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Francisco Balbuena Rivera

Breve revision historica del autismo

RESUMEN: Reflexion acerca del desarrolloSUMMARY: Reflection on the historical deve-
histérico y estado actual en la investigacion delopment and present state of research into
autismo. autism.

PALABRAS CLAVES: Autismo, psicosis pre- KEY WORDS: Autism, praecox psychosis, per-
coz, trastornos generalizados del desarrollo.  vasive development disorders.

Los inicios de la investigacion del autismo

Antes de abordar el trabajo pionero desarrollado por Leo Kanner (1894-
1981) en el estudio del autismo, conviene recordar la eleccion desafortunada que
dicho término supuso, dada la confusidon que generd con el del autismo que en
1911 habia usado Eugen Bleuer (1857-1939) para expresar la retirada activa con
gue algunos pacientes esquizofrénicos se repliegan al terreno de la fantasia, pues,
a diferencia de Bleuer, que con él hacia referencia a la conducta intencional de evi-
tar relaciones sociales, a lo que Kanner aludia era a la incapacidad para establecer
tales vinculos relacionales. Asimismo, mientras en sentido bleueriano tal repliegue
estaba conectado a la rica vida fantastica del sujeto esquizofrénico, eso no sucede
en el autista, quien carece de tal ingrediente cognitivo. De ello algunos investiga-
dores del autismo infirieron un posible nexo entre éste y la posterior esquizofre-
nia en la edad adulta, lo que influy6 en la tendencia entre los psiquiatras infanti-
les de utilizar de forma intercambiable las etiquetas diagnésticas de esquizofrenia
infantil, autismo y psicosis infantil (1).

En un intento de aislar el sindrome autista de las otras condiciones psiquiatri-
cas mencionadas, fue necesario determinar qué sintomasgierasales y cuales
eranespecificos, incluyéndose dentro de los primeros una incapacidad profunda y
general para establecer relaciones con otros; retraso en la adquisicion del lenguaje,
gue dificultaba la comprensién; ecolalia e inversién pronominal y fendmenos ritua-
listas o compulsivos, tales como la insistencia en la identidad, a la que Riviére (2)
prefiere llamar trastorno de la funcién ejecutiva, al juzgar tal etiqueta mas precisa y
sustentada por nutrida investigacion. La falta de respuesta social y las dificultades
de lenguaje sélo pueden considerarse indicadores claros de autismo si no corres-
ponden a la edad mental del nifio y se explican exclusivamente como rasgos dis-
tintivos del trastorno autista ausentes en el desarrollo evolutivo normal. Dentro de
los segundos, por el contrario, pueden evidenciarse movimientos repetitivos este-
reotipados (especialmente manierismos en las manos y en los dedos), poca capaci-
dad de atencion, retraso en el control de los esfinteres y conductas autolesivas.
Ademas de confirmar los criterios diagnosticos formulados inicialmente por Kanner,
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a los que a continuacion se haran referencia, con ello se logré una definicion
tiva del autismo en los dos grupos de sintomas antes referidos.

En efecto, partiendo de una muestra compuesta de 11 nifios que man
ban conductas extrafias no recogidas previamente en ningln sistema noso
Kanner (3) describié por vez primera el autismo como un sindrome comp
mental cuyos rasgos distintivos eran alteraciones del lenguaje (0 comunica
de las relaciones sociales (a las que juzgd como el trastorno fundamental
nomonico del sindrome) y de los procesos cognitivos, dentro de los cuales
nos han resaltado los trastornos de la flexibilidad, cuya gravedad depende
nivel cognitivo, esto es, del nivel de profundidad del espectro autista (4; 2). P
a la formulacién de tal diagndstico y sus posibles intervenciones, Kanner (5)
ya expresado la necesidad de elaborar un detallado informe acerca del e
familiar y social en que el nifio vive, valiosisima informacién hoy eclipsada et
estudios recientes de autismo (6).

Con todo, esto ultimo no impidié que Kanner (3) atribuyera como origel
tal incapacidad para establecer vinculos afectivos adecuados deficiencias ir
de origen biolégico, que paraddjicamente no investigé (7), al concentrat
esfuerzos en estudiar los rasgos de personalidad y tipo de interacciéon g
padres mantenian con sus hijos, abocando con ello a que en las dos décac
teriores el grueso de las investigaciones conceptuaran el autismo como un
den fundamentalmente de caracter emocional, lo que explicaria la mayor ec
de trabajos de orientacién psicoanalitica publicados acerca del autismo di
esos afios respecto a los de otros modelos psicoterapéuticos (8).

De tales escritos psicoanaliticos pueden al menos mencionarde dars:
taleza vacia. Autismo infantil y el nacimiento del yo (9) y Una comprension psi-
coanalitica del autismo infantil y su tratamiento (10). Como hipétesis clave en €
primero de ellos se mantiene que, ante los sentimientos hostiles que dirig
progenitores al nifilo en determinag®siodos criticos evolutivos (durante los 6
primeros meses de vida, al iniciar las interacciones con objetos; desde los ¢
9 meses, cuando comienza el lenguaje, y, de los 18 a los 24 meses en que
re cierto control sobre su entorno), éste se retira, al percibir el mundo con
lugar peligroso. Carente de base empirica, dicha hipotesis ha sido duramer
ticada desde diversas perspectivas por diferentes investigadores (11; 12), pt
negar la mayor responsabilidad de las figuras adultas en el temprano des.
evolutivo y emocional del nifio, es también conocida la influencia decisiva q
prole ejerce en los padres, cuyos estilos afectivos de interaccion, a nivel cue
VO como cuantitativo, son igualmente influenciados por sus vastagos. Y es
bajo tal bidireccionalidad, lo que subyace es la singular e irrepetible intera
diadica que padre (o madre) o quien actlle como tal establece con cada unc
miembros de la fratria, conformando asi diversos holones familiares.
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A Bettelheim (9) se le ha objetado también el uso tan impreciso que realiz6
del término psicosis infantil, al referirse con él a un extenso abanico de enferme-
dades mentales como la esquizofrenia, el autismo, determinadas formas de anore-
xia mental y ciertas toxicomanias de las organizaciones psicéticas presentes en los
sujetos aquejados de encefalopatias. Es decir, para este autor, todo nifio encerrado
en si mismo y rechazado por su entorno social proximo es psicotico (13).

Sea como fuere, la focalizacion del estudio del autismo en la esfera afectiva
resultod efimera, pues en los afios 60 del siglo pasado surgieron otras lineas de tra-
bajo que suscitaron nuevos interrogantes, aportando también mas dosis de espe-
ranza, al amplificar las vias para describir y explicar el mencionado trastorno. Entre
tales lineas novedosas figuraba la emprendida por Rutter (14), para quien el autis-
mo se debia principalmente a alteraciones en el desarrollo del lenguaje, hipétesis
explicativa que con el paso del tiempo se mostré insuficiente, ocasionando un aca-
lorado debate entre los estudiosos del autismo, dadas las posiciones enfrentadas que
existian entre unos y otros a la hora de determinar los sintomas primarios que defi-
nen y caracterizan este trastorno. Posteriormente, merced a la aparicion de nuevas
técnicas de exploracion neuroldgica, neuropsicoldgica, neurofisioldgica, etc., junto
a aportaciones provenientes del terreno de la terapia de conducta, se produjeron
algunos avances significativos en el estudio del autismo, a pesar de lo cual aun
ignoramos aspectos centrales vinculados con su etiologia, asi como el papel media-
dor, influencia e importancia que poseen las diferentes constelaciones de sintomas
en el trastorno autista (8).

Concepto y diagnéstico diferencial del autismo: hitos histéricos mas sefieros

La primigenia concepciéon del autismo formulada por Kanner (3) sufrio al
igual que otros cuadros clinicos diversas reformulaciones, debido a las dudas razo-
nables que surgian al formular un diagndstico, al competir por ejemplo el del
autismo con otros como el de demencia precoz, esquizofrenia infantil o demencia
infantil (15). De ello se inferia que, cualquiera que fuera la etiqueta diagnéstica
seleccionada, el autismo se encuadraba dentro de la categoria de los trastornos
mentales, y no como aconteceria mas tarde en el campo de la deficiencia, al juz-
garse en el primer caso que lo patognomonico residia en la incapacidad para rela-
cionarse adecuadamente con otros, primando las deficiencias socioafectivas sobre
las de cardcter lingistico y cognitivo, sucediendo de forma inversa en el segundo
caso en donde cobraban un mayor peso etiopatogénico los déficits cognitivos
sobre los de naturaleza emocional. Con todo, en la década de los ochenta del siglo
XX logré alcanzarse un consenso en cuanto a la concepcion del autismo como un
sindrome conductual que afecta a una amplia gama de areas tanto del desarrollo
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cognitivo como del afectivo, juzgandolo como wastorno generalizado del
desarrollo, tal como recogen las diferentes clasificaciones nosol6gicas (DSNV
CIE-10 y DSM-IV-R). En 1990, Baird y su equipo proponen sin embargo al
donar la etiqueta diagnéstica ttastorno generalizado del desarrollo, conside-
rando mas adecuada la de trastorno especifico del desarrpltoque para algunos
s6lo responde a razones de tipo clinico y no cientifico (8), pareciéndole a
mas correcto el términastornos penetrantes del desarrollo (16).

Dejando a un lado tales cuestiones, pasaremos a referir algunos de los
mas sobresalientes del autismo, comenzando nuestro recorrido por las alterz
de la conducta social dentro de la cual —dada la gran variabilidad que exhibel
nifios y otros— algunos autores han establecido diferentes subtipos de au
usando para ello como criterio de clasificacion si la alteracion social predom
te recae en factores conductuales, en habilidades cognitivas o en las propias
teristicas sociales de estos nifios (8). Bajo tales deficiencias cognitivas, al
postulan que existe un severo problema linguistico global que afecta a la
prensién y al uso de todas las formas de lenguaje, mientras que otros creen
gue subyace es un déficit central que interfiere en la codificaciéon de los estil
y la formacién de conceptos, derivAndose en uno u otro caso la imposibilid
establecer relaciones sociales adecuadas (17). Asi pues, el alcance, gradc
fundidad de las dificultades sociales estarian muy influidos por las destreza:
nitivas y linguisticas que el individuo con autismo posea, de tal suerte que I:
tacion del contacto social pudiera deberse a la falta de competencias y habil
sociales y no a una conducta deliberada de evitar relacionarse con otros (1.

En todo caso, lo que resulta evidente es que la desigual y genuina cor
cion que cada una de tales deficiencias conforma en la singularidad del ¢
hace que las alteraciones sociales de estos sujetos posean ingredientes dis
en unos y otros, compartiendo no obstante como rasgo comun el uso instrut
gue suelen realizar de otras personas como medio para alcanzar sus fines (1
cambios en el entorno, por otro lado, originan una tenaz resistencia en el a
como asi se evidencia en la gran hipersensibilidad que exhibe al cambio,
intento depreservar la invarianza del ambiente, reasegurando tal constanci
mediante el despliegue de conductas rituales, a las que puede dedicar grar
dad de tiempo.

En cuanto a las fallas en el lenguaje, cabe sefialar que es posibleme
rasgo evolutivo que antes se advierte en el circulo familiar y proximo del
autista, dadas las comparaciones que los padres o cuidadores suelen es
entre el desarrollo lingliistico y social de aquel con el de otros hermanos o
conocidos, desfase del que adn toman mayor consciencia alrededor del
medio o dos afios, cuando otros nifios llevan a cabo progresos rapidos en la
sicion del lenguaje y las conductas simbdlicas. Es oportuno sefialar que, aun
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do el nifio autista adquiera un cierto desarrollo del lenguaje, sus patrones comuni-
cativos diferiran cualitativamente del de los nifios normales o del de aquellos afec-
tos de trastornos del habla, estimando algunos estudios que entre un 28% y un
61% de casos nunca adquirira un lenguaje expresivo (20), situando la comunidad
cientifica tal porcentaje alrededor del 50% de los nifios autistas. Conviene, no obs-
tante, distinguir dentro del espectro autista quienes no hablan por su limitacién
intelectual de los que sin producir habla espontanea —pero ayudados de los pro-
gramas especificos adecuados— podrian aprender algin sistema de comunicacion
no verbal, al no ser la falta de lenguaje oral sustituida espontaneamente por ges-
tos en tales sujetos (21). Como alteraciones linglisticas mas comunes que corro-
boran dificultades pragmaticas figuranittaersion pronominal, mediante la que

el niflo al demandar algo se refiere a si mismo usartdmaell él; la ecolalia, que

puede ser inmediata o bien demorarse horas o atialsl{a retardada), eviden-

ciando asi su ausencia de sentido y de desconexién con la tematica comunicativa
presente, dando la impresion mas de habkguien quecon alguien (1). Cabe
indicar también que, mientras la ecolalia inmediata esta relacionada con la com-
prensibilidad del estimulo verbal, las variables que afectan la ecolalia retardada
aun se ignoran, habiéndose hallado no obstante que ante un estimulo frente al cual
el sujeto no posee respuesta, éste contestara reproduciendo toda o una parte del
estimulo (22; 23). Trabajos posteriores (24; 25) han evidenciado también que
ambos tipos de ecolalia, en contra de ideas anteriormente formuladas, constituyen
actos linglisticos comunicativos, en los que en muchos casos se corrobora una
manifiesta comprensiéon, habiendo sido identificadas entre otras funciones que
ejercen las de peticidn, protesta, afirmacion, declarativo, llamada y autorregula-
cion, permitiendo asi ser encuadrados en un continuo de conducta que iria desde
lo automético a lo intencionalmente comunicativo. Tal abanico de funciones,
siempre interpretadas por el oyente, no evita seguir juzgando la ecolalia inmedia-
ta o demorada como parte de un uso estereotipado y repetitivo del lenguaje, fruto
de una competencia comunicativa limitada, acerca de la que todavia se precisa rea-
lizar un mayor niumero de estudios longitudinales (21). Debe recordarse también
gue la ecolalia, a diferencia de otras conductas, forma parte del desarrollo lin-
glistico normal de un sujeto hasta alrededor de los 30 meses de edad, juzgandose
patoldgica si persiste mas alla de los 3-4 afios (8).

Otras carencias comunicativas vinculadas al lenguaje expresivo que aqueja al
nifio autista aluden a alteraciones fonolégicas, semanticas, defectos en la articula-
cién, monotonia y labilidad en el timbre y en el tono de voz, asi como reiteracion
obsesiva en las preguntas. En cuanto al lenguaje receptivo, presenta dificultades
para atender y percibir la informacion, bajo nivel de comprension gestual, pudien-
do asi evidenciarse mayores o menores discrepancias entre el lenguaje verbal y no
verbal, muecas, tics y estereotipias, ademas de alteracion o falta de contacto ocu-
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lar. Junto a tales fallas en el lenguaje expresivo o receptivo, puede darse ta
la coexistencia de limitaciones y peculiaridades tales como un cierto grac
sofisticacion, carencia de emocion, imaginacién y literalidad. Respecto a est
ma, al captar las palabras en su sentido literal, los afectos de autismo son i
ces de percibir el simbolismo representacional que subyace en aquellas, de
ecolalia, metalalia e inversion pronominal que manifiestan (13).

Como corolario de todo lo anterior podria afirmarse que lo que subyace
el trastorno autista es un grave déficit cognitivo, que abarca el lenguaje y la
ciones de orden superior vinculadas a él, cuyo origen ultimo habria que busc:
disfunciones cerebrales organicas. Como causa de estas Ultimas se ha esp
gue en el proceso de desarrollo normal cerebral, en donde se alternan peric
crecimiento y periodos de reduccion, merced a los cuales se originan reorg
ciones cerebrales, es posible que haya un defecto de reduccién en el autis
cuyo resultado se vean en mayor o menor grado comprometidas otras re
cerebrales, en otros periodos del desarrollo. Si esto fuera asi, los déficits en f
ejecutiva de los autistas, posibles responsables de la conducta repetitiva y |
cultades de control de la atencién, mas evidentes en edades tardias que en
pranas, podrian explicarse por un retraso o alteracion del proceso madurati
cortex prefrontal, una de las regiones cerebrales que tardan méas en desarroll
que tal vez produciria una pérdida gradual de sinapsis, mas que la formac
otras nuevas, y el reforzamiento de las conexiones sinapticas ya existentes,
cual aun ha de ser verificado (7). Sea como fuere, como limitacidn cognitiva
damental del sujeto autista se hallaria la profunda incapacidad para reducir la
macion mediante la extraccion adecuada de caracteristicas cruciales, tales cc
reglas y las redundancias (26), como asi han constatado las investigaciones
como tareas experimentales se han usadefdaenciacion cruzada (en donde el
sujeto ha de responder de forma selectiva a una de dos dimensioretadifida-
cion doble (en la que se indaga la capacidad de relacionar los sustantivos —ob
mediante el uso de preposicionsgndo necesario para la primera realizar un a
lisis de los atributos de los objetos en si mismos, mientras que para la segun
que analizar la oracién para responder correctamente. Asimismo, si se co
desarrollo linglistico normal de un nifio con el de un autista, puede observar:
inicialmente el primero usa los objetos y el lenguaje de forma funcional, para
pués hacerlo de forma representacional, o que no sucede en el segundo
capacidades funcionales estan ya afectadas (27).

En lo que respecta a las alteraciones motoras, figuran los patrones dt
ducta repetitivos y estereotipados, cuyo objetivo fundamental aparentemel
proporcionar una retroalimentacion sensorial o cinestésica, de caracter pre
nantemente visual y auditivo. Junto a ello también pueden aparecer trastorn
suefio, de los esfinteres y rechazo alimenticio (19). La antes aludida cor
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autoestimuladora ejerce un papel crucial en la vida cotidiana del autista, dada la
gran inversién de tiempo que gasta en su ejecucion, abarcando desde comporta-
mientos vinculados con la motricidad fina (v. hsawvar la mano en cierta postu-

ra) hasta otros mas alejados de su propia corporalidad como es el de contemplar
ensimismado un objeto giratorio. La viscosidad y rigidez con que el autista se
resiste a abandonar tales conductas ha sido interpretada por algunos como las res-
ponsables de interferir en la adquisicion de conductas normales, al limitar su res-
ponsividad a aquellos estimulos implicados en la conducta estereotipada y no a los
gue conforman parte del entorno inmediato (3; 28; 29).

Para explicar la variabilidad de tal responsividad, se ha recurrido al fenbme-
no conocido comdiperselectividad estimular, con el que quiere expresarse la
peculiar tendencia que los autistas manifiestan para seleccionar un aspecto trivial
del estimulo, ignorando el resto. Se ha postulado también que la citada hiperse-
lectividad podria estar implicada en los problemas vinculados con la adquisicion
y generalizacion de nuevas conductas, asi como en el aprendizaje mediante méto-
dos tradicionales de soporte y en el modelado y aprendizaje social (30).

De naturaleza y consecuencias mas draméaticas son las conductas autolesivas,
mediante las cuales el autista se infringe dafio a si mismo, ocasionando en los
casos mas graves la necesidad de contencién fisica, que si resulta prolongada
(haciendo asi que los miembros superiores e inferiores no se utilicen), produzca
desmineralizacion, acortamiento de los tendones, detencién del desarrollo motor,
etc. (31). A ello también se une el desgaste emocional que implica para sus figu-
ras de apego y cuidadores, como la merma que supone en sus posibilidades de
integracion socioeducativa.

En cuanto a los procesos cognitivos, abandonada la concepcién del autismo
como un trastorno fundamentalmente de caracter socio-afectivo, las investigacio-
nes se han aglutinado en torno al estudio de anomalias en el procesamiento senso-
perceptivo, asi como en las deficiencias intelectuales. Respecto a estas ultimas,
parece ser que los autistas obtienen en tests que miden habilidades manipulativas o
viso-espaciales y memoria automdtica un rendimiento significativamente mayor
gue en las pruebas donde las tareas requeridas exigen un procesamiento secuencial.
Tal resultado, a nuestro entender, casaria con la idea ya referida acerca de la total
irresponsividad que el autista manifiesta a aquellos estimulos ambientales distintos
a los que participan en su conducta estereotipada, impidiéndole asi desplegar la fle-
xibilidad necesaria para ejecutar adecuadamente tareas de procesamiento secuen-
cial. Relacionado también con ello esta el debate que mantienen expertos para
determinar si los déficits atencionales son la causa o bien la consecuencia de un
fallido procesamiento perceptivo de la informacion estimular, habiéndose encon-
trado evidencia empirica a favor de la primera hipétesis (32; 28). En todo caso, sea
cual fuere la relacion causal existente entre deficiencias atencionales y perceptivas
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en el autismo, lo que presentan sus afectados es un déficit sensorial aparent
haber sido éste corroborado a nivel de receptor, tal como sucede en la sorde
A tal cuestion se afladen también los defensores y detractords pitdas de la
preferencia sensorial (33; 34), con la que se pretendia explicar la escasa eficac
los autistas en el uso de la vista y el oido como canales propios de la comunic
al preferir por encima de aquellos al tacto, olfato y gusto, primando asi los es
los que se sirven de receptores proximales, aparentemente propios de los pi
estadios evolutivos, sobre aquellos que lo hacen de receptores distales, mas
en estadios evolutivos posteriores. Datos experimentales, sin embargo, corre
que el uso excesivo del gusto, tacto y olfato no se asocia al autismo de forme
cifica, sino a la edad mental baja (7), siendo asi posible también que los a
presenten déficit en el procesamiento de estimulos que se sirven de vias pr
les, dada su aparente insensibilidad al dolor o al frio (35).

A los autistas también se les confiere un déficit conocido ceguera men-
tal, con que se expresa la incapacidad para atribuir e inferir estados menta
especial los que implican representaciones (36), al que se acoge bajo la Il
teoria de la mente, segun la cual carecerian de las guias conceptuales para
pretar y pronosticar las conductas ajenas, viéndose asi comprometido el des
de sus competencias comunicativas, desde que todo acto conversacional e
pre un intercambio de ideas mutuamente relevantes en diferentes contextos ¢
raccion simbdlica que exige permanentemeattacarse en la piel del otro (16).

Referidas las areas afectadas en el desarrollo psico(socio)afectivo de los
tas, abordaremos lo relativo al diagndstico, donde los principales sistemas de
ficacion nosoldgica, DSM-IV-R y CIE-10 han reagrupado los criterios diagndst
previos en tres de naturaleza comportamental y otro de caracter cronoldgico.
resultado de ello, y a diferencia de lo que se establecia en el DSM-III-R, a
mente se exige para formular el diagndstico de autismo que una de las tre:
alteradas (conducta social, comunicacién o juego simbdlico) muestre un rett
desviacion de lo acordado como desarrollo normal antes de los 36 meses d
(autismo de inicio en la infancia) y no después de tal periodo como se admiti:
bién antes (autismo de inicio en la nifiez). Asimismo, a la hora de evaluar el
y alcance de las conductas psicopatolédgicas, junto a criterios cuantitativos ¢
afiadido otros de caracter cualitativo, como son que en el area de las rela
sociales se juzgue masoémo que elcuanto del déficit social, o que en las falla
comunicativas se valore tanto el retraso en el desarrollo del habla como la d
cion o déficit cualitativo de las conductas implicadas en la comunicacion (8),
siderando todo el conjunto como un proceso exploratorio continuado, guiad
criterios funcionales, y donde la historia evolutiva del sujeto sirve de marc
referencia para la intervencion presente y futura (21). Al respecto cabe afirma
incluso en los casos en que el nifio autista adquiera lenguaje hablado, segu
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nos trabajos, el desarrollo evolutivo mas favorable se producird en los menores que
nunca presentaron una falta profunda de respuesta a los sonidos, adquiriendo el
habla util en torno a los cinco afios y en donde la fase de ecolalia resulté transito-
ria (37). Asimismo, dada la variabilidad del grupo de autistas hablantes, que oscila
desde los que usan palabras o frases para regular su conducta, gestos para informar
de algo, ecolalias para iniciar 0 mantener interacciones sociales y ninguna via para
expresar estados de animo, resulta crucial disefiar contextos naturales para alentar
las interacciones comunicativas, siendo la ensefianza incidental una herramienta
clave para ello, pues, ademas de ser eficaz para favorecer/incrementar generaliza-
ciones de lo aprendido, confiere mas iniciativa al propio nifio. De igual modo, los
problemas de conducta que surjan deberan integrarse en el programa disefiado para
el aprendizaje de habilidades comunicativas (21).

Seguir tales indicaciones no evita sin embargo la dificultad de establecer un
diagnéstico diferencial del gue no emanen dudas razonables entre el autismo y
otros trastornos que, aun compartiendo algunos sintomas comunes, no cumplen el
conjunto de criterios diagnésticos consensuados por la comunidad cientifica (38).
Es posible también que el trastorno autista sea en realidad el resultado de una pato-
logia especifica preexistente como la rubéola congénita, esclerosis tuberosa, ence-
falopatia, lipoidosis cerebral o neurofibromatosis o que se halle asociado a otros
trastornos como el sindrome de Down 0 a crisis epilépticas que acontecen duran-
te la adolescencia.

Aun asi, la dificultad mayor que afrontan quienes han de emitir un diagnés-
tico de autismo radica en los sintomas primarios o rectores que comparten tal tras-
torno con otros como la esquizofrenia infantil, disfasia evolutiva, retraso mental,
privacion ambiental, sindrome de Rett, sindrome de Asperger y trastornos infanti-
les desintegrativos. Sirva para comprender ello que, la esquizofrenia infantil, a
diferencia del autismo, es de inicio mas tardio (después de los cinco afios de edad),
presentando sus aquejados una historia familiar de psicosis, ademas de alteracio-
nes del pensamiento (delirios), de la percepcién (alucinaciones), déficits psico-
motrices y pobre salud fisica (38). Tal distincién se refleja también en el plano psi-
coterapéutico, en donde mientras la esquizofrenia responde mejor al tratamiento
psicofarmacolégico, el autismo lo hace con técnicas de modificacion de conducta
(39; 40). De forma analoga, existen semejanzas y diferencias entre el autismo y el
resto de los trastornos antes mencionados.

Desentrafiando € enigma: hipotesis explicativas formuladas en torno al autismo

Tradicionalmente suelen diferenciarse dos grupos segun los factores a inves-
tigar, distinguiéndose dentro del primero los que estudian factores genéticos, cro-
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mosomicos y variables neurobioldgicas; mientras que dentro del segundo se
las que rastrean los ingredientes afectivos, cognitivos y sociales subyacer
comportamiento autista. Lo importante, en todo caso, sera conocer con la |
exactitud posible si los déficits ocasionados en el sujeto le impediran alcan
desarrollo normal del sistema neuroldgico en un periodo critico (7).

En cuanto a los factores genéticos, existen hallazgos que apuntan a |
sencia de diversas anomalias en el cariotipo de algunos autistas, en quienes
detectado alteraciones en gran parte de los pares cromosémicos, con excep
los pares 7, 14, 19 y 20. Asimismo, y aunque ya fue referida por H. A. Luk
1969, sin que sus resultados hasta la fecha sean definitivos, se manifiesta e
nos cuadros autistas el llamado sindrome X-fragil, segun el cual hay una au:
de sustancia en el extremo distal del brazo largo del cromosoma X que af
ambas cromatides. Otras investigaciones constatan la mayor incidencia de
torno autista al comparar la frecuencia de éste entre hermanos y gemelos r
goticos respecto a la poblacion general (8).

Parece ser también el virus de la rubéola el proceso infeccioso que mas
detectado en casos de autismo, habiéndose también descrito otros asoc
infecciones intrauterinas y posnatales originadas por distintos virus (citome
virus, sifilis, herpes simple, etc.). De ello algunos expertos han inferido la pc
lidad de una alteracion en el sistema inmunoldgico de los nifios autistas, ca
previsiblemente por los linfocitos T, que, al presentar defectos genéticos, re
rian la resistencia del feto a los ataques viricos. Junto a la mayor susceptit
del feto a la viriasis se ha formulado también —como origen del déficit inmu
rio— la exposicion del feto al virus en una etapa muy temprana de la diferenci
inmunoldgica, conjeturando algunos que el autismo infantil pudiera ser en |
dad un trastorno autoinmune.

Dentro de las alteraciones metabdlicas, por el contrario, la que ha enc
do mayor respaldo empirico es la producida por la fenilcetonuria, cuya asoci
con el autismo refirié ya Friedman en 1969, en cuya muestra habia un 92
casos con tal disfuncién metabdlica.

Asimismo se ha evidenciado hiperserotoninemia en cuadros de aul
como en diversos trastornos sin tal sintomatologia asociada, de tal suerte qt
consiguiendo una disminucién del nivel de 5-HT plasmatico no se ha corrobc
una mejoria de la conducta autista. Con todo, lo que resulta incuestionable
papel determinante que la alteracion de la 5-HT ejerce en la produccioén de lo
tornos del desarrollo, al participar entre otras tareas en la neurogénesis de |
meros meses de vida embrionaria (41). Otra hip6tesis postula que el autism
el resultado de un fallo en el metabolismo de una de las aminas bidgenas, |
dada la inconsistencia de los hallazgos obtenidos, resulta insostenible. De
forma se ha hipotetizado sobre el posible efecto alucin6geno de las aminas
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nas, desde que se han hallado concentraciones de bufotenina en la orina de nifios
autistas, aunque se ignora si la citada sustancia se gesta en el cerebro o en algun
otro tejido corporal. Asimismo han sido cuestionados los procedimientos de satu-
racion, al no haberse observado cambios significativos en los patrones conductua-
les de los autistas tras administrarles durante un tiempo una amina biégena pre-
cursora capaz de precipitar los efectos alucinégenos (42).

Otras criticas a los estudios neurobiolégicos aluden a la necesidad de investi-
gar con grupos homogéneos, al participar de forma desigual en ellos tanto autistas
como otros sujetos etiquetados como psicoticos, esquizofrénicos, hospitalizados y
retrasados medios y severos. Mas aun, dentro de la categoria de autismo conviven
en ocasiones diversos subgrupos que pueden tener diferentes etiologias (43; 44),
por lo que se ha sugerido la necesidad de establecer una posible jerarquia de aque-
llas, comenzando para ello por los casos relativamente raros de trastorno autista
realmente heredado, y siguiendo con los mas comunes de autismo genéticamente
inducido (vinculados con un dafio intrauterino muy temprano); finalizando tal lis-
tado con un numero significativo de casos en donde un dafo perinatal o tal vez pos-
natal ha replicado el defecto genético aludido en los dos grupos anteriores (45).

En cuanto a hipétesis neurolégicas, puede referirse la teoria de la disfuncion
del sistema dopaminérgico formulada por A. R. Damasio y R. G. Maurer en 1978
(7), como la disfuncién cortical primaria como factor causante del autismo y la dis-
funcién cerebral primaria del tronco cerebral como variable etiopatogénica.
Asimismo, no hay pruebas concluyentes de que los nifios autistas estén cronica-
mente en un estado de infra o hiperactivacion, ni que el SAR (sistema activador
reticular) esté implicado en el autismo, pues es posible que un estado de activacion
anormal sea secundario a otro factor tal como la estimulacion ambiental (46; 15;
47). Casi diez afios después, Sahley y Panksepp postularon que el aislamiento autis-
ta estaria relacionado con un exceso de péptidos, sustancias similares al opio pro-
ducidas de forma enddgena por el cerebro y generadoras de efectos placenteros,
cuya liberacion por ejemplo acontece en un nifio cuando su madre le brinda aten-
cion y mimo, lo que no sucederia en el menor autista, que sin necesidad de involu-
crarse en tal relacién con su figura materna ya libera en exceso tal opiaceo endoé-
geno. Estudios rigurosos igualmente corroboran que tras la administracion de una
sustancia que bloquea los efectos de esos opiaceos naturales se mejoran en algunos
casos los sintomas autistas, disminuyendo notablemente las autoagresiones (16).

Mas recientemente se ha formulado también que una disfuncién en el siste-
ma de neuronas espejo (SNE), halladas en el cortex premotor ventral —pares oper-
cularis en el giro frontal inferior (area 44 de Brodmann)—y en el sector rostral del
l6bulo parietal inferior, cuya activacion tiene lugar al observar las conductas de
otros o la ejecucion de las propias, podria ser la causante de los déficits sociales
presentes en el autismo, y por extensiéon de la inadecuacion o falta de respuesta
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emocional a las distintas exigencias sociales, dada la posible mediacién de
referido SNE, junto al sistema limbico, en la observacion, imitacion y comprer
de las expresiones y estados emocionales de otros sujetos realizadas por
(48). Y es que, de inhibirse tal SNE resultaria imposible para un individuo cap
significado subjetivo que confiere a la emocion percibida en otro, mostran
también incapaz de imitar los ingredientes conductuales vinculados a tal €
emocional (49). Con todo, a pesar de las diferentes hip6tesis planteadas, e
nable pensar, en linea con planteamientos ya antes expresados, que lo gt
mente subyaga bajo el trastorno autista sea una constelacion de diversas
etiopatogénicas, de ahi la complejidad de su abordaje y el amplio abanico c
tintos subtipos de autismo que pueden encontrarse.

En lo que a hipétesis psicoldgicas explicativas se refiere, desde las prim
formulaciones culpabilizadoras de Kanner (3), para quien el trastorno autista
resultado de una interaccion fallida y emocionalmente fria de los progenitore
sus vastagos, que posteriormente modificd, concibiéndolo como un fenémen
social en donde predisposiciones constitucionales interactian adversamen
condiciones sociales (50) o bien eran la expresién corporeizada en el sujeto
de una marcada predisposicion familiar al aislamiento social (51), se ha gira
igual que en la psicologia académica, hacia planteamientos centrados en los
tos cognitivos que intervienen y gobiernan nuestro psiquismo, en detrimento
ingredientes afectivos, que parecen haber sido relegados a un segundo pla
mando las aportaciones de los modelos cognitivos sobre el resto de las demé
no ha impedido, sin embargo, que la pretérita teoria socioafectiva postulac
Kanner (3) haya sido replanteada por Hobson (52; 53; 54; 55), al igual que |
ria cognitiva clasica, que ha pasado a denominarse teoria cognitivo-afectiy
autismo. Conjugando ambas perspectivas, Riviere (56) se ha servido de la |
de intersubjetividad secundaria, dentro de la que incluye tanto un componel
afectivo (la motivacion deompartir afectivamente experiencias) como un compo-
nente cognitivo (al concebir al autista cosapeto de experiencia).

De forma sintética, lo que sostiene la teoria de Hobson (57) es la fal
componentes constitucionales en los autistas para interactuar emocionalmer
otras personas, lo que les impide configurar un mundo propio y comun, asi
ser incapaces de reconocer que los otros poseen sus propios pensamiento
mientos, etc. Es decir, carecen de la capacidad de abstraer, sentir y pensar
licamente. En linea con esto Ultimo, la teoria cognitiva clasica postula que los
blemas sociales y de comunicacion presentes en el autismo podrian estar ce
por una alteracién de la capacidad metarrepresentacional 0 uso de representac
nes de segundo ordeque al faltar en los sujetos autistas haria que éstos n
festaran dificultades en comunicacion preverbal (atencién conjunta y actos |
declarativos), juego simbdlico, habilidades pragmaticas del lenguaje, emp:s
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otros aspectos del funcionamiento social (58; 59; 60). Es cierto, no obstante, que
existen igualmente habilidades/destrezas que no implican metarrepresentaciones,
como son las comunicativas prelinglisticas o las habilidades para evaluar el sig-
nificado de las expresiones afectivas, que también estan alteradas, siendo por tanto
posible que haya mecanismos diferentes al antes sefialado metarrepresentacional
alterados previamente (21).

Por su parte, la hip6tesis cognitivo-afectiva argumenta el caracter primario
del déficit afectivo como de su homdélogo cognitivo, a los que atribuye las difi-
cultades encontradas al percibir y tomar consciencia de los estados mentales y
emocionales de otras personas. Entre las criticas que ha recibido la teoria cogniti-
vo-afectiva figura la de que los autistas son incapaces de percibir contingencias,
lo que implicaria que tales sujetos son dificiles de condicionar, algo que numero-
sas investigaciones refutan. En su defensa, quienes apuestan por la citada teoria
descartaron mas tarde la hipétesis del procesamiento de contingencias, haciendo
responsable de los fallos detectados en la atencidn gestual conjunta a un déficit en
la regulacién de la activacion, el cual alteraria la comprensién del valor del afec-
to como sefial, repercutiendo en la comprension de los estados mentales y afecti-
vos de otros (61).

Ante tal diversidad de hipétesis psicoldgicas, en las Gltimas décadas la inves-
tigacion se ha desviado hacia la busqueda de una sola alteracion esencial capaz de
explicar adecuadamente el amplio conjunto de anomalias y desfases evolutivos
gue, a nivel intrasujeto como intersujeto, manifiestan los autistas, linea de trabajo
cuya idoneidad o no en ultimo término seran los propios datos empiricos la que la
determine. Por el contrario, al ser en la actualidad todo tratamiento del autismo de
caracter sintomatico, dada la imposibilidad de intervenir directamente sobre el
curso etiopatogénico que genera el sindrome, y a que se ignoran las intervencio-
nes eficaces, aun admitiendo cieposcipios generales muy abstractos, todo tra-
tamiento ha de ser extremadamentividualizado e integrado (56).

Evaluacion e intervencion en el autismo: nifios, familia y cuidadores importan

Evaluar el autismo hasta mediados de los afios ochenta del pasado siglo reque-
ria una evaluacion conductual previa a la exploracion cognitiva del sujeto, dada la
gran dificultad que el uso de pruebas estandarizadas de inteligencia conllevaba en
tal poblacion clinica (62), lo que forzé a investigadores y clinicos a agudizar el
ingenio y plantear procedimientos de evaluacion alternativos a los hasta entonces
existentes. Fruto de tal esfuerzo intelectual surgieron dos tipos de escalas conduc-
tuales especificas para explorar el autismo, unas con fines diagndsticos como la
Diagnostic Checklist for Behavior Disturbed Children y el British Working Party
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Diagnostic System, y otras con objetivos principalmente descriptivos, como era
Behavior Evaluation Scale (BES), la Adaptative Behavior Scale y la Vineland
Social Maturity Scale. Ha de indicarse, sin embargo, que tales escalas diagnos
resultan de mas utilidad si estan acompanadas de otras pruebas que evallen
portamiento adaptativo o el nivel/perfil psicoeducacional. En lo que concierne
escalas descriptivas, pueden proporcionarnos informacion muy relevante
déficits conductuales y nivel de funcionamiento del sujeto (30).

En cuanto a nuestro pais, fruto del trabajo de la Asociacién de padr
nifios autistas de Guiptzcoa (GAUTENA), puede consultarse la adaptacion
primera version de I&hildhood Autism Rating Scale (1980) (CARS), de la que er
1988 surgio otra versién mejorada, paliando asi la escasa precision en la fol
cion de sus items (63), estando también disponible la Autism Behaviour Checl
(ABC), que forma parte deAutism Screening Instrument for Educational
Planning (ASIEP), de enorme utilidad para profesionales y profesores de ec
cion especial, al igual que @&bst de Evaluacion del Desarrollo Preescolar y
Especial (TEDEPE). Muy extendidos también en la praxis clinica y educativ:
la Autism Diagnostic Interview Revised (ADI-R) (64), como los cuestionarios
retrospectivos aplicados a padres tal combista de Diagnéstico del Autismo
(1988) (LDA), mientras que para el diagndstico precoz se han elaborado cu
narios como eChecklist for Autismin Toddlers (CHAT) (21).

Vinculado a ello est4 el desacuerdo manifiesto que presentan investigad
clinicos respecto a la prevalencia del autismo, al juzgar que la supervision e»
va de los sujetos institucionalizados no es el sistema mas idoneo para saber ¢
centaje de poblacidn se siente aquejada por este trastorno generalizado de
rrollo, al conocerse casos de autistas que estan fuera de tales registros ofici

Respecto a la intervencion, conviene referir las prometedoras expectative
en la ultima década del siglo XX suscitéctanunicacion facilitada, mediante la
cual aparentemente se incrementaba la produccion linguistica autistica, aun
de forma espontanea, sino (como evidencian distintos estudios serios por la
del facilitador), que, a través de una orientacion sutil de la mufieca, el braz
hombro cuando el dedo del nifio autista estaba sobre el teclado, era quien re
te indirecta pero absolutamente inconsciente generaba el mensaje (7).

Precisamente, ademas del programa de comunicacioén total, para la en
za de destrezas comunicativas y el despliegue de lenguaje espontaneo di
autistas en diferentes contextos naturales se halla el método TEAE&LKir{g
Soontaneous Communication to Autistic and Developmentally Handicapped
Children), mediante el cual, sirviéndose del lenguaje verbal como de modalid
no orales, se ofrece una guia de objetivos y actividades, méas que propiamer
programacion, en la que aparecen sugerencias acerca de como evaluarlas
gramarlas, distinguiendo cinco dimensiones en los actos comunicatias: |
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cion, el contexto, lascategorias semanticas, laestructuray lamodalidad, que ade-
mas de servir para programar los objetivos de desarrollo comunicativo en cada una
de ellas, son claves importantes en el proceso de ensefianza/aprendizaje (16).

Para reducir las estereotipias, apoyandose en estudios empiricos realizados
con mamiferos no humanos, donde se evidenciaba el decremento de aquellas indu-
cidas por apomorfina o anfetaminas usando neurolépticos (como el haloperidol,
tioridazina —meleril-, clorpromacina —largactil- y Risperdal, cuyos efectos secun-
darios son menores) se corroboré la eficacia psicoterapéutica de tales medi-
camentos en algunos sujetos y etapas, siempre y cuando las dosis fueran revisadas
y la medicacién se retirara tan pronto como fuera posible, evitando asi efectos
secundarios indeseables. Asimismo se ha utilizado fenfluoramina en autistas con
elevados niveles de serotonina en sangre y pautas marcadas de hiperactividad y
conductas estereotipadas, cuestionandose su eficacia real a medio y largo plazo.
Desde la terapia conductual, los éxitos alcanzados han sido también discretos,
incluyendo el arsenal terapéutico usando técnicas como el reforzamiento diferen-
cial de conductas alternativas, la extincion sensorial de las consecuencias autoes-
timulatorias, la sobrecorreccion y el castigo contingente de las conductas estereo-
tipadas, cuyo uso ha sido criticado por su escasa eficacia, efectos indeseables e
implicaciones éticas derivadas durante y después de su aplicacion.

De tales resultados algunos han postulado que, al igual que sucede con los indi-
viduos normales, que manifiestan una relacion directa entre las estereotipias y la
falta de alternativas funcionales o de estimulos significativos en el medio, se les
oferte a los autistas diferentes alternativas funcionales de actividad, merced a las
cuales sus vidas adquieran el mayor sentido, posibilitandoles también acciones anti-
cipatorias que incrementen su atencién y motivaciéon para realizar conductas fun-
cionales, siendo entonces capaces de desarrollar competencias e instrumentos de
comunicacion. Junto al descenso en la probabilidad, frecuencia, intensidad y dura-
cion de las estereotipias, ello ha influido en las estrategias actuales de tratamiento,
gue han pasado desde la extincién de tales conductas juzgadas negativas y de carac-
ter autoestimulatorio, presentes por asi decir en un individuo depravado, a la cons-
truccién de conductas positivas y funcionales capaces de producir desarrollo (56).

Otro escollo diario al que se enfrentan quienes conviven y cuidan al autista es
la rutina comportamental y ambiental aueeesita, caracterizada por la rigidez, fija-
cion obsesiva y fuerte resistencia al cambio, frente a la que, dada su imposible eli-
minacion, se ha optado por reducir hasta donde sea posible, usandose como criterio
el grado con que interfiere en las posibilidades de relacion y aprendizaje de aquél.

En cuanto a las medidas implementadas para tratar la conducta autolesiva, en
modo alguno privativa del autismo, estan el uso de medicamentos, la contencion
fisica y el afecto tranquilizador, cuya eficacia psicoterapéutica se ha demostrado
inferior a la alcanzada usando técnicas operantes como la extinciéon y el castigo



(76) 348 F. Balbuena Rivera
ORIGINALES Y REVISIONES

(30). Y es que, extendiendo el uso de tales técnicas al entorno familiar, a trav
adecuado entrenamiento a padres y otras figuras de apego, que asi alivia
posible culpa y adoptaban una posicion activa ante la condicion autista de s
se producia un cambio significativo en el abordaje y tratamiento, que de
forma dejaba de estar circunscrito al ambito clinico, para hacer coparticipes
a otros, especialmente a los padres, cuya pretérita imagen negativa de cal
del autismo se desdibujaba, consolidandose progresivamente otra que los p
como agentes facilitadores de cambios positivos en el nifio y en la dindmica
liar, aunque sujetos como cualquier otro hogar a los vaivenes emocionales p
de todo grupo humano. Asimismo, mas que instruir a los progenitores en de
nadas técnicas, la experiencia clinica muestra que es mas util ayudarles a ¢
tar problemas de la vida cotidiana, siendo para ello un elemento clave conoc
la mayor precision posible el nivel actual y potencial de destrezas cognitiva
menor autista, para que asi los objetivos y metas terapéuticos establecidos
ten adecuados y realistas (65).

Alcanzar tales logros precisa que padres, profesores y terapeutas impli
coordinen sus distintas parcelas de influencia y trabajo, dadas las grandes c
tades gue los nifios autistas manifiestan para comprender realmente lo que
den y para generalizar lo aprendido a otros contextos diferentes de aquel
originariamente se produjo tal aprendizaje. Por ello se exige que el proce
ensefianza-aprendizaje del autista tenga lugar dentro de un marco sistem
estructurado de normas y pautas de conducta, cuyo disefio final vendra de
nado en funcién de la singularidad y necesidades requeridas por su percep!

Lo mismo puede decirse de su futura integracion laboral, en donde exhibi
mejor desempefio laboral en trabajos que requieran buenas habilidades vison
destreza motora fina o razonamiento no verbal, por lo que resultara muy conve
que antes de ello reciban una ensefianza vocacional, basada en tareas rea
hipotéticas (por ejemplo ensamblar piezas de hierro y no de un puzzle) lleve
cabo en su puesto de trabajo, para asi inferir las posibilidades futuras del
como el grado de estructuracion exigido para la actividad y las modificacior
adaptaciones necesarias para realizar las tareas encomendadas. De igual f
personal especializado y responsable del autista en el entorno laboral debe o
los problemas de conducta y falta de habilidades sociales que pueda manife
recaer en ambos y no en la ausencia de competencia laboral la potencial pér
empleo, siendo también Util generalizar a los autistas lo aprendido en los prog
de habilidades sociales creados para retrasados mentales adeitusers de tra-
bajo, debiendo asimismo valorarse las caracteristicas personales que el con
juzgue mas relevantes para el puesto laboral a cubirir.

Todo ello, como es facil comprender, esta orientado a que el autista c
lide su ocupacion laboral, pareciendo entonces solaparse las diferencias er



Breve revision histérica del autismo 349 (77)
ORIGINALES Y REVISIONES

servicios dedicados a la adaptacion laboral de los encauzados hacia el apoyo en
la comunidad, dentro de la cual el autista, segun su nivel de afectacion y grado
de autonomia, podra vivir junto a su familia biolégica, adoptiva o en residencias
pequefias (apartamentos o casas unifamiliares) lo mas integrado y normalizado
posible, alentandole para ello al maximo la participacion en actividades y situa-
ciones cotidianas. Complementando esto, debe llevarse a cabo una planificada
supervision a corto, medio y largo plazo, en la que puede ser imprescindible
contar con profesionales cualificados que evallen los logros y objetivos conse-
guidos (21).

Reflexiones finales

De todo lo expresado cabe inferir que, dada la falta de marcadores biol4gi-
cos claros en el autismo, solo puede definirse éste como un trastorno muy hetero-
géneo, lo que dificulta ademas del diagnéstico, la genuina y profunda compren-
sion de la condicién autista y de los procesos psicologicos alterados de base (66),
por lo que aun es absolutamente acertado lo que en 1993 ya expresé Riviere al
decir que «el autismo es provisionalmente incurado, pero no definitivamente incu-
rable» (67), dada la mejora en la calidad de vida que han experimentado las per-
sonas con autismo. Asimismo en la busqueda de otras respuestas se profundiza en
lineas de investigacion como la de las neuronas espejo, afiadiéndose asi nuevas
piezas al rompecabezas que es el trastorno autista. Esto, sin embargo, no debe
hacernos bajar la guardia, como tampoco concebir falsas esperanzas, sino solo
continuar investigando con similar entusiasmo, de forma multidisciplinar, alla-
nando asi el angosto y tortuoso camino que aun debe recorrerse en la compren-
sion, explicacion profunda y tratamiento del enigma llamado autismo.
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