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Proleg

“La companyia dels qui busquen la veritat és infinitament
preferible a la dels qui creuen haver-la trobat”.

.D. Hinshelwood suggereix que amb

el gran cortex cognitiu amb que ens
ha dotat l‘evolucid “som especialment
vulnerables a 'estres d’afrontar I'absurdi-
tat”. Necessitem saber i aquesta necessi-
tat pot entorpir “el cami cap a la curiosi-
tat realment oberta”. En altres paraules,
ens costa tolerar el no saber, la incertesa.

Ja ens parlava W.R. Bion, manlle-
vant I'expressié del poeta romantic John
Keats, de la importancia de la capacitat
negativa (I'aptitud per mantenir-nos en
la incertesa sense esforgar-nos de mane-
ra irritant per arribar al fet i a la rad) com
a caracteristica personal aconsellable en
el professional per tractar i acompanyar
certes patologies greus, com és el cas de
I'autisme.

Les incerteses, la manca de certeses,
és a dir, la manca del “coneixement segur
i evident d’alguna cosa”, ens pot portar a
I'angoixa i la sensacié de buidor, al blo-
queig o a l'actuacid irracional, pero tam-
bé empeényer a la cerca de respostes.

José Luis Pedreira Massa és un reco-
negut i prestigids psiquiatre d’infants i
adolescents, professor de Psicopatologia,
grau de Criminologia, a I’'Universidad Na-
cional de Educacién a Distancia (UNED),
a Espanya. Ha publicat nombrosos llibres
i articles.

No només és un autor prolific, sind
també un col-lega generds i un ciutada
compromes, gens propens a eludir les in-
certeses. En el si de la nostra col-labora-
cié amb ell des de la creaciod de la Revista
eipea, ens va fer arribar aquests dilemes
per a la seva possible publicacidé i que ara,
amb satisfaccid, duem a terme.

Maria Moliner defineix dilema al seu
diccionari com “disjuntiva. Situacié en la
que algu forcosament ha de triar entre
dues solucions, ambdues dolentes”. Amb

Terry Pratchett

el temps, el significat ha quedat limitat
a l'eleccid entre dues opcions, no ne-
cessariament dolentes, tal i com recull Ju-
lio Casares en definir-ho com “argument
format per dues posicions contraries dis-
juntivament, de manera que negada o
concedida qualsevulla de les dues, queda
demostrat el que s’intentava provar”.

Pero més enlla de la bondat o maldat
de les possibles opcions, els dilemes pro-
voquen dubtes, forta incertesa i també
I'obligacié de decidir, assumint la part de
perdua que aixd comporta. Davant dels
dilemes, no queda una altra que mu-
llar-se. | en José Luis Pedreira ho fa.

Presentem aquests dilemes actuals
en l'autisme infantil, en els que José Luis
Pedreira fa un recorregut cientific des de
I'etiologia i la clinica fins a I'abordatge i
el tractament, passant per la nosologia,
I'epidemiologia i la metodologia.

Desgranant els diversos dilemes a
I'entorn de l'autisme, examina els signi-
ficats i els seus equivocs (discapacitat,
espectre, TGD, intel-ligéncia...), delimita
conceptes, estudia la relacié entre au-
tisme i quadres psicotics, dessacralitza
el pes atribuit al determinisme genétic,
ataca la simplificacié endinsant-se en la
complexitat de factors (perpetuadors,
predisponents, precipitadors o protec-
tors), llegeix en la diacronia i formula pre-
guntes ineludibles, com si I'autisme és o
no un trastorn mental.

“En l'autisme existeixen més mites
que coneixements i més dilemes que cer-
teses”, apunta José Luis Pedreira, pero
lluny d’aturar-se davant d’aquesta incer-
tesa conclou que “pensar en forma de di-
lemes ens permet continuar avangant”. @

Equip eipea
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Autisme i discapacitat

Dilemes actuals en Pautisme infantil (1):
Autisme i discapacitat

INTRODUCCIO
La naturalesa dels trastorns autistes a la infancia ha patit varies
vicissituds i consideracions, pero un dilema actual el consti-
tueix la seva consideracié en el mon de la discapacitat, en sentit
ampli.

Segons el diccionari de Maria Moliner, discapacitat té les
seglients significacions: el prefix “dis” conté les accepcions se-
glents: transforma la idea de la paraula a la qual va unida en
la seva oposada; introdueix la idea de separacid (dis-treure) i
forma part del prefix pejoratiu grec que significa “mal” o “tras-
tornat”. La segona part de la paraula és capacitat: suficient per
contenir allo que s’expressa; persona determinada o en deter-
minada disposicid o estat que pot esperar-se o témer-se d’ella
allo que expressa; qualitat o circumstancia consistent en ser
capag o apte per tals condicions d’intel-ligéncia, preparacio o
activitat que serveix per al treball o missié de la que es tracti i
amb aptitud juridica per fer certa cosa.

Per tant, la discapacitat modifica la capacitat per fer o realit-
zar alguna cosa en alterar-se I'aptitud intel-lectual i social de la
persona, la seva preparacio per realitzar qualsevol activitat, in-
closa la responsabilitat juridica. Aquestes accepcions s6n molt
pertinents pels casos d’autisme.

DISCAPACITAT | ESPECTRE AUTISTA

’Organitzaciéo Mundial de la Salut (OMS) ha elaborat la Classi-
ficacié Internacional del Funcionament de la Discapacitat i la
Salut (2001), on es descriu la perspectiva individual i corporal
en casos de discapacitat des de la perspectiva de dos dominis
basics: funcions i estructures corporals i activitats i participacié
del subjecte en les activitats socials.

Amb l'objectiu de clarificar els conceptes, 'OMS estableix
les segiients definicions:
Deficiéncies: al-ludeix als problemes que esdevenen en les fun-
cions o estructures corporals, com ara una desviacio significati-
va o una perdua d’aquesta funcio.
Limitacions en 'activitat: son les dificultats que un individu pot
tenir en l'acompliment/realitzacié d’activitats concretes de la
vida quotidiana.
Restriccions en la participacid: referides als problemes que un
individu pot experimentar en involucrar-se en les situacions vitals.

El seglent aspecte té a veure amb la pertinéncia del ter-
me espectre en castella. Aixi, per Ifiaki Sarasqueta (Diccionario
etimoldgico de términos de uso comun en Neurologia, 2002),
I'etimologia és spectrum, que en llati significa figura, imatge i
representacid. L'aplicacido més clara és a la imatge acolorida que
genera la llum descomposta pel seu pas a través d’un prisma.

1 Traduccié realitzada per 'Equip eipea de l'original en castella.

Per al Diccionario de la Real Academia de la Lengua Espa-
fiola (2001), espectre té les seglients accepcions: fantasma o
imatge d’una persona morta; en el camp de la Fisica: distribucié
de la intensitat d’una radiacié en funcié d’una magnitud carac-
teristica (longitud d’ona, energia, freqliencia, massa) i, per fi,
per la Medicina compren el conjunt de les espécies microbia-
nes davant de les quals és actiu un antibiotic.

Maria Moliner (Diccionario de uso del espafiol, 2001) es-
pecifica les seglients veus per espectre: aparicid, fantasma,
visio; figura irreal, generalment horrible, que hom veu en la
seva imaginacid, de vegades com si fos real. Aparegut: difunt
que s’apareix als vius. Persona que ha arribat a un grau extrem
de primor o decadéncia fisica. Fisica: serie de les freqtiencies
d’una radiacié dispersada, que esdevenen en ordre creixent.

En castella, I'encaix conceptual del terme espectre resul-
ta de gran interés com a fantasma, figura irreal, persona que
arriba a un grau de decadéncia o una persona morta, que bé
podria representar la mort psiquica.

Pero quan consultem el Collins Cobuild (English Language
Dictionary, 1987), trobem algunes veus d’interes: banda ma-
tisada dels colors de I'iris, que resulta de la descomposicio de
la llum blanca a través d’un prisma o d’un altre cos refractor;
distribucio de la intensitat d’una radiacié en funcié d’'una mag-
nitud caracteristica (longitud d’ona, energia, freqiiéncia, mas-
sa) i opinions, emocions, objectius, de rangs diferents, especial-
ment quan un dels extrems del rang és considerat com oposat
a un altre dels extrems.

Es a dir, en el cas de I'espectre autista es fa servir un angli-
cisme com a aplicacié de la tercera veu expressada amb an-
terioritat “opinions, emocions, objectius, de rangs diferents,
especialment quan un dels extrems del rang és considerat com
oposat a un altre dels extrems”.

Un anglicisme més.

Llavors, una altra qliestié a delimitar és el paper de la tra-
duccié, com exemple utilitzarem la terminologia de Trastorn
Generalitzat del Desenvolupament (TGD) com a traduccio de
la terminologia en anglés de Pervasive Developmental Disorder
(PDD).

Pervasive en la nostra llengua significa: perforar, aprofun-
dir, adrecar-se al fons. Per la qual cosa, en el nostre idioma
és més adient la traduccio utilitzada en el DSM-III i DSM-III-R:
Trastorn Profund del Desenvolupament. En la nostra llen-
gua, TGD es pot confondre amb el significat literal: trastorn
que afecta al conjunt general del desenvolupament, és a dir,
podria ser qualsevol procés que cursés amb Discapacitat
Intel-lectual (DI).
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De fet, el 80% dels diagnostics de TGD que ens remeten per
estudi fan referencia a la categoria de “TGD no especificat”, re-
ferent a aixo la norma diu: utilitzeu només en casos excepcio-
nals i quan no es compleixi un altre criteri. En aquestes circums-
tancies, ens toca reflexionar i preguntar-nos si el 80% és una
excepcionalitat, perqué més aviat representa la gran generali-
tat; llavors, o falla el sistema de classificacié o fallen els classi-
ficadors (desconeixement?, manca de formacid?, iatrogenia?),
qualsevol de les opcions seria del tot preocupant.

INTERACCIONS EN LA DISCAPACITAT

| EL TRASTORN AUTISTA/PSICOSI
Un primer aspecte a considerar és com es constitueixen els
funcionaments intel-lectuals i els seus rendiments en els casos
d’autisme, ja no n’hi ha prou amb expressar el funcionament i
rendiment deficitaris. D’enca que Howard Gardner va formular
les intel-ligéncies multiples, cal assenyalar com funciona cada
cas en relacid a aquest esquema tan variat dels vuit camps d’in-
tel-ligéncia (Taula I).

Un segon element a tenir en compte és considerar els qua-
dres clinics compatibles amb el diagnostic de psicosi infantil,
segons I'edat en que es presenten (Taules II, 1l i IV).

L’OMS ha aconseguit modificar el paradigma existent sobre
discapacitat i salut, ha elaborat un instrument util, no exempt
de dificultat, pero de gran projeccié de futur, doncs permet la
formacié dels professionals i obre camps per la investigacio.
Aquest instrument s'anomena CIF-OMS 2001 (Classificacio In-
ternacional del Funcionament de la Discapacitat i de la Salut).

La discapacitat presenta una gran dificultat d’avaluacio pel fet
de ser un concepte multidimensional i pot ser concebut d’'una
forma, si més no, multiaxial. La CIF-OMS 2001 proposa, de forma
innovadora, com a terme “paraiglies” per anomenar tots aquests
problemes interactuant la paraula Discapacitat, matisant el seu
significat en relacié amb el que se li donava fins a l'actualitat.

En un primer moment, 'OMS emfatitza la necessitat de se-
parar els tres components constitutius del funcionament de les
persones: el cos (Deficiencies), les activitats (Discapacitats) i la
part social (Handicap/Minusvalua). Aquesta temptativa va tenir
poc exit a I’hora de pretendre que es generalitzessin aquests
continguts d’una forma diferenciada, per la qual cosa va buscar
una nova terminologia que fos una mena de terme paraiglies,
de tal manera que s’aconseguis sistematitzar aquests tres com-
ponents i ho va trobar en el terme Discapacitat. A la CIF-OMS
2001 es manté el terme deficiéncia per fer esment dels proble-
mes corporals, pero s’hi afegeixen dos matisos clau: limitacio,
per a les activitats que es veuen afectades i com afecten a la
persona i restriccid, adrecat a la capacitat de participacié social
i grupal d’aquesta persona.

Aquesta visié de la salut, que inclou tant el funcionament
individual i social del subjecte com la discapacitat aplicada
com una experiéncia universal i pluricultural, aporta també
unes directrius amb gran contingut etic per respectar la valua
inherent, la diversitat, la particularitat i 'autonomia de les per-
sones, pel que es pot considerar una eina de gran utilitat per
promoure el respecte dels drets humans.

La CIF-OMS 2001 és una classificacié dissenyada amb mul-
tiples finalitats i per ser utilitzada per disciplines molt diferents
en diferents contexts. Els seus objectius es poden resumir en:
— Proporcionar base cientifica per a la comprensio i estudi de
la salut i dels estats amb ella relacionats, aixi com dels seus
determinants.

— Establir un llenguatge comu per descriure la salut i els estats
relacionats amb ella, amb la finalitat de millorar la comunica-
ci6 entre els diferents sectors que I'utilitzin (professionals de la
salut, investigadors, treballadors socials, dissenyadors de politi-
ques sanitaries i socials, persones amb discapacitat).

— Permetre la comparacio de dades entre paisos, entre discipli-
nes sanitaries i socials, entre els serveis assistencials i en dife-
rents moments al llarg del temps.

— Proporcionar un esquema de codificacid sistematitzat per poder
ser utilitzat en sistemes d’informacio, tant sanitaris com socials.

D’aquesta manera, la CIF-OMS 2001 pot ser aplicada per a di-
ferents finalitats, entre les que es poden destacar les segiients:
— Eina estadistica (recollida i registre de dades, enquestes i es-
tudis de poblaciod).

— Eina en investigacié (mesurar resultats, qualitat de vida, im-
pacte de factors ambientals).

— Eina clinica (valoracié de necessitats, homogeneitzacié de
tractaments en condicions especifiques de salut, valoracié vo-
cacional i laboral, rehabilitacid, avaluacio de resultats).

— Eina de politica social (planificacié de sistemes de seguretat
social, sistemes de suports ajustats a les necessitats, sistemes
de compensacid, disseny i implementacié de politiques espe-
cifiques).

— Eina educativa (disseny de curriculum, incrementar la cons-
ciencia de la poblacid, posada en marxa d’activitats socials).

Es interessant la descripcié dels camps i perspectives de
la CIF-OMS 2001 per coneixer aquest preuat instrument. A la
Taula V expressem les interaccions que existeixen entre els di-
ferents components que constitueixen els continguts concep-
tuals que hem esmentat amb anterioritat.

El resultat d’aquestes interaccions evidencia els segiients
continguts possibles, entre d’altres: pot passar que es pateixi
una deficiéncia, pero que no es tinguin limitacions en la capa-
citat (per exemple, una desfiguracié del cos per patir alguna
malaltia que sigui simplement visible). El fet de tenir limita-
cions en la capacitat i problemes d’acompliment/realitzacié
d’algunes tasques o esforcos pot succeir sense deficiencies
evidents (per exemple, les dificultats en I'acompliment d’ac-
tivitats quotidianes després de patir alguna malaltia aguda o
cronica). A més a més, es poden tenir problemes d’acompli-
ment/realitzacid, pero sense deficiéncies o limitacions en la ca-
pacitat (per exemple, una persona afectada d’infeccié per VIH
0 un antic pacient mental rehabilitat es podrien enfrontar als
efectes d’estigmatitzacio o a la franca discriminacié laboral o
en les relacions interpersonals). Tenir limitacions en la capaci-
tat sense assistencia i abséncia de problemes d’acompliment/
realitzacid en I'entorn habitual (per exemple, una persona amb
limitacions en la mobilitat per una paraplegia podria millorar
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Autisme i discapacitat

la seva mobilitat amb mitjans tecnologics que faciliten el seu En I'autisme, és cabdal poder presentar com es presen-
desplagament). Experimentar un grau d’influencia en direccié ten, en cada cas concret, les dificultats motrius, els aspec-
contraria (per exemple, la inactivitat dels membres pot originar  tes de coordinacid, les limitacions de funcionament en el
atrofia muscular, amb les seves dificultats posteriors; la insti- context de vida i tants d’altres aspectes que resulten de
tucionalitzacié a la infancia o en adults acostuma a originar la  la interaccié d’aquests factors que es presenten en la disca-
pérdua d’habilitats socials). pacitat. ®

TAULA 1. INTEL-LIGENCIES MULTIPLES

4. Intel-ligéncia
musical

Es 'habilitat per
produir i apreciar
ritme, to i timbre;
apreciaci de les
formes d'expressié
musical.

Sistemes de
notacions musicals,
codi Morse.

Compositor,

taquen instruments.

Font: Examtime, 2015. Traduccié: Equip eipea.
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TAULA II. SINDROMES CLINIQUES DE LA PSICOSI D’INFANCIA | ADOLESCENCIA/1.

SINDROME CLiNICA

EDAT DE MANIFESTACIO |
CURS

RELACIO AMB
L’ESQUIZOFRENIA

Grup 1

Manifestacié precog des del
primer any de vida i curs
cronic

No té relacié amb

'esquizofrenia

Autisme (Kanner, 1943)

Psicosi pseudodefectual (Bender,
1947, 1959)

Tipus no-iniciat (Despert, 1938)

Catatonia infantil precog
(Leonhard, 1986)

Possible manifestacid anterior
als tres anys

Possible relaciéo amb

I'esquizofrenia

Font: J. Anthony, 1958, 1962; J. Manzano i F. Palacio, 1983; H. Remschmidt, 2001.

TAULA l1I. SINDROMES CLINIQUES DE LA PSICOSI D’INFANCIA | ADOLESCENCIA/2.

SINDROME CLiNICA

EDAT DE MANIFESTACIO |
CURS

RELACIO AMB
L’ESQUIZOFRENIA

Grup 2

Manifestacio 3-5 anys amb curs
agut i conductes regressives

Relacié qiiestionable amb

I'esquizofrenia

Demencia infantil (Heller, 1908)

Demeéncia precocissima (De Sanctis,
1908)

Esquizofrénia pseudoneurotica
(Bender, 1947, 1959)

Tipus d’inici agut (Despert, 1938)

Psicosi simbiotica (Mahler, 1949,
1952)

Sindrome d’Asperger (Asperger, 1944,
1968)

Infantil precog (Leonhard, 1986)

La manifestacié més probable és
amb anterioritat als 6 anys de vida

Possible relacié
I'esquizofrenia

amb

Font: J. Anthony, 1958, 1962; J. Manzano i F. Palacio, 1983; H. Remschmidt, 2001.
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Autisme i discapacitat

TAULA IV. SINDROMES CLINIQUES DE LA PSICOSI D’INFANCIA | ADOLESCENCIA/3.

SINDROME CLiNICA EDAT DE MANIFESTACIO | RELACIO AMB
CURS L’ESQUIZOFRENIA

Relacié amb I'esquizofrénia de
I'adolescencia i també amb I'edat
adulta (Anthony, 1958, 1962;
Eisenberg, 1964; Rutter, 1967)

Psicosi d’inici tarda (infancia
Grup 3 tardana i prepubertat) amb
fluctuacions i curs subagut

Psicosi infantil d’inici tarda (Kolvin,
1971)

Esquizofrénia pseudopsicopatica
(Bender, 1959)

Esquizofrénia prepuberal (Stutte, Manifestacions en |’etapa L , R
Clara relacié amb I’esquizofrenia
1969; Eggers, 1973) prepuberal
Grup 4 Manifestacions cliniques durant la ., , . -
. . ) L - - Clara relacié amb I'esquizofrénia
Esquizofrénia en 'adolescéncia pubertat i 'adolescéncia

Font: J. Anthony, 1958, 1962; J. Manzano i F. Palacio, 1983; H. Remschmidt, 2001.

TAULA V: INTERACCIONS ENTRE ELS COMPONENTS DE LA CAPACITAT/DISCAPACITAT.

Condicié de salut
(trastorn o malaltia)

Funcions i estructures
corporals

l

— Activitats — Participacio

Factors ambientals Factors personals

Font: OMS, 2001.
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Dilemes nosologic i epidemiolo

Dilemes actuals en Pautisme infantil (2)

[ 1 [ [ [ [ 1 [ ) 1
Dilemes nosologic i epidemiologic

INTRODUCCIO
D’enca que Kanner va definir 'autisme infantil, moltes han estat
les vicissituds que ha patit en el camp de la psiquiatria i de la psi-
cologia infantil, de la seva classificacid, de la seva nomenclatura i
del seu estar clinic.

Allen Frances (2016) va ser el president de I'organitzacio i pu-
blicacié del DSM-4, DSM-4-TR i comencament del DSM-5, pero
va dimitir per desacord radical amb el seu plantejament, la qual
cosa li fa escriure: “La bretxa entre els avencos en la comprensio
de certs aspectes del cervell i que aix0 es tradueixi en alguna cosa
capac d’ajudar als pacients és molt gran. Crec que la psiquiatria
americana ha perdut molta credibilitat perqué el DSM-5 s’ha fet
molt malament. La teoria dels neurotransmissors esta obsoleta.
La psiquiatria biologica és I'esperanca del futur, pero suposa una
untuositat publicitaria en el present. Cada vegada que es llegeix
un article cientific sobre aquest tema és util ser molt cautelds
perque només es publiquen els resultats positius. La major part
de les troballes biologiques no es repliquen. Estem molt lluny de
tenir les proves biologiques per a qualsevol condicid psiquiatri-
ca”. Aquest plantejament és fonamental per apropar-nos al que
aqui s’esta exposant com a dilemes. La finalitat Ultima de les clas-
sificacions consisteix en sistematitzar els processos i fer d’enllag
entre allo biologic i el quadre clinic per entendre aquesta dimen-
sid. El professor Frances ens avisa, amb gran sensatesa, de que
no ens refiem, de que estem molt lluny.

EL DILEMA NOSOLOGIC
La importancia en la nomenclatura i en els criteris que fem ser-
vir per definir 'autisme és fonamental, ja que, com diu Frances
(2016), “les petites diferencies en les definicions i com s’apli-
quen aquestes definicions poden resultar en taxes variables
dels trastorns”.

Un dels debats que resulta apassionant en I'autisme és el de
la seva ubicacio en relacié amb les psicosis infantils i és un tema
que no és senzill d’exposar. Ho hem intentat de manera breu a
la fig. 1. Es poden observar els quadres que s’inclouen en l'au-
tisme infantil i limitrofs i la seva relacié amb la psicosi infantil,
tots ells tenen una relacié o una altra, perdo no sempre és el
mateix ni estem assenyalant cap a pronostics univocs.

Creak (1963) recopila una série de caracteristiques i criteris
per comprendre el diagnostic de psicosi/esquizofrénia infantil:
alteracié continuada i greu de les relacions emocionals amb
les persones, aparent manca de consciéncia de la seva propia
identitat personal; preocupacié patologica per objectes par-
ticulars o algunes de les seves caracteristiques, sense relacio
amb el seu Us convencional; marcada resisténcia als canvis en

1 Traduccié realitzada per I'Equip eipea de l'original en castella.

I'ambient circumdant i esforcos per mantenir la constancia del
mateix com a forma de seguretat personal; preséncia d’expe-
riencies perceptives anormals (en absencia d’anormalitats
organiques clares) que impliquen una resposta impredictible,
disminuida o excessiva als estimuls sensorials; preséncia d’an-
sietat aguda, excessiva i aparentment il-logica; parla que pot
haver-se perdut o no haver-se adquirit mai o pot no haver-se
desenvolupat més enlla d’un nivell propi de les primeres eta-
pes; alteracio de la motricitat i de la coordinacié psicomotriu;
antecedents de retard greu en els que poden aparéixer illots de
funcions intel-lectuals o habilitats en els limits normals, quasi
normals o excepcionals.

Hem de constatar que molts d’ells podrien correspondre’s
amb criteris de I'autisme infantil, pero existeixen subtileses cli-
niques en la semiologia que els diferencien.

En el cas de 'anomenada Sindrome d’Asperger la situacio
és semblant (Taula 1). Si comparem els sistemes de classificacio
dels trastorns mentals DSM-4 i CIE-10 amb els criteris clinics
elaborats per Gillberg podrem observar que sén més precisos
els d’aquest darrer autor que els utilitzats en els sistemes de
classificacid. La rad hem de buscar-la en el fet de que Gillberg
realitza una sistematitzacié des de la clinica i els sistemes de
classificacid ho fan des de I'estadistica.

Seguint amb la Sindrome d’Asperger, hi ha una altra quiestio
de gran interés referida a la consulta i atenta lectura de I'arti-
cle inicial publicat pel propi Asperger, del que extraiem les se-
glients dades, atés que algunes conserven tota la seva vigencia
avui dia. Larticle original d’Asperger va ser publicat l'octubre
de l'any 1943, aportant una minuciosa i detallada descripcio
clinica, catamnesi, de quatre casos (Fritz, Harro, Ernst i
Hellmuth). Inicialment, els considerava dintre d’'un quadre que
descriu com a “psicopatia autistica” caracteritzada per “un ni-
vell cognitiu compromes i adregat a algun tipus d’habilitat,
existencia d’unes estereotipies molt determinades, dificul-
tat de comunicacio i de relacié peculiars que poden acabar
en franques reaccions d’explosions agressives. Els seus jocs
son repetitius i mancats de significacié simbolica i el procés
d’aprenentatge esta molt dificultat”.

Asperger planteja problemes que, encara avui dia, mante-
nen tota la seva vigencia: la dificultat pedagogica, doncs, enca-
ra que sembla que poden assolir habilitats, no aconsegueixen
operativitzar de manera adequada aquests aprenentatges,
tret de que existeixi una orientacid i supervisié properes; els
problemes del comportament poden oscil-lar entre I'aillament
més rellevant fins a una agressivitat franca com ara explosions
davant minims estimuls; la dificultat del diagnostic diferencial
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el situa en una dificil tipologitzacié (avui diriem categoritzacio)
clinica, en ser clarament diferent de I'esquizofrenia (per no te-
nir al-lucinacions ni deliri), de I'autisme (per posseir llenguatge i
ser “més intel-ligents”), de la psicopatia (perqué les alteracions
comportamentals no sén constants). El problema més gran es
presenta a l'arribada a I'adolescéncia, tant pel baix rendiment,
les dificultats pedagogiques i de relacié social amb problemes
de comportament, 'expressio de la sexualitat amb dificultats de
contencid i els problemes de I'estat d’anim.

Asperger resumeix la situacio dient, amb matisos, pero que
encara avui en dia té el seu interes i relativa vigencia, que: “par-
ticipa aquest quadre de Psicopatia Autistica de caracteristiques
descrites en els Esquizotimics de Kretschmer, de les formes des-
integratives de E.R. Jaensch, de 'Arquetip Introvertit de Jung;
podria ser una clinica autistica, pero seria “Autisme intel-ligent”
(avui en dia se 'anomena com a “autisme d’alt rendiment”) (...)
Precisen d’una atencié continuada pel que acaba sent un pro-
blema central de tipus psicologic, pedagogic i sociologic”.

La finor i subtilesa de descripcié fenomenologica d’Asperger
resulta tota una sorpresa, sobretot en I'Gltim punt en assen-
yalar la dimensid evolutiva i pronostica que arriba als nostres
dies amb una vigencia sorprenent.

Pero Wolff (1966) ens posa sobre la pista d’'una cosa sorpre-
nent: I'any 1925 una gran psiquiatra infantil russa, Ssucharewa,
havia publicat el que segueix: Actitud autista: tots els infants
s’aillen dels seus iguals; ja manifesten una tendéncia a la soledat
des de la infantesa; eviten jocs comuns i s’estimen més histories
fantastiques en soledat; en la vida emocional destaca un apla-
nament afectiu i una gran superficialitat emocional (combinada
amb el que Kretschmer anomena anim psicasténic), amb un
barreja de vegades d’insensibilitat i hipersensibilitat; es dona
una afectacié motriu caracteritzada per malaptesa psicomotriu
i de coordinacid, caminar desmanyotat, moviments abruptes i
sincinésies; manca d’expressivitat facial i gestual (manierismes)
amb disminucid del to postural; rareses i manca de modulacié
del llenguatge; pensament excéntric, extravagant, estrany que
es presenta com a tendéncia a I'abstraccid i esquematitzacio i
que sovint es combina amb tendéncia a la racionalitzacié i ru-
minacié absurda d’idees i pensaments, presentant altres ca-
racteristiques com: automatismes, adhesio a las tasques que
han comencat, amb inflexibilitat psiquica i dificultat per adap-
tar-se a allo nou, es presenten com a impulsius i amb compor-
tament extravagant i estrany, poden parlar amb neologismes
i presentar moviments ritmics i estereotipats, comportaments
compulsius i suggestibilitat augmentada. Sobre les aportacions
d’aquesta autora ja hem presentat un treball detallat.

Levolucidé historic-conceptual de I'autisme té un gran in-
terés. Podem dir que, en el seu inici, quan formulaven les teo-
ries els precursors, eren desenvolupaments molt adultomorfs i
buscaven la descripcié de formes cliniques especifiques. Enqua-
drem aqui el debat entre Kolvin i Rutter, que es presentava en
termes d’Autisme versus Esquizofrénia. L'arribada dels sistemes
de classificacio internacionals (CIE/DSM) ens posiciona davant
de la caracteritzacio d’aquests mateixos processos, el procés era
com anomenar-los i en quin apartat situar la categoria d’autis-

me infantil: o en els trastorns del neurodesenvolupament o en
els quadres psicotics, sent la primera opcid la que s’alca, si més
no inicialment, com a la guanyadora. Pero els estudis actuals,
des dels realitzats per Rapoport amb seguiments longitudinals,
tornen a situar en primer pla la possible relacié autisme-esqui-
zofrenia amb dues linies fonamentals d’investigacio, la que as-
senyala I'autisme com un quadre que evoluciona cap a I'esqui-
zofrenia o, en segon lloc, la que assenyala que les sindromes i
els simptomes autistes serien precursors de l'esquizofrenia. Tot
aixo es completa amb els estudis en els limits de les psicosis in-
fantils amb les investigacions sobre prodroms d’esquizofrenia,
sobretot pel grup de Patrick McGorry, i la seva intencié d’in-
cloure en els sistemes de classificacid una categoria nova que
s'anomena “esquizofrenia atenuada”, d’un gran interes i pers-
pectiva de desenvolupament en el camp que ens ocupa.

Amb tot el que hem esmentat, ens tornem a situar a la crui-
lla que hem plantejat a la fig.1.

DILEMA EPIDEMIOLOGIC
Hem assenyalat que la importancia d’allo exposat fins ara radica
en que, segons definim d’una o d’una altra forma el nostre ob-
jecte d’estudi, constatarem una o una altra prevalenca d’aquest
trastorn. Es a dir, que I'epidemiologia d’aquest procés no deixa
de ser una gran desconeguda i cadascu parla segons la seva ex-
periéncia.

Frances (2016) ens diu que “cada cop que hi ha un augment
molt rapid en un diagnostic concret significa que darrera hi ha
una moda fugissera. Aix0 no significa que la gent estigui més
malalta. No hi ha més autistes que els que hi havia fa vint anys.
Esta sent diagnosticat cinquanta vegades més freqiientment
perque els criteris van canviar i s’assoleixen més serveis esco-
lars amb un diagnostic d’autisme. Les persones son iguals, pero
els habits diagnostics sén molt canviants”.

Aix0 és tan important que la figura 2 esquematitza la gran
disparitat dels estudis epidemiologics segons el pais i segons
els anys de realitzacié dels estudis. Seria d’especial significacio
assenyalar que, amb la generalitzacio de I’Gs del sistema DSM-
4, la taxa epidemiologica es dispara de forma manifesta; és a
dir, que aquest canvi de conceptualitzacid ha propiciat un incre-
ment epidemiologic sense cap criteri cientific que l'avali, ates
que prioritariament ha estat als Estats Units d’America i no es
correspon en igual mesura a altres paisos. Es més, existeix el
cas dels paisos nordics en els que sembla que s’incrementa la
taxa seguint als Estats Units d’America i Europa Occidental, pero
des dels anys 2000 a Escandinavia torna a disminuir la taxa i a
situar-se en nivells similars a époques anteriors a 1990. Molt
interessant aquest grafic que obre més preguntes que respos-
tes aporta, per la qual cosa possibilita desenvolupaments nous.

Resumint: si aquests dos aspectes exposats tenen aquest
estatut cientific, no queda més remei que acceptar que ens tro-
bem davant d’un dilema tant conceptual com epidemiologic i,
per tant, hem de ser cautelosos i prudents a I’hora de pretendre
generalitzar les dades que es tenen. Es cert que tenim cada cop
més dades, pero en l'apartat que correspon i en el context de-
terminat d’on procedeixen. ®
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Dilemes nosologic i epidemiologic

FIGURA 1. CRUILLA PER A L’AUTISME

Autisme

Sindrome d’Asperger A
alt funcionament

Autisme
P. esquizoide PSICOSI EN
Wolff LA INFANCIA-
Autisme no
especificat

MDD
Coheni Towin

MID
Rapoport

Disharmonia evolutiva Misés

Font: M. C. Ballesteros, 2005 (modificada per J. L. Pedreira, 2008).

TAULA 1. CLASSIFICACIONS I CRITERIS DE LA SINDROME D’ASPERGER

DSM IV CRITERIS DE GILBERG CIE 10
Alteracid qualitativa de la interaccié | Deficiéncies socials amb Deéficit qualitatiu de la
social egocentrisme extrem interaccio social
Patrons de comportament, Interessos i preocupacions Preséncia d’un repertori
interessos i activitats restrictius, limitados restringit, estereotipat
repetitius i estereotipats d’activitats
Deteriorament clinicament Rutines i rituals repetitius
significatiu
No hi ha retard general del Peculiaritats de la parla i del No deficit del llenguatge
llenguatge llenguatge
No hi ha retard en el Problemes de comunicacié no | No deficit cognoscitiu
desenvolupament cognoscitiu verbal
No criteris d’altres trastorns Malaptesa motora (pot faltar) | Malaptesa motora
generalitzats del desenvolupament

Font: J. L. Pedreira i cols., 2004.
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FIGURA 2. PREVALENCA ESTIMADA D’AUTISME EN EL MON

Prevalenga (per cada 1.000 nens)

Font: J. L. Pedreira i cols., 2004.
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Dilema genetic

Dilemes actuals en Pautisme infantil (3):
Dilema genétic

INTRODUCCIO

Plini el Vell assenyala en la seva Historia Natural que, tot i que
el semblant huma estava format tan sols per “deu parts o una
mica més”, les persones estaven modelades de tal manera que
“entre milers no n’hi havia dues d’iguals”. En I'’ésser huma, des
del naixement fins a la mort, adhuc en la mateixa persona, es
donen canvis i modificacions en els trets i en el seu aspecte,
establint-se de forma continuada mudances.

El determinisme genetic pensa que totes les diferéncies
de formes i funcions entre les persones es deuen, en darrera
instancia, a diferéncies en els seus gens. La comprensié de la
varietat fisica i psiquica de I'ésser huma, tal i com assenyala
Lewontin (1984), requereix una sintesi de biologia molecular,
genetica, procés de desenvolupament, fisiologia, psicologia,
sociologia, antropologia, economia politica i historia.

L'ambicids pla del Projecte Genoma Huma ha suposat un
aveng impressionant en la comprensid del procés de la consti-
tucio genetica de I'ésser huma. S’han descobert i descrit molts
locus genetics per a un nombre important de processos d’em-
malaltir de I'ésser huma. Algunes vegades, han estat treballs
coincidents i, altres cops, els resultats sobre un mateix procés
han fet paleses algunes contradiccions o aportat un nombre
molt important de varietats (per exemple, els relacionats als
locus de 'esquizofrenia).

La nostra capacitat per distingir els trets individuals esta
determinada també pel nostre propi condicionament social
(Lewontin, 1984). Malgrat tot I'enorme pes social que actual-
ment s’atorga a la individualitat, som perfectament conscients
de les similituds que esdevenen en I'interior dels grups humans.
No hem d’oblidar que una gran part de la diversitat humana
actual és consequencia de l'organitzacié social de l'activitat
productiva i aixo esta en intima relacié amb la zona geografi-
ca d’origen d’aquest grup huma. L'impacte d’aquests factors en
I'establiment de les diferéncies i la diversitat es fa palés en que
les pautes de les conductes de malaltia i les formes de mortali-
tat sén caracteristiques de grups definits socialment.

La primera aproximacié al tema esta representada per la
importancia dels estudis genetics en els trastorns mentals en
general, la consisténcia i el rigor dels quals esta sent cada cop
més freqlient, tot i que els resultats assolits, en general, no han
estat tan prometedors com es pensava en un primer moment.

Posteriorment, farem referéncia al cas concret de l'autis-
me, on els dubtes han estat més grans, tant en qualitat com
en quantitat de les dades que, no poques vegades, han aportat
resultats variats. Tal vegada, el punt fonamental a dirimir i estu-
diar és la poca homogeneitat dels casos objecte d’estudi.

1 Traduccié realitzada per 'Equip eipea de l'original en castella.

GENS, AMBIENT | ORGANISME

La biologia determina I'existéncia d’una societat humana, per-
queé durant un molt llarg periode de la nostra infantesa ens
trobem desvalguts. Els inicials treballs de Lorenz sobre I'”im-
printing” en animals han estat aplicats a 'espécie humana per
la perspectiva anomenada etologica i, posteriorment, es des-
envolupa amb les investigacions entorn de la teoria del vincle,
essent el seu principal formulador el psiquiatre infantil angles
John Bowlby, qui va descriure les conductes d’aferrament de
I'ésser huma vers la figura d’aferrament i assenyala la impor-
tancia del procés de vinculacid, posant-lo en relacié dialéctica
amb el de separacid i pérdua. Més tard, Timbergen a Alemanya,
Stern a Anglaterra i Suissa, Marrone al Regne Unit i Emde a
EE. UU. i Cortina, també als EE.UU., han aprofundit en aquests
plantejaments que seran fonament teoric per aquest apartat.

Ni ahir va poder, ni avui pot sobreviure aillat un infant més
petit de cinc anys d’edat. L'experiéncia dels infants llop, iniciada
pel nen llop d’Aveyron, ha generat histories i mites particulars,
alguns d’ells d’origen mitologic com ara els germans Romul i
Rem criats per una lloba, de qui van obtenir I'astlcia i la forca
per fundar Roma. Altres vegades, amb trets novel-lescos i ci-
nematografics, com Tarzan, criat per la mona Xina. Pero la ca-
racteristica general d’aquests personatges consisteix en I'afilla-
ment per animals que viuen en manada, és a dir, que tenen una
estructura social. | és que per a la supervivéncia d’organismes
tan fragils, com som els éssers humans a la nostra infantesa,
és essencial certa organitzacio social de produccid i recol-leccié
d’aliments, de proteccio de I'ésser vulnerable i d’ensenyament
de les coses del mon.

Una errada forca comu consisteix en pretendre assignar
papers causals per separat a les forces internes (genétiques)
i externes (ambientals) que actuen en la formacié dels indivi-
dus i de la societat. Les capacitats, com els altres aspectes de
la morfologia, la fisiologia i el comportament d’un organisme
son trets manifests que es desenvolupen al llarg de la vida de
I'organisme. La seva capacitat per desenvolupar-se no només
depén dels ambients als qué aquest ha estat exposat, sind tam-
bé de la seqiiéncia historica amb la que es van succeint aquests
ambients.

Les histories del desenvolupament dels éssers vius deriven
de la interaccid Unica entre els gens i 'ambient, és a dir, entre
el programa inicial i la constant entrada de les noves dades, fins
i tot amb noves instruccions. El fenotip, canviant i mutable, no
I’heretem, sin6 que es desenvolupa al llarg de la nostra vida, en
part per accié del nostre genotip, perdo només en part. Segons
Lewontin (1984), té lloc una equivocacid freqlient: depenent
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de com sigui el genotip, el fenotip esta fixat (Fig. 1); aquesta
afirmacié és una errada: només cal assenyalar la variacio de
I'alcada en relacid a la modificacié dels patrons alimentaris en
diverses parts del planeta o, fins i tot, en una mateixa societat
al llarg del temps; per exemple, a Espanya l'alcada mitjana dels
espanyols a I'edat de 18 anys ha pujat en més de tres cm en els
darrers deu anys.

Tan sols si els ambients afecten de la mateixa manera a or-
ganismes de diferents genotips serveix com a métode per des-
criure diferencies genetiques; és el que s'anomena “tendeéncia
genetica”. Pero cal saber que cada genotip té la seva propia nor-
ma de reaccio caracteristica davant les pressions de 'ambient.
De tal manera que la norma de reaccid descriu la relacid real
entre I'ambient i el fenotip per al genotip en qlestid. Tanma-
teix, no és possible realitzar aquests tipus d’investigacions en
el génere huma, car precisaria produir parts multiples i educar
al producte d’aquesta gestacié multiple en diferents ambients
i una altra série en els mateixos ambients; existeixen traves
biologiques, pero sobretot és inacceptable des de la perspecti-
va etica i social.

El fenotip d’un organisme no es troba completament espe-
cificat, tot i que esdevingui amb el mateix genotip i al mateix
ambient de desenvolupament. Lewontin (1984) mostra varies
fotografies de germans bessons univitel-lins educats en am-
bients diferents i el seu fenotip és absolutament diferent quan,
després d’un periode de temps, s’han retrobat.

Un altre factor que és d’especial rellevancia per diferenciar
el resultat és la confluéncia d’esdeveniments aleatoris durant
el procés de desenvolupament i al que s"anomena “sorolls del
desenvolupament” (Fig. 2). D’aquesta manera, els gens sén
els motlles i els factors ambientals, la materia primera que es
transforma fins a assolir el producte final: 'organisme. La di-
ferencia entre les diferents concepcions i el que hem exposat
aqui 'expressem a les fig. 1i 2.

Per aclarir aquesta comparanga, es pot explicar que a les
concepcions biologicista i social la relacié entre genética dels
progenitors i el producte filial és lineal, tot i que el predomini
de I'acci6 sigui la carrega biologica en el primer cas i el poder
de les modificacions o la seleccio social en el segon cas. En el
tercer cas, és totalment diferent, esdevenint la interaccié dels
factors, tant genétics com socials, la que configura un o un al-
tre subjecte, segons sigui el resultat d’aquesta interaccié que
Lewontin anomena “sorolls del desenvolupament” i Sameroff i
Emde anomenen “entorntip” i que configuren les relacions i el
resultat entre genotip i fenotip.

Cada cop amb més freqliéncia es realitzen estudis que
fan palés un tipus d’interaccions precoces entre allo geneétic i
I'ambient, és el cas dels infants institucionalitzats precogment.
Sheridan et al. (2012) han estudiat el desenvolupament del
SNC en infants institucionalitzats; per fer-ho, els han compa-
rat amb infants que es trobaven en acolliment familiar i amb
infants la crianca dels quals és I’habitual. U'estudi va mostrar
una disminucid de la matéria grisa i blanca en el cervell d’in-
fants internats en institucions; no obstant, també va suggerir
que els efectes poden ser parcialment reversibles amb inter-

vencions positives com, per exemple, I'acollida en llars d’adop-
cié. Els infants que havien viscut la seva infantesa a institucions
mostraven un menor volum de matéria grisa, a I'escorca del
cervell, que els infants no institucionalitzats, perd que havien
viscut en llars d’acollida. La mida de la matéria blanca cortical
no va ser diferent en els infants allotjats en llars d’acollida que
en els infants no institucionalitzats, pero si que va ser significa-
tivament menor en els infants que no van ser escollits per anar
a llars d’acollida. Es a dir, que el medi ambient influeix enorme-
ment en el desenvolupament del cervell durant la infantesa; la
violéncia, la pobresa i la manca d’afecte no incideixen només
en el caracter de I'infant, també ho fan en el desenvolupament
neurobiologic en la infantesa i es demostra que en el cas de
la matéria blanca els efectes poden ser reversibles amb con-
dicions favorables. El resultat d’aquestes alteracions: presen-
ta deteriorament cognitiu a la infantesa institucionalitzada,
també acostuma a presentar deficits socials, problemes amb
el llenguatge, deficit d’atencio i, fins i tot, envelliment cel-lular
prematur. Tot aquest complex clinic i neurobiologic es relaciona
amb els estimuls afectius del nadé i de les conductes d’aferra-
ment i 'estructuracio del procés de vinculacio i els simptomes
es refereixen a aquesta alteracid estructural i constitutiva del
subjecte.

De forma complementaria a I'anterior, Makidonan et al. van
publicar un estudi de modificacié estructural a la infantesa amb
aillament social i desatencié emocional greu, que donen lloc a
una disfuncid cognitiva i social importants en edats posteriors
car l'aillament social durant els primers anys (fins i tot mesos)
de vida impedeix la maduracié de les cél-lules de la matéria
blanca del cervell, evitant que es generi la quantitat necessaria
de mielina. A més a més, el temps de deprivacio social és un fac-
tor important per a la disfuncid, ja que s’ha identificat una via
molecular implicada en l'etiologia: la neureregulina 1(NRG1),
que és una proteina essencial en el desenvolupament del SNC
i en la infancia deprivada socialment la sintesi es veu afectada,
trobant-se una disminucié significativa de la sintesi d’aquesta
proteina (Makidonan et al., 2012). La consequéncia d’aquests
estudis és que la institucionalitzacié precoc origina una dificul-
tat per les conductes d’aferrament, amb el que existeix una re-
lacio directa sobre la maduracié i funcionament del SNCi de les
respostes d’interaccid social i que aquestes dificultats sén tant
més grans com més dilatat és el periode d’institucionalitzacid i
més precogment s’ha establert.

LUHERETABILITAT
Lestudi dels diferents tipus d’hemoglobina (HB), dels antigens
HLA i dels enzims fa palées allo que s'anomena polimorfisme.
Certament, es comptabilitzen fins a 32 grups sanguinis; pot ha-
ver-hi entorn de 25 milions de tipus d’HLA i molts enzims que
apareixen com a monomorfs en mostres molt reduides d’inves-
tigacio ofereixen, de tant en tant, variacions electroforétiques,
calculant-se que 1,75 persones per cada mil porten una variant
rara d’algun enzim i que la mateixa HB té més de 300 variants
rares que afecten a un sol aminoacid. La variacié quantitativa
dels gens depén del ritme dels processos enzimatics; entre els
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factors que intervenen sobresurten la temperatura i la quan-
titat energética disponible i de la propia activitat en la sintesi
proteica, que depen dels estimuls ambientals i de la influéncia
d’altres gens.

De tot el que hem dit fins ara, podem sintetitzar que la
variacié fenotipica es deu a la interaccié de tres factors: la di-
ferencia genética, que cada persona té, la seva propia historia
ambiental i social i, finalment, que al llarg del desenvolupament
succeeixen “accidents” que transcendeixen la mera fluctuacio
ambiental externa. En aquest sentit, I’heretabilitat no és pro-
pietat d’un tret, sind d’un tret en una poblacié determinada, en
un conjunt determinat d’ambients. En altres paraules, el mateix
tret pot tenir heretabilitats diferents en diverses societats sot-
meses a ambients diferents.

Smalley (1997) va investigar I'heretabilitat de dos tras-
torns psiquiatrics que apareixen precogment en el desenvolu-
pament huma, I'Autisme i el Trastorn per Déficit d’Atencié amb
Hiperactivitat (TDA-H). Assenyala que la seva aparicio en eta-
pes molt precoces del desenvolupament i una certa prevalenca
per sexes va fer que multiples grups d’investigadors s’interes-
sessin pel seu origen geneétic i I’heretabilitat. Pero, ben aviat,
els diferents investigadors van trobar que hi havia una elevada
comorbiditat, en ambdds processos, amb altres trastorns del
desenvolupament psicomotriu (per exemple, retards mentals,
trastorns de I'aprenentatge) o bé, amb altres trastorns psiquia-
trics (per exemple, trastorns d’ansietat, trastorns afectius, tras-
torns de conducta) cosa que feia que la delimitacié fenotipica
es trobés summament dificultada. D’altra banda, els antece-
dents familiars de trastorns psiquiatrics i/o de I'aprenentatge
suggereixen que el fenotip pot alterar de manera variable la
naturalesa d'ambdds trastorns i la seva severitat. A I'hetero-
geneitat clinica d’aquests trastorns mentals s’afegeix, segons
aquesta investigadora, I’heterogeneitat etiologica. L'heréncia
multigénica és coml a ambdds trastorns, mitjangant I'accid
genica multiplicativa a I'autisme (la interaccié génica, entre les
diverses modificacions dels gens entre si, té una accié de mul-
tiplicar I'efecte) i una accidé genica additiva al TDA-H (la inter-
accio de les diferents carregues genétiques se sumen entre si
per produir l'efecte final). Tanmateix, la causa de la marcada di-
feréncia entre els sexes que existeix roman encara desconegu-
da. Anormalitats immunologiques i anomalies fisiques menors
sén comuns tant a I'autisme com al TDA-H, cosa que suggereix
que pot jugar un paper important 'entorn prenatal o falles en
el desenvolupament que irrompen en el desenvolupament del
SNC en aquestes condicions. La investigadora conclou que la
tasca per futures investigacions consisteix en identificar els fac-
tors susceptibles, la susceptibilitat genetica i les seves interac-
cions en el desenvolupament del SNC i, en darrer terme, en els
trastorns de conducta.

Moller (2006) també exposa la determinacidé genética de
les afeccions mentals, pero és molt cautelds, car no és capag
d’expressar amb precisié quina afectacié dels gens és la que
es troba sota la possibilitat de transmetre I'esquizofrénia, ates
que la major part dels locus genétics es comparteixen amb els
trastorns bipolars, segons la seva investigacio (Fig. 3).

No n’hi ha prou amb descobrir I’heretabilitat d’un tret per
saber com canviar-la. Aqui es troba un dels reptes de 'anome-
nada enginyeria genética. Investigacions en poblacions exten-
ses han evidenciat que de la quantitat de varietat genética no
pot inferir-se la consequiencia d’un canvi ambiental. Tot allo
que ens diu I'heretabilitat és quina quantitat de variabilitat
genetica existeix per aquest tret en un moment concret i en
una poblacié determinada (Lewontin, 1984).

Rutter (2006) planteja la seglient pregunta: pot I'heretabi-
litat estar basada en fonts fidedignes? | respon amb un rotund
“si”. No obstant, aclareix aquest autor de referéncia, I'heretabili-
tat detectada inclou els efectes de les correlacions i interaccions
entre gens i entorn; per tant, incorpora la coaccié de gens i en-
torn, perque les poblacions de les investigacions sén poblacions
estadistiques; és a dir, que el seu valor canviara si cada conjunt
de gens o barreja d’entorns es modifica. Per aquest motiu, la
mesura dels efectes de I'heretabilitat genética en la poblacid va-
ria els seus rastres, pero no indica com operen els gens i no me-
sura quins gens operen en aquest rastre concret (motiu pel qual
només és una variable intermediaria) i perqué I’heretabilitat no
informa sobre la fortalesa dels efectes genétics en el rastre con-
cret del nivell individual, sind pel conjunt d’una poblacid.

Seguint a Shanahan i Hofer (2005), existeixen uns models
de variacions en I'heretabilitat segons les circumstancies de
I'entorn:

1. Model de variacié relativa: prediu que I'heretabilitat anira
disminuint en el context d’'un entorn que intervé de forma mas-
siva en els efectes dels riscos i, a la inversa, que els efectes de
I'entorn comptaran menys en la variabilitat en el context d’un
més alt risc dels factors genetics.

2. Model estrés-diatesi que reflexa Geneética x Entorn (GxE):
prediu que I"heretabilitat anira creixent en el context de riscos
ambientals perque incorporara GxE.

3. Model bio-ecologic que proposa que determinades situa-
cions de I’'entorn proper actualitzen influéncies geneétiques:
prediu que I'heretabilitat anira disminuint en el context d’en-
torns constrets (entorns tancats i petits).

4. Model d’entorn constret/oportunitats: prediu que I’hereta-
bilitat anira creixent en el context de bones oportunitats i anira
disminuint en el context d’entorns constrets.

En conclusid: existeix una falsa dicotomia entre natura
(genetica) i educacio (ambient), la creenca que gen i ambient
son determinants aillats i aillables dels organismes, en comptes
d’entendre’ls com co-formadors i inseparables en mutua inte-
raccié del desenvolupament.

ALLO INNAT | ALLO GENETIC

S’ha de diferenciar entre innat i genetic, sobretot en el que fa
referéncia al mén psiquic. Moltes de les diferéncies entre els
subjectes, fins i tot des del mateix moment del naixement, no
son diferencies genetiques, sind que provenen del fenomen
que hem anomenat “sorolls del desenvolupament”, seguint a
Lewontin. Sabem que lleus alteracions en les pautes de creixe-
ment de connexions del SNC fetal poden produir considerables
diferéncies en el funcionament mental.
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D’altra banda, que una o una altra caracteristica del sub-
jecte sigui genetica no significa que sigui invariable, I'accié dels
gens respon directament a senyals ambientals i el complex des-
envolupament metabolic de I'organisme, en el seu conjunt, el
posa en interaccio constant i permanent amb el mén extern.

Pero tampoc que sigui innat significa que un o un altre tret
del subjecte tingui una significacio invariable. Un cas paradig-
matic el constitueixen les malformacions; per exemple, les car-
diopaties congénites, com ara la tetralogia de Fallot, que poden
ser corregides quirdrgicament en un o diversos temps i retor-
nar una “normalitzada” funcié circulatoria.

Les diferencies entre les persones poden mantenir-se in-
variables sense que aquestes siguin ni innates ni geneétiques,
com ho fan palés les persones afectades de ceguesa, sordesa,
amb paraplegies o que han patit una amputacié després d’un
accident.

Lanalisi de I'heretabilitat dels trets humans pateix d’un o
diversos errors metodologics que enumerem a continuacio
(Lewontin, 1984; Alvarez de Uria, 1997):

1) Acostumen a basar-se en mostres molt petites; per exem-
ple, el cas dels resultats contradictoris obtinguts sobre l'origen
genetic de I'Autisme Infantil.

2) Confusid de la correlacié observada entre pacients diferents,
amb correlacié de causa geneética; per exemple, algun dels es-
tudis realitzats sobre la causa genética d’origen racial o de sexe
en les diferencies sobre el Ql, en algunes ocasions han originat
llibres universitaris amb singulars errors en la formulacié i han
precipitat opinions radicals, en un o en un altre sentit, amb po-
bresa expositiva.

3) Adopcions selectives en estudis sobre I'adopcié. Per exem-
ple, la seleccié de mostres cliniques o de la demanda d’altera-
cions conductuals o adaptatives o d’un altre tipus en els casos
d’infants adoptats no manifesta exactament l'origen genétic,
sind que també influeixen una altra serie de factors com ara
la constitucid dels patrons de vinculacid, experiéncies prévies
a l'adopcid, edat d’adopcid i, en tot cas, suposa que els pares
adoptius coneixen més i millor el funcionament i ubicacio dels
serveis assistencials per a la infancia (Ajuriaguerra, 1979; Ver-
hulst i col., 1990).

4) Avaluacio subjectiva de les semblances.

5) Adaptacions estadistiques a posteriori que poden adaptar
les dades a les expectatives genétiques.

Sherman i el seu equip (1997) van publicar un molt inter-
essant estudi de revisid i avaluacid sobre els avencos que han
tingut lloc en la genetica del comportament huma. Assenya-
len algunes aportacions de gran importancia a I’hora d’abordar,
de forma critica, els tradicionals metodes emprats en aques-
tes investigacions (estudis familiars, estudis en bessons i estu-
dis en les adopcions), per al que han revisat el que es coneix
com a I'heretabilitat de I'estabilitat emocional. En els estudis
de families només existeix una correlacié positiva del 0,15 en
els familiars de primer grau, cosa que fa necessaria I'explica-
ci6 de I’heréncia, pero no suficient. Els estudis en bessons i en
els casos procedents de I'adopcid sdn els classics estudis que
pretenen aportar explicacions per a la causa genética o de I'en-

torn en el desenvolupament de la conducta. En els bessons uni-
vitel-lins se sap que la variabilitat genetica additiva és més pe-
tita que la no additiva, en relacié amb la resta de la fratria, aixo
és el que fa suposar que I’heretabilitat és maxima en els bes-
sons univitel-lins. Els dissenys amb fills adoptius de cara als dis-
senys de bessons estimen diversos components de la variabili-
tat deguts a la influéncia genetica i de I'entorn. D’altra banda,
els dissenys realitzats en casos d’adopcié faciliten la identifica-
ci6 de les influéncies propies de I'entorn especific de desenvo-
lupament, sense confondre’s amb I’heretabilitat (per exemple,
els efectes dels esdeveniments vitals). En segon lloc, analitza el
rol de I’heretabilitat en les relacions que son ostensiblement de
I'entorn i, finalment, avalua les interaccions i correlacions entre
genotip-entorn (Plomin i cols., 1988).

Els estudis sobre I'estabilitat emocional fan palés que aques-
ta caracteristica resulta de més gran heretabilitat en els joves,
en relacid als adults (Pedersen i cols., 1988; Viken i cols., 1994).
Si les mostres examinades tenen la mateixa edat, llavors I’here-
tabilitat és més gran per les dones que pels homes, sobretot en
I'edat mitjana de la vida i en la tercera edat (Eaves i cols., 1989;
Viken i cols., 1994).

Els estudis sobre I'heretabilitat de I'esquizofrénia en bes-
sons suggereixen que existeix un component genétic que in-
fluencia la susceptibilitat per desenvolupar aquest tipus de psi-
cosi (Sherman i cols., 1997). Si aquests estudis es desenvolupen
en els casos procedents de I'adopcid, llavors es confirma que
només una petita part dels estudis exclouen la hipotesi de que
només factors de I'entorn estan implicats en la transmissié de
I'esquizofrénia (Kendler i cols., 1994; Sherman i cols., 1997).

Les investigacions d’heretabilitat dels trastorns de I’humor
(Reus i Freimer, 1997) fan palés que la correlacié és molt positiva,
pero també ens plantegen que existeixen resisténcies en alguns
grups de professionals per realitzar el diagnostic i suggereixen
raons de tipus cultural, per exemple, pel diagnostic de tras-
torns bipolars a moltes cultures orientals, qliestié que Lopez-
Ibor (1996) va assenyalar de forma clara a la conferéncia extraor-
dinaria del Congrés de la Societat Espanyola de Medicina Psico-
somatica. Simplement, el fet de la imprecisié diagnostica pot
alterar el resultat final d’aquest tipus d’investigacions, tal i com
assenyalen aquests autors i confirmen Sherman i col. (1997).

Malgrat que s’han trobat dades significatives del que s’ano-
mena “marcadors biologics” obtinguts en LCR en les conductes
suicides de I'edat adulta, no és menys cert que les imprecisions
metodologiques sén molt rellevants com per asseverar una
relacid causa-efecte; per exemple, no existeix a cap estudi un
grup control de “gent sana” amb seleccié aparellada, per difi-
cultats obvies i aquestes descobertes no han estat trobades en
les conductes suicides de I'edat infantil (Pedreira, 1997).

Les investigacions realitzades amb la metodologia ano-
menada QTL (sigles en anglés de Locus del Tret Quantitatiu) i
desenvolupada per diversos equips d’investigadors des de I'any
1995, segons recullen Sherman i cols. (1997), fan palés que han
orientat els objectius del treball cap a la identificacié del reco-
rregut del desenvolupament neurologic i de les interaccions de
la susceptibilitat genetica amb I'entorn intern i extern.
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Un dels problemes més importants consisteix en que és
necessari millorar la metodologia d’investigacié. Com a dada,
Sherman i cols. (1997) comenten que la localitzacié de locus
genetics és complexa i que estudis de replicacié han evidenciat
moltes diferéncies, fins i tot amb un mateix procés i posen com
a exemple que alguns estudis van lligar el cromosoma 5 amb
I'esquizofrenia, pero altres estudis de replicacié posteriors van
fer palés que era el cromosoma 11. Aquest fet suggereix que
la manca d’estudis de confirmacio podria ser deguda a obtenir
falsos positius, ja siguin a la seleccié de la mostra o a I’hetero-
geneitat clinica, o degudes a altres diferencies procedents del
disseny de les investigacions, per exemple, existeixen tecniques
de determinacid geneética que tenen alta resolucio per a la de-
terminacié de trastorns genétics simples, pero que son de baixa
resolucié quan s’apliquen a trastorns complexes. Tanmateix, els
meétodes anomenats de conducta genetica poden ser usats per
millorar el diagnostic i incrementar les habilitats en la detec-
cio de les veritables associacions, pero calen mostres grans per
aconseguir una adequada sensibilitat.

Cal tenir en compte que el valor predictiu d’aquests estudis
pot ser encara baix, és per aixo que els estudis de replicacié sén
essencials, fins i tot encara que aparegui una forta associacio
que es pogués correspondre amb les herencies mendelianes.
Sherman i col. (1997) proposen una interpretacié adequada de
les dades que impliquin llocs sensibles en els diferents estudis i
que busquin aquests locus geneétics dels processos complexes.
Aquest grup d’investigadors suggereix alguns trastorns en els
que es pot desenvolupar la cerca d’aquests sistemes d’encade-
nament de resultats: esquizofrenia, trastorns bipolars, autisme
infantil i alcoholisme. Estudis d’amplies mostres, d’acord als cri-
teris d’inclusié i d’exclusid, amb participacié d’equips nacionals
i internacionals, incrementaran la possibilitat d’identificar els
veritables locus de susceptibilitat genética.

Van Os (1998) exposa, de manera reiterada en els seus mul-
tiples estudis, que, analitzats els factors de risc d’origen genée-
tic cap a l'esquizofrenia, els trastorns depressius, els trastorns
comportamentals i els subjectes normals, s’observava una di-
ferencia estadistica que no arribava a ser significativa per cap
dels grups, cosa que li fa concloure que les diferencies entre
aquestes categories sGn merament quantitatives, perd no de
tipus qualitatiu. De fet, cada cop amb més forca es defensa la
multifactorialitat en el desencadenament dels trastorns men-
tals, cal la interaccié de la genética amb factors ambientals
perque la malaltia aparegui, perdo també es pot estar sa, cli-
nicament parlant, i, tanmateix, transmetre la vulnerabilitat a
determinada malaltia mental de forma genetica. Aquest és el
fonament pel qual, avui dia, es planteja el continuum entre la
poblacié sana i la poblacié amb trastorns mentals, concloent
que una cosa és la transmissio genetica, depenent de les carre-
gues genétiques, i una altra és I'heretabilitat dels processos,
que és més depenent de la interaccid entre el context ambien-
tal amb aquesta carrega geneética.

Kendler (2005) raona de forma consistent sobre la genética
de les afeccions mentals. Ens recorda que la clau de I"’argot
genetic” consisteix en que “X és un gen per Y” (X = un determi-

nat gen del genoma huma; Y = trastorn o tret huma complex).
Existeixen uns criteris per avaluar la idoneitat d’aquest concep-
te: fermesa de I'associacid; especificitat de la relaciod; incontin-
géncia de l'efecte; proximitat causal entre X iV, i la mesura en
que X constitueix el nivell explicatiu adequat d’Y. El concepte
“un gen per...” és una sequela de la teoria evolucionista pre-
formacionista, en la que els gens “codifiquen” trets de forma
simple, directa i poderosa, pero la contribucid geneética als tras-
torns psiquiatrics no acompleix cap dels criteris del concepte “X
és un gen per Y”, per la qual cosa I'impacte que tenen els gens
individuals sobre el risc per desenvolupar una malaltia psiquia-
trica és escas, sovint inespecific i imbricat en complexes vies
causals. De manera que la frase “un gen per...” i el concepte
preformacionista de I'accié génica no son valids pels trastorns
psiquiatrics.

PLANTEJAMENT GENERAL SOBRE ELS ESTUDIS GENETICS
Cal destacar la dificultat per assegurar el poder definitori de
la genética, més enlla de subratllar que el que s’hereta és una
predisposicid genetica, pero no una afeccid o un trastorn com
a tal de forma directa i lineal, superant-se el model mendelia
d’heréncia i transmissid genetica. S’ha d’assenyalar que aquests
estudis fan pales, segons els descobriments descrits, que I'au-
tisme infantil i 'esquizofrenia sén entitats diferents, si més no
les seves localitzacions cromosomiques sén diferents, segons
les descripcions de la major part dels mapes cromosomics. Des-
taquem els seglients resultats per la seva gran significacio:
1- l'estudi de les anomalies cromosomiques aporta resultats
contradictoris. Aixi, mentre Von Figura et al. descriuen una
afectacié qualitativa de la part distal del parell 22q13, Lubs,
Harvey i Lejeune I’han posat en relacid6 amb la Sindrome de
Fragilitat del cromosoma X. Tanmateix, estudis en grans po-
blacions han constatat que aquesta fragilitat del cromosoma
X apareix també en infants sense que tinguin aquestes altera-
cions psicopatologiques. Per contra, en els estudis cromoso-
mics sobre l'esquizofrenia s’ha descrit, segons Basset et al., una
triplicacio del segment 59q11.2-5g13.3. Pero si es realitzen estu-
dis amb marcadors del DNA a I'esquizofrénia sembla que exis-
teix una evident relacid entre la triplicacio del segment anterior
en D5S529 i el punt de ruptura en D5576 de la part proximal de
la porcid 5q11.2.
2- l’analisi genética s’ha basat en els seglients aspectes:
a) Bases empiriques: aportaven que independentment de qui-
na fos la cultura la freqliencia de presentacio era, aproxima-
dament, de 1/10.000 naixements i tenia una proporcié de 4/1
pels homes en relacié al sexe.
b) Bases familiars: s’ha comprovat que no existeix relacio esta-
disticament significativa entre la presencia de fills autistes i pa-
res esquizofrénics. Tanmateix, sembla que a la fratria d’infants
autistes existeix una incidéncia més gran de trastorns esquizo-
frénics. També existeix una més gran presencia de trastorns en
bessons homocigotics que en els heterocigotocs, pero sense
clara significacio estadistica.
3- l'analisi de les dades obtingudes fa palesos els seglients ex-
trems:
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1r. Dubtes en relacié a l'origen estrictament geneétic. De fet,
sembla que els estudis realitzats es decanten per una heréncia
autosomica recessiva de feble penetrancia.

2n. Existeix una indubtable interaccid entre factors geneétics i
factors de I'entorn que sén encara per definir de forma precisa.
3r. El que es transmet és només “una anomalia genética” i no
una organitzacio patologica determinada amb antelacio.

4t. Qualsevol que sigui el patrimoni genétic heretat per un
infant, la influencia de I'entorn és un fet inquestionable mit-
jangant interaccions i/o experiéncies vitals.

Els resultats de les investigacions genétiques aporten que
cal un “terreny” predisposat o vulnerable, pero els darrers es-
tudis derivats de I'analisi del propi Projecte Genoma Huma con-
clouen que els resultats no recolzen la hipotesi de que la simple
causa genetica sigui el factor de risc responsable de I'increment
de I'esquizofrénia i que allo important seria investigar sobre la
unié d’aquells gens de petit impacte amb aquelles altres cir-
cumstancies (biologiques i de I'entorn) que incideixen sobre un
determinat grup o col-lectivitat (Levinson i cols., 1998).

RESUM DE L'ESTAT ACTUAL SOBRE LETIOLOGIA
DE LUAUTISME I LES PSICOSIS INFANTILS

Reiterem que es pot afirmar que una bona part dels desacords
en aquest tema sén més per pertinenga a models o escoles que
per la natura de les troballes, atés que, si realitzem una valora-
cio critica, es fa palesa aquesta afirmacid. La dificultat d’acos-
tar-se a una comprensié integral del procés psicotic a la infancia
pot ser deguda a multiples raons, moltes d’elles no semblen
respondre a criteris estrictament cientifics.

Més enlla d’aquesta formulacid es podria dir que la comple-
mentarietat de les diferents investigacions derivaria del focus
sobre el que se situa I'emfasi de I'investigador, pero aquest fo-
cus no és més que el lloc des del que es veu i analitza la situacio,
és una perspectiva que no hauria d’invalidar-ne d’altres possi-
bles. Aquesta flexibilitat és necessaria en qualsevol vessant de
la ciencia, pero en les anomenades ciéncies humanes aquesta
visié sembla molt més pertinent. Aixi es manifesten investiga-
dors tan reputats com Changeux (1974): “Innumerables estruc-
tures sinaptiques cerebrals tendeixen a desapareixer, llevat que
siguin activades i estabilitzades en el seu funcionament per in-
teraccions amb I'entorn postnatal”; Bourguignon (1981 i 1990):
“El desenvolupament potencial inscrit en el programa genétic
rep el seu acabat final en els processos epigeneétics postnatals
d’interaccid” i “durant els intercanvis nadé-entorn, materno-fi-
lials, és on s’acaba I'edificacid definitiva de I'arquitectura cere-
bral... aquest procés s'Tanomena autoregulacié cerebral”; Jacobs
(1981): “L'evolucidé suposa intervencions de models genetics
previs, pero també l'eficiencia de troballes inesperades i produc-
tores de canvis... La interaccid porta a una eficiéncia reductora,
allo que s’activa es fa funcional i s’estabilitza... Innumerables
estructures sinaptiques cerebrals tendeixen a desapareixer si
no sén activades en el marc de I'epigénesi interactiva”; Diatkine
(1984): “Comportaments psicologics condicionen interaccions
desfavorables que acaben alterant mecanismes neurobiologics
funcionals i podent originar veritables trastorns lesionals”; fi-

nalment, Rodriguez Delgado (1985): “En els trastorns del com-
portament allo geneétic és una predisposicié que ha de ser ac-
tivada o desactivada per condicionants de I'entorn, comengant
per les primeres experiencies vitals, que son les que activen o
desactiven alguna d’aquestes carregues genetiques”.

Com hem expressat amb anterioritat, investigacions consis-
tents (Van Os, 1998) evidencien que es precisa I'accié multi-
factorial per comprendre I'etiologia de les psicosis, incidint fins
i tot en la possibilitat de que, si s’utilitzen criteris diagnostics
diferents, les taxes podrien ser diferents. De fet, no existeixen
factors de risc genetic especifics de tipus qualitatiu (de trastorn
a trastorn), sent només diferencies quantitatives relatives a la
quantitat de material genétic afectat (forma part del concepte
d’heretabilitat).

Se sap que la taxa de concordanca per les psicosis en els bes-
sons monozigotics se situa entorn al 70% de probabilitat, sent
del 30% pels bessons dizigotics. Els estudis familiars fan pales
que les taxes de concordanca entre bessons, resta de germansii
altra familia extensa decreixen rapidament, el que significa que
existeixen diversos gens implicats i que ells es troben també en
la poblacié general. La nostra opinid és que la importancia per
a la investigacié no s’hauria de centrar en el 70% de coinciden-
cia, sind en les caracteristiques genetiques i d’interaccié amb
el context que succeeixen en el 30% dels bessons homozigotics
que no presenten la probabilitat de patir I'esquizofrenia.

Es conegut que existeix una variacié de les taxes en relacié
al temps, la possible disminucié al llarg del temps ens situa da-
vant l'accié dels factors ambientals, donant peu al que Delius
(1999) constata en afirmar que I'aprenentatge social modifica
les connexions neuronals. Es tan important la interaccié gene-
tica-ambient que es pot estar sa, pero transmetre la vulnera-
bilitat de forma genética, car I'heretabilitat mostra una forta
dependencia dels factors ambientals.

Com treballen els gens? Rutter ho explica de forma molt
pedagogica a la taula |, on s’observa que des del DNA nuclear
es realitza per transcripcié de les caracteristiques del mRNA o
RNA missatger, des d’on es realitza la sintesi de peptids i poli-
péptids i, mitjancant el mecanisme anomenat folding, es sinte-
titzen les proteines. En el mecanisme de transcripcié del DNA
nuclear al mRNA tenen impacte els factors de transaccio i dels
anomenats cis-acting factors, amb influéncia d’altres estimu-
ladors i silenciadors per realitzar la transcripcid. Aixi, podem
entendre que sobre el conjunt del DNA existeix la influéncia
d’altres gens o cel-lules de I'entorn. Del conjunt resultant de les
influencies genétiques i la influéncia de I'entorn cel-lular i bio-
quimic es constitueix I'expressid del gen. Un exemple concret
és la interaccidé en el desencadenament de l'esquizofrenia en
adolescents consumidors de cannabis (Fig. 4) que Rutter (2006)
exposa comentant un treball de I'any anterior realitzat per Cas-
pi i cols. on s’observa que en els adolescents consumidors que
tenien una vulnerabilitat a I'esquizofrénia la possibilitat de des-
encadenar la crisi era fins a sis cops més freqiient que en els
adolescents vulnerables que no consumien cannabis i fins a dos
cops i mig més freqlient que entre els adolescents consumidors
gue no tenien aquesta vulnerabilitat familiar.
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CONCLUSIONS

Lobjectiu fonamental d’aquest dilema consisteix en acostar
I'estat actual d’allo genétic en els trastorns mentals i, en par-
ticular, en el cas de l'autisme i de les psicosis. L'actualitzacio
molt concreta es pot trobar en altre tipus de treballs, en aquest
intentem plantejar el dilema com a tal; per tant, les contradic-
cions internes entorn a aquest constructe com a Unica etiolo-
gia. Per aixo no es planteja com a etiologia o etiopatogénia de
I'autisme, siné com allo genetic com a concepte.

S’aborden resultats d’estudis que treballen sobre el valor
de la genética i de la interaccié gens-medi ambient en I'etiolo-
gia dels trastorns mentals. Treballs d’autors tan rellevants com
Van Os, Kandel, Kendler, Sheridan, Makinodan, Miiller i Rutter,

suggereixen punts de reflexidé i aporten coneixements basics
per poder interpretar de manera correcta els treballs sobre la
genetica dels casos d’autisme.

Avui dia cap grup serids d’investigacio defensa la relacio
lineal causa-efecte de la genética en l'autisme, allo que expo-
sen és que existeixen unes alteracions genetiques molt diver-
ses, amb heretabilitat multifactorial i que interactua amb tot
el que és epigenetic i els diferents contexts socials i de desen-
volupament infantil. Aixi s’"ha posat de manifest en estudis del
desenvolupament i funcionament del SNC en el cas d’infants
precogment institucionalitzats i, des de la perspectiva psicopa-
tologica, les teories basades en I'aferrament i I'estudi del vincle
contribueixen de forma clara en aquesta linia d’interaccié. ®

FIGURA 1. MODELS DE DESENVOLUPAMENT GENETIC | HERETABILITAT/1
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Font: R. C. Lewontin, 1984 i 2001.
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FIGURA 2. MODELS DE DESENVOLUPAMENT GENETIC | HERETABILITAT/2

| Model de desenvolupament per interaccio |
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Font: R. C. Lewontin, 1984 i 2001.

FIGURA 3. LOCUS GENETICS D’ESQUIZOFRENIES | TRASTORNS BIPOLARS
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FIGURA 4. ESQUIZOFRENIA: US DE CANNABIS, INTERACCIONS AMB GENOTIP (Caspi et al., 2005)
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Dilemes actuals en Pautisme infantil (4):
Dilema del neurodesenvolupament

INTRODUCCIO

La tendencia actual entorn als trastorns autistes es troba en
incloure’ls en el grup anomenat de trastorns del desenvolupa-
ment, una denominacid imprecisa i que tendeix a realitzar una
suposada predeterminacio entorn de la seva etiologia, del seu
curs, del pronostici fins i tot del tractament. D’aquesta manera,
es marginen els continguts psicopatologics i els clinics queden
reduits a una suma, més o menys afortunada, de simptomes.

Per aquesta rag, resulta de fonamental interes veure la direc-
cié i continguts del debat estructural d’aquest dilema tan actual.
Alhora que detectar una gran contradiccid existent en el seu si:
utilitzar la denominacid i els criteris diagnostics d’una classifica-
cié internacional de trastorns mentals i, amb posterioritat, expli-
citar que no volen que els assignin el rétol de trastorn mental.

FONAMENTS DEL NEURODESENVOLUPAMENT
EN LUAUTISME | LES PSICOSIS

Des de les experiencies precoces pot afectar-se el neurodesen-
volupament i 'equip d’E. Kandel (2005) ha desenvolupat aquest
tema amb gran precisio (Fig. 1), explicant de forma clara l'accid
de l'estrés primerenc en el procés de desenvolupament, I'estres
de les separacions perllongades de la figura d’aferrament fa que
es segreguin glucocorticoides. Aquests glucocorticoides tenien
efectes adversos sobre I’hipocamp, car si aquest estres era repe-
tit originava una atrofia de les neurones hipocampals. Si I'estrés
té escassa durada o és d’intensitat moderada, llavors I'atrofia de
la zona cortical i de les seves connexions resulta ser reversible,
aixi com la perdua d’espines dendritiques neuronals. Pero si I'es-
trés és de gran intensitat o de llarga durada, llavors I'accié dels
glucocorticoides resulta fatal i origina mort neuronal. Es a dir, el
sistema de vigilancia i alerta que resulta ser la secrecio de gluco-
corticoides i/o de glutamat és bo per 'organisme, pero si la inten-
sitat de I'agressid és gran o la durada es perllonga, llavors aquest
mecanisme d’alerta i defensa de I'organisme esdevé destructiu.

Quan apareix aguesta neurotoxicitat, actua sobre la mateixa
base del neurodesenvolupament (Bottlender et al., 2001; M6-
ller, 2006) (Fig. 2) podent apareixer estressors inespecifics que
actuen sobre la descompensacid psicotica en la seva fase acti-
va. Aquesta fase també rep I'accié de factors moduladors espe-
cifics (per exemple, tractaments d’estimulacid, psicoterapies, el
sexe...) que poden tenir efectes irritatius o toxics que condi-
cionen I'aparicié de canvis neurodegeneratius que evolucionen
cap a dos camins ben diferents: el primer dels camins produeix
una pobresa en els canvis i intercanvis de forma directa i, en el
segon cami, es dificulta l'accio terapeutica fent que es perllon-
gui en el temps la fase de I'activitat psicotica.

1 Traduccié realitzada per I'Equip eipea de l'original en castella.

Moller (2006) intenta explicar un model neurobiologic que
expliqui un model de neurodesenvolupament per I'esquizofre-
nia (Fig. 3). En la primera fita del desenvolupament existeixen
quatre elements que interactuen entre si: expressié de 'ADN
en genetica, la possibilitat d’infeccions prenatals, les complica-
cions perinatals i la nutricid. L'accié d’aquesta primera fita pot
donar lloc a una alteracié del neurodesenvolupament que ori-
gina, com a consequéncia, una connexié anatomic-funcional al-
terada que comporta, al seu torn, un déficit o disfuncid de tipus
cognitiu, produint-se d’aquesta manera una vulnerabilitat en el
subjecte. Al llarg del temps de desenvolupament pot esdevenir
una segona fita com a efecte de la propia genetica o de l'alte-
racié metabolica o de I'accié de I'estrés o per la presencia d’es-
deveniments vitals estressants que, d’una banda, interactuen
entre si de forma sumatoria i/o sinérgica per impactar amb allo
esdevingut a la primera fita i pot acabar en I'aparicié d’un qua-
dre psicotic agut. A partir d'aquest moment, esdevé en el des-
envolupament l'accié d’una tercera fita per I'accié de factors
neurotoxics diversos, tant interns com externs (per exemple,
glutamat, Us de substancies d’abus, mecanismes immunolo-
gics...) que contribueixen de forma definitiva a I'aparicié de la
sindrome deficitaria de la psicosi cronica.

PATOGENIA | NEURODESENVOLUPAMENT

DELS QUADRES PSICOTICS
Hem assenyalat que els gens determinen una susceptibilitat
multiple de cada al-lel cromosomic, pero d’efecte feble. El que
si que realitzen els gens és la programacio cel-lular, com a ex-
pressié de I'accio dels gens en la sintesi de les proteines, po-
dent originar en aquest desenvolupament cel-lular multiples
anomalies insignificants en la induccié i/o en el modelatge de
la sinaptogénesi, que acabaria per configurar en el desenvo-
lupament del sistema neuronal, si existissin aquestes petites
alteracions, una connectivitat amb trets anormals, tant en els
circuits locals com en els macrocircuits neuronals. Les agres-
sions de l’'entorn, ja sigui per I'accid d’estressors vitals o de
la interaccid vincular com per I'accié de toxines, com ara I'Us
de substancies d’abus, pot originar que s’afegeixin a I'accid de
mecanismes estressors o toxics al llarg del desenvolupament
(per exemple, procés vincular, substancies d’abus, addiccions
sense substancies...) i es desencadeni un procés psicotic, ja
que les microalteracions durant el desenvolupament poden
originar, i de fet originen, una afectacio de les funcions com-
portamentals pels trastorns de la percepcid, informacié del
processament, regulacié de I'humor i cognicid esdevinguts
(Fig. 4, Moller, 2006).
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A la fig. 5 (Moller, 2006), exposem la interaccio dels fac-
tors de risc des d’una perspectiva del neurodesenvolupament.
Sabem que existeixen uns factors que predisposen com ara
anomalies dopaminérgiques, deficits cognitius tant d’infor-
macié com de processament, hiperactivitat autonoma vers
els estimuls aversius i trets de personalitat esquizotipica. So-
bre aquests factors predisposants o factor terreny, com els
anomenava Ajuriaguerra, actuen els factors precipitants, per
exemple, del tipus manca de suport, excés de critica en I'en-
torn familiar, sobreestimulacié social de I'entorn, persisténcia
o recurréncia d’esdeveniments vitals estressants. Intervenen
sobre els elements perpetuadors cap a la manifestacié d’un
quadre psicotic. Els factors perpetuadors tenen una associacio
positiva amb els factors precipitants, mentre que aquests ul-
tims tenen una associacié negativa amb els factors protectors,
com ara elevada capacitat de processament, hiperarousal tonic
i autonomic, absencia de manifestes dificultats per processar
els estimuls socials, absencia de dificultats evidents en el pro-
cessament de les crisis socials, baixa disrupcid en les habilitats
d’interaccié social i escassa preséncia de conductes disfuncio-
nals que incrementen l'estrés de I'entorn.

Des d’aquesta perspectiva del desenvolupament, podem
comprendre la historia natural de la psicosi (Fig. 6). Fins a 'ado-
lescencia acostuma a estar en el periode premorbid, llevat de
que esdevingui alguna incidéncia particular, com ara la presen-
cia d’autisme infantil, desencadenant d’un desenvolupament
psicotic precog. En I'adolescéncia es va conformant un periode
prodromic que dura entre dos i cinc anys, fins que apareix el
primer episodi psicotic. Uevolucid en crisis i brots successius fa
que es pugui iniciar un deteriorament cognitiu i social patent
en consonancia amb els brots que van apareixent, pero a la llar-
ga s’assoleix ja una fase d’estabilitzacio o residual del quadre
psicotic. Pel que coneixem, la vulnerabilitat cap a I'esquizofre-
nia es deu a una diatesi en el neurodesenvolupament, pero la
seva morbiditat i deteriorament es deuen a la progressié pato-
fisiologica que esdevé després del seu inici.

Al llarg del desenvolupament apareixen uns periodes que
son sensibles a les seves caracteristiques, aquests periodes
sensibles apareixen en el curs de la vida de I'organisme i son
0 bé extremadament optims per al desenvolupament o molt
vulnerables a I'agressid. Tendeixen a coincidir amb periodes de
rapida organitzacid o reorganitzacid cerebral i durant aquests
periodes les experiéncies comportamentals, vitals, emocionals
o relacionals tenen una influéncia maxima en el subjecte, com
passa a la primera infancia o a I'adolescencia.

COGNICIO SOCIAL | NEURODESENVOLUPAMENT

Per cognicié social entenem el procés de codificacid, emmagat-
zematge, recuperacié i analisi de la informacid sobre els nos-
tres congéneres, per tant, és el processament de la informacid
social i té la caracteristica de ser bidireccional.

La cognicio social resulta fonamental per desenvolupar-nos
en un mitja complex, resoldre problemes, entendre actituds i
reaccions de tercers i elaborar judicis i inferéncies del que per-
cebem dels altres.

La cognicid social actua, per tant, en quatre arees princi-
pals: processament/reconeixement emocional, teoria de la
ment, estil atribucional i percepcié social. Doncs bé, en els qua-
dres psicotics es veuen afectades aquestes quatre arees.

En relacio al processament/reconeixement emocional, s’ha
detectat en els quadres psicotics un déficit en el reconeixement
de les emocions, especialment de les negatives (Edwards et al.,
2002; Kohler i Brennan, 2004).

En el que fa referéncia a la teoria de la ment, un dels compo-
nents afectats és la presencia d’atribucié d’emocions a objectes
inanimats (Sprong et al., 2007; Brune, 2005), una caracteristica
que pot ser comuna en els infants amb autisme infantil, tot i
que en determinades ocasions pugui apareixer en el decurs del
desenvolupament normal en etapes molt precoces del desen-
volupament huma.

La percepcio social és clau per al reconeixement de situa-
cions familiars, resolucié de conflictes, entre d’altres (Monti i
Fingeret, 1987; Corrigan et al., 1992; Bellack et al., 1994).

Es donen en les psicosis dificultats en la cognicié social de
forma generalitzada, pero només algunes arees especifiques
seran predictores d’una transicié a la psicosi (Van Donkersgoed
et al,, 2015).

En el reconeixement de les expressions facials en pacients
amb psicosi, hem descrit (Fig. 7) que els pacients amb pri-
mers brots psicotics mostren deficiéncies en el reconeixement
d’emocions facials, perd aquestes deficiencies no estan pre-
sents (totalment) en les primeres etapes de la malaltia, existint
I'evidéncia de que l'accid social deteriorada esta especifica-
ment relacionada amb la competéncia i el funcionament so-
cials (Romero, Aguado, Pedreira i cols., 2016). Quan es feia un
patro d’inspeccid restringit per cares expressives, es va consta-
tar que en els autismes i les psicosis hi havia menys fixacions i
menor durada que en els grups control i que es donaven menys
fixacions en trets distintius i més baixa atencié a les cares si
estaven en el si de les escenes.

Efectivament, les alteracions de la cognicid social son défi-
cits presents en fases inicials del desenvolupament de la psicosi
(Edwards et al., 2001; Pinkham et al., 2007; Addington et al.,
2008; Bertrand, 2007) i que es mostren relativament estables
al llarg del temps, empitjorant en les fases de reaguditzacio
(Addington i Addington, 1998; Pinkham et al., 2007; Kee et al.,
2003).

Es conegut per investigacions que la cognicié social en les
psicosis es manifesta com a millor predictor en el funciona-
ment social que la neurocognicié (Brune, 2005; Penn et al.,
1996; Vauth et al., 2004) i que tenen arees neurologiques co-
munes en ambdues, tant en el desenvolupament de la psicosi
(Penn et al., 2008) com en el manteniment de la psicosi (Frith i
Corcoran, 1996).

Wiener i Rybakowski (2006) assenyalen que, atés que la
cognicid social manifesta alteracions que estan presents i te-
nen relacié amb processos neurocognitius, caldria investigar la
possible aplicacio terapéutica.

Thompson, Bartholomeustz i Yung (2011) realitzen estudis
limitats en poblacions d’alt risc de desenvolupament de psicosi,
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on les alteracions en la cognicid social semblen estar presents,
pero aquests autors assenyalen que és necessari aprofundir
més en aquesta qliestio car pot ser un marcador potencial del
seu desenvolupament i a més pot ser un objectiu terapéutic.

Henderson (2013) es mostra més critic i assenyala que
I'evidencia de l'efectivitat de les estratégies actuals per a la
millora de la cognicid social és ambigua, la qual cosa fa neces-
sari seguir millorant en les técniques de treball.

Pero la cognicid social resulta un camp d’investigacié de
primera magnitud i ho demostra que Velthorst i De Haan
(2014) tornen a assenyalar la limitacié funcional de la cogni-
cio social en les fases prodromiques de les psicosis en adoles-
cents.

L'aportacio dels estudis no ha estat homogenia, el que por-
ta a Van Donkersgoed (2015) a realitzar una metaanalisi dels
estudis existents, arribant a la conclusié de que les dificultats
de cognicid social apareixen de forma generalitzada en les psi-
cosis, pero només es constata que I'afectacio en determinades
arees especifiques sera predictora de la transicié a la psicosi.

El resum que podem establir es sintetitza en la fig. 8 (Mc-
Gorry, Pedreira i Quirds, 2015). Allo que primer s’altera sén les
caracteristiques semiologiques de la cognicié social, al llarg
del temps queda afectada la funcionalitat de la cognicié social
i, en darrer terme, apareix el brot psicotic. S’explica perque,
com ja va formular Griesinger i entre nosaltres va fer Llopis
(1954), la psicosi s’inicia de forma indiferenciada (Fig. 9) i a
mesura que es van succeint els estadis evolutius la diferencia-
cio clinica és més gran i més especifica, pero tots els quadres
guarden una gran relacié psicopatologica i semiologica, fins i
tot els estudis genétics semblen encaminar-se a favor d’aques-
ta “psicosi Unica”.

Un pas que ens pot ajudar a entendre aquest conjunt de
situacions és el concepte angles de “salience” i que Lahera
(2011) ha desenvolupat amb gran encert i profunditat psi-
copatologica. Descriu dos tipus de salience, una adaptativa i
una altra aberrant. Ens assenyala que en la salience adapta-
tiva s’inclouen funcions com ara que diferencia allo rellevant
d’allo irrellevant, detecta amenaces reals, omet falses amena-
ces, atén selectivament a noves recompenses, carrega d’afec-
tivitat o afectivitza, diu Lahera, la realitat segons I'adaptacid
de l'especie (instint + experiéncia), atribueix adequadament
estats mentals en els altres i fa predictible la realitat. Per con-
tra, existeix una salience aberrant que funciona d’una altra
forma, de tal manera que no diferencia allo rellevant d’allo
irrellevant, detecta falses amenaces, omet amenaces reals,
atén selectivament a estimuls neutres, carrega d’afectivitat o
afectivitza la realitat de manera caotica, atribueix estats men-
tals erronis en els altres i la realitat és impredictible. Aquesta
salience aberrant és la forma de funcionar que ens acosta a
la psicosi.

A la Taula |, establim el trajecte dels simptomes basics als
simptomes clinics de I'esquizofrenia, passant per un trajecte
psicopatologic que va des de la irritacié basal a I'externalit-
zacio i finalitza en la concretitzacié que és el fenomen final
psicotic (Huber i Gross, 1989).

Grivois (1998) ens assenyala un recorregut cap a la psicosi
que s’inicia amb una alternanca entre sentiments d’estranyesa
i/o familiaritat, és seguit d’'un concerniment o sobtada percep-
cié que diferencia al subjecte del grup social i la centralitat o
sentiment de constituir el centre de la realitat.

S’entenen dos sentiments, Iligats a les percepcions i senti-
ments de la realitat, de la salience i la cognicié social, el que
coneixem com a deliri de Capgras, la il-lusié dels sosies o dels
dobles, en el qué una persona familiar ha estat reemplagada
per un impostor segons el pacient i el segon es correspon amb
el deliri de Frégoli, en el qual o bé perseguidors o persones fa-
miliars poden assumir la disfressa d’estranys; el component psi-
copatologic és el mateix només que a la inversa, perd en amb-
dos casos domina la certesa.

En el neurodesenvolupament, apareixen psicopatologica-
ment dues dimensions fonamentals: canvi en la percepcié d’un
mateix i dels altres com ara “sentir-se irreal, mort, aillat de la
resta, canviat i mancat d’'emocié” (Chapman), “pérdua del sen-
timent de familiaritat” (Cameron) o “I'experiéncia terrorifica de
saber que els elements humans perden tot el seu significat” (Cu-
tting). En segon lloc, se situa I'anhel pel significat com “I'atribucio
aberrant de I'entorn, facilitada per la dopamina” (Kapur), “vaig
descobrir coses que desconeixia”, “els meus sentits semblaven
vius, com si fins llavors haguessin estat adormits”, expressiéo maxi-
ma de salience aberrant, tal i com I’hem descrit amb anterioritat.

En els quadres d’autisme, la cognicid social esta afectada
de forma molt especifica: déficit en el reconeixement de cares,
possible deficit en la discriminacié d’emocions, reduccié de
I'efecte d’inversid (configuracions versus trets), patrons pecu-
liars d’inspeccid visual, patrons peculiars d’activacio cerebral i
una troballa molt interessant que és la percepcié de les cares
com a “coses”, la semiologia de la qual es troba en un interro-
gant i subjecta a investigacid i perfilat clinic-semiologic.

L'amigdala intervé en la resposta a estimuls motivacional-
ment rellevants (per exemple, cares), en la resposta a senyals
de perill (per exemple, expressions de por) i en la implicacié
en judicis socials. S’ha investigat que en 'autisme I'amigdala té
anomalies estructurals, apareixent deficits similars de cognicio
social en autisme i en la lesié de I'amigdala medial.

Aquesta linia del neurodesenvolupament representa un di-
lema molt actual i que torna a situar la relacid entre autisme i
psicosi. Es un apassionant dilema digne de comprometre’s en la
investigacié, doncs a més a més de comportar una caracteritza-
cié transversal inclou un seguiment longitudinal. Inclou aspec-
tes diagnostics de tipus prodromic, com ara la cognicié social
i la seva rellevancia en relacié al deteriorament cognitiu, pero
inclou la possibilitat de treballar aquests continguts de forma
precog des d’una perspectiva terapéutica.

No sén certeses, sind linies necessaries d’investigacié que
desembussen les repeticions i reiteracions en la investigacio
sobre l'autisme i el ressituen en la seva dimensié semiologica,
psicopatologica i clinica més enlla de les simplificacions actuals,
sobretot en pretendre reduir I'autisme a una discapacitat sub-
jecta a intervencio psicopatologica en exclusiva.

Vet aqui el dilema. @
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FIGURA 1. EXPERIENCIES PRECOCES | PREDISPOSICIO A LA PSICOPATOLOGIA
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Font: E. Kandel, 2005.
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FIGURA 2. LA PSICOSI ES UN TRASTORN DEL NEURODESENVOLUPAMENT NEUROPROGRESSIU
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Font: R. Bottlender et al., 2001; H. J. Méller, 2006.

FIGURA 3. MODEL NEUROBIOLOGIC DE LA PSICOSI
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Font: H. J. Mdller, 2006.
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FIGURA 4. PATOGENESI DE LA PSICOSI
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FIGURA 5. MODEL ESTRES-VULNERABILITAT
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FIGURA 6. HISTORIA NATURAL DE LA PSICOSI

La vulnerabilitat cap a I'esquizofrenia és deguda a una diatesi en el neurodesenvolupament, pero la
seva morbiditat i deteriorament sén degudes a la progressié patofisiologica després del seu inici.
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Font: H. J. Méller, 2006.

FIGURA 7. RECONEIXEMENT FACIAL DELS AFECTES EN PACIENTS EN ELS PRIMERS ESTADIS DE
L’ESQUIZOFRENIA

Els pacients amb primers brots psicotics mostren deficiencies en el reconeixement d’emocions
facials, pero aquestes deficiencies no estan presents (totalment) en les primeres etapes de la
malaltia.

Hi ha evidéncia de que l'accid social deteriorada esta especificament relacionada amb la
competéncia i el funcionament socials.
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Font: V. Romero; L. Aguado; J. L. Pedreira i cols., 2016.
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FIGURA 8. EVOLUCIO DE LA COGNICIO SOCIAL EN LA PSICOSI
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TAULA 1. DELS SIMPTOMES BASICS ALS SIMPTOMES D’ESQUIZOFRENIA
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Font: G. Huber i G. Gross, 1989.
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Dilemes clinics

Dilemes actuals en autisme infantil (5):
Dilemes clinics, '

INTRODUCCIO

Ja hem realitzat una introduccié a aquest tipus de dilema en di-
versos aspectes fonamentals: I'etica en el diagnostic clinic i les
bases estructurals de I'autisme infantil (Pedreira, 2017 i 2019).
S’entén des de la perspectiva de I'existeéncia real d’elements
clinics que es troben en debat a la comunitat cientifica, entre
els professionals, a diferents agéncies estatals de la comunitat
i aix0 repercuteix en les families. L'existéncia d’aquest equivoc
succeeix per la constatacio d’un gran dilema clinic: és o no és
I'autisme un trastorn mental.

De l'existeéncia d’aquests dubtes, d’aquestes qliestions cien-
tific-técniques, d’aquest dilema clinic i assistencial sorgiran to-
tes les “versions” terapeutiques, algunes de les quals arriben a
cotes insolites en els equivocs que plantegen.

Plantejarem l'estat de la qiestid, el dilema de la clinica en
I'autisme i la seva relacié o no amb els quadres psicotics a la
infancia i I'ladolescencia. Jo diria que és un dilema model io-io,
doncs al llarg del temps ha transcorregut per totes les etapes,
I'actual és veritablement apassionant ja que sembla dissenyada
per algd que s'omple de contradiccions i es realitza pregunta
rere pregunta.

L’ESTAT DE LA QUESTIO DE LA RELACIO

ENTRE PSICOSI | AUTISME
A la Taula |, s’exposen els resultats d’investigacions de diversos
autors entorn a aquest tema, recopilats per Ballesteros (2005).
El punt de partida és el diagnostic de quadres psicotics a la in-
fancia, en concret d’estudis sobre esquizofrénia infantil, i es-
brinar si havien tingut el diagnostic de Trastorns Generalitzats
del Desenvolupament (TGD) o Trastorns de I'Espectre Autista
(TEA).

Cantor i Evans (1982) estudien 30 casos de psicosi infan-
til als que se’ls hi havia diagnosticat TGD en el 20% dels casos
abans dels 30 mesos de vida. Watkins et al. (1988) van estudiar
18 casos de psicosi infantil, el 39% dels casos tenien un diag-
nostic previ d’autisme infantil i en el 17% el diagnostic va ser
de TGD no especificat. Asarnov i Tanguay (1988), a la UCLA, van
estudiar 35 casos de psicosi infantil; en els seus antecedents
constava que en el 26% dels casos el diagnostic va ser d’autisme
i en el 40% apareixien simptomes aillats de la serie autista com
ara ecolalies, estereotipies i/o interessos inusuals. En un estu-
di del Centre Federal de Salut d’EE. UU., Alagaband-Rad et al.
van estudiar 23 casos de psicosi infantil en els quals apareixien
simptomes de TGD en el 36% i el diagnostic d’autisme en el
13%. L'estudi més prestigids i el que ha recopilat més casos és
el dut a terme per Sporn, Rapoport et al. (2004), en el que van

1 Traduccié realitzada per I'Equip eipea de l'original en castella.

estudiar 75 casos de psicosi infantil, amb antecedents de diag-
nostic de TGD en el 25% dels casos.

Com a exemple, ens centrarem en la Sindrome d’Asperger.
Si ens centrem en el camp de la psicopatologia podem incloure
varies linies d’investigacid (Taula Il): la Personalitat Esquizoide
de la Infancia, descrita per Wolff (1964); a la década del seixan-
ta-setanta del segle passat, Misés desenvolupa una sistema-
titzacid sobre I'anomenada Disharmonia Evolutiva; a mitjans
de la decada dels vuitanta, Cohen (1986) descriu el quadre
anomenat Multiplex Developmental Disorder (MDD, Trastorn
Multiple del Desenvolupament) i uns anys després McKenna,
Rapoport et al. (1998) descriuen un quadre anomenat Multidi-
mensionally Impaired Disorder (MID, Trastorn amb Discapaci-
tats Multidimensionals). Basicament, la Disharmonia Evolutiva
de Mises, el MDD de Cohen i el MID de Rapoport son el mateix
quadre clinic amb equivaléncies simptomatiques fonamentals,
on ha dominat, possiblement, la personalitat dels autors. El
grup Zero to Three National Center for Clinical Infant Programs
va elaborar un document de gran transcendéncia i complexitat,
publicat originalment I'any 1994 i amb diverses revisions pos-
teriors: Diagnostic Classification 0-3: Diagnostic Classification
of Mental Health and Developmental Disorders of Infancy and
Early Childhood. En aquesta classificacio, accepten aquesta ca-
tegoria a la que estem fent esment, perdo amb la terminologia
de Cohen, és a dir, la MDD. Personal i professionalment, opino
que les de Misés i Rapoport son més dinamiques i amb una
perspectiva d’evolucié positiva.

Fins ara hem exposat la perspectiva psicopatologica, pero
en els darrers deu o quinze anys s’esta introduint la perspec-
tiva neuropsicologica, amb la seva caracteristica de classificar
els trastorns, també en el cas dels trastorns autistes. En con-
cret, en els casos de Sindrome d’Asperger es van iniciar fa més
de vint-i-cinc anys, més de trenta anys en el Trastorn Seman-
tic-Pragmatic descrit per Rapin i Allen (1983); a mesura que van
anar progressant en aquest camp, Rourke (1989) I'anomena
Sindrome de manca d’habilitat verbal (Nonverbal Disability
Syndrome, NLD) i més recentment s’incorporen els problemes
d’aprenentatge del lobul dret d’Ellis, Fraser i Deb (1994).

La gran dispersié de tot allo que hem manifestat és 'expres-
si6 del grau de desconeixement en el qué encara hi som. En
un grup d’investigacié convocat pel ministeri de Sanitat, en el
que vaig tenir el plaer de participar, els especialistes en Radio-
logia (per la RMN funcional i els PET) i els genetistes explicaven
la dispersio dels resultats que obtenien per la manca d’homo-
geneitat de les mostres cliniques seleccionades i que ells sos-
pitaven que no es remetien tan sols els casos d’autisme, sind
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altres processos amb l'etiqueta d’autisme sense ser-ho, com si
el diagnostic d’autisme hagués esdevingut un calaix de sastre
diagnostic per processos indeterminats. Em va suposar un punt
d’inflexio per reflexionar sobre aquests processos i per incre-
mentar la meva exigencia a I’hora de diferenciar entre simpto-
ma d’autisme en la terminologia de Bleuler i el procés d’autis-
me en el criteri de Kanner.

Una expressio del que hem esmentat en el paragraf previes
desenvolupa en multiples publicacions de moltes associacions
de familiars i per alguns psicopedagogs que mantenen el criteri
de que “l'autisme no és una malaltia, no és la conseqliéncia
d’un bloqueig afectiu degut a una educacié inadequada, no és
quelcom exotic o poc freqlient, no és sempre sinonim d’altes
capacitats intel-lectuals, no és una incapacitat absoluta per
mostrar afecte i relacionar-se, no és un trastorn infantil, no és
un comportament pel qual una persona “s’ailla” voluntaria-
ment del mdén extern i no és un trastorn que impedeix apren-
dre”. Es barreja una mica de tot sense cap ordre i sembla més
una taula reivindicativa que una série de criteris amb aplicacié
clinica i cientific-técnica, pero s’ha de coneixer perque hi és a
les xarxes socials, les families ho consulten i molts professionals
ho difonen, som partidaris de no respondre a la provocacio i
limitar-nos a exposar en cada cas el que veiem i com ho veiem.

AGRUPACIO | ESPECIFICITAT SIMPTOMATIQUES

Fa uns trenta anys, a la meva tesi doctoral, recollia la preva-
lenca dels trastorns autistes i psicotics a la infancia, era I'epoca
de més gran debat entorn a la relacié entre ambdds processos
(Fig. 1). Es va realitzar amb una eina molt sofisticada com era
el Registre Acumulatiu de Casos Psiquiatrics (RACP) i la pre-
valencga resultant va ser del 6,78% de la prevalenga anual del
dispositiu assistencial especialitzat. Efectivament, hi havia qua-
dres que inicialment es diagnosticaven com autisme i que van
patir una psicosi infantil i en altres casos es diagnosticava de
psicosi infantil i tenien un diagnostic previ d’autisme, és a dir,
coincidiem amb el treball posterior de Rapoport i cols. (2004).

Vam recollir i sistematitzar la clinica en diversos eixos i vam
estudiar la preséncia simptomatica en aquests casos en rela-
cio amb el conjunt de la demanda i els resultats van ser molt
interessants: a l'eix fenomenologic (Taula Ill), els simptomes
que quasi van obtenir una significacié estadistica es referien
a la preséncia de rebequeries, aconseguint ja una significacio
estadistica la inquietud psicomotriu, el retard del llenguatge,
les reaccions de colera, les reaccions d’ansietat (presentacid
dilirna, en les relacions interpersonals, de tipus obsessiu-com-
pulsiu i ansietat generalitzada i difusa); de la mateixa manera,
apareixia la presencia del maltractament institucional que avui
es denuncia amb molta freqiéncia. Els simptomes que més
significacio estadistica van obtenir van ser els relatius al retard
psicomotriu, retard maduratiu global, les reaccions d’ansietat
de tipus fobic, la preséncia de disforia en tots els contexts de
desenvolupament de la vida d’aquests infants, la preséncia
d’ecolalies i estereotipies i la tendéncia a la hiperfagia.

En relacid al nivell intel-lectual (Taula IV i V), allo més sig-
nificatiu era que estava tan afectat pel quadre general que no

era fiable avaluar-lo, per aquest motiu vam preferir acceptar les
arees cognitives que tenien més possibilitats de desenvolupa-
ment, en el sentit que ho contemplen les intel-ligéncies multi-
ples de Gardner. Tres dades sén molt significatives en l'ordre de
les realitzacions praxiques d’aquests casos: la manca i/o dificul-
tats manifestes d’atencié inherents a I'expressié simptomatica
i estructural del quadre clinic, pel que no ha de ser conside-
rat com a comorbiditat. En segon lloc, era molt patent la gran
disharmonia entre les arees verbal i manipulativa, amb molta
més puntuacio en el que tenia a veure amb les coses que feia
en relacid a l'escassa expressio verbal d’allo que realitzava. La
conseqliéncia d’aquests dos darrers factors era un retard esco-
lar i d’aprenentatge molt manifest.

Un altre apartat de gran interés es troba en |'estat de les
proves d’exploracié clinica. Les classiques com ara el dibuix
(Fig. 2) estan molt devaluades, malgrat s’obtingui informacié
tan rica com és el cas d’aquest dibuix d’un nen de set anys que
havia estat diagnosticat d’autisme i, en aquell moment, ja tenia
una clinica de psicosi infantil. El cas és que a molts professio-
nals no els agrada aquest tipus d’exploracid.

A la fig. 3, mostrem el resultat més comu a les exploracions
realitzades amb Tomografies per Emissié de Positrons (PET)
PET-FDG: es mostra i assenyalem I’hipometabolisme intens a la
zona talamica de forma bilateral, aixi com I’hipometabolisme a
les zones orbito-frontal i temporal (sistema limbic). No sén da-
des diagnostiques, sind que estan en investigacio, sobretot per
afegir a les exploracions neuropsicologiques de la funcionalitat
d’aquestes zones i la seva relacié amb els simptomes clinics.

Una altra técnica d’exploracié neuroradiologica és el SPECT
(Fig. 4), que resulta d’utilitat per al diagnostic diferencial en-
tre autisme i altres processos del neurodesenvolupament que
afecten al llenguatge, com ara sén les afasies del desenvolupa-
ment o audiomudesa, apareixen amb claredat les zones d’hipo-
captacio-blanquinoses, tant a la seva localitzacio cerebral com
a la seva extensid d’afectacié anatomica.

EL CURS EVOLUTIU

La fig. 5 ens mostra quatre possibilitats d’evolucié psicopatolo-
gica dels quadres psicotics i de I'autisme en la infancia (Man-
zano i Palacio, 1983), partint dels nuclis més autistes i/o de re-
plegament autistic, tan freqlents en el curs evolutiu. Aquestes
possibilitats evolutives sén: 'autisme, la simbiosi, la dissocia-
cié i la deficiencia. Cap d’ells es presenta com a perfil pur, sind
que acostuma a presentar-se amb caracters mixtes en el que
domina més un aspecte o un altre. Aquests perfils han estat
construits tenint en compte diversos aspectes clinics i evolu-
tius: relacions objectals, mecanismes defensius, estils cognitius
i caracters fenomenologics. Una altra caracteristica d’aquests
perfils és la de presentar-se de forma mobil durant un temps,
pero depenent de la intervencid que es realitzi o d’altres factors
pot arribar a constituir-se com una estructura fixa i més perma-
nent i amb una certa rigidesa funcional per al subjecte.

A la fig. 6, mostrem les caracteristiques de les barreres
de pas de perfil evolutiu a perfil evolutiu (Manzano i Palacio,
1983), en el que s’observa una linia divisoria entre I'investiment
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de l'activitat mental positiu cap a la banda de la simbiosi i de
la dissociacio, mentre que el seu desmantellament estructural
i funcional porta al funcionament deficitari. Des de la pers-
pectiva de l'investiment de la relacié humana, es realitza par-
cialment en el perfil simbiotic i el fracas a I’hora de completar
aquesta evolucio cap a la simbiosi el fa evolucionar cap al perfil
dissociatiu, amb una destruccié de les associacions entre les
representacions de les persones, els afectes lligats a elles i els
objectes que les simbolitzen.

En relacido al funcionament estructurant del psiquisme
es contempla que existeixen dues possibilitats de tendéncies
positives: una tendéncia a realitzar un cert investiment de la
relacio humana i, per tant, dels afectes associats i, en segon
lloc, una hiperintel-lectualitzacié que tendeix a deslligar la cor-
respondéncia entre persona, afecte associat i representacid
simbolica. Ambdues postures representen els perfils simbio-
tic i dissociatiu, respectivament. D’altra banda, quan el vector
dominant esta representat per la destruccid de tota la repre-
sentacio mental i de les vivencies afectives associades, el perfil
dominant condueix al deficitari en el que s’ha perdut tot Iligam
mental (Fig. 6).

Amb l'objectiu de complementar els plantejaments ante-
riors, exposem unes equivaléncies psicopatologiques classiques
que ens puguin ajudar a comprendre aquestes caracteristiques
evolutives (Lasa, 1989), i per aquest motiu, a la fig. 6 mostrem
les correspondéncies amb organitzacions psicopatologiques de
la vida adulta. Hem d’assenyalar que tot el que acabem d’es-
mentar sén només equivaléncies psicopatologiques i no super-
posicions mimétiques, motiu pel qual la lectura ha de fer-se
amb cautela i salvant les particularitats de cada entitat clinica.

Sabem que els dos perfils evolutius de millor pronostic, dins
de la severitat, en el curs de les psicosis i I'autisme a la infancia
son: el perfil simbiotic i el perfil dissociatiu. Aquestes evolu-
cions suposen, si més no, una minima capacitat de mentalitza-
cid i de desplagament i mobilitzacié cognitives, sigui cap a una
simbiosi o cap a continguts més intel-lectualitzats i amb certa
fredor afectiva (Manzano i Palacio, 1983; Lasa, 1989).

Del replegament autista pot evolucionar cap al simbiotic
quan s’assoleix un minim i progressiu investiment de la rela-
cié humana amb els afectes que porta associats i, com a con-
seqiiéncia, s'obté un investiment de I'activitat intel-lectual. Es
I'evolucié desitjada als tractaments intensius i d’instal-lacié
precog. Si falla aquesta elaboracid de I'acostament simbiotic i
es desenvolupen mecanismes de fugida de la relacié i temor a
les vivencies associades a elles, es pot predir una evolucié cap
a formes narcisistes i/o esquizoides, en ambdues es realitza un
hiper-investiment dels continguts intel-lectualitzats i s’instau-
ra una caracteristica fredor i/o distancia afectives. En el primer
cas, la sortida del replegament autista es realitza mitjancant
I'angoixa depressiva, mentre que en el segon cami apareix una
angoixa de tipus desintegratiu.

Quan el cami cap a I'investiment de la relacié humana s’ini-
cia, pero resulta fallit, domina la fugida relacional i emergeix un
sobre-investiment intel-lectual, que en les formes més lleus es
poden organitzar entorn a formes narcisistes (border-line) amb

una més gran permeabilitat afectiva i relacional, pero que, de
vegades, pot originar formes més esquizoides amb una major
hiper-intel-lectualitzacié i una menor permeabilitat afectiva i
relacional. El pol extrem de la situacié seria I'aparicié de contin-
guts delirants paranoides.

El perfil evolutiu més temible, més frequent i el que acos-
tuma a donar-se si es deixa a la seva lliure evolucié o el trac-
tament instaurat és tarda i/o inadequat, és el perfil deficitari.
El contingut evolutiu és la destruccié de les representacions
mentals, no només esta “buit” sind que, a voltes, “es buida”.
Apareix llavors un automatisme mental i/o components au-
to-agressius per la destruccid de tota representacié mental i
vivencies afectives associades. Aquesta separacio de tot lligam
en els processos mentals pot conduir a evolucions, per fortuna
poc freqlients, hebefreniques cap a la banda de la dissociacid
o hebefreno-catatoniques vers el pol del replegament autista;
aquestes temibles evolucions poden donar-se en casos d’ins-
titucionalitzacidé precog, perllongada i amb poca mobilitzacid
dels subjectes de tipus psicoterapeutic. En el pol en el que el
replegament és maxim amb persisténcia o intensificacié del
replegament autistic, hi ha una fugida de tot tipus de relacié
interpersonal amb evitacié dels sentiments i percepcions asso-
ciades, sent els casos d’impossibilitat de sortir de I'autisme i/o
evolucions cap a tipus hebefreno-catatoniques molt severs en
els que la destruccié de les representacions mentals és maxi-
ma.

La gran confusiod clinica i psicopatologica que suposa una
nomenclatura equivoca amb un sistema de classificacio dels
trastorns mentals s’afegeix a l'actitud ambivalent de molts
professionals i a la pressié d’algunes associacions de families i
davant de criteris cientific-tecnics rigorosos apareixen uns cri-
teris molt discutibles, sense valor cientific, pero que estan molt
difosos, per la qual cosa és bo coneixer-los. Fa referencia al que
és conegut com a “Graus d’autisme”: Nivell 1, es correspon
amb Autisme lleu i té necessitats de suport d’escassa entitat,
presenta dificultat per comunicar-se o interactuar, resisténcia
al canvi i problemes d’organitzacio i planificacié que dificulten
la independéncia del subjecte. Nivell 2, inclou 'anomenat Au-
tisme moderat, en el qué el subjecte necessita un suport im-
portant, es manifesta amb dificultat notable en les habilitats
de comunicacié verbal i no verbal, poca interaccié amb altres
persones, practicament sense dialegs i evita canvis de rutina,
doncs té dificultats per bregar amb ells. Finalment, el Nivell 3
fa referéncia a 'Autisme sever, amb necessitat de suport per-
manent, es manifesta amb dificultat severa en la comunicacid
verbal i no verbal, una gran limitacid per interactuar amb altres
persones, no accepten els canvis en la seva rutina habitual, pre-
senten comportaments repetitius i restringits que interfereixen
directament en la vida de les persones que els envolten i sén
dependents dels seus pares o d’altres adults per realitzar qual-
sevol activitat del dia a dia.

Si alguna cosa manifesten aquestes dades és el desconeixe-
ment de I'autisme com a procés psicopatologic, la confusid
entre quadres autistes amb discapacitat intel-lectual; el que
manifesten aquests nivells no és sobre l'autisme, sind sobre
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els diferents nivells de discapacitat intel-lectual, del lleu al pro-
fund. Cal assenyalar que també entre els infants autistes i psi-
cotics existeixen funcionaments cognitius diferents i els simp-
tomes no es presenten en tothom amb el mateix gradient, pero
aix0 no comporta que l'autisme tingui “nivells”; altra cosa és
la facilitat de treballar segons sigui el perfil evolutiu, el funcio-
nament cognitiu de les intel-ligéncies multiples i les habilitats
dels terapeutes. Es dona una discussio estéril: psicopedagogia
versus psicoterapia, no es tracta d’'una contraposicid siné de
complementarietat i exercida per professionals amb experien-
cia i formacio.

Des de la perspectiva clinica i psicopatologica elaborem, per
abordar aquest dilema clinic, dos arbres de decisié del tipus
diagrama de fluxos (Fig. 7 i fig. 8) que ens posicionen davant
la indefinici6 de les classificacions o del “bonisme” per assolir
suports, tal i com assenyala Allen Frances: “No hi ha cinquan-
ta vegades més autistes que els que hi havia fa vint anys. Esta
sent diagnosticat cinquanta vegades més freqlientment perquée
els criteris van canviar i s'obtenen més serveis escolars amb un
diagnostic d’autisme”.

Lestudi de Rapoport et al. (2004) ens assenyala que el
25% dels pacients amb Esquizofrénia de Comengament Infan-
til (ECI), tenien diagnostic previ de TGD (Autisme, Sindrome
d’Asperger i, sobretot, TGD No Especificat). Davant d’aquesta
constatacio de les investigacions, aquest equip planteja dues

possibilitats per investigar de forma més detallada. A la prime-
ra, els comportaments autistics poden constituir una resposta
inespecifica a diverses afectacions del neurodesenvolupament
i aquests simptomes similars als que es presenten en el TGD
podrien ser greus anomalies del desenvolupament observades
posteriorment en l'esquizofrenia d’inici a I'edat adulta. Si fos
aixi, un subgrup de pacients amb ECI associat a TGD podria no
ser diferent de la resta d’ECl en aspectes clinics i neurobiologics
o en els factors genétics de risc associats a 'Autisme. La segona
via que assenyalen els autors és que, de forma alternativa, I'Au-
tisme pot reflectir un factor de risc diferent i afegit per a I'ECI.
En aquest cas, aquest subgrup pot mostrar aspectes geneétics,
clinics i neurobiologics especifics, suggerint una susceptibilitat
incrementada per a I'Autisme. Dues possibilitats dignes d’as-
senyalar-se com a dilemes de tipus clinic per a investigar.

Per a finalitzar els suggeriments de 'esmentada investigacio
del grup de Rapoport ens deixa aquesta cirereta: els pacients
esquizofrenics de comengament precog (ECI) amb simptomes
inicials d’Autisme constituirien un subgrup amb les caracteris-
tiques d’inici precog dels simptomes psicotics, menor nivell in-
tel-lectual, major gravetat, pitjor resposta al tractament i pitjor
evolucid clinica.

Per a concloure, reprenem la cruilla clinica dels quadres
d’autisme infantil i la psicosi en la infancia (Fig. 9): davant de
qué ens trobem? @

DESENVOLUPAMENT OBSERVATS PRECOCMENT

TAULA 1. ESQUIZOFRENIA D’INICI EN LA INFANCIA: TRASTORNS GENERALITZATS DEL

AUTOR | CASOS TROBALLES PERCENTATGE

Cantor i Evans (1982) N=30 TGD diagnosticat abans dels 20%
30 mesos

Watkins et al. (1988) UCLA; Autisme |nfan.t|.l 39.17%
N=18 TGD no especificat
Russel et al. (1988) Simptomes autistics
Asarnov i Tanguay (1988) Ecolalies / estereotipies / 26,4%
UCLA; N=35 interessos inusuals
Alagaband - Rad et al. (1997) Zl:;z::?es deTGD 36.13%
Estudi NIMH; N=23 R
Sporn, Rapoport et al. (2004) Diagnostic previ de TGD 5%
Estudi NIMH; N=75 °

Font: C. Ballesteros, 2005.
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TAULA II. RELACIO DE LA SINDROME D’ASPERGER AMB ALTRES TRASTORNS

FUNCIONS ESPECIFIQUES/

/ PSICOPATOLOGIA N\ / NEUROPSICOLOGIA \

P. esquizoide de la infancia (Wolff, Semantic - Pragmatic Disorder (Rapin i
1964) Allen, 1983)
Disharmonia evolutiva (Misés, 1977) Nonverbal Disability Syndrome - NLD

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

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

N AN /

Font: C. Ballesteros, 2005 (modificada).

FIGURA 1. CASUISTICA ESTUDIADA D’AUTISME | PSICOSI INFANTIL

Caracteristiques generals de la
investigacio:

*Prevalenga anual amb RACP

a

*Criteris PBP: mitjana

o~

*N total = 221
*Nens: 147 (66.5%)
*Nenes: 74 (33.5%)

.

L

*Taxa Prevalenca: 14.8%

0 /1 *Taxa freqlientacié: 78.5%
Autisme Psicosi

Prevalenca quadres psicotics/autisme: 6.78%

Font: J. L. Pedreira, 1990.
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TAULA IIl. FENOMENOLOGIA ESTADISTICAMENT SIGNIFICATIVA PRESENT EN PSICOSI | AUTISME EN
RELACIO AMB LA RESTA DE DEMANDA PSIQUIATRICA (*)

Rebequeries <0.1 Maltractaments institucionals <0.01

Inquietud <0.05 Retard psicomotor <0.001
R iu global

Retard llenguatge <0.01 il e Al Gle e <0.001

Coleres <0.01 Reaccid ansietat tipus fobic <0.001

Reaccid ansietat ditirna <0.01 DISTOITE G RS S s <0.001

Beacuo ansietat relacions <0.01 Estereotipies i ecolalies <0.001

interpersonals

Reaccid ansietat obsessiu <0.01 Bulimia i hiperfagia <0.001

compulsiu

Reaccid ansietat generalitzada i <0.01

vague

(*) Alguna cel-la amb N<5, majoritariament correspon a abséncia de I'item expressat

Font: J. L. Pedreira, 1990.

TAULA IV. NIVELL INTEL-LECTUAL EN L’AUTISME | PSICOSI INFANTIL
AUTISME PSICOSI RESTA DE DEMANDA PSIQUIATRICA
Normal 0 2 157
Limit 0 1 34
Retard mental discret 0 0 6
Retard mental 0 1 5
moderat
Retard mental greu 3 0 0
Retard mental 1 0 0
profund
Afectat pel deficit 2 4 6
Graus de llibertat: 12
Significatiu per p< 0.001
Font: J. L. Pedreira, 1990.
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TAULA V. DIFICULTATS PRAXIQUES EN AUTISME | PSICOSI INFANTIL

Dificultats praxiques p

Dificultats escolars <0.01
Deficit d’atencié <0.05
Disharmonia verbal i manipulativa <0.001

(*) Alguna cel-la amb N<5, majoritariament correspon a absencia de I'item expressat

Font: J. L. Pedreira, 1990.

FIGURA 2. DIBUIX D’UN NEN PSICOTIC DE 8 ANYS D’EDAT

“Mare que té un nen, surt perqué s’esta menjant per dins a la mare”

t46
Monografic nimero 1, 2021




FIGURA 3. PET-FDG

Hipometabolisme intens talamic, orbitofrontal i temporal

(sistema limbic) Cortesia: Dr. J. A. Maldonado (PET Complutense).

FIGURA 4. SPECT

TALL SAGITAL: s’observa amb claredat les TALL CORONAL: s’observa amb claredat les zones
zones d’hipocaptacio -blanquinoses- tant en d’hipocaptacid-blanquinoses- tant en la seva
la seva localitzacié com en la seva extensid. localitzacié com en la seva extensid.
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FIGURA 5. ESPECTRE DEL FUNCIONAMENT PSiQUIC EN LES FORMES CLINIQUES DE L’AUTISME
EN LA INFANCIA

Autisme Simbiosi Autisme Simbios:

Defici Dissociaci6 Defick Dissociadid

Predomini mecanismes simbiotics:
Psicosi simbiotica

Predomini mecanismes autistics:

Autisme
Autsme Simbios Autisme Simbiosi
| Dédicit Dissociacié | Deficit Dissociacio
Predomini mecanismes dissociatius: Predomini mecanismes deficitaris:
Esquizofrénia infantil Psicosi deficitaria Font: A. Lasa, 1989.

FIGURA 6. CORRELACIO ENTRE POLS EVOLUTIUS, AUTISME INFANTIL | ENTITATS CLI'NIQUES; PSICOSI
EDAT ADULTA
Pol més neurotic
Pol catatonic Perfils evolutius TVI (ritual-obsessiu o
{ ’23 ﬁ]fbbic-obsessiu)
N
. AUTISME SIMBIOSI Formes narcissistes (border
g line): major permeabilitat
= afectiva i de relacio.
[OI]
o v
v >
< g Formes esquizoides: major
£ '% hiper intel-lectualitzaci6 i
E § menor permeabilitat afectiva i
DEFICIT DISSOCIACIO p relacional.
Pol deficitari W :
Formes hebefréniques Pol paranoide
Font: J. Manzano, 1983; A. Lasa, 1989 (actualitzat per J. L. Pedreira, 2008).
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FIGURA 7. CRUILLA DIAGNOSTICA EN L’AUTISME INFANTIL/TGD (PDD)/TEA o.../1

- Nen/a <5 anys

- Deteriorament qualitatiu comunicacid
- Deteriorament interaccio social

- Activitats i interessos restringits

Periode de desenvolupament normal?
v | X
1
Antecedents familiars? (segient infografia)

v 5 %

| 1
Taques de café amb llet?
Neurofibromes?

1 !

Neurofibromatosi v Deficit auditiu? M
|
' I
PEA alterat: Sordesa Pérdua progressiva de les
perceptiva funcions mentals?
1
Trastorns 1
. desintegratius EEG alterat: Sindrome
v 1 ‘ Landau-Kleffner
I 1
E. Heller PSICOPATOLOGIA
TOC greu

Sindrome Gilles de la Tourette
Mutisme selectiu
Esquizofrénia infantil

Font: J. L. Pedreira, 2004.

FIGURA 8. CRUILLA DIAGNOSTICA EN L’AUTISME INFANTIL/TGD (PDD)/TEA o.../2

- Nen/a <5 anys
comunicacio
- Deteriorament interaccio social

- Deteriorament qualitatiu

- Activitats i interessos restringits

Periode de desenvolupament normal?
/ |
r 1
. . ’ ) ) 5
(infografia anterior) v v Afeccions glestacuonals. %
TVI Rubeola congeénita
Violéncia familiar Citomegalovirus
Institucionalitzacié Toxoplasmosi Alteracié metabolica?
v | x
Alteracio en el llenguatge? X [
v I e Metabo‘lo!:atla Alteracié cromosomica cultiu
congénita
I | exempt folats?
SPECT alterat?
| Sindrome d’Asperger | v | X
[
v | % ,
I Sindrome X fragil L .
l Ql harmonicament disminuit?
Aut!io‘m.udesa/ | Autisme | . | %
Disfasia del f
desenvolupament Disharmonia! cognitiva?
v £
| Disharmonia evolutiva |
Deprivacié psicosocial greu?
Font: J. L. Pedreira, 2004.
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FIGURA 9.

P. esquizoide
Wolff

MDD
Coheni Towin

Sindrome d’Asperger

Autisme
PSICOSI EN
LA INFANCIA
Autisme no
especificat

Disharmonia evolutiva Misés

Autisme
alt funcionament

MID
Rapoport

Font: Ballesteros, 2005 (modificada per J. L. Pedreira, 2008).
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Dilemes que son dilemes

Dilemes actuals en autisme infantil (6):
Dilemes que son dilemes '

INTRODUCCIO
Hem desenvolupat dilemes etiologics, conceptuals, genetics,
del neurodesenvolupament i clinics. No existeix una Unica res-
posta per a aquests dilemes, existeixen multiples possibilitats
de comprendre’ls i, per tant, de realitzar una aproximacio criti-
ca des de plantejaments cientifics.

Si els continguts de I'etiologia i la clinica son dilemes, ales-
hores la intervencid, I'abordatge o el tractament també sén un
dilema, de tal manera que han passat per multitud de vicissi-
tuds molt de la banda de la consideracié clinica o del desen-
volupament que dominava en aquell moment. Per aixo, hi ha
col-lectius de families que no volen ni sentir a parlar de trac-
taments psicoterapeutics o psicofarmacologics i apareixen els
abordatges psicopedagogics o les paraterapies amb animals o
musicals, confonent técniques auxiliars, vies d’abordatge tera-
péutic amb els tractaments en si mateixos i el més paradoxal:
adquireixen una gran difusid i una adherencia terapéutica de
primera magnitud amb llibres, programes de TV i cures miracle.

LA FORMULACIO DEL DILEMA
Ubiquem l'autisme en una disjuntiva clinica amb els processos
psicotics de la infantesa o d’inici en I'etapa infantil, participant
de les inquietuds manifestades pel grup de Rapoport i cols.
(2004) i que venim sistematitzant a la fig. 1. Aixi és la disjuntiva
clinica, després I'abordatge terapéutic hauria de respondre a
aquesta disjuntiva, aquest és el dilema.

El debat sobre els procediments terapeutics no resulta
guelcom secundari. En ell es constaten, almenys, els seglients
aspectes: la necessitat de la precocitat en la instauracié de les
mesures terapeutiques, el que comporta el diagnostic precog
(Fig. 2); el tipus i seqiiencia de les mesures terapeutiques que
es trien; la intensitat de les intervencions dissenyades amb fins
terapeutics; el temps que ha de durar cada tipus d’intervencio;
el personal que les executa i la seva qualificacié professional;
els recursos i suports necessaris a diferents nivells (familiars,
educatius, medics, psiquiatrics, socials); la definicid i adscripcio
d’aquests recursos necessaris (centres especifics versus inte-
gracio; centres de dia); 'eficacia d’aquestes mesures per alte-
rar/millorar el curs clinic, sén alguns dels temes candents que
emmarquen el dilema que desenvoluparem tot seguit.

EL GRAN DILEMA: SELECCIO | RECOMANACIO
DEL MODEL TERAPEUTIC
Davant de la gran pressid que existeix en aquest camp, és neces-
sari avaluar les accions que es realitzen i recomanem dos sen-
zills instruments que permeten comparar I'evolucié clinica amb

1 Traduccié realitzada per 'Equip eipea de l'original en castell3.

I'escala de Barthélémy (1990) i amb la de Hameury (1990) per
la perspectiva psicosocial, ambdues han estat traduides i adap-
tades per nosaltres amb el permis dels autors (Annexes 1 2).

1. El primer gran debat que s’estableix es refereix al TRAC-
TAMENT FARMACOLOGIC, en concret a la utilitzacié dels psico-
farmacs. La utilitzacié dels mateixos no és per guarir, sind que
son tractaments simptomatics per a disminuir algun dels simp-
tomes més disruptius (per exemple, les autoagressions, I'incre-
ment de l'agressivitat, la inquietud, I'insomni). Repetir que els
psicofarmacs no curen, pero ajuden.

No hem de dubtar en fer servir els psicofarmacs, pero AMB
CRITERI. Nosaltres recomanem el que proposa Hollister (1983),
utilitzant-los amb prudéncia i evitant donar medicaments que
continguin diversos farmacs en la seva composicié. Insistim en
que els farmacs sén un instrument, un mitja, perdo mai una fina-
litat en si mateixos, almenys avui per avui. El tractament psico-
farmacologic és un moment més de la intervencié. Allo impor-
tant és que els professionals de diferents ambits, pero sobretot
del mdén de I'educacid, coneguin quins sén els simptomes de la
impregnacié psicofarmacologica i els seus efectes secundaris.

El grup que més es prescriu és el dels neuroléptics i, en con-
cret, els antipsicotics atipics. El més utilitzat és la risperidona,
tot i que es podrien fer servir altres antipsicotics com 'olanza-
pina, la quetiapina i I'aripiprazol, pero els treballs en infancia
son menors en nombre que en 'etapa adulta i la seva utilitzacié
sol ser més selectiva, tot i que algun d’ells apunta indicacions
bones pel perfil farmacologic. Per exemple, I'olanzapina té una
accio sedativa important, pero és la que més augment de pes
pot produir; la quetiapina no provoca augment de pes ni afecta
tant a la funcié cognitiva, pero la seva eficacia immediata és
menor i, per fi, I'aripiprazol sembla tenir bona accié davant dels
simptomes negatius i ha estat aprovat el seu Us per la FDA per
a infancia.

Ates el nivell de debat i de cert rebuig que provoca I'is, no
només en les families, és molt necessari coneixer els efectes
secundaris colaterals d’aquest grup de medicaments:

— Adormiment, es recomana dividir la dosi en dues preses amb
la finalitat de minimitzar I'efecte d’adormiment lleuger que po-
gués produir.

— Cansament lleu i transitori.

— Efectes extrapiramidals: distonies agudes o croniques (11-
12% dels casos), parkinsonisme, acatisia y acineésia.

— Efectes anticolinergics: alteracions conductuals, alteracions
de la conduccié cardiaca, sedacid excessiva, augment de pes i
restrenyiment.
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— Galactorrea, per bloqueig dels receptors D2.
— Fotosensibilitzacid cutania.
— Alteracions de la funcié hepatica.
— Discrasies sanguinies (clozapina).
— Retinitis pigmentaries (tioridazina).
— Sindrome neuroléptic maligne.
— Disminucid del llindar convulsivogen.
— Interferéncies amb el rendiment escolar, a causa de I'efecte
sedatiu.
— Lleugera fotofobia durant un periode d’unes dues setmanes,
com a maxim.
— Augment de pes entre 4-7 Kg.
— Certa afectacid cognitiva. En una recent investigacié s’ha co-
municat (mostra de 29 nens i de 9 nenes amb una edat major o
igual a 18 mesos amb autisme i greu pertorbacié del comporta-
ment mental) que no es va produir una disminucid en el rendi-
ment cognitiu amb la risperidona, donant lloc a que I'execucid
d’una tasca de cancel-lacié (nombre de deteccions correctes) i
una tasca d’aprenentatge verbal (reconeixement de paraules)
fou millor el tractament amb risperidona que amb el placebo
(sense correccid en funcié de la multiplicitat); es va produir una
millora equivoca en una tasca de memoria espacial; no hi va ha-
ver diferéncies significatives entre el tractament en condicions
de la Purdue Pegboard (coordinacié ma-ull) i una tasca a l'aula
(el temps d’examen de matematiques). En conclusid: no es van
trobar efectes perjudicials en infants amb autisme que van re-
bre dosis de fins a 3,5 mg de risperidona durant 8 setmanes.
— En la clozapina cal vigilar de forma continua I'evolucid de les
series sanguinies, atés que s’han descrit aplasies medul-lars.
Una dada que volem aportar com a alerta: la hiperactivitat,
la impulsivitat i la manca d’atencié son simptomes del propi
autisme i no és rigords dir que és comorbiditat, per tant, I'ad-
ministracié d’estimulants és molt discutida. Es cert que els es-
timulants disminueixen la hiperactivitat, pero empitjoren de
manera molt evident les estereotipies, la funcié cognitiva, el
comportament agressiu, els simptomes de la serie psicotica en
general, la irritabilitat i les autoagressions, per aquestes raons
no recomanem aquest tipus de farmacs en els casos d’autis-
me i psicosis infantils, sent necessari realitzar un diagnostic
adequat d’aquest tipus de clinica en el context del conjunt dels
simptomes d’autisme.

CRITERIS OPERATIUS per a la prescripcié de psicofarmacs
en els casos de l'autisme:
1r El tractament cal establir-lo a diversos nivells d’intervencio,
segons la complexitat del quadre clinic.
2n Avaluacié de I'evolucid clinica i socio-familiar complerta,
multidisciplinaria i de forma periodica.
3r La seleccié del tractament psicofarmacologic es fara mit-
jangant criteris medics i conductuals.
4t La medicacié s’administrara fins a assolir una resposta cli-
nica acceptable (poden passar setmanes) o bé fins a I'aparicié
d’efectes adversos.
5é Evitar la polifarmacia, potencia els efectes secundaris i les
interaccions farmacologiques, dificultant discernir a quin far-

mac es deu. Un cas tipic consisteix en prescriure biperide de
forma simultania amb els antipsicotics. Se sap que prescriure
biperidé conjuntament amb antipsicotics sense haver produit
aquests cap tipus de distonia afavoreix la possibilitat d’aparicié
de simptomes de discinesies amb major facilitat que si s’admi-
nistrés I'antipsicotic sense la conjuncié amb el biperide, per la
qual cosa, en aquests cas, I'administracié preventiva del biperi-
de afavoriria el que pretén prevenir.

6€ Insistir en que cal realitzar una seleccié homogenia dels pa-
cients, amb criteris clinics adequats.

7¢ Requeriments etics:

— Adequada formacio dels professionals.

— Coneixement, no només dels psicofarmacs i dels processos
psicopatologics i clinics, sind també de les alternatives terapéu-
tiques possibles.

— Obijectivitat, coneixent no només les possibilitats terapéuti-
ques, sind també les seves limitacions i efectes secundaris.

— Certesa o quasi certesa de que sigui el millor recurs terapeéu-
tic per cada quadre i en aquest pacient infantil en concret amb
el seu context determinat.

— Informacié adequada al pacient i a la familia sobre les dife-
rents possibilitats terapeutiques, aclarint que els medicaments
no curen, tan sols ajuden i la seva accié és per abordar simp-
tomes.

— Firma del consentiment informat, per part de les figures pa-
rentals i del propi infant a partir dels 11 anys d’edat, segons
contempla la Llei 1/96.

DURADA | RETIRADA DEL TRACTAMENT:
— S’han de mantenir amb dosis elevades fins a la disminucié
clinica més florida o del nou brot.
— Posteriorment, durant 3-5 setmanes, es por anar reduint fins
a trobar la dosi ideal de manteniment per a cada subjecte. Cal
mantenir aquesta dosi un minim de 8-9 mesos.
— Si dominen els simptomes negatius en els quadres psicotics,
aleshores cal prescriure els més incisius i mantenir-los durant
perllongats periodes de temps.

2. ABORDATGE COGNITIU (Rutter, 1988). Aquest abordat-
ge contempla quatre arees fonamentals que es troben molt
afectades en els quadres d’autisme: desenvolupament del llen-
guatge, promocié del desenvolupament cognitiu, promocio
de l'aprenentatge i promocio del desenvolupament social. En
cadascuna d’elles s’inclouen els seglients aspectes de la inter-
vencid: la necessitat que es planteja, el problema que apareix
i es detecta i la proposta de solucid. La critica que es pot fer a
aquest tipus de treball fa referéncia a que és una orientacié
massa focalitzada en I'aprenentatge, pero cal considerar que en
I'etapa infantil és en la que es realitzen els processos més dina-
mics i que contribueixen de manera fonamental a la sociabilit-
zacié. No obstant, és rellevant assenyalar un perill potencial:
limitar-se a un abordatge exclusivament d’aquesta orientacid
pot tenir com a perill afavorir els mecanismes de l'automa-
tisme mental i, per tant, a mig i llarg termini afavoririen una
acceleracio del deteriorament mental o I'efecte estancament
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(Reboul i Turbe, 1991). Es a dir: els resultats de 'aprenentat-
ge serien la mera repeticié automatitzada dels continguts dels
programes, pero la utilitzacié espontania d’aquests continguts
es veuria molt limitada. Malgrat aquesta limitacié important,
cal assenyalar quins continguts cognitius han de ser inclosos
en el tractament de I'autisme, pero cal adaptar-los de manera
sequenciada al funcionament mental i a I'etapa de cada infant
(Manzano i Palacio, 1983).

3. 'abordatge de tipus PSICOPEDAGOGIC tendeix a la men-
talitzacid i a la relacid interpersonal dirigides cap al conjunt
de l'aprenentatge. El grup de Favre (1983) va realitzar unes
propostes de gran interés i aplicacid, pero requereix formacié
adequada dels professionals. Cal insistir en que I'esmentada
activitat demana més formacid i supervisio dels professionals
i activitats complementaries en els pacients (psicoterapia in-
dividual, familiar) i un treball en equip. Aquest programa de
Favre té una orientacié psicodinamica, més aviat caldria dir
que és psicoanalisi aplicada a plantejaments psicopedagogics.
Per aix0, en una primera fase es plantegen diversos aspectes
afectats des de la perspectiva psicopatologica en l'autisme i les
psicosis infantils com sén: la construccié del jo i de 'objecte, les
fluctuacions de la vivéncia compartida, la tonalitat dels senti-
ments de bo i dolent i el maneig de I'angoixa. Aquests contin-
guts son abordats des d’una perspectiva evolutiva de I'autisme
en el seu transit de la relacio fusional a la relacié simbiotica,
aixi com la relacié maniaca i la hipotesi del maneig normalitzat
de la relacié intersubjectiva. Per aix0, es construeixen aspectes
concrets per aconseguir, segons I'etapa de les adquisicions i de
les relacions en les que esta cada infant concret, segons aquest
estat en concret es desenvolupen les activitats de cada apartat
especific: activitats individuals, donar-compartir, repeticié de
jocs. En aquest programa psicopedagogic es contempla, fona-
mentalment, I'aspecte relacional des d’una doble perspectiva:
la de constitucio del propi joila del jo relacional amb els altres,
de tal manera que pretén aportar un maneig de les ansietats
de forma tolerable per al petit pacient. En certa mesura, siste-
matitza I’Us terapeutic dels continguts de la cognici6 social que
es troben danyats (Pedreira, Quirds i McGorry, 2015 i Romero,
Aguado, Pedreira i cols., 2017). En aquest camp es poden fer
servir instruments intermediaris per al tractament com soén els
pictogrames, I'ajuda amb determinats animals (per exemple,
I'equitacid, els gossos), recordant éticament que son instru-
ments intermediaris i no el tractament.

4. Allo plantejat fins al moment obre un nou debat: son ti-
pus de psicoterapies o intervencions amb efectes terapéutics?
El debat és de gran magnitud i massa especific per abordar-lo
amb l'amplitud i deteniment que es mereix. Pensem que,
sense ser psicoterapies en sentit estricte, sén intervencions
necessaries i que posseeixen un indubtable efecte psicote-
rapéutic, si s'aconsegueixen contextualitzar amb altres tipus
d’abordatge:

4.1. LA FAMILIA: les families dels infants autistes i psico-
tics precisen d’una gran ajuda d’orientacié i contencié. Es a

dir: d’un lloc especific on poder veure i elaborar moltes ansie-
tats que desencadena un fill d’aquestes caracteristiques, pero
també un lloc on poder contextualitzar les seves intervencions
amb aquest fill i les seves psicosis (Beatty, 1980; Brauner, 1981;
Garcia Carvajosa, 1990; Myer, 1983; Rutter, 1988; Selvini, 1990;
Tinbergen, 1985; Bohdrquez i cols., 2008). Les técniques cone-
gudes com a “psicoeducacié familiar”, generalitzades per au-
tors com Faloon i cols., també poden ser d’aplicacié en aquests
processos i complementen de forma eficag els tractaments so-
bretot millorant el grau d’adheréncia al tractament.

4.2. ABORDATGE INDIVIDUAL: tot i que un procés psicotera-
péutic especific podria resultar indubtablement beneficids, cal
una gran experiencia i formacié dels professionals per dur-lo
a terme, una gran dedicacié per desenvolupar-lo, és una trac-
tament a llarg termini. Pero sobretot ha de ser, en i des de les
primeres etapes, un tractament que cal instaurar precogment
o la seva eficacia disminueix amb gran rapidesa. El tractament
psicoterapeutic de les psicosis infantils continua avui en etapa
d’investigacio sobre la seva utilitat i indicacions, tant de tipus
clinic com de I'etapa evolutiva en la que s’ha de fer servir. El seu
enfocament general seria el d’afavorir el sorgiment del registre
simbolic en el subjecte infantil a través d’una correcta estruc-
turacio del llenguatge en les diverses formes d’expressié que
tenen en la infancia. Es realment complex i no sempre s’entén
ni es transmet bé a les families, aixo fa que, des de fa temps,
manifestin una desconfianca molt patent.

5. EL LLOC TERAPEUTIC. Nou punt de gran actualitat i de de-
bat permanent: institucié especifica? Integracid? Institucions a
temps parcial? Tractaments institucionals? No hi ha dubte de
que el debat és interessant. Hi ha defensors de les diverses op-
cions des de les diferents tendéncies teoriques (Favre, 1983;
Jiménez etal., 1987; Manzano i Palacio, 1983; Roussel i Cointot,
1991; Ten Horn et al., 1985, 1988; Tosquelles, 1982; Bohdrquez
i cols., 2008). Segons el nostre criteri, tot i ser important el lloc,
més important és respectar el context de desenvolupament del
subjecte infantil, pero també possibilitar un adequat abordatge
al conjunt de les necessitats tant de I'infant com de la familia.
Aquest plantejament I’hem inclos en el procés de contencid i
I’'hem anomenat “protesi simbolica” (Fernandez, Garcia Car-
vajosa i Pedreira, 1990). Som partidaris d’abordar espais dife-
renciats, pero de manera coordinada en el territori, amb una
orientacid i una escolta psicoterapéutiques. Aixo no vol dir que,
en determinats casos i/o determinats moments, calgui el trac-
tament institucional a temps complet.

6. El que hem exposat anteriorment inclou la necessitat
de treballar amb altres agéncies que incideixen en la vida i el
desenvolupament de I'infant. Aquesta tasca de COORDINACIO
INSTITUCIONAL és la base per al correcte progrés i 'abordatge
adequat de les dificultats que puguin sorgir. A més, afavoreix
la integracid dels infants amb aquest tipus d’afeccions i crea
espais i ambits d’accié especifics amb finalitats i objectius dife-
rents i diferenciats, pero complementaris, perquée acabin fent
veritable col-laboracid. En aquest plantejament es basa la di-
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ferenciacié de rols que es poden desenvolupar en I'abordatge
d’aquests casos, fent que els programes o intervencions amb
efectes psicoterapéutics puguin i siguin abordats per diferents
agencies de forma complementaria, per la qual cosa no només
existeix una Unica orientacié que exclogui a les altres. El resum
metodologic, conceptualment parlant, seria el procediment
conegut com: “Case management” adaptat a les especials ca-
racteristiques de I'etapa infantil i que s’han exposat en algun
treball precedent (Pedreira, 1988).

7. En quant a les intervencions de tipus PREVENTIU caldria
assenyalar, de forma general:

7.1. La prevencid primaria. Les activitats tendents a la Pro-
mocié del Desenvolupament Psicosocial precog (entre els 0-5
anys), ja que és I"Unica activitat especifica en el nostre camp,
ates que la resta de mesures (plena ocupacid, legislacid, urba-
nisme) no depenen exclusivament de la nostra accio.

7.2. Prevencié secundaria. El diagnostic precog, sabent re-
coneixer els signes d’alarma i establint de la manera més pre-
cog possible la intervencié més adequada, incloent la vigilancia
epidemiologica (Registre Acumulatiu de Casos, despistatge de
metabolopaties neonatals, examens periodics de salut).

7.3. Prevencio terciaria. Evitar la desintegracio del seu am-
bient i el deteriorament; aix0 suposa abordar les dificultats en
el marc territorial que li correspon i adequar els recursos a les
necessitats. En el cas de que I'evolucid no sigui la desitjada, el
disseny de programes de resociabilitzacié és fonamental.

7.4. Prevencid quaternaria. Ens referim a evitar o minimit-
zar els efectes iatrogeénics, el que vol dir no donar falses espe-
rances, donar suport sense envair, no ser massa directius, pero
tampoc resultar evitatius. Insistir en la tasca d’ajuda i acom-
panyament, més que en una accio curativa total i, sobretot, ser
cauts en la informacio diagnostica i saber mantenir una postura
etica en el conjunt de la intervencio.

PUNTS FINALS
L'abordatge d’aquests casos és molt dificil i existeixen multitud
de mites que circulen a les xarxes socials. Davant d’aquests
plantejaments, peculiars com a minim, cal mantenir una postu-
ra professional ética i saber informar de I'estat de la ciéncia en
el moment actual.

En I'autisme existeixen més mites que coneixements i més
dilemes que certeses, per aixo cal ser humil i caut, obrint por-
tes, pero de manera progressiva i sense crear falses expectati-
ves o pesades informacions que comporten una accié comple-
mentaria de tipus iatrogénic.

Hem de restringir I'Gs d’”autisme” perqué es crea l'equivoc
de confondre un simptoma autistic amb el procés autisme i
aquest amb el d’un efecte com és la discapacitat intel-lectual.
Metodologicament, sdn simptoma, estructura i efecte i, per
tant, enquadrats en comprensions diferents tan causals com
d’intervencid, tot i que poguessin existir accions convergents.
Aixi ho expressem a la Taula I: Investigar les bases (quant del
procés autista se sustenta en la genética? Com es modifica per
I'entorn i I'accié de I'epigenetica? On i com podem incidir, com

a professionals, per intentar modificar-ho?). Investigar proces-
sos, amb dues perspectives: I'estudi dels factors de risc i les
diferents formes de presentacid de l'autisme (quines son les
relacions entre els factors detectats i la presentacio clinica? On
situem la predictibilitat? Existeix especificitat dels riscos detec-
tats per a I'aparicio especifica dels trastorns?). Investigar resul-
tats pel que fa referencia als factors de la personalitat i als de la
resiliéncia (com detectar la possibilitat de resiliencia en un sub-
jecte, en especial si pateix autisme? Es poden identificar “trets”
de personalitat morbida? Que influeix, en que, com ho fa i quin
impacte té?). Si que existeixen molts dilemes formulats, massa
incerteses i minses respostes, pero la cerca de les respostes ens
ha de permetre possibilitar que la ciéncia avanci.

Ens estimem més seguir pensant en forma de dilemes per-
que aixo ens permet continuar avancgant, la incertesa cientifica
possibilita fer preguntes i buscar les seves respostes amb el me-
tode cientific i aixi és com la ciéncia avanca. ®
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Dilemes que son dilemes

ANNEX 1

SIGNES MES CARACTERISTICS QUE PODEN SER OBSERVATS EN
ELS DOS PRIMERS ANYS D’EVOLUCIO D’UNA SINDROME AU-
TISTICA (Barthélémy et al., 1987 i 1990) 2

NOTA INTRODUCTORIA:

1) Aquest repertori és comode perque reuneix la totalitat de les
manifestacions possibles, pero és artificial, ja que no respon al
perfil particular de cada infant en concret.

2) Sén SIGNES INDICATIUS i no han de ser emprats més que
tenint en compte la matisacio del punt precedent.

SIGNES CORRESPONENTS AL PRIMER SEMESTRE

1. PRIMERES SETMANES:

1.1. Nado “tou” (o de vegades “rigid”) quan I'agafen a coll.

1.2.Sembla “diferent”.

1.3. Alteracié en la mirada: no contacta ull a ull, no segueix els
moviments.

1.4. Indiferent a les cures que li ofereixen o crida quan algu
se n‘ocupa.

1.5. No reacciona a la veu.

1.6. Trastorns precocos del son.

1.7. Trastorns de l'alimentacid: succié deficient, alletament
lent, “rebuig” del pit o dels biberons, regurgitacions...

1.8. Eventualment: anomalies fisiques de tipus menor i de poca
importancia.

2. FINS AL TERCER MES:

2.1. Nadd hipotonic, sosté el cap amb dificultat.

2.2. Aparenta saber coses de forma particular.

2.3. Anomalies de la mirada.

2.4. Indiferencia del rostre: “nadd serids”.

2.5. Dificultats per atendre a les persones.

2.6. Quasi no somriu o0 no riu gens: no és sensible a la veu.

2.7.Trastorns de l'alimentacid: anorexia, vomits, indiferencia
en el curs de la presa.

2.8. Trastorns del son: insomni “silencids” o agitat (plora dia i
nit). De vegades, hipersomnia.

3. FINS ALS SIS MESOS:

3.1.Nadd “massa calmat” o, de vegades, “massa neguitds”
(excitat, irritable).

3.2. Hipotonia (a vegades, hipertonia).

3.3. Retard en el sosteniment del cap; després, en la sedestacio.

3.4. Absencia o retard de l'actitud anticipatoria.

3.5. Absencia o defecte de I'ajustament postural: impressié de
“nina de drap”; abséencia dels gestos d’agafar-se.

3.6. Absencia o raresa en el somriure.

3.7. Poca expressivitat facial; cara trista, indiferent.

3.8. Anomalies de la mirada (dificultat en el contacte visual,
“mirada buida”, estrabisme).

2 Traducci6 i adaptacid J. L. Pedreira Massa (autoritzada pels autors).

3.9. Indiferencia als sons i/o hipersensibilitat a certs sons.
3.10. Absencia o retard del xerroteig.

3.11. Pobresa en la vinculacié afectiva.

3.12. Humor ombrivol, irritable; crisis, coleres.

3.13. No expressa el plaer (per exemple, no té excitacio joiosa
amb el xerroteig i moviments de les cames).

Particular interés per les mans; a vegades, moviments
ritmics al bressol.

3.15. Ignora les joguines.

3.16. Trastorns del son; insomni agitat o en calma.

3.17. Dificultats en I'alimentacid.

3.18. Trastorns digestius; restrenyiment precog.

3.19. Anomalies en la corba térmica.

3.14.

SIGNES CORRESPONENTS AL SEGON SEMESTRE:
1. Hipotonia.
2. Retard en la sedestacid i, posteriorment, en la bipedestacio.
3. Dificultat en I'ajust postural: quan esta sostingut a coll es
manté a una certa distancia, es tira endarrera.
4. Dificultats en el contacte visual, no mira a les persones, no
es fixa en els objectes; de vegades, fa la impressié de
ceguesa (pero pot interessar-se en detalls: agafar un cabell,
una agulla...; fixar la seva mirada en llums, objectes que giren).

. Poca expressivitat facial.

. Inexisténcia de gestos simbolics.

. Abséencia de conductes d’imitacio.

. Indiferéncia als sons i/o reaccions paradoxals als sons:
impressié de sordesa, pero s’interessa per la musica, o
sensacio de temor a certs sorolls.

9. Xerroteig pobre, idiosincratic (no comunicatiu).

10. Aillament, “replegament” afectiu.

11. Impressio de tenir una intel-ligéncia particular (o coleres).

12. No s’interessa per les persones.

13. Ignora les joguines o les utilitza de forma no habitual

(colpeja, se les posa a la boca).

14. Balanceig, joc de mans i de dits davant dels ulls.

15. No presenta angoixa de separacio.

16. No presenta reaccions d’ansietat davant d’una persona

estranya o desconeguda.

17. Pors i temors inhabituals (situacions noves, alguns sorolls...).

18. Trastorns del son: insomni (o hipersomnia).

19. Dificultats d’alimentacid: rebuig de la cullera, dels aliments

nous, dels trossos. Anorexia, vomits, mericisme...

20. Falta d’interés per la preparacié del menjar, gustos

peculiars.

00N O W

SIGNES CORRESPONENTS AL SEGON ANY:
1. Retard (o abséncia) de la deambulacid.
2. Marxa i motricitat peculiars: marxa fent puntetes, agita
els bracgos, balanceig, remenades.
. Dificultats en I'ajust postural.
4. Prensié arcaica, coordinacid oculo-manual deficient i
dolenta.

w
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5. Hipoactivitat amb dificultats per a I'exploracié de I'entorn
(o hiperactivitat sense limits).

6. Estereotipies (balancejos).

7. Anomalies de la mirada: dificultats d’atencié visual, mirada

particular (periférica, breu), es fixa molt en els detalls.

. Anomalies de la percepcié auditiva, interés per la musica.

9. Poca expressivitat facial, disminucié/abséncia de gestos
simbolics.

10. Llenguatge absent o pertorbat: paraula-so buits de sentit,
llencar petons.

11. Trastorns en la comprensid verbal i no verbal.

12. Dificultats de contacte amb les persones (retraiment,
abseéncia d’interés, prefereix estar sol).

13. Reaccions afectives pobres o extremes: algunes exigéncies
molt fortes contrasten amb una indiferéncia aparent.

14. Coleres, ansietat, temors molt evidents (sorolls i brunzits
mecanics).

15. Jocs pobres o estereotipats: ignora els objectes o els fa
servir de forma inhabitual (ensumar-los, llepar-los,
gratar-los, fer-los girar...).

16. No realitza jocs d’imitacio.

17. Interessos peculiars (fonts Illuminoses, jocs d’ombres,
reflexes, objectes que giren...).

18. Evita algunes sensacions: sorolls de vent, contacte amb
la sorra...

19. Trastorns del son (son agitat, balanceig, picar-se el cap...).

20. Trastorns alimentaris (rebuig d’algunes consisténcies
alimentaries, de certs sabors...).

21. Falta d’interés (o oposicionisme) per assolir els habits
higienics: jocs fecals.

(o]

NOTES CLINIQUES FINALS (J. L. Pedreira)
1. CAP D’ELLS ES PATOGNOMONIC DE FORMA AiLLADA.
2. PODEN TROBAR-SE EN DETERMINADES FASES DEL
DESENVOLUPAMENT NORMAL.
3. FACTORS DE RISC EVOLUTIU:
3.1. ASSOCIACIO DE DIVERSOS D’ELLS.
3.2. PERSISTENCIA EN EL TEMPS.
3.3. IRREDUCTIBILITAT A TRACTAMENTS CONVENCIONALS.

SIGNES MAJORS D’ALARMA DE ’EVOLUCIO CAP A LES PSICO-
SIS INFANTILS

l. Trastorns psicomotors i del to.

Il Caracters peculiars de la mirada.

M. Reaccions davant del mirall alterades.

IV. Abséncia o alteracié qualitativa i/o temporal dels
objectes transicionals.

V. Preséncia estereotipies.

VL. Alteracions estructurals del llenguatge.

VII. Fobies massives.

VIII. Absencia i alteracions del joc simbolic.

SIGNES MENORS D’ALARMA DE L'EVOLUCIO CAP A LES PSICO-

SIS INFANTILS

A. Trastorns de I'alimentacid.

B. Trastorns del son.

C. Absencia del primer organitzador del jo al tercer mes.
D. Absencia del segon organitzador del jo entre el sisé i el

dotzé mes.

Trastorns greus de I'agressivitat i conducta.
Trastorns d’aprenentatge de forma disharmonica.
Aparent hipermaduresa.

Trastorns psicosomatics greus.

Tomm

CARACTERS CLINICS DE LES PSICOSIS EN LA INFANCIA

1. DETERIORAMENT QUALITATIU EN LA INTERACCIO SOCIAL RE-

CIPROCA:

1.1. Ignorancia de forma persistent de I'existéncia de l'altre o
dels seus sentiments.

1.2. Inexisténcia de peticio d’ajuda en epoques d’estres, o si ho
fa, és de forma anomala.

1.3. Incapacitat o dificultat per a les conductes d’imitacid.

1.4. Gran dificultat per a la capacitat de desenvolupar amistats.

2. EXISTENCIA D’UN DETERIORAMENT QUALITATIU EN LA CO-

MUNICACIO VERBAL | NO VERBAL | EN ACTIVITAT IMAGINARIA:

2.1. Inexistencia de conductes comunicacionals (balbuceig,
expressio facial, gest, mimica, llenguatge parlat).

2.2. La comunicacié no verbal és totalment anomala en el
contacte visual cara a cara, davant de I'expressio facial de
I'altre, postura gestual o corporal a I’'hora d’iniciar o modu-
lar la interaccid social.

2.3. Absencia d’activitat imaginativa.

2.4. Severes anomalies en la produccio del llenguatge. S’inclou
volum, to, émfasi, freqliencia, ritmes, entonacid.

2.5. Importants anomalies en la forma o contingut del llenguat-
ge amb Us repetitiu, estereotipat i ecolalic, irrellevant, amb
dificultats en I'ds pronominal del “jo”, neologismes
verbals.

2.6. Dificultats per iniciar o mantenir una conversa amb els
altres, malgrat I'Us adequat del llenguatge.

3. RESTRICCIO IMPORTANT DEL REPERTORI D’ACTIVITATS I IN-

TERESSOS:

3.1. Moviments corporals estereotipats.

3.2. Preocupacié excessiva per detalls o formes de diversos
objectes o vinculacié amb objectes peculiars.

3.3. Malestar desproporcionat davant de petits canvis de
I'entorn.

3.4. Insistencia poc raonable en seguir una rutina amb gran
precisio.

3.5. Restriccié important de les possibilitats i interessos amb

preocupacio excessiva per algun aspecte determinat poc rellevant.
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ESCALA DE VALORACIO (ERC-A 11l O BRETONNEAU lil, 1985)

COGNOMS ...ttt s NOM ..ot
CODI ittt NL HISE .o
DOMICILE: ittt b e s eba e san e e sane s TELF: (s
RESPONSABLE: ...ttt sttt st b et s ba e e he e e s a bt e e abe e sab e e e b e e s b s e e R e e e e h b e e e R b e e SR e e e b e e e b e e e R et e e R bt nabe e bt e s be e s nn e nre e
TRATAMENT PRESCRIT: ettt sttt sttt e bt e st e s b e e e bt e s b bt e s ab e e s ab e e st e e s bt e e be e e e ab e e s abe e s bt e s aba e e bb e e sbe e e sabeesaneesneeeas

Poseu una X a la columna que millor defineixi la situacio clinica actual. Es posara a l'inici (1) i després d’un periode de sis mesos

d’haver instaurat el tractament (P).

DESCRIPCIO TRASTORN

3 4 Observacions

1.- CERCA DE L’AILLAMENT

2.- IGNORANCIA ALS ALTRES

3.- INTERACCIONS SOCIALS
INSUFICIENTS

4.- ALTERACIO EN LA MIRADA

5.- NO S’ESFORCA EN
COMUNICAR-SE ORALMENT

6.- DIFICULTATS EN LA
COMUNICACIO GESTUAL | EN
L’EXPRESSIO MIMICA

7.- ESTEREOTIPIES VERBALS O
VOCALS; ECOLALIES

8.- FALTA D'INICIATIVA,
REDUCCIO ACTIVITAT

ESPONTANIA

9.- TRASTORNS EN LA RELACIO
AMB ELS OBJECTES | LES
JOGUINES

10.- INTOLERANCIA ALS CANVIS
| A LA FRUSTRACIO

11.- ACTIVITAT
SENSORIOMOTRIU
ESTEREOTIPADA
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12.- AGITACIO, INQUIETUD

13.- MiMICA, POSTURA |
MARXA PECULIARS

14.- AUTOAGRESSIVITAT

15.- HETEROAGRESSIVITAT

16.- SIGNES MENORS
D’ANGOIXA

17.- TRASTORNS DE 'HUMOR

18.- TRASTORNS DE LES
CONDUCTES ALIMENTARIES

19.- DIFICULTAT PER PRESTAR
ATENCIO, ALTERACIO EN
L’ATENCIO

20.- PECULIARITATS AUDITIVES,
PRESENCIA D’ACUFENS

(*) Traduccio, adaptacié i modificacié de J.L. Pedreira Massa
(autoritzat pels autors).

Claus per a la puntuacio:

0 = Mai apareix.

1 = De vegades, de forma esporadica, rara vegada.

2 =Sovint.

3 = Molt sovint.

4 =Sempre.

AGRUPAMENT DELS TRASTORNS

I Retraiment autistic.

1. Trastorns de la comunicacio verbal i no verbal.
II. Reaccions peculiars en I'entorn.

IV. Pertorbacié motora.

V. Reaccions afectives inadequades.

VI. Trastorns de les grans funcions instintives.

VII. Trastorns de 'atencid, de les percepcions i de les fun-

cions intel-lectuals.

GLOSSARI PER A ’US DE L’ ESCALA ERC-A III

Lescala ERC-A Il permet avaluar de forma quantitativa I'estat
clinic actual dels infants autistes. Cada simptoma s’anotade 0 a
4 segons la freqliencia d’aparicid:

0 = Mai apareix.

1 = De vegades, de forma esporadica, rara vegada.
2 =Sovint.

3 = Molt sovint, quasi continuament.

4 = Sempre.

Es marca amb una X la columna corresponent que es consideri
més ajustada als simptomes que presenta I'infant. L'anotacio
té dues fases: la primera, correspon a l'inici del procés i/o del
contacte amb el dispositiu assistencial i la segona, al cap de sis
mesos d’haver instaurat el tractament. Si hi ha un tractament
més intensiu o possibilitat de realitzar-se un seguiment més de
prop, aquesta avaluacié podra realitzar-se setmanalment. En
qualsevol cas, ha de ser realitzada per dues persones que cone-
guin bé a I'infant. De la mateixa manera, es marca a la columna
corresponent a “observacions” aquells canvis significatius de
I'entorn o un altre tipus de circumstancies (canvis de personal,
de centre, de tractament).
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AGRUPAMENT GENERAL DELS iTEMS | ELS TRASTORNS:
I. RETRAIMENT AUTISTA:

1) Cerca d’aillament.

2) Ignorancia dels altres.

3) Interaccions socials insuficients.

4) Alteracions de la mirada.

—_— — — —

[l. TRASTORNS DE LA COMUNICACIO VERBAL | NO VERBAL:

5) No s’esforca en comunicar-se oralment.

6) Dificultats en la comunicacio gestual i en I'expressié mimica.
7) Estereotipies verbals o vocals; ecolalies.

I1l. REACCIONS PECULIARS EN ENTORN:

8) Falta d’iniciativa, reduccio d’activitat espontania.

9) Trastorns en la relacié amb els objectes i amb les joguines.
10) Intolerancia als canvis i a la frustracio.

IV. PERTORBACIO MOTRIU:

11) Activitat sensoriomotriu estereotipada.
12) Agitacié, inquietud.

13) Mimica, postura i marxa peculiar.

V. REACCIONS AFECTIVES INADEQUADES:
14) Autoagressivitat.

15) Heteroagressivitat.

16) Signes menors d’angoixa.

17) Trastorns del humor.

VI. TRASTORNS DE LES GRANS FUNCIONS INSTINTIVES:
18) Trastorns de les conductes alimentaries.

VII. TRASTORNS DE LATENCIO, DE LA PERCEPCIO | DE LES FUN-
CIONS INTEL-LECTUALS:

19) Dificultat per prestar atencio, alteracié en I'atencid.

20) Peculiaritats auditives, preséncia d’acufens.

CONTINGUTS ESPECIFICS DEL GLOSSARI

I. RETRATMENT AUTISTIC:

1. CERCA D’AILLAMENT:

1.1. Saparta, s’ailla, fuig del grup, interromp la relacio.
1.2. Sailla en el seu mén.

1.3. Busca “el seu racd”.

2. IGNORANCIA ALS ALTRES:

2.1. Indiferéncia a les persones. No para atenci6 als altres, pot
ensopegar sense veure’ls, sembla que no els entén.

2.2. No respon a les demandes.

2.3. Indiferéncia (cara de gel), inexpressivitat.

2.4. Les reaccions del comportament general estan deformades
o retardades.

3. INTERACCIO SOCIAL INSUFICIENT:
3.1. No hi ha intercanvis.

3.2. No hi ha aproximacié espontania.
3.3. No utilitza objectes “mediadors”.

3.4. Utilitza a I'adult com un objecte.

3.5. Inexisténcia de somriure, no busca companyia.

3.6. No és capag de mantenir els intercanvis socials (saber que
I'infant pot fixar-se en parts del cos de I'examinador o
seguir-lo passivament, pero queda retret per a la interaccid).

4. ALTERACIO EN LA MIRADA:

4.1. No mira als ulls, es frega els ulls, defuig la mirada.

4.2. Gira la mirada o el rostre quan el criden i la mirada de
I'altre. Mirades intermitents. Mirada periféerica.

Il. TRASTORNS DE LA COMUNICACIO VERBAL O NO VERBAL:
5. NO S'ESFORGA PER LA COMUNICACIO A TRAVES DE LA PARAULA:
Es tracta d’apreciar els intents i assajos de comunicacid i no el
nivell verbal. Un infant que tingui adquirit el llenguatge pot no
esforcar-se en comunicar-se o tenir llenguatge ecolalic no co-
municatiu. Un infant que no tingui adquirit el llenguatge pot as-
sajar el fer-se comprendre pels seus gestos i tindria, en aquest
cas, una nota fiable en la comunicacié.

6. DIFICULTAT EN COMUNICAR-SE PER GESTOS | PER LA MIMICA:

6.1. Amimia. Expressio facial immobil.

6.2. No posseeix reacciones posturals anticipades quan se
I'agafa a coll.

6.3. No sap dirigir la ma de 'observador per a I'obtencié del que
desitja, no agita les mans en direccié a l'objecte, no sap
indicar amb precisio el que desitja ni pels gestos, ni per
I'actitud, ni per la mirada.

6.4. Si posseeix llenguatge no utilitza de forma normal ni I'ento-
nacio, ni el gest, ni I'expressio facial.

7. EMISSIONS VOCALS, ESTEREOTIPIES VERBALS, ECOLALIES:

7.1. Ecolalia immediata o diferida, repeteix sense importar-li el
contingut o repeticié selectiva.

7.2. Mala utilitzacio o inversié dels pronoms personals.

7.3.Totes les paraules o frases repetides posseeixin o no
posseeixin un valor comunicatiu.

7.4. Encadenament de paraules o frases a partir de determina-
des paraules clau o de determinades consonancies tinguin
o no tinguin un valor d’intercanvi entre elles.

7.5.Emissié de sons estereotipats amb un ritme determinat,
pero en moments inadequats.

IIl. REACCIONS PECULIARS A 'ENTORN:

8. FALTA D’INICIATIVA, REDUCCIO DE LACTIVITAT ESPONTANIA:
8.1. l'infant no crea per si mateix un joc.

8.2. Passivitat, poc interés.

8.3. Alentiment.

9. TRASTORNS DE LA CONDUCTA:

9.1. Ignora els objectes o s’interessa d’una forma furtiva i
sense tenir una fixacié visual per ells.

9.2. Llepa o es posa objectes de tota mena a la boca.

9.3. Frega els objectes de forma repetida o els colpeja sense
sentit.
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9.4. Comportament poc habitual amb els objectes: deixa caure
de la ma els objectes de forma passiva

9.5. Examen tactil minucids, es fixa en elements insignificants,
etc.

9.6. Utilitzacié peculiar, molt personal, dels objectes i/o com-
portament estrany o excentric: fer girar els objectes sense
sentit, etc.

10. INTOLERANCIA ALS CANVIS | A LA FRUSTRACIO:

10.1. Exigéncia imperiosa de que tot romangui sense cap tipus
de canvis.

Canvis: accepta malament allo inhabitual, canvis de llocs,
d’horaris, de persones, d’aliments, etc. Davant de qualse-
vol tipus de canvis experimenta reaccions desmesurades.
Frustracio: reaccions de colera davant de les prohibicions
o davant de la interrupcio de les seves activitats. Descon-
tent manifest davant dels desitjos o demandes no satisfe-
tes. Fixacid sobre elements de frustracio.

10.2.

10.3.

IV. PERTORBACIO DE LA MOTRICITAT:

11. ESTEREOTIPIES SENSORIOMOTRIUS:

Sén estereotipies que es marquen particularment en 'activitat,

pero poden existir també en repos.

11.1. Balanceig al llit, al terra, a la cama de l'altre.

11.2. Mirar-se les mans, torsions dels dits, tocar-se els ulls, etc.

11.3. Colpejar-se l'esquena contra la paret, agitar els peus,
picar de peus.

11.4. Aclucar els ulls davant de la llum o del sol.

12. AGITACIO, INQUIETUD:

Aquests trastorns afecten tant en els moments de descans com

en l'activitat dirigida.

12.1. Agitacio: excitacié desordenada, incontrolada, sense
limits, infant que no coneix el descans ni el repos, no
podent romandre quiet.

12.2. Inquietud: 'infant es veu com impel-lit a fer sorolls fins
a extrems exagerats. Ho toca tot, canvia molt d’activitats,
desmunta objectes i joguines.

13. POSTURES, MIMICA | POSTURES PECULIARS:

La peculiaritat es manifesta en les postures i en la manera d’es-
tar en les situacions, pero en ocasions pot afectar al conjunt del
comportament i/o de les activitats.

13.1. Mimica: moviments facials complexes.

13.2. Postura: peus creuats a l'aire: capcot; cos travessat;
postura de dificil equilibri; a la gatzoneta en una canto-
nada; estira el clatell endarrere i fa moviments violents
del cos; absencia d’anticipacié postural; mal ajustament
postural.

Marxa: marxa de puntetes o sobre els talons; fa petits
cercles al voltant de si mateix amb freqiieéncia; marxa de
costat; automatismes en la marxa; marxa dubitativa;
curiosos moviments de projeccio cap endavant de mane-
ra frequent.

13.3.

V. REACCIONS AFECTIVES INADEQUADES:

14. AUTOAGRESSIVITAT:

14.1. Agressivitat o violéncia contra el seu propi cos: colpe-
jar-se el cap amb la ma o amb un objecte, deixar-se caure
a terra amb violéncia, mossegar-se, pessigar-se, colpe-
jar-se o fregar-se la cara.

15. HETEROAGRESSIVITAT:
15.1. Mossegar, pessigar, pegar a qualsevol persona.

16. SIGNES MENORS D’ANGOIXA:

16.1. Ploriqueig freqlient, sovint sense llagrimes.

16.2. Riures nerviosos o immotivats en aparenca.

16.3. Inquietud, respiracié panteixant, sospirs.

16.4. Deambulacié sense finalitat.

16.5. Tremolors.

16.6. Somatitzacions: vomits, hiperpnea o apnea, trastorns
de la sudoracid, onicofagia.

17. TRASTORNS DE 'HUMOR:

17.1. Pobresa en el registre de les emocions.

17.2. Alternanga d’emocions de signe oposat (colera, riures,
plaer, tristor).

17.3. Coleres i riures immotivats.

VI. TRASTORNS DE LES GRANS FUNCIONS INSTINTIVES:

18. TRASTORNOS DE LAS CONDUCTAS ALIMENTARIES:
18.1. Indiferencia passiva: es deixa fer sense participacié afectiva.
18.2. Rebuig actiu: I'infant plora o s'oposa en el menjar a la

introduccié d’aliments, gesticulacié i rotacio del cap.

18.3. Eleccid exclusiva d’alguns gustos, dolcos o salats.
18.4. Menjar coses que no son els aliments (guixos, papers).
18.5. Coprofagia.
18.6. Mericisme, I'infant té activitat remugadora.
18.7. Vomits.
18.8. Menja amb ansietat, llenga el menjar.
18.9. Rituals alimentaris.

18.10. Abséencia de gust.

18.11. Bulimia, anoréxia.

VII. TRASTORNS DE LATENCIO, DE LA PERCEPCIO, DE LES FUN-

CIONS INTEL-LECTUALS:

19. DIFICULTAT PER A LA FIXACIO ATENCIONAL:

19.1. Si es proposa una activitat a I'infant i se sent incapag per
poder fixar I'atencio en ella.

19.2. No escolta allo que se li diu, es distreu.

19.3. Lentitud en la integracié dels missatges. No percep les
consignes o les percep amb retard.

19.4. Retard en aportar les respostes.

19.5. Atencid labil. Les modificacions atencionals sén provades

per infims canvis en I'entorn.

Atencié anormal: presta atencié a les seves propies

produccions sonores no vocalitzades (grunyits,

xipollejos).

19.6.
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20. PECULIARITATS AUDITIVES: CRIDA D’ATENCIO:
20.1. Paper privilegiat de la funcié auditiva en una certa Alguns esdeveniments i items poden apareixer bruscament
manera d’intercanvi amb el moén exterior. modificats, per la qual cosa és important assenyalar els possi-

20.2. Sensibilitat excessiva, insuficient o electiva als sorolls, bles canvis esdevinguts, per petits i insignificants que semblin.
sons, a ser cridat, etc. Reaccions paradoxals (per exem-
ple, I'infant no gira el cap davant d’'un cop de porta o (*) Traduccid, modificacid i adaptacio, autoritzades pels autors:
davant de ser cridat pel seu nom i pot interessar-se pel J. L. Pedreira Massa.
soroll provocat en fregar un paper).

ANNEX 2

E.R.P.S. 10.06.88 ESCALA D’AVALUACIO DE FACTORS PSICOSOCIALS (HAMEURY, 1988)

(0T | IO OO IV L SRS
Data NAIXEMENT . ..o eiiiriieeee et e eeecbrrre e e e e e eeaaraereeeeeeeeeanes 1o Yo
Y= R 5 I D N o = Data de I'avaluacio......ccuveeiieeiieiicieee et

Poseu una creu en la columna corresponent a l'avaluacid de cada factor, aquesta avaluacié tendira a ser el més ajustada a la des-
cripcid del cas. Fixeu-vos que per puntuacid existeixen dues possibilitats; la primera, és per a l'avaluacid inicial () i la segona, és
I'avaluacié després del tractament seguit al cap de sis mesos (P).

1 2 3 4 5 | SENSE
VALORAR

I. CONVIVENCIA

Il. CONDICIONS
MATERIALS DE VIDA
LLIGADES A L'ENTORN

lll. ACONTEIXEMENTS
EXISTENCIALS GREUS

IV. CANVIS EN EL
FUNCIONAMENT SOCIAL |
FAMILIAR

V. CAPACITATS
D’ADAPTACIO DE LA
FAMILIA
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VI. RELACIONS
INTERPERSONALS, INTRA
| EXTRAFAMILIARS

VIl. CONDICIONS
PSICOLOGIQUES

VIIL. INTERACCIO PARE -
INFANT - CAPACITATS DE
SOSTENIMENT

IX. COMPRENSIO |

ACCEPTACIO DE
L’AFECCIO DE L'INFANT

X. REPERCUSSIONS DELS
TRASTORNS DE L'INFANT
SOBRE EL
FUNCIONAMENT
PSICOSOCIAL DELS PARES

XI. COL-LABORACIO
FAMILIA - EQUIP
ASSISTENCIAL

XIl. FAMILIAR | SERVEIS
SOCIO-JURIDICS

(*) Traduccid, adaptacid i modificacié: J. L. Pedreira Massa
Autoritzacié de l'autor per realitzar els canvis.

GLOSSARI DE LU'ESCALA E.R.PS.

I. CONVIVENCIA | CUSTODIA:

. Pares.

. Cessié familiar (avis, tiets).

. Adopcié i/o acolliment familiar.

. Institucid infantil.

. Llar protegida i/o institucié alternativa.

ua b WN R

. CONDICIONS MATERIALS DE VIDA LLIGADES AL MEDI:

. No existeixen dificultats.

. Condicions de vida modestes.

. Dificultats materials, perd amb I'estatus social conservat.

. Dificultats materials d’intensitat mitja sense precisar assis-
téncia continua.

A WN P

5. Greus dificultats per cobrir les necessitats materials, necessi-
tat d’ajuda i/o assisténcia continua, alteracid de l'estatus
social, atur, tot aixo compromeés a llarg termini.

[1l. ACONTEIXEMENTS EXISTENCIALS GREUS:

1. Absents.

2. Separacidé transitoria de les figures parentals (treball,
viatges).

3. Divorci dels pares, dols familiars.

. Malalties organiques de les figures parentals.

5. Separacié pares-infants (internament, cessid, acolliment
familiar, emigracid). Hospitalitzacié de I'infant.

I

IV. CANVIS EN EL FUNCIONAMENT SOCIAL | FAMILIAR:

1. Estabilitat o millora del funcionament.

2. Canvis adoptats (ocupacié, domicili) lligats al desenvolupa-
ment d’esdeveniments vitals.

3. Canvis molt freqlients en el funcionament socio-familiar.

673
Monografic nimero 1, 2021




Dilemes que son dilemes

4. Marcada inestabilitat en el funcionament social (canvis
d’ocupacid repetits, canvis freqlients en les relacions) i
familiar (separacions repetides i freqtients, divorcis).

5. Greu inestabilitat, funcionaments premorbids o clarament
patologics amb nombrosos canvis i incapacitat de mantenir
un equilibri emocional, familiar i/o social.

V. CAPACITATS D’ADAPTACIO:

1. Normals.

2. Fragilitat adaptativa davant de situacions noves.

3. Desestabilitzacié davant dels canvis.

4. Necessitat d’algun tipus d’ajuda davant de qualsevol situacid
nova.

5. Total incapacitat per adaptar-se a una situacié nova o per
utilitzar les ajudes.

VI. RELACIONS INTERPERSONALS INTRA | EXTRAFAMILIARS:

. Sense dificultat.

. Relacions interpersonals de vegades dificils.

. Relacions interpersonals alterades freqiientment.

. Relacions interpersonals alterades constantment.

. Relacions interpersonals greument alterades o impossibili-
tades.

ua b WN R

VII. CONDICIONS PSICOLOGIQUES:

1. Sense dificultat.

2. Lleugeres dificultats que alteren les capacitats educatives i
de sosteniment en l'infant.

3. Dificultats més marcades; abus de medicaments, alcohol o
drogues.

4. Delingliéncia.

5. Afeccions psiquiatriques greus.

VIIl. NTERACCIO PARES-INFANTS, CAPACITATS DE SOSTENIMENT:

1. Sense dificultats.

2. Petites dificultats per respondre a les necessitats dels infants
de manera adequada.

3. Interaccid i/o sosteniment insuficients.

. Interaccid inadequada de forma discontinua.

5. Interaccié greument alterada quantitativament i qualitativa
de manera permanent (caréncies greus de cures, maltracta-
ments); absencia de sosteniment.

I

IX. COMPRENSIO | ACCEPTACIO DE UAFECCIO DE L'INFANT:
(Capacitat d’analitzar el comportament de I'infant, per com-
prendre les situacions, per observar els canvis i els progressos
esdevinguts):

1. Sense dificultats.
2. Lleugeres dificultats per percebre els trastorns de I'infant i
per fer-hi front.

3. Dificultats d’intensitat mitja per comprendre els trastorns.
4. Interpretacions subjectives de les dificultats de I'infant sense
incidéncia sobre la col-laboracié amb I'equip assistencial.

5. Important i severa incomprensid, creences irracionals,
abséncia de percepcid en els progressos, multiples cerques
de tota mena de cures.

X. REPERCUSSIONS DELS TRASTORNS DE LINFANT SOBRE EL

FUNCIONAMENT PSICO-SOCIAL DELS PARES:

1. Inquietud no expressada.

2. Lleuger grau d’inquietud expressada.

3. Expressio d’un grau mig d’inquietud, perd controlada.

4. Important grau d’inquietud mal controlada per moments,
replegament social.

5. Desestabilitzacio de la vida personal i social.

XI. COL-LABORACIO FAMILIA - EQUIP ASSISTENCIAL:

1. Sense dificultat, bona participacid en les cures, escolta de
les indicacions suggerides per I'equip assistencial.

2. Col-laboracié possible, pero fragil; els suggeriments sén
seguits de vegades, amb certa divergencia.

3. Seguiment de les indicacions de forma divergent molt sovint,
dificultats per acceptar les cures que, no obstant, poden ser
seguides.

4. Absencia de confianga reciproca, cerca d’altres multiples
indicacions.

5. Ruptura de la col-laboracié possible.

XII. FAMILIA | SERVEIS SOCIO-JURIDICS:

1. Sense dificultats.

2. Intervencions del Servei Social Municipal i/o de Districte.

3. Intervencions dels Serveis Socials Especifics per a la Infancia.

4. Intervencions dels Serveis d’Orientacid i Seguiment Domici-
liaris i/o ajuda a domicili.

5. Situacions extremes (institucio, abandonament, acolliment
familiar).

(*) Traduccid, adaptacid i modificacio (autoritzades per I'autor):
J. L. Pedreira.
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FIGURA 1. CRUILLA PER A L’AUTISME

Autisme
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Disharmonia evolutiva Misés

Font: Ballesteros, 2005 (modificada per J. L. Pedreira, 2008).

FIGURA 2. IMPACTE DEL PRIMER BROT PSICOTIC AMB METODOLOGIA DE PBE

Precocitat
Eficacia
Intensitat Pronostic
Adheréncia terapeutica
Continuitat

Cronicitat

Durada de les crisis menor
Deteriorament postcrisi menor
Major espai inter-crisi

Font: J. L. Pedreira, 2004.

693
Monografic nimero 1, 2021



Dilemes que son dilemes

TAULA I. QUESTIONS OBERTES AL DEBAT

Investigar a les bases:
* Vulnerabilitat
* Temperament

Investigar processos:
* Risc
* Formes de presentacio

la genetica?

Com es modifica per
I'entorn?

On podem incidir per
intentar modificar-lo?

Quant esta sustentat en

Quines son les relacions
entre els factors detectats
i la presentacio clinica?

On situem la predictibilitat?

Existeix especificitat de riscos
per als trastorns?

Investigar resultats:
* Personalitat
* Resiliencia

Com detectar la posibilitat
de resiliencia?

Es poden ‘identificar’
trets de personalitat
morbida?

Que influeix en que? Com
ho fa? Quant d’impacte
té?
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