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EL RETRASO MENTAL XX1i/1

TEMA XX1I

A. Polaino-Lorente

EL RETRASO MENTAL
1. Tres modelos y un problema.
2. Concepto y clasificacion.
3. Etiologia del retraso mental.

4. Diagnostico diferencial.
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EL RETRASO MENTAL XX11/3

1. TRES MODELOS Y UN PROBLEMA

El problema del retraso mental, como se nos aparece en el marco
actual de nuestra sociedad, dificilmente podrd comprenderse si se
desconoce la evolucidon histdrica, es decir, el modo en que se ha ido
presentando y reformulando en las Gltimas décadas.

Los distintos modos en que se ha tratado de combatir el retraso
mental, pueden englobarse principalmente, aunque no inicamente, en
los tres modelos siguientes: el médico, el familiar y el pedagodgico.

1.1. El modelo médico

Qué duda cabe que el retraso mental —cualquiera que sea, tomando
este término en su mds amplio sentido— tiene unas causas biologicas,
siempre innegables aunque a veces ocultas. Pero no es menos cierto
que, una vez establecidas las alteraciones —las que sean—, conocer o
ignorar las causas de las mismas aflade muy poco a la labor rehabilita-
dora y sanadora que, en definitiva, es la que nos importa.

La medicalizacion del retraso mental, por desgracia, continia aun
vigente. No es que el médico no tenga nada que decir sobre el retraso
mental. No; no es eso. El pediatra, el psiquiatra infantil, estd implicado
en la solucién del problema. Pero no sélo él.

La pregunta a la que hay que responder podria formularse abierta-
mente como sigue: ;es el retraso mental un peoblema médico? Formu-
lada asi, la respuesta necesariamente ha de matizarse: el retraso mental
es y no es, al mismo tiempo, un problema médico, pero... desde luego
no exclusivamente médico.

Puede tratarse de un “problema médico” por las razones diagnosti-
cas, terapeuticas y preventivas que a continuacion se apuntan.
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XXil/4 PSICOLOGIA PATOLOGICA

a) El diagnéstico precoz compete, desde luego, al médico. Me refie-
ro, claro estd, al diagndstico precocisimo que se obtiene con la ayuda
de determinaciones bioquimicas ¥ genéticas, y tras la exploracion
clinica sistemdtica (Slater y col., 1974: Rimmy col., 1977).

Pero obsérvese que la eficacia del diagnostico asi realizado es
tanto mds importante cuanto mds precoz se realiza (Alfonso, 1978).
En cuanto al esclarecimiento etiolégico de tal diagndstico, su eficacia
estd limitada, fundamentalmente, a las enfermedades heredometabé-
licas, en las que una vez identificado el problema si que cabe una inter-

vencién inmediata, cuyas consecuencias son o pueden ser muy positivas
(Hobbs, 1977).

Sin embargo, la supuesta eficacia de los diagnésticos etiologicos —a
qué dudarlo— es, desgraciadamente aqui, la mayoria de las veces solo
supuesta (Cervera, 1970; Vigano, 1976; Castells, 1977).

Qué consecuencias derivan para el retrasado mental —una vez que
se ha instaurado su patologia— que se descubra 0 no su causa’ Las cau-
sas son multiples; tantas, que los ultimos quinquenios nos han traido
nuevos sindromes. Pero el descubrimiento de que el agente causal sea
la rubeola, la trisomia 21, la deshidratacién hipernatrémica o el sufri-
miento hipéxico fetal, poco nos va a ayudar en la rehabilitacion del
retrasado mental, una vez queé la minusvalia se ha establecido de modo
definitivo.

Desde la optica del diagnostico etiolégico, poco podréd ayudarse al
retrasado mental a pesar de que esté justificado el screening'y la multi-
tud de exploraciones —cada vez mds finas y sofisticadas— que los pedia-
tras emplean (Fotheringham y col., 1976; Artells, 1978).

Eil diagnostico funcional de la conducta social, por ejemplo, es en el
imbito rehabilitador de una mayor importancia (Pelechano, 1976;
Olechnowicz, 1979).

b) El retraso mental compete también al clinico, si se considera
desde la perspectiva terapeutica. Las alteraciones de tipo neurologico y
del desarrolio y la maduracion, que suelen acompafiar al problema del
retraso mental, o los registros encefalogrificos, suelen ser de utilidad
para el tratamiento. En estos casos €s preciso individuar cada problema
y administrar el oportuno tratamiento medicamentoso. Y esto también
compete al médico. Lo mismo sucede respecto de esas otras patologias
acompafiantes, no estrictamente vinculadas al retraso mental, como es
la aparicion de déficits inmunitarios, insomnio, graves alteraciones
de la succion y deglucion, hidrocefalias, hipertension craneal, etc. Aqui
también esta indicada la intervencién médica.
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EL RETRASO MENTAL XX11/5

Para estos y otros problemas, la medicacidon no es sdlo aconsejable,
sino imprescindible, pero entiéndase que no es a causa del retraso
mental mismo, sino por una complicacion a él sobreafiadida.

Medicalizar al retrasado mental no resuelve el problema del retraso
mental; medicinarlo puede ser de alguna ayuda; negarse rotundamente
a lo anterior puede tener fatales consecuencias.

La medicacidon es conveniente, pero ni excluye ni resuelve el pro-
blema conductual, que es, en ultima instancia, el problema real que
preocupa a los padres y del cual debemos ocuparnos.

Por eso, abandonar otros procedimientos de intervencién —me re-
feriré mds adelante a ellos—, declinando toda la responsabilidad y el
futuro del retrasado mental sobre los tratamientos medicamentosos,
no deja de ser una aberracion.

Sucede esto cuando se sustancia la patologia comportamental como
algo estdtico (sin posibilidad de cambiar), derivado (aqui los aspectos
causales se enfatizan tal vez demasiado) y, meramente genitivo (se hace
depender todas las alteraciones —a veces la ausencia de comportamien-

tos adaptativos que el nifio no ha tenido posibilidad de aprender— de
las “‘lesiones cerebrales’).

¢) Por ultimo, al médico compete, con todo derecho, el drea im-
portante de la prevencién del retraso mental (Gonzalez Botella, y col.,
1977).

Aqui queda todavia mucho por hacer. Cada dia se dilatan mas las
»fronteras de este ambito. Hoy se puede evitar, antes de la concepcion,
la embriopatia rubedlica y las enfermedades recesivamente ligadas al
cromosoma X. Con ayuda de la amniocentesis pueden detectarse pre-
cozmente las enfermedades cromosomicas. Las consecuencias de la
incompatibilidad Rh y de alguna heredometabolopatias (galactosemia, .
fenilcetonuria) pueden detectarse y tratarse en el periodo prenatal.

Los screening bioquimicos y genéticos han probado su eficacia y
debieran ser pruebas de rutina de la neonatologia diaria.

Con todo esto puede reducirse el nimero de retrasados mentales
—lo que ya es mucho; casi todo para algunos—, pero no puede solucio-
narse el problema real del retraso mental. Por eso, aunque necesario
—siempre que se cifia a sus especificos limites—, el modelo médico
resulta insuficiente.
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XXH/6 PSICOLOGIA PATOLOGICA

1.2. Elmodelo familiar-institucional

Los padres no saben qué hacer con sus hijos deficientes. La ansiedad
y la culpabilidad suelen ser en ellos actitudes frecuentes. La impotencia
que de aqui resulta es obvia (Polaino-Lorente, 1980).

Las decisiones se aplazan, a veces de forma negligente, a veces con
cierto fundamento, amparindose en la estereotipia de que “el nifio es
todavia demasiado pequefio”. Esta parsimonia es, sin embargo, muy
veloz en sus resultados y resulta casi siempre muy nociva por cuanto
que el nifio se desarrolla a pasos agigantados.

Se le permite crecer mientras se cree que el proceso del desarrollo
producirad por si solo el deseo esperado. “Cuando madure —se dicen—,
todo cambiard”. La inferencia y la atribucién estdn patentes. Primero
atribuyen a la maduracién un cierto papel como agente causal del
cambio; cambio que en absoluto le corresponde. Mas tarde, se infiere
de esa atribucién otra conclusion infundada: que el nifio cambiara.
Mientras tanto, se hacen estériles muchas otras posibilidades, omitién-
dose bloques de intervencidén que tanto podrian ayudar al desarrolio
comportamental del bebé. Me refiero, por ejemplo, a los programas
de estimulacién precoz, a la modificacion de la ecologia estimular
familiar o a la mera posibilidad de interaccién comportamental entre
el subnormal y sus hermanos.

La implantacion del lenguaje no llega ni a plantearse. Los aprendiza-
jes basicos que preceden y hacen posible la conducta verbal se desatien-
den. Los repertorios motores se debilitan, atin a pesar del natural des-
pliegue del desarrollo. Las habilidades y destrezas sociales no acaban de
emerger, dado el comportamiento de evitacion/huida de sus familiares.

El retrasado mental continuamente va empobreciéndose entre el
rechazo mds o menos velado, que trata de ignorarlo, y la sobreprotec-
cién lastimera, que todo se lo consiente, especialmente lo que es para €l
menos conveniente (Johnson, 1980).

Emergen asi otros comportamientos indeseables que, con el hacer
-0 mejor no hacer— de sus padres, acaban por consolidarse. Las con-
ductas autolesivas, disruptivas y dependientes suelen entonces presen-
tarse.

Por este camino, el nifio no avanza, sino que contrariamente, retro-
cede. Porque a la postre no importan tanto las conductas bienadaptati-
vas que el nifio deja de aprender como las maladaptativas que una vez
aprendidas acaban perpetudndose, para mas tarde —ya tranformadas en
hdbitos arraigados— incompatibilizar con aquellas (Luria, 1974).
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Puede afirmarse que, mientras tanto, sobre la cuestion de internar o
no al hijo subnormal, apenas si hay acuerdo. Ambas opciones tienen sus
ventajas y sus inconvenientes. También en esto actiia la moda.

Mientras que Cleveland y Miller (1977) han comprobado la buena
adaptacién familiar cuando el chico permanece en casa, otros, como
Cummings (1976), consideran que se perjudica la paz familiar y la
convivencia conyugal. El peso del cuidado del retrasado mental puede
aumentar o no el stress en el hogar, siendo este criterio el que debe
decidir, en opinion de Willer y col., (1979), lo que se debe hacer.

MacMillan (1977) ha probado que ni siquiera la situacidén econé-
mica familiar es un factor que de hecho decida el internamiento o no.
A la crisis de la institucionalizacién ha seguido la crisis de la desinstitu-
cionalizacion (Doll, 1976). Asi, pues, una y otra opciones, a lo que
parece, estdn en crisis.

Smith (1977) resume los factores que principalmente intervienen en
el origen del stress familiar a causa del retraso mental: la llegada inespe-
rada del deficiente, el estado de vulnerabilidad personal de sus familia-
res, los factores precipitantes y la intensidad de la crisis familiar a que
puede dar lugar.

En cualquier caso, la familia como las instituciones por si solas no
son suficientes. Es condicién necesaria que se arbitren otros procedi-
mientos y estrategias de intervencién —sea en la familia, en la institu-
cion o de forma integrada en ambas—, de modo que se facilite el progra-
ma modificador mds conveniente (siempre ad casum) para ese retrasado
concreto (Miller y col., 1976; Paulson y col., 1973).

La intervencion de los padres es siempre fundamental (Polaino-
Lorente, 1981 b). La decision sobre la alternativa hogar/institucion
compete a los padres. Es cierto que pueden y deben aconsejarse, pero
jamaés delegar esta cuestién en otros, Wolfensberger (1967) considera,
en cambio, que es la sociedad y no los progenitores la que debe decidir
sobre este particular. En mi opiniodn, ni la sociedad, ni el médico, ni el
psicologo deben arrogarse una mision que excede con mucho a sus
funciones. A idéntica conclusion se llegé en la conferencia sobre el
retraso mental, celebrada en 1974.

En todo caso, la intervencién de los padres en la rehabilitacion
conductual de sus hijos, es siempre fundamental, como se ha venido
demostrando por numerosos autores (Tizard, 1961; Paulson y col,,
1973; Ray, 1974; Miller y col., 1976; Brengelmann, 1977).
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1.3. Elmodelo psicopedagogico

En realidad, el modelo psicopedagégico es el lugar hacia donde
convergen los anteriores modelos y, desde luego, su vigencia actual
es obvia; tanto, que se presenta hoy como la Unica alternativa eficaz
para la rehabilitacion y modificacién de la conducta del retrasado
mental.

La pedagogia y la educacion especial del retrasado mental, después
de muchas vicisitudes, corre el peligro, todavia hoy, de continuar ancla-
da en dos supuestos atribucionales obsoletos: a) el timocentrismo y
b) la escolarizacion.

El primero atribuye a la afectividad un papel mucho mas relevante
del que realmente tiene. Su paradigma puede concretarse en frases
y consgjos topicos como los que siguen: “Hay que querer al nifio retra-
sado mental”, “al deficiente mental no hay que traumatizarle con
exigencias excesivas’ (léase con cualquier exigencia..., jincluso rehabi-
litadora!). Slogans como estos acaban determinando la conducta a se-
guir por los terapeutas y profesores, haciendo un flaco servicio al defi-
ciente. Agazapadas tras de ellas se encuentran muchas veces la igno-
rancia y la dejadez. Se sobreprotege al nifio, tras invocar esas razones
afectivas, pero con ello solo se rehuye el compromiso y el mucho es-
fuerzo que supone tratar de modificar su comportamiento, tinico modo
en que puede ampliarse el repertorio de sus habilidades y su personal
horizonte autonémico.

El segundo supuesto —la escolarizacion— atribuye a la ensefianza
institucional cldsica (el aprendizaje de la lectura y de la escritura, sobre
todo) una eficacia que tampoco tienen, al menos en el caso de la reha-
bilitacion comportamental y adaptativa de estos nifios. Es mucho mas
importante para los deficientes la adquisicién de destrezas motoras,
sociales, alimentarias e higiénicas —que son las que en verdad van a am-
pliar el ambito de su autonomia e independencia—, que, por ejemplo,
el necesariamente limitado aprendizaje lector.

La implantacién y adquisicién del lenguaje es, desde luego, una
funcién principalista, aunque no incompatible ni subordinada a otros
aprendizajes de tipo escolar.

El moderno modelo psicopedagogico concibe la deficiencia mental
—y en un sentido muy amplio la minusvalidez— como un problema
comportamental deficitario y maladaptativo en el que hay mucho que
hacer a través del manejo de las variables ambientales que si que pueden
manejarse y que son las que estdn, en ultima instancia, desencadenando,
manteniendo y perpetuando esos comportamientos desajustados.
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El modelo psicopedagédgico asume que a la base de estos comporta-
mientos hay alteraciones de tipo neuropsicobiologico, pero con toda
franqueza y coherencia asume también que es muy poco lo que desde
ese ambito especifico (el psicobiolégico) hoy puede hacerse, a excep-
cion de la prevencion.

El modelo psicopedagégico ni niega ni desprecia el peso —relativo
o absoluto~ que puedan tener esas alteraciones; las supone, sin mds,
a la vez que reconoce su incompetencia para intervenir biologicamente
a ese nivel.

El modelo psicopedagdgico opta por la eficacia real de las estrate-
gias de intervencién modificadoras, cuya fundamentacion no estd tanto
en las cuestiones neurobiopatolégicas ~~que no rehusa, pero muchas de
las cuales todavia ignoramos a proposito, sobre todo, de la posible
eficacia generativa que en el drea de la préctica rehabilitadora puedan
tener— como en los principios de la psicologia del aprendizaje que las
han hecho posibles.

2. CONCEPTO Y CLASIFICACION

El retraso mental puede convertirse en un rétulo diagnostico del
que se puede abusar mas facilmente que en otros problemas clinicos.

Concurren a este posible error: (a) el hecho de que no dispongamos
de una sintomatologia clinica homogénea que pueda servir para la exac-
ta delimitacion de estos cuadros; (b) el tener que apelar casi siempre
a un Unico criterio —el psicométrico— que, como es sabido, a pesar de
su indudable utilidad, es sélo una prueba de rendimiento intelectual
muy alejada de lo que deberia ser un diagndstico de tipo funcional;
(c) la esterotipia social de emplear este término indiscriminadamente
para calificar a todo individuo cuyos rendimientos intelectuales en los
tests estén por debajo de lo que por su edad, deberian corresponderle;
(d) el hecho de haber forzado la sinonimia —usos y abusos del lengua-
je— entre dos términos que no tendrian por qué confundirse: el retraso
mental y la minusvalia; y (e) la existencia de muy distintas clasifica-
ciones, en las que el criterio de inclusién y diferenciacion entre los dife-
rentes sujetos en las distintas categorias diagnésticas varian mucho de
unos a otros.

Asi, por ejemplo, la AMMD (American Association on Mental
Deficiency) define este término al afirmar que ‘“‘el retraso mental se
refiere a un rendimiento intelectual general por debajo del promedio,
que se origina durante el periodo del desarrollo y se asocia con una
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XXH/10 PSICOLOGIA PATOLOGICA

deficiente conducta adaptativa (Heber, 1961, pig. 499). Esta definicién
ha pesado mucho en la clinica, al ser aceptada posteriormente por la
APA (American Psychiatric Association). Lo mismo puede afirmarse
de las cinco categorias diagnosticas que la AMMD establecio segin el
coeficiente intelectual (CI), obtenido a través del test de inteligencia
de Standford-Binet (Terman y Merrill, 1960):

— Retraso mental limite (CI: 68-83)

— Retraso mental leve (CI: 52-67)

— Retraso mental moderado (CI: 36-51)
— Retraso mental agudo (CI: 20-35)

— Retraso mental profundo (Cl: < de 20)

En la clasificacion propuesta por el DSM-III (1980) se han asumido
las anteriores categorias nosoldgicas, méramente testométricas pro-
puestas por la AMMD a las que afiaden una categoria distinta mas (no
atribuible y por tanto independiente del retraso mental) que engloba-
ria a todos los sujetos con una funcién intelectual borderline, cuyos
Cl estén comprendidos entre 70 y 85.

Como puede observarse, la prioridad testométrica continué, a
pesar de que esas pruebas no evalien todo el potencial intelectual, ni las
habilidades y destrezas del sujeto, que tienen una importante funcion
adaptativa y cuya significacion social puede ser —incluso para la socie-
dad de hoy— mucho mis relevantes.

De aqui que un experto en el estudio de la deficiencia mental como
Tredgold (citado por Sattler, 1970), comenzari a oponerse ya en la
década de los cincuenta a este tipo de definiciones y clasificaciones, a
la vez que daba un mayor énfasis a las habilidades y factores sociales
implicados en la conducta del retrasado mental.

En la tabla 1 (modificada por Kaplan y col., 1981), se sintetizan
las cuestiones en que se contraponen las perspectivas clinica y social
hoy vigentes, en torno al problema del retraso mental.

TABLA 1: Contraposicion de las perspectivas clinica y social,
hoy vigentes, en relacion con el retraso mental
(Adaptado por Kaplan y col., 1981)

Perspectiva clinica Perspectiva social
1. Inteligencia Entidad que existe con inde- Entidad relativamente depen-
pendencia de las circunstan- diente de un particular siste-
cias culturales. ma social.

(continGa en pag. siguiente)
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2. Retraso mental

3. Diagndstico

4. Epidemiologia

Perspectiva clinica

Quienes satisfacen los crite-
rios estadisticos y clinicos
existentes para el diagndstico
de retraso mental.

Un clinico puede detectar
anormalidades que no son ob-
vias desde los criterios esta-
blecidos. Esas anormalidades
inadvertidas pueden ser prue-
ba de retraso mental.

Puede determinarse cientifi-
camente el numero de perso-
nas retrasadas en un area de-
terminada sin que se consi-
dere la estructura social de
ese drea concreta.

XXt/11

Perspectiva social

Un individuo puede estar re-
trasado segiin un sistema (el
escolar, por ejemplo) y no es-
tarlo segiin otros (como el
familiar).

El retraso mental puede no
haberse detectado a pesar de
que se le haya diagnosticado
asi segin lo establecido por
algin particular punto de
vista.

El nimero de personas diag-
nosticadas como retrasadas
mentales en un drea concre-
ta es determinado por la es-
tructura social de esa drea
concreta.

La OMS, recomienda por su parte el empleo del término de subnor-

malidad mental para referirse a dos diferentes categorias clinicas: el
retraso mental y la deficiencia mental En la primera se incluyen solo
a aquellos pacientes en los que se ha probado que sus deficiencias
funcionales se deben a una causa patologica; la segunda categoria res-
ponde a un criterio estrictamente psicométrico y legal, aplicindose a
cualquier sujeto cuyo C.1. sea inferior a 70. La distincién, como puede
observarse, es s6lo convencional,

Un ejemplo de ello es la Tabla 2, en la que se describe —de forma
sencilla, pero también mds util— el grado de retraso mental en funcién
de otros factores (desarrollo, educacion, competencia social y profe-
sional) mas orientativos desde ia perspectiva rehabilitadora y social que
son las que realmente nos interesan.
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Acaso por esto, algunos autores (Doll, 1941) intentaron sintetizar
un concepto de retraso mental en el que se asumieran ambas perspec-
tivas, social y clinica.

En la definicién propuesta por Doll se incluyen los siguientes crite-
rios: (1) ineptitud social; (2), debida a un estado mental subnormal;
(3), que ha quedado detenido durante el desarrollo; (4), que prevalece
en la edad madura; (5), que es de origen constitucional, y (6), que es
esencialmente incurable”.

Conviene distinguir dos términos —retraso mental y minusvalido—
que a menudo suelen confundirse.

Minusvilido es todo aquel que sufre “‘una merma de sus facultades
o, si se prefiere, la aptitud residual del sujeto (...), que por alguna causa
se ha visto disminuido sustancialmente en alguno o algunos de los as-
pectos de su actividad profesional y social (Pinillos, 1977).

El concepto de minusvilido, tomado restrictivamente, designa a
cualquier “‘persona inicialmente normal a la que, por accidente u otra
causa andloga, le sobreviene después una disminucion substancial de su
capacidad de adaptacion y mds bien de sus aspectos ejecutivos periféri-
cos que de la raiz mental de éstos, aun cuando por descontado hay
€asos en que no es asi, y muy a menudo la disminucién locomotiva o
manipulativa afecta a los procesos psiquicos centrales” (Pinillos, 1977).

Segun el concepto apuntado, son minusvdlidos los invidentes, los
sordos, los enfermos crénicos como los diabéticos y los parapléjicos,
ciertos enfermos mentales (psicoticos, esquizofrénicos), los accidenta-
dos a causa del trifico o de algiin percance profesional, y otros muchos,
como aquellos que, por el abuso de drogas y alcohol, resultan incapaci-
tados en algunas de sus funciones (estos Gltimos se estiman en la pobla-
cion mundial en 40 millones). Es especifico de las minusvalias, que las
alteraciones funcionales padecidas sean irreversibles, de forma que
obliguen al paciente a reorganizar su vida profesional, cuando ello es
posible —y debe ser posible con la ayuda de un experto— y el concepto
que de si mismo tengan.

Los retrasados mentales, frente a otros tipos de minusvilidos, no
han llegado nunca a desarrollar sus posibilidades intelectuales y, por
consiguiente, se han visto impedidos a ejercitar dichas funciones. En la
subnormalidad hay una alteracién inicial que imposibilita la andadura
futura. En la minusvalia puede no haberla. Asi, mientras todos los
subnormales son minusvilidos, no todos los minusvilidos son subnor-
males.
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Dada la disparidad de criterios existentes puede resultar aventurado
ofrecer unos datos acerca de la incidencia del retraso mental en nuestra
soctedad. No obstante, la anterior dificultad y las derivadas de los crite-
rios epidemiologicos pertinentes, se estima que hay en nuestro mundo
mas de 450 millones de minusvilidos, lo que representa el 10% de toda
la poblacion. La tercera parte de ellos necesitan de los cuidados de
otros para su supervivencia diaria. En lo que a nuestro pais se refiere,
se estima en 360.000 el nimero de ciudadanos que de alguna manera
pueden incluirse en el concepto de minusvalia. Y sin embargo, menos
de la mitad de ellos ni siquiera estdn censados (Estad{stica de la Seguri-
dad Social, Marzo. 1979); y de los que si lo estdn (261.032), solo el
25% estan realmente asistidos, a pesar de que 72.000 de ellos (Estudios
y Publicaciones del SEREM) podrian, mediante las oportuna estrategias
rehabilitadoras, incorporarse al mundo del trabajo.

3. ETIOLOGIA DEL RETRASO MENTAL

La etiologia del retraso mental (R.M.) es muy variada y dispersa,
concurriendo en ella factores tan diferentes que en realidad pueden
sintetizarse en una afirmacion tan vaga como la siguiente: el R.M. tiene
una etiologia multifactorial.

Por otra parte la sistematizacion de los factores concurrentes tienen
mayor o menor peso en los trabajos de investigacidon en funciéon de
los criterios adoptados y de la finalidad perseguida con esas investiga-
ciones (preventiva, etiopatogénica, rehabilitadora, etc.).

Desde un punto de vista preventivo —cuestion que tiene la maxima
relevancia para el estudio del R.M.— se han distinguido recientemente
(Narbona y col,, 1981) entre diez factores agrupados en los siguientes
bloques:

Grupo I: Agresién prenatal conocida: Agentes infecciosos, toxicos,
(alcohol, drogas, etc.), radiaciones, trastornos placentarios, etc., que
afectan el desarrollo cerebral intrauterino.

Grupo I1: Agresion perinatal conocida: Sufrimiento anoxoisquémi-
co, hiperbilirrubinemia, traumas fisicos obstétricos, meningoencefalitis
neonatales, bajo peso para edad gestacional, etc.

Grupo III: Agresion postnatal conocida: Accidentes cerebrovascu-
lares, traumas, meningoencefalitis, etc.

Grupo 1V: Deprivacion subcultural multifactorial: Pobreza intelec-
tual y cultural de la familia, a veces con una inteligencia limitada a lo
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largo de varias generaciones. Otras veces, la hipoestimulacién obedece
a causas no econdomico-culturales (hospitalizaciones frecuentes y pro-
longadas desde los primeros meses por cardiopatias congénitas, falta
de dedicacion afectiva y efectiva por parte de padres excesivamente
ocupados). En ocasiones se aflade agresion fisica por parte de los
adultos (“battered child syndrome™).

Grupo V: Metabolopatias y endocrinopatias congénitas: Amino-
acidopatias, mucopolisacaridosis, hipotiroidismo congénito. No inclui-
mos lipidosis y otras metabolopatias y heredodegeneraciones que
cursan mas bien con deterioro psicomotor progresivo y fallecimiento
mds 0 menos temprano.

Grupo VI: Cromosomopatias. Muy mayoritariamente integrado
este grupo por la trisomia 21.

Grupo VII: Entidades malformativas y/o polidispldsicas: Se inclu-
yen los “sindromes congénitos” con clara definicién en la literatura
cientifica, consistentes en alteraciones del sistema nervioso con/sin
dismorfias a nivel de otros 6rganos; quedan también aqui agrupadas las
facomatosis y las miopatias asociadas a retraso mental (Duchénne,
Steinert). Una gran parte de los cuadros que integran este grupo poseen
un patron de adquisicion hereditaria bien conocido.

Grupo VIII: Cuadros dismérficos no catalogables: Deficiencias
intelectuales concomitantes con rasgos dismorficos en diversas partes
del organismo sin llegar a integrar un cuadro bien definido.

Muchos de estos casos pueden obedecer a un factor exdgeno (t6-
xico, infeccioso, etc.), no conocido, que incidi6 en un momento de la
gestacion.

Grupo IX: Asociacion de epilepsias “idiopdticas’: Sindrome de
West, de Lennox u otros cuadros comiciales no caracterizados, sin causa
demostrable (no entraria aqui, por ejemplo, el sindrome de West con
esclerosis tuberosa). El defecto mental cursa en paralelo con el sindro-
me comicial; no se puede establecer entre ellos una completa relacion
causa-efecto, aunque es posible que ambos tengan un origen comiin
no conocido.

Grupo X: Ningun factor reconocible: Retraso intelectual sin anoma-
lias somotoneurolégicas demostrables en el examen clinico y las prue-
bas complementarias; tampoco se detectan antecedentes familiares ni
carencias ambientales que expliquen el trastorno.
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La importancia etiologica de estos diez grupos de factores ha sido
contrastada en cuatro recientes investigaciones realizadas en nuestro
pais entre 1970y 1981. Los resultados obtenidos, a pesar de su enorme
variabilidad, permiten hacernos una idea de cuales son realmente los
factores causales mas importantes en la etiologia del R.M., como puede
observarse en la Tabla 3.

TABLA 3: Frecuencia e importancia de los factores etiologicos
en las cuatro investigaciones examinadas
(Cfr. Narbona y col., 1981 ; modificaciones del autor)

Posibles factores
etiologicos

Grupo |

Grupo 2

Grupo 3

Grupo 4

Grupo §

Grupo 6

Grupo 7

Grupo 8

Grupo 9

Grupo 10

Factores etiologicos
de tipo adquiridos

conocidos (grupos 1
2,3y4)

INVESTIGACIONES

Extrahospitalarias
Cervera, Narbona,
1970 1975
(Pamplona) (Sevilla)
N =303 N=90
Edad: 1-29  Edad: 6-14
(% (%
4,29 444
36,64 2891
12,54 6,66
10,56 14,45
2,31 2,22
19,80 6,66
594 14,45
1,98 6,660
4,62 0,00
1,32 15,55
64,03 54,46

Hospitalarias
Pascual,  Diaz Tejeiro
1980 1981
(Madrid)  (Pamplona)
N =3375 N =409
Edad: 1-14  Edad: 1-14
(% (%
5,12 5,13
49,62 21,13
6,02 39
0,00 2,20
1,39 1,22
4.47 31,47
20,22 9,55
1,79 14,96
495 3,18
6,42 7,25
60,76 32,37

El estudio atento de la Tabla 3, pone de manifiesto el cardcter
multifactorial de la etiologia del RM. A pesar de las discrepancias
que derivan de las comparaciones entre los datos resultantes de estas
investigaciones hay, sin embargo, ciertas convergencias entre ellos:

116



EL RETRASO MENTAL CXXU/7

a) La importancia que las lesiones perinatales (grupo 2) tienen en
la etiologia del R.M., factor en el que coinciden las cuatro investiga-
ciones, hasta el punto de ser el primer bloque etioldgico en tres de
ellas.

b) La importancia representada por las cromosomopatias (grupo 6)
y entidades malformativas reconocidas (grupo 7), es aqui excesiva
(primer y segundo bloque en frecuencia etiologica en los respectivos
estudios). Sin embargo, si se atiende a la finalidad de los servicios hospi-
talarios implicados en estas investigaciones —la estimulacidon y rehabi-
litacién precoces de nifios con sindrome de Down— se disculpara ficil-
mente el sesgo resultante, sesgo que es coincidente con el derivado de
otras investigaciones por instituciones andlogas (Cfr. por ejemplo,
Bueno, 1969 y Galvédn, 1978).

c¢) La importancia que los factores de orden sociogenético tienen
en estas investigaciones (la deprivacién subcultural multifactorial,
grupo 4) queda patente al constituir el segundo y tercer escaldén causal,
respectivamente, en dos de los cuatro equipos de investigacion, precisa-
mente en aquellos que se realizaron en poblaciones de procedencia
extrahospitalaria; el peso de este dato se afirma al contrabalancearse
con la escasa significacidon porcentual obtenida en las investigaciones
realizadas en el ambito hospitalario. dambito al que acude una poblacién
selectiva segin satisfaga un criterio de patologia orgdnica demostrable.

Estos datos respaldan dos conclusiones de gran importancia para la
prevencion del R.M.:

1) Que el R.M. puede prevenirse y por tanto evitarse en una pro-
porcidn que varia del 30 al 35% (Hunter y col., 1980), si se ponen en
marcha las necesarias medidas profildcticas (atencion durante el emba-
razo, correcta alimentacion de la mujer embarazada y/o del recién
nacido, vacunaciones, detecciébn precoz de heredometabolopatias,
etc.).

2) Que el R.M. puede amenguarse a través de los oportunos progra-
mas psico-pedagogicos modificadores y estimuladores, si precozmente
se ponen éstos en marcha. Bastantes de estos factores sociogenéticos
ambientales estdn vinculados con un contexto familiar y ecologico
empobrecido, falto de estimulacién y vacio de motivaciones, que de
seguro habrian de influir negativamente en la maduracion y el desa-
rrollo del SNC del recién nacido, tan avido como estd de esa funcion
ergotrofica que tiene el flujo estimular ambiental. Repdrese en que
en ese periodo inicial acontece la multiplicaciéon de las arborizaciones
dendriticas, mientras se completa el proceso de mielinizacion (el
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cerebro dobla el peso que tenia al nacer, durante los seis primeros
meses de vida extrauterina), y ambas funciones no se realizarén bien
si no concurren sobre el sujeto los estimulos que necesita (Montagu,
1971).

A continuacion se sintetizan las causas mas frecuentes del retraso
mental, agrupandolas en los bloques siguientes:

1.- Heredometabolopatias.

2.- Cromosomopatias.

3.- Causas prenatales, perinatales y postnatales.

1.- Heredometabolopatias: En el siguiente cuadro se ha recogido
de forma sucinta las principales alteraciones metabélicas, de condi-
cionamiento genético, capaces de causar el retraso mental.
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2. Cromosomopatias

Aqui la causa del R.M. reside en una alteracion de los cromosomas.

El nimero de cromosomas humanos es de 46, agrupados en 25
pares, de los cuales 22 son autosomas y el par restante corresponde a los
cromosomas sexuales que en la hembra estd constituido por dos cromo-
somas XX (44/XX) y en el varén por un cromosoma X y otro Y (44/
XY). Los cromosomas autosOmicos son de tamafio y caracteristicas
muy diferentes, pudiendo reagruparse y ser identificados con una consi-
derable precision. Desde hace poco suelen agruparseles en siete grupos
principales.

Las alteraciones mas frecuentes pueden afectar al nimero o al modo
en que se constituye un cromosoma. Entre los primeros la més frecuen-
te es la trisomia.

Por trisomia se entiende la apariciéon de un cromosoma adicional
sobre y bajo el par usual. Las trisomias pueden aparecer tanto en los
autosomas como en los cromosomas sexuales. Si un cromosoma no
logra separarse correctamente durante la meiosis que precede a la
formacion del huevo puede resultar una aneuploidia, por deleccion (pér-
dida de un segmento del cromosoma), o por pérdida de una cromatida,
o por no disyuncion de algin cromosoma. Esta es una de las formas
mas comunes de anormalidad cromosomica. Esto suele afectar a todas
las células, pero otras veces aparece un mosaicismo, de tal modo que
existe una mezcla de células normales y aneuploides. Otras veces sucede
la traslocacion (ruptura de dos cromosomas intercambiando sus frag-
mentos reciprocamente), fundamentando una alteracién estructural de
los cromosomas.

Ciertas anormalidades del cariotipo del cromosoma se asocian con
una deficiencia mental.

a) Sindrome de Down (mongolismo)

La primera descripcion detallada de este desorden se atribuye al
médico inglés Langdon Down en 1866. Hay muchas teorias sobre la
etiologia de la enfermedad y se reconoce que hay un gran numero de
tipos diferentes.

Es probable que la avanzada edad de los padres y/o las radiaciones
de rayos “X” puedan algunas veces estar implicados. En el sindrome de
Down la mortalidad infantil es muy alta, especialmente durante los dos
primeros afios de vida.
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Las estadisticas facilitadas por los Organismos oficiales (Servicio
de Estadisticas Demograficas Sanitarias del INE, 1978), son muy elo-
cuentes a este respecto.

Durante los dos primeros afios de vida murieron en Espafia (afios
1975 vy 1976) el 15% y el 12% respectivamente de los nacidos con la
trisomia del par 21; frente a la anterior tasa y para esos mismos afios,
entre los dos y los 14 afos, s6lo murieron el 14 anual de los nacidos
con este sindrome.

La edad de la madre en el momento de la concepcion parece no ser
una variable demasiado relevante que deba tenerse presente, respecto
de la incidencia del sindrome de Down, a pesar de los topicos y perjui-
cios divulgados entre la poblacion.

De un total de 83 neonatos afectos de sindrome de Down —77 na-
cidos y diagnosticados en la Maternidad, Clinica Infantil La Paz de
Madrid, durante los afios 1978 y 1979, la mayoria de ellos, 48 (57,83
por 100) fueron hijos de madres de treinta y cinco afios 0 de menor
edad, y 35 (41,17 por 100) de mas de treinta y cinco afios de edad,
siendo la ratio entre ambas de 1,36/1. De este ultimo grupo, 20 madres
(24,09 por 100) eran de mas de cuarenta afios. (Arebalo y col., 1980).
En todos ellos se comprobdé una causa genética. La mas frecuente
(86%) fue la trisomia primaria del par 21 (debida a una ausencia de
disyuncion o de separaciéon del par de cromosomas homologos durante
la primera o segunda divisiébn mei6tica), seguida de las translocaciones
(12,7%) del cromosoma 21 con otros autosomas, y del mosaicismo
(1,3%).

Trisomia del par 21 (hay un cromosoma sobreariadido al par 21):
Numerosos estigmas caracterizan este sindrome: fisuras palpebrales
oblicuas, crineo pequefio y aplastado, huesos prominentes en las
mejillas, lengua demasiado grande, manos anchas con dedos pequefios
y cortos, pliegue transversal en la palma de la mano y dedos pequeiios
y torcidos.

Con frecuencia la lengua estd fisurada, las orejas son pequefias y
redondeadas y es comun el estrabismo. Pueden verse manchas en el
iris. Hay frecuentemente anormalidades en los dermatoglifos (Penrose
y Smith, 1966). Los pies son pequefios y anchos, con una fisura des-
proporcionadamente larga entre los dedos primero y segundo del pie.
Normalmente hay un pobre desarrollo de los genitales externos mascu-
linos y es frecuente la criptorquidia. El pelo piblico es normalmente
recto. Cerca del 50% de los casos tienen una patologia congénita cardia-
ca por lo que la muerte suele ocurrirles a éstos Gltimos en los primeros
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afios de la vida. El retraso mental es un rasgo que no suele faltar en
este sindrome: la mayoria de los pacientes son moderada o profunda-
mente retardados. S6lo unos pocos tienen un C.1. superior a 50.

Es tipico de estos pacientes que sean alegres y les guste realizar
movimientos ritmicos, ademds de cooperar ficilmente en lo que se
les indica, aunque esto Ultimo es menos caracteristico en aquellos
que sobreviven hasta la adolescencia tardia y/o la vida adulta.

Los mongdlicos (tipo mosaicismo) suelen tener una mayor inteli-
gencia que los otros tipos, por lo que son mds susceptibles a la rehabi-
litacion, pudiendo trabajar en establecimientos protegidos. Los peligros
de supervivencia proceden casi siempre de las anormalidades cardiacas
congénitas y de su pobre resistencia a las infecciones pulmonares, lo
que en el pasado les daba una corta esperanza de vida. Avances en el
tratamiento de estos desordenes han alterado ahora un tanto este anti-
guo modelo. Sin embargo, parece estar demostrado que hay una cierta
asociacion entre este sindrome y el padecimiento de leucemia (Krivit
y Good, 1957, Stewart, 1961). Es conveniente revisarles periddica-
mente la vista, dada su predisposicion a padecer cataratas.

b) Trisomia del par 13. Este desorden fue el primero descrito por
Patau y otros (1960) y se caracteriza por numerosas anormalidades,
entre las que se incluyen: paladar y labios deformes, polidactilia,
frente inclinada, orejas ‘“low set’, defectos cardiacos y oftdlmicos.

¢) Trisomia del par 18 Esta parece ser bastante mds frecuente
en hembras que en varones. El cuadro se caracteriza por un promi-
nente occipucio, anormalidades cardiacas, barbilla pequefia, orejas
despegadas y una profunda deficiencia mental. Pueden aparecer anor-
malidades cardiacas y dermatoldgicas.

El sindrome del “grito del gato” (Cri du chat). En este sindrome
falta parcialmente el cromosoma 5. Lejeune y otros sefialaron la anor-
malidad cromosomica en 1963. En estos casos, el defecto mental es
profundo y hay ciertas anormalidades en la configuracion del crineo
y de la cara: barbilla pequefia, ojos muy separados (hipertelorismo) y
fisuras oblicuas palpebrales.

d) Anormalidades de los cromosomas del sexo. Estos sindromes
se caracterizan por un bajo grado de deficiencia mental e incluso pue-
den tener una inteligencia normal.

1.- Sindrome de Klinefelter. Los pacientes masculinos tienen una
atrofia de los testiculos, lo que es evidente en la pubertad y puede
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haber signos de femineidad, como ginecomastia. El cariotipo mas
comin es 47/XXY, pero han sido descritos también mosaicismos.
Aunque su fenotipo es masculino, mds de la mitad de los casos tienen
un tipo femenino de cromatina (uno o mds cuerpos de Barr). El grado
de deficiencia mental es ligera. Probablemente debido a su anormalidad
sexual, algunos pacientes pueden llegar a ser normales en su comporta-
miento en la adolescencia. También han sido descritas manifestaciones
psicéticas en pacientes con este desorden.

2.- Sitndrome de Turner (45/X0). Este desorden estd asociado con
una ausencia de los cuerpos de Barr en las células. Hay usualmente desa-
paricion del cromosoma Y, quedando solo un simple cromosoma X.
El fenotipo de estos pacientes es femenino, pero suele alterarse el
desarrollo de los caracteres sexuales secundarios.

No es muy frecuente aqui el retraso mental, aunque puede ocurrir.

3.- Los sindromes 47/XXY y 47/XXX. Un pequefio nimero de
pacientes con este cariotipo fueron estudiados por Jacobs y otros
(1965). Se describié una cierta asociacidén entre esta anomalia cromo-
somica, la conducta agresiva y la talla excesivamente alta de estos suje-
tos, pero la significacion de estas asociaciones estd ahora en duda.

Jacobs y otros (1959), también relataron el “sindrome superhem-
bra” (47/XXX). Estos pacientes son deficientes mentales y fenotipica-
mente femeninos.

En los nucleos de las células pueden observarse dos cuerpos de Barr.
Ambos sindromes son, sin embargo, muy raros.

1.3. Causas prenatales, perinatales y postnatales

Dada la vulnerabilidad fetal y de su sistema nervioso en desarrollo,
resulta muy facilmente lesivo por cualquier agente infeccioso, téxico,
etc., que afecte a la madre durante el pariodo de gestacion.

Entre las principales causas prenatales de tipo infeccioso que duran-
te el embarazo pueden ocasionar un retraso mental se encuentran las
siguientes:

a) Sifilis

En otros tiempos, la sifilis era una causa importante de deficiencia
mental. Actualmente hay muy pocos casos de sifilis congénitas.
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b) Rubeola

Esta alteracidén es particularmente importante cuando infecta a la
madre durante el primer trimestre del embarazo. Todavia hoy es un
importante determinante de una gran variedad de anormalidades del
nino (Dudgeon, 1967 Cooper vy col., 1969): anomalias cardiacas, sor-
dera, cataratas y retraso mental (Chess y col., 1971). El término de
“sindrome de rubeola” fue acufiado para denominar a los nifios afec-
tados de este modo.

Las alteraciones son mds graves si la infeccién comienza justo al
principio del embarazo. Como esta infeccion virdsica de la rubeola
puede cursar sin manifestaciones clinicas y pasar inadvertida, conviene
indagar cuando las nifias son adolescentes para detectar a esa pequeiia
proporcion que no ha adquirido una inmunidad natural frente al virus
de la rubeola. Las chicas que presentan ese peligro pueden inmunizarse
activamente con vacunas especialmente preparadas para eso.

c) Otras

Hay otras infecciones que pueden afectar al feto como la Toxoplas-
mosis, la gripe, o la infeccion citomegdlica. Aun desconocemos el modo
exacto en que estas infecciones pueden causar un retraso mental en el
feto.

Entre los agentes toxicos que pueden causar el retraso mental en Ja
etapa prenatal, se encuentran todas aquellas sustancias cuya accion es
patogena para el feto, bien por la vulnerabilidad fetal, bien porque
atravesando la barrera placentaria (circulacién placentaria) alcanzan en
el torrente circulatorio fetal una concentracion que hace que sean para
este enormemente toxicas.

A este grupo de sustancias pertenecen los psicofarmacos —aunque
no se haya comprobado en todos ellos este efecto—, los estimulantes,
el alcohol, los antihistaminicos y muchos otros medicamentos (de los
que debe abstenerse la gestante a no ser por prescripcion médica),
ademads de todas las sustancias que producen toxicomanijas.

Algunas malformaciones congénitas, abortos, prematuridad, sorde-
ra, retraso mental, etc., se deben hoy, lamentablemente, al abuso en
el consumo de sustancias téxicas.

Hay muchas otras causas de tipo fisico que pueden causar el retraso
mental. Me refiero a los traumatismos, las radiaciones, la hiponutricion,
etc. Muchas de ellas pueden ser evitadas si —como estd aconsejado— la
embarazada se somete a las revisones y consultas de seguimiento duran-
te todo el periodo gestacional.
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Entre las causas perinatales (aquellas que inciden en el nifio durante
el parto e inmediatamente antes y después), las mds importantes y fre-
cuentes son: el sindrome de sufrimiento fetal y los traumatismos obsté-
tricos. Son causas éstas que desencadenan, casi siempre, un estado de
anoxia o de hipoxia cerebral (falta de oxigeno), a la que el sistema ner-
vioso del nifio recién nacido o del feto a termino, es extraordinariamen-
te sensible. Estas causas ademds de generar un retraso de mayor o
menor importancia (segin sea la intensidad y duracién del sufrimiento),
pueden causar lesiones irreversibles de tipo neurolégico.

Son numerosas las causas. postnatales (agentes patdgenos que inci-
den en los primeros afios de la vida del recién nacido) que pueden dar
origen al retraso mental. En realidad toda la perinatologia puede incluir-
se en este gran bloque etiologico.

Los traumatismos craneo-encefilicos, las infecciones (especial-
mente la meningitis y meningoencefalitis), las intoxicaciones, la depri-
vacion estimular, la malnutricién (hipoproteinemia y avitaminosis,
sobre todo) y los sindromes comiciales se reconocen hoy como las
causas mds frecuentes de retraso mental.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial que mds frecuentemente debe establecerse
es entre el autismo infantil y el retraso mental. En la descripcion
princeps del autismo infantil, Kanner (1943), sostuvo que los nifios
autistas estaban dotados ‘incuestionablemente” (unquestionably) de
una inteligencia normal.

Hoy sabemos que lo que no puede cuestionarse es exactamente lo
contrario en la mayoria de estos nifios. El 75% de ellos son, seguin los
resultados obtenidos en las pruebas psicométricas, retrasados mentales.
Se ha podido comprobar recientemente, que estos resultados no se
deben, tinicamente, al grave aislamiento social —caracteristica especi-
fica del autismo— sino que mds bien son resultados de los graves déficits
cognitivos, casi siempre presentes en éste sindrome. Es cierto que en
algunos de estos nifios hay grandes dificultades que imposibilitan casi
la exploracion psicométrica; sin embargo, un explorador avezado casi
siempre puede demostrar la existencia de estos déficits cognitivos, es-
pecialmente en lo relativo a las dreas del lenguaje comprensivo y del
razonamiento abstracto.

Pero veamos en concreto cuales son las diferencias mads relevantes
(Tanguay, 1980), entre el retraso mental y el autismo infantil, sobre las
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que puede fundamentarse el diagnostico diferencial, tal y como apare-
cen esquematicamente desarrolladas a continuacion:

Diagnéstico diferencial entre el autismo infantil y el retraso mental

1. Graves alteraciones en las
conductas de interaccién
con personas ofy objetos.

2. Habilidades que parecen
incompatibles entre si,
como:

a) Excelentes y finasdes-
trezas motoras.

b) extrema ecolalia

¢) buena memoria para
el aprendizaje de pala-
bras en coro

d) gran rapidez para la
ordenacién y la compo-
sicién de puzzles

e) dificultades para las
habilidades implicadas en
el autocuidado

f) comportamiento auto-
lesivo y autoestimulativo.

. Capacidad para narrar
bien ciertos aconteci-
mientos.

4. Supresion repentina de la
atencién perceptiva y de
la conducta bizarra.

. Adquisicién precoz de las
habilidades motoras y de
la conducta verbal antes
de manifiestarse el sin-
drome.

6. Severo retraso en el len-
guaje oy pérdida funcio-
nal de las palabras apren-
didas (una vez que apare-
ce el sindrome).

. Retraso yfo.grave dificul-
tad para la adquisicion
de habilidades sociales
después del segundo afio
de edad.

Retraso mental

Poco frecuentes. No
aparecen necesariamen-
te en este cuadro cli-
nico.

Poco frecuentes, espe-
cialmente la a), ¢) y d).
Mds frecuentemente la

e)ylaf).

Ausente, dependiendo
del nivel de retraso
mental.

Infrecuente.

Infrecuente.

Frecuente. Graves retra-
sos que pueden mani-
festarse ya al mes de
nacimiento.

Ibidem.

Autismo

Muy frecuentemente.
Forman parte de la de-
finicidon comportamen-
tal sindrémica.

Muy frecuentemente.

A veces presente.

Muy frecuente.

Muy frecuente.

Muy frecuentes.

Muy frecuente.
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8.

10.

11.

13.

132

Bajo C.1L. Muy frecuente. Frecuente. El C 1. suele
ser mds alto aqui que
en el retraso mental.

. Alteraciones morfologi- Relativamente frecuen- Muy infrecuentes.

cas. tes.

Dificultades para estable- Muy infrecuentes. Muy frecuentes.
cer el contacto afectivo.

Influencia de los facto-
res socioculturales:
Con retraso mental leve. Importantes Poco importantes

Con retraso mental grave.  Aumentan las dificultades para establecer el diag-
néstico diferencial. Los factores orgdnicos son
aqui mds relevantes que los socioculturales.

Con retraso mental mo- Ibidem

derado.

. Criterios diagnosticos sin-

dromicos:

Pruebas de laboratorio. Muy utiles para la de- De poca utilidad.
teccién de algunos ca-
$OS.

Pruebas neurofisiologicas De poca utilidad. De poca utilidad.

Investigacion cromosdmi- Muy dtiles en el diag- De poca utilidad.

ca. nostico precoz de al-

gunos casos.
Observacion comporta- Importante. El criterio mds impor-
mental. tante y siempre nece-

sario.

Pruebas psicométricas. De gran utilidad. De utilidad.
Capacidad para adaptarse e gran utilidad. De gran utilidad. (Véase
2 las demandas de la vida el siguiente epigrafe).
diaria.

Behavior Observation Scale: La impotancia de la observacion conductual en
el diagnéstico diferencial entre el autismo y el retraso mental ha recibido re-
cientemente la confirmacién que se esperaba. The National Society for Autistic
Children (NSAC) fij6 los criterios comportamentales que sirvieron a la defini-
cion del sindrome autista (Ritvo et. al., 1977). Freeman et al., (1978), un afio
después, trataron de construir una escala que sirviese como sistema especifico
para la evaluacién del comportamiento autista. Posteriormente aislaron sesenta
y siete segmentos comportamentales que fuesen definidores objetivos del
autismo infantil y que pudieran ser piblicamente observables. La codificacion
de este catdlogo comportamental di6 como resultado la construccién de ia
Behavior Observation Scala, que permite determinar las diferencias y similitu-
des conductuales entre los nifios autistas y los retrasados mentales. En una
investigacién preliminar con este instrumento (Freeman et al., 1979), se han
encontrado nueve segmentos comportamentales distintos que sirven como
criterio para establecer el diagndstico diferencial entre uno y otro sindrome.
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Las diferencias encontradas entre ambos grupos (35 autistas y 30 retrasados
mentales, igualados en edad cronologica y en edad mental) fueron significativos
(p <0,01) en los nueve segmentos conductuales estudiados.

14. Factores etioldgicos. Demostrables en mu- Dificiles de demostrar.
chos casos.

Los resultados comportamentales derivados de los
factores etiolégicos dependen del grado de severi-
dad de las alteraciones causadas por éstos, del
tiempo que operen, del nivel del desarrolio que
tenga el nifio cuando comienzan a actuar y de la
interaccion entre los muy variados factores psico-
biolégicos y ambientales. Las diferencias entre los
factores etioldgicos y los resultados sintomatolo-
gicos son mads discrepantes cuanto mds leve sea el
retraso mental manifestado en uno y otro sin-
drome.

Con relativa frecuencia se ha confundido a los autistas con los defi-
cientes sensoriales (Eason, 1971), sobre todo en aquellos casos en que la
deficiencia sensorial mds relevante era de tipo auditivo (Lowell, 1978).
" El error es posible puesto que en los dos sindromes aparecen alteracio-
nes del lenguaje, deficiencias auditivas y alteraciones de la percepcion y
de la atencién. Sin embargo, tanto la ecolalia, como las dificultades
en la articulacion de la palabra y el retraso en la adquisicidn del lenguaje
son mucho mas especificos del autismo que de los otros procesos (Bar-
tak, 1975). Ademds, la profundidad de las alteraciones cognitivas e
intelectuales contribuye también a diferenciar mas ficilmente unas de
otras alteraciones, puesto que estos déficits son mucho mas pronun-
ciados en los minusvdlidos psiquicos y fisicos. El estudio minucioso y
sistemdtico de los psicopatogramas respectivos, contribuye, sin duda
alguna, a resolver los posibles errores diagnésticos.

No obstante, se acaba de introducir un nuevo instrumento con-

ductual que puede ser de gran utilidad para el diagnéstico diferencial
entre estas alteraciones.

Krug y col. (1980), del Departamento de Educacion Especial de la
Universidad de Portland, han construido una nueva escala comporta-
mental (La Autism Behavior Checklist), cuya principal finalidad es la
identificacién del comportamiento autista en sujetos minusvalidos,
independientemente de que éstos sean o no autistas.

Los criterios € instrumentos de que se ha partido para la construc-
cion de esta nueva escala son los siguientes: la descripcion sindromica
de Kanner (1958); el Formulario E-2 de Rimland (1964); The British
Working Party’s Checklist or Creak’s Nime Points (1964); las caracte-
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risticas definidas por Lovaas (1965 y 1973); The Behavior Rating
Instrument for Autistic Children (Ruttenbrug et al., 1966); Rendle-
Short and Chancy's Checklist (1968) y Lotter’s Checklist, (1974).

La Autism Behavior Checklist se emplea en el aula, es de ficil
utilizacién y esta basada en la observacion comportamental. Su uso
permite la deteccion precoz de los chicos que presentan un compor-
tamiento autista suficientemente importante. Su utilidad para el segui-
miento conductual de estos nifios en el aula, puede contribuir a eva-
luaciones objetivas que sirvan tanto al control terapeuitico como a la
prediccion del comportamiento autista en sujetos minusvalidos.
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