarse a
través del lenguaje; pero si existe un proceso visual anormal, la representacion de la
realidad también seria diferente y los defectos de lenguaje bien podrian ser un sintoma

secundario derivado de éste defecto.
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Segun Piaget, las cuatro categorias basicas de la realidad son: el espacio, el tiempo, el
objeto, y la causalidad (Spitz, 1992). El nifio autista muestra buenas habilidades en el
manejo del espacio y el tiempo, pero ain asi parece no entender la relacion causal entre el
movimiento y el objeto, entre el cambio y el tiempo; es como si "creyera" que "el estado
natural de los cuerpos fuera el reposo". Tenemos por ejemplo el caso de Elly del que
hablamos un poco con anterioridad. Esta nifia prestaba mucha atencion a las sombras y
"cuando viajaba a una zona horaria diferente, se alarmaba porque su sombra no estaba a las
6 de la tarde donde deberia haber estado en casa", y no se relajaba hasta que su madre le

explicaba el motivo del cambio (Park y Youderain, 1974; Op. cit.).

No podemos afirmar que el nifio autista carece totalmente de una concepcion de causalidad,
sino que su concepcion causal es diferente. Tampoco podemos decir que aun no desarrolle
la concepcion de permanencia del objeto, pues sabe como y donde deja las cosas pero las
prefiere inmutables, es como un Dios sin su Satan. Posee una concepcién causal pura, sin

"su excepcion a la regla”.

5.8 Comentarios:

Definitivamente, creemos que el problema del autismo obedece a una percepcion y
representacion visual del mundo diferente a la nuestra. Obvia, pero dificilmente detectable
porque no implica una pérdida funcional como en la ceguera, y porque sin duda alguna,
existe una correspondencia espacial punto a punto similar a la nuestra, pero desde el punto

de vista causal es diferente.

De hecho, la investigacion psicologica ya ha penetrado este terreno desde que los filosofos
del siglo XVI descubrieron que las imagenes de la retina eran invertidas con respecto a los
objetos externos. Tenemos por ejemplo, que ya por el afio de 1897 existe como antecedente
un experimento que llevo a cabo Stratton, el cual fue reproducido afios mas tarde por

Snyder y Pronko (1952), y que basicamente consistia en reinvertir las imagenes retinianas
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mediante unos lentes disefiados especialmente para tal efecto (anteojos anamorficos), es

decir que el sujeto veria el mundo de cabeza (Tomado de Mueller y Rudolph, 1989).

El primer dia, el sujeto escribio: "...Cuando miré hacia abajo, me parecid que mis pies
pertenecian a alguien que se hubiese detenido frente a mi... entré a la estancia y me
sorprendi mucho al percibir las luces en el piso". Al décimo tercer dia el sujeto reportd: "va
mejorando la lectura del texto que aparece de cabeza con inversion de izquierda a derecha,
leo alrededor de cuatro paginas por hora..."

Al mirar el entorno a través de estos anteojos, la coordinacion musculo-visual se confunde
brevemente, pero mejora rapidamente. Tenemos el caso de otro estudio semejante, pero
esta vez empleando un mono rhesus, al cual se le colocaron unos anteojos inversores de la
imagen. Se observo que los movimientos inquietos y desorientados del animal desaparecian

después de siete dias (Foley, 1940; en Mueller y Rudolph, op. cit.).

Ahora bien, considérese que en los experimentos anteriormente citados, la inversion de la
imagen impuesta a los sujetos del experimento fue similar a la que se efectia en la retina,
en un angulo de 180° vertical con respecto al objeto percibido, de tal modo que en el
proceso de integracion de la imagen en los centros visuales o donde ocurra la convergencia
de la informacion, se debe completar una vuelta de 360° al adicionar 180° mas para hacer
derecha la imagen del objeto percibido. Pero, ;qué pasaria si los centros visuales en el
proceso de reinvertir la imagen para hacerla derecha, dieran el giro de 180° restante pero en
la direccioén equivocada, es decir, en el plano horizontal en lugar del vertical, formando una
perspectiva del objeto en inversion doble, 180° vertical y 180° horizontal?. Este es el punto
en que descansan nuestras conjeturas ¢ hipotesis central. Se ha preguntado ;por qué a pesar
de la mejoria que se observa en la conducta del nifio autista con el transcurrir del tiempo, la
recuperacion nunca es completa?, Quizas un estudio de distorsion ptica en el nifio autista,

como la descrita en lineas anteriores, nos ofrezca una respuesta
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VI. DISCUSION Y CONCLUSIONES

El fenomeno conductual implica actividad cerebral y funcional simultanea en el organismo,
sin embargo, los sistemas de respuesta sOlo estan habilitados para responder
secuencialmente. De ahi que parezca que la conducta manifiesta sea un fenémeno lineal,
una relacion de antecedente-consecuente; como si estuviera determinada por los sucesos
ocurridos en un pasado remoto o en un presente inmediato, y tuviera lugar en un espacio
interno y/o externo al organismo. No obstante, el sindrome autista no parece adaptarse a
este enfoque espacio-temporal lineal; mucho menos si se postula una funcion cerebral

anomala subyacente porque se pierde de vista la globalidad del fenomeno.

Ahora bien, quien intente explicar el autismo, no tan sdlo debe centrarse en los defectos
asociados al desorden, sino que también debe considerar los Ilamados "islotes de
capacidad". Este cumulo de habilidades especiales y sorprendentes se reparten dentro de
una gran variedad de areas: musica, calculo de fechas, mecanica, memoria, discriminacion
sensorial, y algunos casos extraordinarios de percepcion extrasensorial (Rimland, 1978,

Rimland y Hill, 1984).

Lo anterior puede ser indicativo de que ¢l autismo es producto de una funcion cerebral que
se lleva a cabo de manera operativa diferente a como normalmente deberia realizarse; y
bien puede ser que esté presente desde el nacimiento. Y tal como se ha sefialado en el
ultimo capitulo de este trabajo, podria ser el sistema visual el responsable del sindrome
autista. Esta diferencia operativa implicaria que al no darse una percepcién normal del
objeto, podria estar generando un codigo de representacion distinto al que se da
normalmente en los seres humanos. Cuando hablamos de percepcion, nos referimos a la
interpretacion significativa de las sensaciones como representantes de los objetos externos;
la percepcion es pues, el conocimiento aparente de lo externo; y la sensacion es el simple
correlato experimentado de la estimulacion del receptor. La sensacion es un acontecimiento
interno separado de los objetos externos y depende del nervio sensitivo estimulado, no del

estimulo. Por ejemplo, las sensaciones visuales resultan de la descarga de las fibras del
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nervio optico, ya sea que éstas sean iniciadas por la energia luminosa que estimula el ojo, o
por la energia eléctrica que estimula el nervio Optico (Cohen, 1991). Sin embargo, el
estudio de los procesos perceptuales presenta un serio problema, el hecho de que nos son
accesibles a la observacion directa (excepto por el propio sujeto que las experimenta), y por
si fuera poco, el estudio de este fenomeno en nifios autistas implicaria un segundo
obstaculo; que no se puede contar con un reporte verbal de la experiencia por parte del

sujeto debido a sus problemas de lenguaje.

Contrariamente a los que se postula en este trabajo es la idea de Rutter (1983), que
considera que "el problema del autismo consiste en que la dotacion cognitiva del nifio es
inherentemente inadecuada, y no que se realiza y ejecuta "mal” la funcion de una dotacion
que es fundamentalmente sélida" (Citado por Frith, 1991, pag. 254). No obstante, habria
que explicar a qué y por qué es inherentemente inadecuada; jacaso se debe a los problemas

de lenguaje?, ;0 son éstos un defecto secundario?

Todos los sistemas cognitivos son sistemas de simbolos y alcanzan su "inteligencia" a
través de la conversion de hechos internos y externos en simbolos, y a través de la
manipulacion, transformacion y combinacion de éstos. Segun la teoria del desarrollo
infantil propuesta por Piaget e Inhelder (1969) hay una estrecha relacion entre las
operaciones mentales, todas las cuales dependen de la funcion simbolica. Estas operaciones
no abarcan solo el lenguaje y el juego, sino también la capacidad para construir imagenes
mentales y establecer relaciones estables. Piaget sugiere que ninguna de esas operaciones es
posible sin la capacidad para representar internamente los objetos y los sucesos cuando
estan fisicamente ausentes (Hermelin, 1984, pag. 138, en Rutter y Schopler, 1984). En el
nifio autista se presume que carecen de esta habilidad representacional porque no se
observa el juego imaginativo representacional; es decir, el nifio no emplea los juguetes o
materiales para representar objetos o situaciones reales. No obstante, habria que sefialar que
la imaginacion guarda estrecha relacion con el sistema visual, es un punto obvio y quiza

por eso se da por hecho en
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la mayoria de los trabajos que abordan el tema. No obstante, desde el enfoque que se le ha

dado en este trabajo al autismo, se convierte en un punto obligado porque a diferencia de la
mayoria de las propuestas etiolégicas que han negado la imaginacién en el nifio autista,
aqui se considera que el nifio autista posee la capacidad de representacion interna de los
sucesos 0 eventos pero, muy probablemente dicha representacion contenga informacién
ambigua por el tipo de percepcion que se genera, y en relacion directa con la experiencia
del nifio podra ser que esta representacion no sea acorde con la demanda asociativa que se
establece en el proceso de aprendizaje entre objeto o evento y la respuesta.
i

Tal como Hermelin (1984) lo ha sefialado, la vista es un sentido que organiza en el espacio
los datos que se reciben, y el codigo de la imagen visual tiende a reflejar esta propiedad
porque se organiza espacialmente; mientras que el oido y el habla, se organizan
temporalmente. Asi pues, el espacio y el tiempo, que son el marco de todas nuestras
percepciones, estan relacionados especificamente con la vista y el oido. De esto se deduce
que las personas que no tienen experiencias visuales, 0 que no tienen capacidad para usar
imagenes visuales, pueden tener alteraciones en su conceptualizacion del espacio, y las
personas que no oyen y tienen deficiencias de lenguaje, pueden tener dificultad en las
secuencias temporales. En el nifio autista no se observa un deficiente manejo del espacio,
pero si parece haber problema en cuanto a su relacion con las cosas y eventos que se sitian
y suceden en éste. Probablemente el tipo de demanda que le hace el ambiente no
correspode con sus esquemas de aprendizaje; es decir, a su marco cognoscitivo de
organizacion y codificacién de la informacion, por lo que no logra aprehender (asir) la
realidad, y por consiguiente fracasa en la comprension del mundo. Quizas también de ahi la
razon por la cual “carecen de una teoria de la mente” como lo sugieren Frith (Op. cit.) y

Baron-Cohen (Op. cit.).
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Tabla 1

88

MANIFESTACIONES CONDUCTUALES PRECOCES ASOCIADAS CON EL

AUTISMO
DE LA RELACION CON LAS
EDAD SENSORIOMOTORES DEL HABLA/LENGUAJE PERSONAS, OBJETOS Y
(Meses) ACONTECIMIENTOS
De0a6 |Tranquilo o nervioso, sacudidas|No vocaliza. Ausencia de respuestas sociales
Meses | v/o falto de sensibilidad ante los anticipatorias  (Ausencia o
estimulos. retraso de la sonrisa en
respucsta)
ciclos de suefio -vigilia no|Llanto no relacionado con| Ausencia o deficiencia del
habituales. necesidades. contacto social.
Respuesta inadecuada a la
atencion de la madre v a log
Jjuguetes.
De6al2 | No desarrolla ciclos de comida | El barboteo puede cesar, Poco emotivo: dificultad para
Meses | sueifio. tomar parte en juegos de recién

Desarrollo motor desigual.

Dificultad para el destcte.

Dificultad para coger objetos v/o
apego a objetos no habituales.

Sordera ficticia.
Preocupacion por los dedos.
estimulos

Hiporeaccién  ante

sensoriales.

No imita sonidos,

expresiones.

gestos ©

nacido.
No dice adiés con la mano
No se interesa por los juguetes.

Lanza los objetos.

* Adaptado de "The syndrome of autism: Establishing the diagnosis and princeples of manegemem”. Por B. ). Freeman v E. R. Rirvo,
Pediatric Annals, 13, pag. 286, 1984, EnSimeonsson y Cols., 1992.
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MANIFESTACIONES CONDUCTUALES PRECOCES ASOCIADAS CON EL

AUTISMO
DE LA RELACION CON LAS
EDAD SENSORIOMOTORES DEL HABLA/LENGUAIJE PERSONAS, OBJETOS Y
(Meses) ACONTECIMIENTOS
Dec 12 a 24 | Problemas con el ciclo suefioqNo habla, o sdlo pronuncial Se aisla.
Meses | vigilia. palabras ocasionalmente,
No manifiesta angustia por la
Pérdida de destrezas adqujridaJ Deja de hablar. separacion.
previamente.
No desarrolla gestos. Uso no habitwal de los
Sensibilidad ante los estimulos. juguetes: por ejemplo, retuerce.
Repeticién de sonidos sin cardcter lanza, alinea objetos.
Busqueda de esl.imnlaciﬁnr comunicativo.
repetitiva.
Aparecen manerismos motores|
repetitivos: como por ejemplo,
sacudir las manos, dar vucltas, etc.
De 24 a 36 | Contindan los problemas con clj Mutismo o habla intermitente. No jucga con los demds.
Meses | ciclo suefio-vigilia.

Parece ser capaz de hacer cosas|
pero se rehusa.
destrezas  dg

Retrasoc en las

autocuidado.
Continia una sensibilidad poco
comin ante estimulos, y con

manerismos molores rcpetitivos.

Hiperactividad y/o Hipoactividad.

Ecolalia: por ejemplo, repite log
anuncios de la television.

Aptitudes cognitivas especificas:
por cjemplo, buena memori
repetitiva, destrezas superiores
armar rompecabezas.

Lleva al adulto de la mano pard
comunicar necesidades.

Se aisla.

Continiia el uso habitual de los
juguetes.

* Adaptado de "The syndrome of sutism: Establishi

is and princeples of

g the di

BT F ¥

Pediatric Annals, 13, pag. 286, 1984. EnSimeonsson y Cols., 1992

". Por B. ). Fi

y E. R. Rirvo,
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Contintia tabla 1...

MANIFESTACIONES CONDUCTUALES PRECOCES ASOCIADAS CON EL

AUTISMO
DE LA RELACION CON LAS
EDAD SENSORIOMOTORES DEL HABLA/LENGUAJE PERSONAS, OBJETOS Y
(Meses) ACONTECIMIENTOS
De 36 a 60 | Contindan los problemas| No habla. Los problemas  anteriores
Meses {anteriores; puede disminuir la continian, pero puede volversel
sensibilidad ante los estimulos, y| Ecolalia. mas sociable.

manerismos motores.
Inversion pronominal.

Tono ¥ ritmo anormales cn el
habla.

Expresion de pensamientos no
habituales.

* Adaptado de "The syndrome of autism: Establishing the di

is and princeples of 2 t". Por B. J. Freeman v E. R. Rinvo.

L

Pediatric Annals, 13, pag. 286, 1984. EnSimeonsson y Cols., 1992,
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Tabla 2
AUTISMO INFANTIL PRECOZ Y ESQUIZOFRENIA INFANTIL :
CARACTERISTICAS ESENCIALES
AUTISMO INFANTIL PRECOZ ESQUIZOFRENIA INFANTIL

1. El retraimiento data de la temprana infancia.

2. Puede tener una historia temprana de gritos Y

rabietas.

3. Salud excepcionalmente buena desde ¢l nacimienta
Signo de progreso cuando comienzan a tener la
infecciones y enfermedades comunes de la infancia.
4. Cuerpos ticsos y con escasa capacidad de respuesta
No se adaptan para ser tenidos en brazos.

5. Evitan toda forma de contacto con otras personas.

6. Desvian los ojos y no miran de frente.

7. Inhibicioén del pensamiento.

1. Sintomas graves suceden a un periodo dg

normalidad.

2. El nifio preesquizofrénico es “el mas facil de cuida

¢l que mds rdpidamente puede ser entrenado. el m:[
limpio, en una palabra, casi un bebé perfecto]
(Rimland, 1963, pag. 69. cita de muchos otrog

autores).

3. Mala salud desde el nacimiento; son muy comune

las  dificultades  respiratorias,  circulatorias

metabélicas y digestivas.

4. Cuando se le ticne en brazos se*amoldan” como
“plastico o arcilla”. Se*aferran en el vacio” y hunden

la cabeza en el cuerpo de la gente.
5. “Contacto patolégicamente invasor” (Bender).
6. Ojos fuera de foco. Parecen mirar a través de I3

gente, mds que a ella.
7. Confusién del pensamiento.

Adaptado del trabajo de: Tustin Frances. Autismo y psicosis infantiles. Paidos, Barcelona, 1984. pig. 124-126
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AUTISMO INFANTIL PRECOZ Y ESQUIZOFRENIA INFANTIL
CARACTERISTICAS ESENCIALES

AUTISMO INFANTIL PRECOZ

ESQUIZOFRENIA INFANTIL

8. Virtualmente no se da el juego de la fantasia.

9. Puede permanecer mudo o dar signos de ecolalia 9. Arrastra las palabras, lenguaje confuso 0 monétono

Ausencia de las palabras“si” y “yo”. Afirmacién por|

medio de la repeticion.

10. Movimientos del cuerpo 4giles v gréciles

movimientos diestros con los dedos.

11. Hacen rotar los objetos con destreza.

12. Toque ligero como una pluma en la manipulaciég 12. Torpe manipulacién de objelos, movimientod

de objetos.

13. Puede faltarle scnsibilidad en dedos de la mano y

el pie.

14. “El nifio autista se muestra...falto de oricntacion| 14. “...¢l niflo esquizofrénico parece desorientado

desapegado, parece desinteresarse por todo lo que I

rodea, y mas ajeno y olvidado del ambiente que egprofundamente preocupado por su relacién con ¢

contacto con ¢l” (Rimland, 1965, pag. 74).

15. Potencial de inteligencia bueno o elevado.

8. Juego de la fantasia frecuente, primitivo y confuso.

tedioso.

10. Movimientos sueltos, faltos de coordinacién. v 4

menudo torpes.

11. Torpes para hacer rotar los objetos.

bruscos de los dedos.

13. Falta de sensacién comin en las extremidades.

confusos y llenos de ansiedad. y a menudo se muestr3

ambiente. Se da cuenta de que estd confuso'}
(Rimland, 1965, pig. 74).

15. Potencial de inteligencia variable.

Adsplado del trabajo de: Tustin Frances. Autismo y psicosis infantiles. Paidos, Barcelona, 1984, pig. 124-126
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AUTISMO INFANTIL PRECOZ Y ESQUIZOFRENIA INFANTIL :
CARACTERISTICAS ESENCIALES

AUTISMO INFANTIL PRECOZ

ESQUIZOFRENIA INFANTIL

16. Capacidad notoria para el reconocimiento d¢

figuras o formas.

17. Organos de los sentidos hipersensibles.
18. Por lo general provienen de familias de nivel
cultural y educativo elevado (esto es lo que se creig

anleriormente. La aclaracion es nucstra, 1996).

19. Casos infrecuentes de trastorno mental en lag

familias.

20. Ninguna conciencia de separacion fisica, salvo po

breves momentos.

21, Casi invariablemente fascinados por los objetoq

mecanicos. Perseveran en ¢l uso autista de los objctos

16. Capacidad variable para el reconocimiento dg
figuras y formas.

[ — —(aparece en blanco en el texto original)

18. Provienen de ambientes familiares mucho ma

variados.

19. Con frecuencia con antecedentes de trastormos

mentales familiares graves.

20. Conciencia constante aunque borrosa de 13

separacion fisica. Sentimientos de confusion.

21. No se muestran invariablemente fascinados po
los objetos mecinicos. Pueden usar un objelq
transicional y mostrarse indebidamente apegados a é
mucho después de la edad en que normalmente s
hace abandono de ellos.

Nota ack

ria: En la sig

tabla se han omitido los puntos 23 al 28 por ser meramente interpretativos ¥ no descriptivos. Es decir.

corresponden mis al punto de vista teorico del autor que al comportamiento manifiesto del nifto.

Adapado del trabajo de: Tustin Frances. Autismo y psicosis infantiles. Paidos, Barcelona, 1984. pig. 124-126
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Principales categorias de uso comiin en la clasificacién de daiios,

dicapacidades y handicaps

CATEGORIA

DEFINICION

Deterioro o deficiencia intclectual

Discapacidad generalizada para el aprendizaje.

Handicap o minusvalia de dcpendencia genera

(relacionada con algin deterioro intelectual).

Criterio: Intelectual
Medida: Tests de inteligencia o escalas del desarrollo.

Principales categorias: CI severo -menor de 30-; C
leve -de 50 a 89-.

Criterio: Pedagégico o educativo
Medida: Generalmente agentes para alcanzar ¢

aprendizaje (en lugar de procesos de aprendizaje) tale

como: de memoria, de lectura, numéricos. solucion de

problemas, etc.
Principales categorias: Severo. moderado. y algunaf
veces se emplea el adjetivo de“leve”, pero no en
forma estandarizada: definido con frecucncia comd
enfermedad.

Criterio: Social -altamente variable en diferentes
sociedades-.

Medida: Escalas de dependencia o maladaptacion.
Principales categorias: Severo (o combinado con
severo y profundo) , comtinmente empleado con un C

menor de 50.

Tomado de: Fryers T. "Epidemiological thinking in mental

I Review of h in mental dation. Acad

¥ and population freq

Pop

v". En Bray N

ic press inc., U.S.A., 1993, pig. 106.
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Tabla 3 Principales categorias de uso comiin en la clasificacion de daiios,

dicapacidades y handicaps

CATEGORIA

DEFINICION

Daiio o deficicencia fisica

Discapacidades especificas

Individuos minusvalidos

CATEGORIAS PARCIALES

Criterio: Comiinmente un diagnéstico etiolégico ©
patologico.

Medida: Usualmente clinica

Principales categorias: Grupos de diagnéstico

Criterio: Funcional

Medida: Existen evaluaciones estandarizadas.
Principales categorias; Algunos sindromes: la mayorid
considerados como disfunciones motoras, sensoriales

intelectuales. emocionales ¥ conductuales.

Criterio: Desventaja social
Medida: Existen muy pocos sistemas de medidq
estandarizados.

Principales categorias: Ingresos, empleo, casa|
educativos, etc.

Tomado de: Fryers T. "Epidemiological thinking in mental

jon: issues in v and population fi v". En Bray Norman.

4

Int, ional Review of h in mental retardation. Academic press inc., U.S.A., 1993, pig. 106.
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