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RESUMEN

El autor pasa revista en este articulo a las hipétesis etiolégicas mas relevantes sobre
el autismo infantil, llegando a la conclusién, segin los resultados experimentales de
investigaciones recientes, de que las hipétesis neuropsicobiolégicas son las més pausibles.
En el articulo se informa de los principales criterios para establecer un diagnéstico
diferencial entre el autismo ¥y otros sindromes clinicos préximos o asociados a aquél.

SUMMARY

The autor reviews in this paper the most relevant etiological hypothesis about child-
hood autism, concluding that, according to the experimental researchs, the neuro-bio-
psychological hypothesis have been corroborated in those last years. In the paper, the
main points of view to differentiate clinic diagnosis of autism from the nearest and/or
dssociated symdromes are shown.

EL PROBLEMA DE LA ETIOLOGIA

La etiologfa del autismo sélo puede presentarse como algo problemitico, como
un problema todavia sin resolver. Las responsabilidades que sobre los padres de
los ‘nifios autistas se vertieron en otro tiempo en relacién con la posible etiologfa
(responsabilidades que surgieron de un modelo de enfermedad construido desde las
teorias psicoanalisticas, todavia por probar), resultan hoy insostenible y, de hecho,
muy pocos autores, en la actualidad, contindan defendiéndolas (Bettelheim, 1967).
Los trabajos de Cantwell y colaboradores (1977) han probado, una vez mis, la
inexistencia de las denominadas madres esquizofrendgenas. Las madres de los nifios
autistas se comportan de modo anélogo a las madres de los nifios disfésicos.

.

Decididamente la personalidad de los padres, ni es tan psicopatolégica como

sostenfan los psicoanalistas hace treinta afios (Kanner, 1943), ni, consecuentemente,
pueden desencadenar la aparicién del autismo en sus hijos. :
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La tragica hipStesis psicoanalitica que ha logrado culpabilizar, innecesariamente,
a tantos padres, posiblemente confundié las causas con las consecuencias. Quiere
esto decir que los estudios de la personalidad de los progenitores se realizaron siem-
pre a posteriori, es decir, una vez diagnosticado el autismo de alguno de sus hijos,
pero jamés dicho estudio se realizé antes del nacimiento del nifio autista. Parece
16gico encontrar ciertos conflictos y desajustes en la personalidad de los progeni-
tores, habida cuenta que son éstos los que soportan la conducta de sus hijos autistas.
Peto de las alteraciones que se dicen haber encontrado, tampoco existe ninguna evi-
dencia; y de encontrarse algtin dia ésta, parece mds legitimo explicarla como una
consecuencia derivada del hecho de soportar la convivencia continuada con un
autista (que ademds es su hijo), que hacer derivar el autismo de ciertos rasgos ané-
malos de la personalidad de sus progenitores.

Mayor importancia tiene el estudio realizado con gemelos por Kallmann (1966)
y por Folstein y Rutter (1977). El primero encontré frente a una incidencia del
sindrome autista del 70 por 100 en gemelos monocigéticos, una incidencia mucho
menor (7 por 100) en gemelos dicigéticos. De otra parte, en gemelos dicigéticos,
en uno de los hermanos manifestaba un comportamiento autista, los estudios catam-
nésicos pudieron probar la existencia de lesiones perinatales, que si bien no podian
justificar del todo la aparicién del cuadro, sf aconsejaban adscribir un peso relativa-
mente menor a los factores genéticos. En cambio, en los gemelos monocigéticos,
la investigacién catamnésica no pudo probar la existencia de factores perinatales
que justificaran, en algiin sentido, la sintomatologfa autista.

Por otra parte, el hallazgo de alteraciones morfolégicas en estos pacientes (cfr. Po-
laino-Lorente, 1980) concede mayor peso a la posible etiologia genética de esta
enfermedad. Los datos anteriores sugieren que el tipo de patrén genético del que
depende la transmisién del autismo, podria ser el autosémico recesivo.

Otros autores postulan como etiologia del autismo una lesién cerebral. Tales
hipétesis cada vez mds fundamentadas, a pesar de que entre las diversas investiga-
ciones no hay atn acuerdo en relacién con el tipo especifico de lesién que se
postula. _ ; : ‘

Son frecuentes la aparicién de accesos epilépticos en estos nifios cuando llegan
a la adolescencia (Lotter, 1974. McCulloch (1971) ha encontrado una lesién en la
regién posterior del tronco cerebral en las cercanias de la cabeza del nicleo del
tractus solitario. Rutter (1977) comunica las correlaciones existentes entre autismo
y lesién cerebral minima. Lotter (1974) ha descrito la aparicién de esclerosis tube-
rosa en estos enfermos al llegar a la adolescencia, simultdneamente, que ha probado
‘que el déficit intelectual cursa paralelamente con la profundidad de Ia lesién neuro-
légica que padecen.

Hay ademés otros sindromes neurolégicos que, con relativa frecuencia, se aso-
cian al autismo infantil. Es el caso de la rubéola, de la fenilcetonuria, de la encefa-
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litis asociada a la fibroplasia retrolental y a la esclerosis tuberosa. En cambio, no
existen evidencias de que la parilisis cerebral, el sindrome de Down y las alteta-
ciones heredometabdlicas y cromosémicas, se asocien con alguna frecuencia a este
sindrome.

Las investigaciones de Hermelin y O’Connor (1970) y de Ornitz (1973, 1978)
postulan la existencia de alteraciones en el sistema vestibular de estos enfermos,
lesiones que serfan al fin las responsables de los trastornos de conducta dependien-
tes de una patologfa de la codificacién estimular y de la dificultad para la formacién
de conceptos. '

La hipétesis de Deslauriers-Carlson (1978) postula la existencia de una lesién’
en la formacién reticular (hiperexcitabilidad) que serfa la responsable del compot-
tamiento autista. Los autores vinculan las alteraciones comportamentales con una
grave alteracién del procesamiento aferente de la informacién sensorial, = -

Los registros EEG (Rutter, 1978) no han probadb dichas vhip'c’)tés"is',’ a besar de
existir ciertas concordancias entre éstas y los estudios neurofisioldgicos realizados
por Ornitz (1978).

Las razones apuntadas més arriba muestran la insuficiencia de nuestros actuales
conocimientos a la hora de explicar cuél sea la etiologia de este sindrome, o, como
piensan los autores, cuiles son las posibles etiologfas de los diversos sindromes
autistas, probablemente existentes. No obstante, la diversidad de las razones apun-
tadas, puede afirmarse que la investigacién contempordnea sobre la etiologia del
autismo infantil ha abandonado definitivamente e] modelo psicoanalitico, tomando
una direccién neurobiopsicolégica que se promete mucho mds eficaz en un-futuro
préximo. : .

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los sindromes que con mds frecuencia han conducido a un diagndstico erréneo
de autismo infantil son: la esqunizofrenia infantil, las deficiencias mental y fisica
asociadas a la hipoacusa y las lesiones neuroldgicas, asociadas o no, al denominado
sindrome de disfuncién cerebral minima. Veamos las principales caracterfsticas que
diferencian los anteriores sindromes del autismo infantil. T '

1. Esquizofrenia infantil

La esquizofrenia infantil constituys, desde mucho tiempo atrds, un cajén de
sastre donde se incluyeron sindromes psicopatolégicos infantiles de muy diversa
indole. Los criterios para la inclusién de este rétulo diagnéstico fueron variando
segin los diversos autores: los criterios de Bender (1970 y 1972), permitian la
inclusién de sujetos pseudo-psicépatas, pseudo-neurdticos y pseudo-retardados; Gold-
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farb (1961 y 1963) se atuvo, fundamentalmente, a los sintomas orginicos; Fish
(1960) puso el acento sobre las alteraciones del lenguaje y de la inteligencia. Segtin
los anteriores autores, habria un continuo entre la esquizofrenia infantil y la esqui-
zofrenia del adulto, reservdndose la primera denominacién para aquellos sujetos
que no habian alcanzado todavia la adolescencia. Otros autores, como Brown y
colaboradores {1963), o Bender (1969), ampliaron aiin més este diagnéstico, de
forma que se inclufa en el mismo al autismo infantil.

La confusién existente y la falta de unos criterios diferenciadores precisos entre
unos y otros sindromes ha ocasionado que, autores como Rutter (1972) propongan
abandonar este término. Rutter propone el estudio de criterios que diferencien al
autismo infantil de la esquizofrenia infantil. Los factores propuestos por el autor
citado son:

a) Estudio de los antecedentes familiares (presentes en la esquizofrenia y
ausentes en el autismo).

b) Edad de comienzo de uno y otro proceso.
¢) Sintomatologia especifica de cada uno de los procesos.

d) Curso y evolucién de ambas enfermedades.

De los tres factores tltimos se ha dado una explicacién por extenso en otras
publicaciones del autor (Polafno-Lorente, 1980).

Otra via que parece tener cada dfa mayor importancia para el diagnéstico dife-
rencial de estos procesos es la propuesta por Ornitz (1969, 1970), a través de la
investigacién de las alteraciones perceptivas y de la disfuncién vesticular, caracte-
risticas de cierta especifidad para unos y otros procesos. Por ultimo, desde el
horizonte terapéutico pueden hoy distinguirse ambos sindromes. Las respuestas a
los distintos tratamientos parecen discriminar entre la esquizofrenia y el autismo
infantil. La esquizofrenia responde mejor al tratamiento psicofarmacoldgico (Gold-
farb, 1969); el autismo, por el contratio, responde mejor que la esquizofrenia a las
técnicas de modificacién de conducta (Schopler, 1971).

2. Minusvilidos psiquicos y fisicos

Con relativa frecuencia se ha confundido a los autistas con los deficientes sen-
soriales (Easson, 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 alteraciones del lenguaje, deficiencias auditivas y
alteraciones ‘de la percepcién y de la-atencién: Sin embargo, tanto la ecolalia, como
las dificultades en la articulacién de la palabra 'y el retraso en la adquisicién del
lenguaje son mucho més especificos del autismo que de los otros procesos (Battak,
1975). Ademds, la profundidad de las alteraciones cognitivas e intelectuales contri-
buye también a diferenciar con mds facilidad unas de otras alteraciones, puesto
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que estos déficits son mucho més pronunciados en los minusv4lidos psiquicos y
fisicos. Por dltimo, el estudio minucioso y sistemidtico de los psicopatogramas res-
pectivos, contribuye, sin duda alguna, a disolver los posibles errores diagnésticos.

3. Lesiones neuroldgicas y sindrome de disfuncién cerebral minima

Independientemente de que ciertos cuadros autistas puedan incluirse dentro de
los sindromes en que hay evidencia de una lesién neuroldgica (véase el problema
de la etiologia en este articulo), sin embargo, ambos sindromes no son superponi-
bles. También aqui se ha abusado incluyendo a los autistas, bien bajo la denomina-
cién de lesién cerebral idiop4tica, bien bajo otra denominacién, mucho mds frecuen-
te, como la disfuncién cerebral minima. Mayor importancia tiene para el diagnés-
tico diferencial, el estudio atento y detenido de cuadros como la enfermedad de
Schilder, el sindrome de Heller, la lipoidosis cerebral y todas aquellas enfermedades
degenerativas y/o heredometabélicas e infecciosas (la rubéola, por ejemplo), en las
que cierta sintomatologfa puede coincidir parcialmente con la especifica del autismo.
Ademds, de-los cuadros anteriormente citados, las precauciones diagnésticas deben
agilizarse mds, puesto que existen cuadros de autismo asociados con estos sindromes
neurolégicos. R

De ordinario, sin embargo, la exploracién neuroldgica sistemdtica y el estudio
del registto EEG de estos enfermos, bastard para corregir algunos de los errores
diagndsticos més frecuentes.

Otras causas de frecuentes confusiones diagnésticas son: el descubrimiento de
crisis epilépticas, comprobables en los registros EEG de estos enfermos; la privacién
de estimulos maternales, el aislamiento desde los primeros dias de la vida en insti-
tuciones asilares, o la denominada, desde Spitz, depresién anaclitica. En todos los
casos las dudas pueden despejarse a través de la investigacién psicopatolégica sis-
temdtica, tendente a poner de relieve la cualificacién y la profundidad de la pato-
logia que acontece en cada una de las distintas funciones psiquicas..
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