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R.D. Hinshelwood suggereix que amb 
el gran còrtex cognitiu amb que ens 

ha dotat l‘evolució “som especialment 
vulnerables a l’estrès d’afrontar l’absurdi-
tat”. Necessitem saber i aquesta necessi-
tat pot entorpir “el camí 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 l’expressió del poeta romàntic John 
Keats, de la importància de la capacitat 
negativa (l’aptitud per mantenir-nos en 
la incertesa sense esforçar-nos de mane-
ra irritant per arribar al fet i a la raó) com 
a característica personal aconsellable en 
el professional per tractar i acompanyar 
certes patologies greus, com és el cas de 
l’autisme.

Les incerteses, la manca de certeses, 
és a dir, la manca del “coneixement segur 
i evident d’alguna cosa”, ens pot portar a 
l’angoixa i la sensació de buidor, al blo-
queig o a l’actuació irracional, però tam-
bé empènyer a la cerca de respostes.

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

No només és un autor prolífic, sinó 
també un col·lega generós i un ciutadà 
compromès, gens propens a eludir les in-
certeses. En el si de la nostra col·labora-
ció amb ell des de la creació de la Revista 
eipea, ens va fer arribar aquests dilemes 
per a la seva possible publicació i que ara, 
amb satisfacció, duem a terme. 

María Moliner defineix dilema al seu 
diccionari com “disjuntiva. Situació en la 
que algú forçosament ha de triar entre 
dues solucions, ambdues dolentes”. Amb 

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

Però més enllà de la bondat o maldat 
de les possibles opcions, els dilemes pro-
voquen dubtes, forta incertesa i també 
l’obligació de decidir, assumint la part de 
pèrdua que això comporta. Davant dels 
dilemes, no queda una altra que mu-
llar-se. I en José Luis Pedreira ho fa. 

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

Desgranant  els diversos dilemes a 
l’entorn de l’autisme, examina els signi-
ficats i els seus equívocs (discapacitat, 
espectre, TGD, intel·ligència...), delimita 
conceptes, estudia la relació entre au-
tisme i quadres psicòtics, dessacralitza 
el pes atribuït al determinisme genètic, 
ataca la simplificació endinsant-se en la 
complexitat de factors (perpetuadors, 
predisponents, precipitadors o protec-
tors), llegeix en la diacronia i formula pre-
guntes ineludibles, com si l’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, però 
lluny d’aturar-se davant d’aquesta incer-
tesa conclou que “pensar en forma de di-
lemes ens permet continuar avançant”. l

Equip eipea

Pròleg
“La companyia dels qui busquen la veritat és infinitament 

preferible a la dels qui creuen haver-la trobat”.

Terry Pratchett
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Autisme i discapacitat

Dilemes actuals en l’autisme infantil (1):
Autisme i discapacitat 1

INTRODUCCIÓ
La naturalesa dels trastorns autistes a la infància ha patit vàries 
vicissituds i consideracions, però un dilema actual el consti-
tueix la seva consideració en el món de la discapacitat, en sentit 
ampli.

Segons el diccionari de María Moliner, discapacitat té les 
següents significacions: el prefix “dis” conté les accepcions se-
güents: transforma la idea de la paraula a la qual va unida en 
la seva oposada; introdueix la idea de separació (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 allò que s’expressa; persona determinada o en deter-
minada disposició o estat que pot esperar-se o témer-se d’ella 
allò que expressa; qualitat o circumstància consistent en ser 
capaç o apte per tals condicions d’intel·ligència, preparació o 
activitat que serveix per al treball o missió de la que es tracti i 
amb aptitud jurídica per fer certa cosa. 

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

DISCAPACITAT I ESPECTRE AUTISTA
L’Organització Mundial de la Salut (OMS) ha elaborat la Classi-
ficació 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 
bàsics: funcions i estructures corporals i activitats i participació 
del subjecte en les activitats socials.

Amb l’objectiu de clarificar els conceptes, l’OMS estableix 
les següents definicions: 
Deficiències: al·ludeix als problemes que esdevenen en les fun-
cions o estructures corporals, com ara una desviació significati-
va o una pèrdua d’aquesta funció. 
Limitacions en l’activitat: són les dificultats que un individu pot 
tenir en l’acompliment/realització d’activitats concretes de la 
vida quotidiana. 
Restriccions en la participació: referides als problemes que un 
individu pot experimentar en involucrar-se en les situacions vitals. 

El següent aspecte té a veure amb la pertinència del ter-
me espectre en castellà. Així, per Iñaki Sarasqueta (Diccionario 
etimológico de términos de uso común en Neurología, 2002), 
l’etimologia és spectrum, que en llatí significa figura, imatge i 
representació. L’aplicació més clara és a la imatge acolorida que 
genera la llum descomposta pel seu pas a través d’un prisma.  

Per al Diccionario de la Real Academia de la Lengua Espa-
ñola (2001), espectre té les següents accepcions: fantasma o 
imatge d’una persona morta; en el camp de la Física: distribució 
de la intensitat d’una radiació en funció d’una magnitud carac-
terística (longitud d’ona, energia, freqüència, massa) i, per fi, 
per la Medicina comprèn el conjunt de les espècies microbia-
nes davant de les quals és actiu un antibiòtic. 

María Moliner (Diccionario de uso del español, 2001) es-
pecifica les següents veus per espectre: aparició, fantasma, 
visió; figura irreal, generalment horrible, que hom veu en la 
seva imaginació, de vegades com si fos real. Aparegut: difunt 
que s’apareix als vius. Persona que ha arribat a un grau extrem 
de primor o decadència física. Física: sèrie de les freqüències 
d’una radiació dispersada, que esdevenen en ordre creixent. 

En castellà, l’encaix conceptual del terme espectre resul-
ta de gran interès com a fantasma, figura irreal, persona que 
arriba a un grau de decadència o una persona morta, que bé 
podria representar la mort psíquica.

Però quan consultem el Collins Cobuild (English Language 
Dictionary, 1987), trobem algunes veus d’interès: banda ma-
tisada dels colors de l’iris, que resulta de la descomposició de 
la llum blanca a través d’un prisma o d’un altre cos refractor; 
distribució de la intensitat d’una radiació en funció d’una mag-
nitud característica (longitud d’ona, energia, freqüència, 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. 

És a dir, en el cas de l’espectre autista es fa servir un angli-
cisme com a aplicació 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 qüestió a delimitar és el paper de la tra-

ducció, com exemple utilitzarem la terminologia de Trastorn 
Generalitzat del Desenvolupament (TGD) com a traducció de 
la terminologia en anglès de Pervasive Developmental Disorder 
(PDD).

Pervasive en la nostra llengua significa: perforar, aprofun-
dir, adreçar-se al fons. Per la qual cosa, en el nostre idioma 
és més adient la traducció 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).

1  Traducció realitzada per l’Equip eipea de l’original en castellà.
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De fet, el 80% dels diagnòstics de TGD que ens remeten per 
estudi fan referència a la categoria de “TGD no especificat”, re-
ferent a això la norma diu: utilitzeu només en casos excepcio-
nals i quan no es compleixi un altre criteri. En aquestes circums- 
tàncies, ens toca reflexionar i preguntar-nos si el 80% és una 
excepcionalitat, perquè més aviat representa la gran generali-
tat; llavors, o falla el sistema de classificació o fallen els classi-
ficadors (desconeixement?, manca de formació?, iatrogènia?), 
qualsevol de les opcions seria del tot preocupant.

INTERACCIONS EN LA DISCAPACITAT  
I 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’ençà que Howard Gardner va formular 
les intel·ligències múltiples, cal assenyalar com funciona cada 
cas en relació a aquest esquema tan variat dels vuit camps d’in-
tel·ligència (Taula I). 

Un segon element a tenir en compte és considerar els qua-
dres clínics compatibles amb el diagnòstic de psicosi infantil, 
segons l’edat en que es presenten (Taules II, III i IV).

L’OMS ha aconseguit modificar el paradigma existent sobre 
discapacitat i salut, ha elaborat un instrument útil, no exempt 
de dificultat, però de gran projecció de futur, doncs permet la 
formació dels professionals i obre camps per la investigació. 
Aquest instrument s’anomena CIF-OMS 2001 (Classificació In-
ternacional del Funcionament de la Discapacitat i de la Salut).

La discapacitat presenta una gran dificultat d’avaluació 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 “paraigües” per anomenar tots aquests 
problemes interactuant la paraula Discapacitat, matisant el seu 
significat en relació amb el que se li donava fins a l’actualitat. 

En un primer moment, l’OMS emfatitzà la necessitat de se-
parar els tres components constitutius del funcionament de les 
persones: el cos (Deficiències), les activitats (Discapacitats) i la 
part social (Handicap/Minusvàlua). Aquesta temptativa va tenir 
poc èxit a l’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 paraigües, 
de tal manera que s’aconseguís sistematitzar aquests tres com-
ponents i ho va trobar en el terme Discapacitat. A la CIF-OMS 
2001 es manté el terme deficiència per fer esment dels proble-
mes corporals, però s’hi afegeixen dos matisos clau: limitació, 
per a les activitats que es veuen afectades i com afecten a la 
persona i restricció, adreçat a la capacitat de participació social 
i grupal d’aquesta persona.  

Aquesta visió de la salut, que inclou tant el funcionament 
individual i social del subjecte com la discapacitat aplicada 
com una experiència universal i pluricultural, aporta també 
unes directrius amb gran contingut ètic per respectar la vàlua 
inherent, la diversitat, la particularitat i l’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 classificació dissenyada amb múl-
tiples finalitats i per ser utilitzada per disciplines molt diferents 
en diferents contexts. Els seus objectius es poden resumir en:
‒ Proporcionar base científica per a la comprensió i estudi de 
la salut i dels estats amb ella relacionats, així com dels seus 
determinants. 
‒ Establir un llenguatge comú per descriure la salut i els estats 
relacionats amb ella, amb la finalitat de millorar la comunica-
ció entre els diferents sectors que l’utilitzin (professionals de la 
salut, investigadors, treballadors socials, dissenyadors de políti-
ques sanitàries i socials, persones amb discapacitat).
‒ Permetre la comparació de dades entre països, entre discipli-
nes sanitàries i socials, entre els serveis assistencials i en dife-
rents moments al llarg del temps. 
‒ Proporcionar un esquema de codificació sistematitzat per poder 
ser utilitzat en sistemes d’informació, 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 següents:
‒ Eina estadística (recollida i registre de dades, enquestes i es-
tudis de població).
‒ Eina en investigació (mesurar resultats, qualitat de vida, im-
pacte de factors ambientals).
‒ Eina clínica (valoració de necessitats, homogeneïtzació de 
tractaments en condicions específiques de salut, valoració vo-
cacional i laboral, rehabilitació, avaluació de resultats).
‒ Eina de política social (planificació de sistemes de seguretat 
social, sistemes de suports ajustats a les necessitats, sistemes 
de compensació, disseny i implementació de polítiques espe-
cífiques). 
‒ Eina educativa (disseny de currículum, incrementar la cons-
ciència de la població, posada en marxa d’activitats socials). 

És interessant la descripció dels camps i perspectives de 
la CIF-OMS 2001 per conèixer 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 següents 
continguts possibles, entre d’altres: pot passar que es pateixi 
una deficiència, però que no es tinguin limitacions en la capa-
citat (per exemple, una desfiguració del cos per patir alguna 
malaltia que sigui simplement visible). El fet de tenir limita-
cions en la capacitat i problemes d’acompliment/realització 
d’algunes tasques o esforços pot succeir sense deficiències 
evidents (per exemple, les dificultats en l’acompliment d’ac-
tivitats quotidianes després de patir alguna malaltia aguda o 
crònica). A més a més, es poden tenir problemes d’acompli-
ment/realització, però sense deficiències o limitacions en la ca-
pacitat (per exemple, una persona afectada d’infecció per VIH 
o un antic pacient mental rehabilitat es podrien enfrontar als 
efectes d’estigmatització o a la franca discriminació laboral o 
en les relacions interpersonals). Tenir limitacions en la capaci-
tat sense assistència i absència de problemes d’acompliment/
realització en l’entorn habitual (per exemple, una persona amb 
limitacions en la mobilitat per una paraplegia podria millorar 
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la seva mobilitat amb mitjans tecnològics que faciliten el seu 
desplaçament). Experimentar un grau d’influència en direcció 
contrària (per exemple, la inactivitat dels membres pot originar 
atròfia muscular, amb les seves dificultats posteriors; la insti-
tucionalització a la infància o en adults acostuma a originar la 
pèrdua d’habilitats socials). 

En l’autisme, és cabdal poder presentar com es presen-
ten, en cada cas concret, les dificultats motrius, els aspec-
tes de coordinació, les limitacions de funcionament en el  
context de vida i tants d’altres aspectes que resulten de  
la interacció d’aquests factors que es presenten en la disca-
pacitat. l
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TAULA	
  II.	
  SÍNDROMES	
  CLÍNIQUES	
  DE	
  LA	
  PSICOSI	
  D’INFÀNCIA	
  I	
  ADOLESCÈNCIA/1. 

SÍNDROME	
  CLÍNICA EDAT	
  DE	
  MANIFESTACIÓ	
  I	
  
CURS 

RELACIÓ	
  AMB	
  
L’ESQUIZOFRÈNIA	
   

Grup	
  1 
Manifestació	
  precoç	
  des	
  del	
  
primer	
  any	
  de	
  vida	
  i	
  curs	
  
crònic 

No	
  té	
  relació	
  amb	
  
l’esquizofrènia 

Au@sme	
  (Kanner,	
  1943)	
   

Psicosi	
  pseudodefectual	
  (Bender,	
  
1947,	
  1959) 

Tipus	
  no-­‐iniciat	
  (Despert,	
  1938) 

Catatonia	
  infan@l	
  precoç	
  
(Leonhard,	
  1986) 

Possible	
  manifestació	
  anterior	
  
als	
  tres	
  anys 

Possible	
  relació	
  amb	
  
l’esquizofrènia 

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

TAULA	
  III.	
  SÍNDROMES	
  CLÍNIQUES	
  DE	
  LA	
  PSICOSI	
  D’INFÀNCIA	
  I	
  ADOLESCÈNCIA/2. 

SÍNDROME	
  CLÍNICA EDAT	
  DE	
  MANIFESTACIÓ	
  I	
  
CURS 

RELACIÓ	
  AMB	
  
L’ESQUIZOFRÈNIA	
   

Grup	
  2 Manifestació	
  3-­‐5	
  anys	
  amb	
  curs	
  
agut	
  i	
  conductes	
  regressives 

Relació	
  qües<onable	
  amb	
  
l’esquizofrènia 

Demència	
  infanHl	
  (Heller,	
  1908) 

Demència	
  precocíssima	
  (De	
  Sanc<s,	
  
1908) 

Esquizofrènia	
  pseudoneuròHca	
  
(Bender,	
  1947,	
  1959) 

Tipus	
  d’inici	
  agut	
  (Despert,	
  1938) 

Psicosi	
  simbiòHca	
  (Mahler,	
  1949,	
  
1952) 

Síndrome	
  d’Asperger	
  (Asperger,	
  1944,	
  
1968) 

InfanHl	
  precoç	
  (Leonhard,	
  1986) La	
  manifestació	
  més	
  probable	
  és	
  
amb	
  anterioritat	
  als	
  6	
  anys	
  de	
  vida	
   

Possible	
  relació	
  amb	
  
l’esquizofrènia 

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



Monogràfic número 1, 2021
10

Autisme i discapacitat

TAULA	
  IV.	
  SÍNDROMES	
  CLÍNIQUES	
  DE	
  LA	
  PSICOSI	
  D’INFÀNCIA	
  I	
  ADOLESCÈNCIA/3. 

SÍNDROME	
  CLÍNICA EDAT	
  DE	
  MANIFESTACIÓ	
  I	
  
CURS 

RELACIÓ	
  AMB	
  
L’ESQUIZOFRÈNIA	
   

Grup	
  3 
Psicosi	
  d’inici	
  tardà	
  (infància	
  
tardana	
  i	
  prepubertat)	
  amb	
  
fluctuacions	
  i	
  curs	
  subagut 

Relació	
  amb	
  l’esquizofrènia	
  de	
  
l’adolescència	
  i	
  també	
  amb	
  l’edat	
  
adulta	
  (Anthony,	
  1958,	
  1962;	
  
Eisenberg,	
  1964;	
  RuLer,	
  1967) 

Psicosi	
  infanHl	
  d’inici	
  tardà	
  (Kolvin,	
  
1971) 

Esquizofrènia	
  pseudopsicopàHca	
  
(Bender,	
  1959) 
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  1973) 

Manifestacions	
  en	
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Grup	
  4	
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  en	
  l’adolescència 

Manifestacions	
  clíniques	
  durant	
  la	
  
pubertat	
  i	
  l’adolescència Clara	
  relació	
  amb	
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Font:	
  J.	
  Anthony,	
  1958,	
  1962;	
  J.	
  Manzano	
  i	
  F.	
  Palacio,	
  1983;	
  H.	
  Remschmidt,	
  2001. 
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  i	
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Condició	
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Factors	
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TAULA	
  V:	
  INTERACCIONS	
  ENTRE	
  ELS	
  COMPONENTS	
  DE	
  LA	
  CAPACITAT/DISCAPACITAT. 

Font:	
  OMS,	
  2001. 
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Dilemes nosològic i epidemiològic

Dilemes actuals en l’autisme infantil (2):
Dilemes nosològic i epidemiològic 1

INTRODUCCIÓ
D’ençà que Kanner va definir l’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 classificació, de la seva nomenclatura i 
del seu estar clínic.

Allen Frances (2016) va ser el president de l’organització i pu-
blicació del DSM-4, DSM-4-TR i començament del DSM-5, però 
va dimitir per desacord radical amb el seu plantejament, la qual 
cosa li fa escriure: “La bretxa entre els avenços en la comprensió 
de certs aspectes del cervell i que això es tradueixi en alguna cosa 
capaç d’ajudar als pacients és molt gran. Crec que la psiquiatria 
americana ha perdut molta credibilitat perquè el DSM-5 s’ha fet 
molt malament. La teoria dels neurotransmissors està obsoleta. 
La psiquiatria biològica és l’esperança del futur, però suposa una 
untuositat publicitària en el present. Cada vegada que es llegeix 
un article científic sobre aquest tema és útil ser molt cautelós 
perquè només es publiquen els resultats positius. La major part 
de les troballes biològiques no es repliquen. Estem molt lluny de 
tenir les proves biològiques per a qualsevol condició psiquiàtri-
ca”. Aquest plantejament és fonamental per apropar-nos al que 
aquí s’està exposant com a dilemes. La finalitat última de les clas-
sificacions consisteix en sistematitzar els processos i fer d’enllaç 
entre allò biològic i el quadre clínic per entendre aquesta dimen-
sió. El professor Frances ens avisa, amb gran sensatesa, de que 
no ens refiem, de que estem molt lluny.

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

Un dels debats que resulta apassionant en l’autisme és el de 
la seva ubicació en relació 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 limítrofs i la seva relació amb la psicosi infantil, 
tots ells tenen una relació o una altra, però no sempre és el 
mateix ni estem assenyalant cap a pronòstics unívocs.

Creak (1963) recopila una sèrie de característiques i criteris 
per comprendre el diagnòstic de psicosi/esquizofrènia infantil: 
alteració continuada i greu de les relacions emocionals amb 
les persones, aparent manca de consciència de la seva pròpia 
identitat personal; preocupació patològica per objectes par-
ticulars o algunes de les seves característiques, sense relació 
amb el seu ús convencional; marcada resistència als canvis en 

l’ambient circumdant i esforços per mantenir la constància del 
mateix com a forma de seguretat personal; presència d’expe-
riències perceptives anormals (en absència d’anormalitats 
orgàniques clares) que impliquen una resposta impredictible, 
disminuïda o excessiva als estímuls sensorials; presència d’an-
sietat aguda, excessiva i aparentment il·lògica; parla que pot 
haver-se perdut o no haver-se adquirit mai o pot no haver-se 
desenvolupat més enllà d’un nivell propi de les primeres eta-
pes; alteració de la motricitat i de la coordinació psicomotriu; 
antecedents de retard greu en els que poden aparèixer illots de 
funcions intel·lectuals o habilitats en els límits normals, quasi 
normals o excepcionals.  

Hem de constatar que molts d’ells podrien correspondre’s 
amb criteris de l’autisme infantil, però existeixen subtileses clí-
niques en la semiologia que els diferencien.

En el cas de l’anomenada Síndrome d’Asperger la situació 
és semblant (Taula 1). Si comparem els sistemes de classificació 
dels trastorns mentals DSM-4 i CIE-10 amb els criteris clínics 
elaborats per Gillberg podrem observar que són més precisos 
els d’aquest darrer autor que els utilitzats en els sistemes de 
classificació. La raó hem de buscar-la en el fet de que Gillberg 
realitza una sistematització des de la clínica i els sistemes de 
classificació ho fan des de l’estadística.

Seguint amb la Síndrome d’Asperger, hi ha una altra qüestió 
de gran interès referida a la consulta i atenta lectura de l’arti-
cle inicial publicat pel propi Asperger, del que extraiem les se-
güents dades, atès que algunes conserven tota la seva vigència 
avui dia. L’article original d’Asperger va ser publicat l’octubre 
de l’any 1943, aportant una minuciosa i detallada descripció  
clínica, catamnesi, de quatre casos (Fritz, Harro, Ernst i  
Hellmuth). Inicialment, els considerava dintre d’un quadre que 
descriu com a “psicopatia autística” caracteritzada per “un ni-
vell cognitiu compromès i adreçat a algun tipus d’habilitat, 
existència d’unes estereotípies molt determinades, dificul-
tat de comunicació i de relació peculiars que poden acabar 
en franques reaccions d’explosions agressives. Els seus jocs 
són repetitius i mancats de significació simbòlica i el procés 
d’aprenentatge està molt dificultat”.  

Asperger planteja problemes que, encara avui dia, mante-
nen tota la seva vigència: la dificultat pedagògica, doncs, enca-
ra que sembla que poden assolir habilitats, no aconsegueixen 
operativitzar de manera adequada aquests aprenentatges, 
tret de que existeixi una orientació i supervisió properes; els 
problemes del comportament poden oscil·lar entre l’aïllament 
més rellevant fins a una agressivitat franca com ara explosions 
davant mínims estímuls; la dificultat del diagnòstic diferencial 

1  Traducció realitzada per l’Equip eipea de l’original en castellà.
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el situa en una difícil tipologització (avui diríem categorització) 
clínica, en ser clarament diferent de l’esquizofrènia (per no te-
nir al·lucinacions ni deliri), de l’autisme (per posseir llenguatge i 
ser “més intel·ligents”), de la psicopatia (perquè les alteracions 
comportamentals no són constants). El problema més gran es 
presenta a l’arribada a l’adolescència, tant pel baix rendiment, 
les dificultats pedagògiques i de relació social amb problemes 
de comportament, l’expressió de la sexualitat amb dificultats de 
contenció i els problemes de l’estat d’ànim.

Asperger resumeix la situació dient, amb matisos, però que 
encara avui en dia té el seu interès i relativa vigència, que: “par-
ticipa aquest quadre de Psicopatia Autística de característiques 
descrites en els Esquizotímics de Kretschmer, de les formes des-
integratives de E.R. Jaensch, de l’Arquetip Introvertit de Jung; 
podria ser una clínica autística, però seria “Autisme intel·ligent” 
(avui en dia se l’anomena com a “autisme d’alt rendiment”) (...) 
Precisen d’una atenció continuada pel que acaba sent un pro-
blema central de tipus psicològic, pedagògic i sociològic”. 

La finor i subtilesa de descripció fenomenològica d’Asperger 
resulta tota una sorpresa, sobretot en l’últim punt en assen-
yalar la dimensió evolutiva i pronòstica que arriba als nostres 
dies amb una vigència sorprenent.

Però Wolff (1966) ens posa sobre la pista d’una cosa sorpre-
nent: l’any 1925 una gran psiquiatra infantil russa, Ssucharewa, 
havia publicat el que segueix: Actitud autista: tots els infants 
s’aïllen dels seus iguals; ja manifesten una tendència a la soledat 
des de la infantesa; eviten jocs comuns i s’estimen més històries 
fantàstiques en soledat; en la vida emocional destaca un apla-
nament afectiu i una gran superficialitat emocional (combinada 
amb el que Kretschmer anomena ànim psicastènic), amb un  
barreja de vegades d’insensibilitat i hipersensibilitat; es dona 
una afectació motriu caracteritzada per malaptesa psicomotriu 
i de coordinació, caminar desmanyotat, moviments abruptes i 
sincinèsies; manca d’expressivitat facial i gestual (manierismes) 
amb disminució del to postural; rareses i manca de modulació 
del llenguatge; pensament excèntric, extravagant, estrany que 
es presenta com a tendència a l’abstracció i esquematització i 
que sovint es combina amb tendència a la racionalització i ru-
minació absurda d’idees i pensaments, presentant altres ca-
racterístiques com: automatismes, adhesió a las tasques que 
han començat, amb inflexibilitat psíquica i dificultat per adap-
tar-se a allò nou, es presenten com a impulsius i amb compor-
tament extravagant i estrany, poden parlar amb neologismes 
i presentar moviments rítmics i estereotipats, comportaments 
compulsius i suggestibilitat augmentada. Sobre les aportacions 
d’aquesta autora ja hem presentat un treball detallat. 

L’evolució històric-conceptual de l’autisme té un gran in-
terès. Podem dir que, en el seu inici, quan formulaven les teo-
ries els precursors, eren desenvolupaments molt adultomorfs i 
buscaven la descripció de formes clíniques específiques. Enqua-
drem aquí el debat entre Kolvin i Rutter, que es presentava en 
termes d’Autisme versus Esquizofrènia. L’arribada dels sistemes 
de classificació internacionals (CIE/DSM) ens posiciona davant 
de la caracterització 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 psicòtics, sent la primera opció la que s’alça, si més 
no inicialment, com a la guanyadora. Però els estudis actuals, 
des dels realitzats per Rapoport amb seguiments longitudinals, 
tornen a situar en primer pla la possible relació autisme-esqui-
zofrènia amb dues línies fonamentals d’investigació, la que as-
senyala l’autisme com un quadre que evoluciona cap a l’esqui-
zofrènia o, en segon lloc, la que assenyala que les síndromes i 
els símptomes autistes serien precursors de l’esquizofrènia. Tot 
això es completa amb els estudis en els límits de les psicosis in-
fantils amb les investigacions sobre pròdroms d’esquizofrènia, 
sobretot pel grup de Patrick McGorry, i la seva intenció d’in-
cloure en els sistemes de classificació una categoria nova que 
s’anomena “esquizofrènia atenuada”, d’un gran interès i pers-
pectiva de desenvolupament en el camp que ens ocupa.  

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

DILEMA EPIDEMIOLÒGIC
Hem assenyalat que la importància d’allò 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 prevalença d’aquest 
trastorn. És a dir, que l’epidemiologia d’aquest procés no deixa 
de ser una gran desconeguda i cadascú parla segons la seva ex-
periència.

Frances (2016) ens diu que “cada cop que hi ha un augment 
molt ràpid en un diagnòstic concret significa que darrera hi ha 
una moda fugissera. Això no significa que la gent estigui més 
malalta. No hi ha més autistes que els que hi havia fa vint anys. 
Està sent diagnosticat cinquanta vegades més freqüentment 
perquè els criteris van canviar i s’assoleixen més serveis esco-
lars amb un diagnòstic d’autisme. Les persones són iguals, però 
els hàbits diagnòstics són molt canviants”.

Això és tan important que la figura 2 esquematitza la gran 
disparitat dels estudis epidemiològics segons el país i segons 
els anys de realització dels estudis. Seria d’especial significació 
assenyalar que, amb la generalització de l’ús del sistema DSM-
4, la taxa epidemiològica es dispara de forma manifesta; és a 
dir, que aquest canvi de conceptualització ha propiciat un incre-
ment epidemiològic sense cap criteri científic que l’avali, atès 
que prioritàriament ha estat als Estats Units d’Amèrica i no es 
correspon en igual mesura a altres països. És més, existeix el 
cas dels països nòrdics en els que sembla que s’incrementa la 
taxa seguint als Estats Units d’Amèrica i Europa Occidental, però 
des dels anys 2000 a Escandinàvia torna a disminuir la taxa i a 
situar-se en nivells similars a èpoques anteriors a 1990. Molt 
interessant aquest gràfic que obre més preguntes que respos-
tes aporta, per la qual cosa possibilita desenvolupaments nous.

Resumint: si aquests dos aspectes exposats tenen aquest 
estatut científic, no queda més remei que acceptar que ens tro-
bem davant d’un dilema tant conceptual com epidemiològic i, 
per tant, hem de ser cautelosos i prudents a l’hora de pretendre 
generalitzar les dades que es tenen. És cert que tenim cada cop 
més dades, però en l’apartat que correspon i en el context de-
terminat d’on procedeixen. l
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FIGURA	
  1.	
  CRUÏLLA	
  PER	
  A	
  L’AUTISME	
   

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

Dilemes actuals en l’autisme infantil (3):
Dilema genètic 1

INTRODUCCIÓ
Plini el Vell assenyala en la seva Història Natural que, tot i que 
el semblant humà 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 l’ésser humà, des 
del naixement fins a la mort, àdhuc 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 genètic pensa que totes les diferències 
de formes i funcions entre les persones es deuen, en darrera 
instància, a diferències en els seus gens. La comprensió de la 
varietat física i psíquica de l’ésser humà, tal i com assenyala 
Lewontin (1984), requereix una síntesi de biologia molecular, 
genètica, procés de desenvolupament, fisiologia, psicologia, 
sociologia, antropologia, economia política i història. 

L’ambiciós pla del Projecte Genoma Humà ha suposat un 
avenç impressionant en la comprensió del procés de la consti-
tució genètica de l’ésser humà. S’han descobert i descrit molts 
locus genètics per a un nombre important de processos d’em-
malaltir de l’ésser humà. 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 l’esquizofrènia). 

La nostra capacitat per distingir els trets individuals està 
determinada també pel nostre propi condicionament social 
(Lewontin, 1984). Malgrat tot l’enorme pes social que actual-
ment s’atorga a la individualitat, som perfectament conscients 
de les similituds que esdevenen en l’interior dels grups humans. 
No hem d’oblidar que una gran part de la diversitat humana 
actual és conseqüència de l’organització social de l’activitat 
productiva i això està en íntima relació amb la zona geogràfi-
ca d’origen d’aquest grup humà. L’impacte d’aquests factors en 
l’establiment de les diferències i la diversitat es fa palès en que 
les pautes de les conductes de malaltia i les formes de mortali-
tat són característiques de grups definits socialment.

La primera aproximació al tema està representada per la 
importància dels estudis genètics en els trastorns mentals en 
general, la consistència i el rigor dels quals està sent cada cop 
més freqüent, tot i que els resultats assolits, en general, no han 
estat tan prometedors com es pensava en un primer moment.

Posteriorment, farem referència 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 homogeneïtat dels casos objecte d’estudi.

GENS, AMBIENT I ORGANISME
La biologia determina l’existència d’una societat humana, per-
què durant un molt llarg període de la nostra infantesa ens 
trobem desvalguts. Els inicials treballs de Lorenz sobre l’”im-
printing” en animals han estat aplicats a l’espècie humana per 
la perspectiva anomenada etològica i, posteriorment, es des-
envolupà amb les investigacions entorn de la teoria del vincle, 
essent el seu principal formulador el psiquiatre infantil anglès 
John Bowlby, qui va descriure les conductes d’aferrament de 
l’ésser humà vers la figura d’aferrament i assenyalà la impor-
tància del procés de vinculació, posant-lo en relació dialèctica 
amb el de separació i pèrdua. Més tard, Timbergen a Alemanya, 
Stern a Anglaterra i Suïssa, Marrone al Regne Unit i Emde a 
EE. UU. i Cortina, també als EE.UU., han aprofundit en aquests 
plantejaments que seran fonament teòric per aquest apartat. 

Ni ahir va poder, ni avui pot sobreviure aïllat un infant més 
petit de cinc anys d’edat. L’experiència dels infants llop, iniciada 
pel nen llop d’Aveyron, ha generat històries i mites particulars, 
alguns d’ells d’origen mitològic com ara els germans Ròmul i 
Rem criats per una lloba, de qui van obtenir l’astúcia i la força 
per fundar Roma. Altres vegades, amb trets novel·lescos i ci-
nematogràfics, com Tarzan, criat per la mona Xina. Però la ca-
racterística general d’aquests personatges consisteix en l’afilla-
ment per animals que viuen en manada, és a dir, que tenen una 
estructura social. I és que per a la supervivència d’organismes 
tan fràgils, com som els éssers humans a la nostra infantesa, 
és essencial certa organització social de producció i recol·lecció 
d’aliments, de protecció de l’ésser vulnerable i d’ensenyament 
de les coses del món.

Una errada força comú consisteix en pretendre assignar 
papers causals per separat a les forces internes (genètiques) 
i externes (ambientals) que actuen en la formació dels indivi-
dus i de la societat. Les capacitats, com els altres aspectes de 
la morfologia, la fisiologia i el comportament d’un organisme 
són trets manifests que es desenvolupen al llarg de la vida de 
l’organisme. La seva capacitat per desenvolupar-se no només 
depèn dels ambients als què aquest ha estat exposat, sinó tam-
bé de la seqüència històrica amb la que es van succeint aquests 
ambients. 

Les històries del desenvolupament dels éssers vius deriven 
de la interacció única entre els gens i l’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 
l’heretem, sinó que es desenvolupa al llarg de la nostra vida, en 
part per acció del nostre genotip, però només en part. Segons 
Lewontin (1984), té lloc una equivocació freqüent: depenent 

1  Traducció realitzada per l’Equip eipea de l’original en castellà.
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de com sigui el genotip, el fenotip està fixat (Fig. 1); aquesta 
afirmació és una errada: només cal assenyalar la variació de 
l’alçada en relació a la modificació 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’alçada mitjana dels 
espanyols a l’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 mètode per des-
criure diferències genètiques; és el que s’anomena “tendència 
genètica”. Però cal saber que cada genotip té la seva pròpia nor-
ma de reacció característica davant les pressions de l’ambient. 
De tal manera que la norma de reacció descriu la relació real 
entre l’ambient i el fenotip per al genotip en qüestió. Tanma-
teix, no és possible realitzar aquests tipus d’investigacions en 
el gènere humà, car precisaria produir parts múltiples i educar 
al producte d’aquesta gestació múltiple en diferents ambients 
i una altra sèrie en els mateixos ambients; existeixen traves 
biològiques, però sobretot és inacceptable des de la perspecti-
va ètica 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 vàries 
fotografies de germans bessons univitel·lins educats en am-
bients diferents i el seu fenotip és absolutament diferent quan, 
després d’un període de temps, s’han  retrobat.

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

Per aclarir aquesta comparança, es pot explicar que a les 
concepcions biologicista i social la relació entre genètica dels 
progenitors i el producte filial és lineal, tot i que el predomini 
de l’acció sigui la càrrega biològica en el primer cas i el poder 
de les modificacions o la selecció social en el segon cas. En el 
tercer cas, és totalment diferent, esdevenint la interacció dels 
factors, tant genètics com socials, la que configura un o un al-
tre subjecte, segons sigui el resultat d’aquesta interacció 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 freqüència es realitzen estudis que 
fan palès un tipus d’interaccions precoces entre allò genètic i 
l’ambient, és el cas dels infants institucionalitzats precoçment. 
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 criança dels quals és l’habitual. L’estudi va mostrar 
una disminució de la matèria 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, l’acollida en llars d’adop-
ció. Els infants que havien viscut la seva infantesa a institucions 
mostraven un menor volum de matèria grisa, a l’escorça del 
cervell, que els infants no institucionalitzats, però que havien 
viscut en llars d’acollida. La mida de la matèria blanca cortical 
no va ser diferent en els infants allotjats en llars d’acollida que 
en els infants no institucionalitzats, però sí que va ser significa-
tivament menor en els infants que no van ser escollits per anar 
a llars d’acollida. És a dir, que el medi ambient influeix enorme-
ment en el desenvolupament del cervell durant la infantesa; la 
violència, la pobresa i la manca d’afecte no incideixen només 
en el caràcter de l’infant, també ho fan en el desenvolupament 
neurobiològic en la infantesa i es demostra que en el cas de 
la matèria 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 dèficits socials, problemes amb 
el llenguatge, dèficit d’atenció i, fins i tot, envelliment cel·lular 
prematur. Tot aquest complex clínic i neurobiològic es relaciona 
amb els estímuls afectius del nadó i de les conductes d’aferra-
ment i l’estructuració del procés de vinculació i els símptomes 
es refereixen a aquesta alteració estructural i constitutiva del 
subjecte. 

De forma complementària a l’anterior, Makidonan et al. van 
publicar un estudi de modificació estructural a la infantesa amb 
aïllament social i desatenció emocional greu, que donen lloc a 
una disfunció cognitiva i social importants en edats posteriors 
car l’aïllament social durant els primers anys (fins i tot mesos) 
de vida impedeix la maduració de les cèl·lules de la matèria 
blanca del cervell, evitant que es generi la quantitat necessària 
de mielina. A més a més, el temps de deprivació social és un fac-
tor important per a la disfunció, ja que s’ha identificat una via 
molecular implicada en l’etiologia: la neureregulina 1(NRG1), 
que és una proteïna essencial en el desenvolupament del SNC 
i en la infància deprivada socialment la síntesi es veu afectada, 
trobant-se una disminució significativa de la síntesi d’aquesta 
proteïna (Makidonan et al., 2012). La conseqüència d’aquests 
estudis és que la institucionalització precoç origina una dificul-
tat per les conductes d’aferrament, amb el que existeix una re-
lació directa sobre la maduració i funcionament del SNC i de les 
respostes d’interacció social i que aquestes dificultats són tant 
més grans com més dilatat és el període d’institucionalització i 
més precoçment s’ha establert. 

L’HERETABILITAT
L’estudi dels diferents tipus d’hemoglobina (HB), dels antígens 
HLA i dels enzims fa palès allò 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 reduïdes d’inves-
tigació ofereixen, de tant en tant, variacions electroforètiques, 
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 aminoàcid. La variació quantitativa 
dels gens depèn del ritme dels processos enzimàtics; entre els 
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factors que intervenen sobresurten la temperatura i la quan-
titat energètica disponible i de la pròpia activitat en la síntesi 
proteica, que depèn dels estímuls ambientals i de la influència 
d’altres gens. 

De tot el que hem dit fins ara, podem sintetitzar que la 
variació fenotípica es deu a la interacció de tres factors: la di-
ferència genètica, que cada persona té, la seva pròpia història 
ambiental i social i, finalment, que al llarg del desenvolupament 
succeeixen “accidents” que transcendeixen la mera fluctuació 
ambiental externa. En aquest sentit, l’heretabilitat no és pro-
pietat d’un tret, sinó d’un tret en una població 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 l’heretabilitat de dos tras- 
torns psiquiàtrics que apareixen precoçment en el desenvolu-
pament humà, l’Autisme i el Trastorn per Dèficit d’Atenció amb 
Hiperactivitat (TDA-H). Assenyala que la seva aparició en eta-
pes molt precoces del desenvolupament i una certa prevalença 
per sexes va fer que múltiples grups d’investigadors s’interes-
sessin pel seu origen genètic i l’heretabilitat. Però, ben aviat, 
els diferents investigadors van trobar que hi havia una elevada 
comorbiditat, en ambdós processos, amb altres trastorns del 
desenvolupament psicomotriu (per exemple, retards mentals, 
trastorns de l’aprenentatge) o bé, amb altres trastorns psiquià-
trics (per exemple, trastorns d’ansietat, trastorns afectius, tras-
torns de conducta) cosa que feia que la delimitació fenotípica 
es trobés summament dificultada. D’altra banda, els antece-
dents familiars de trastorns psiquiàtrics i/o de l’aprenentatge 
suggereixen que el fenotip pot alterar de manera variable la 
naturalesa d’ambdós trastorns i la seva severitat. A l’hetero-
geneïtat clínica d’aquests trastorns mentals s’afegeix, segons 
aquesta investigadora, l’heterogeneïtat etiològica. L’herència 
multigènica és comú a ambdós trastorns, mitjançant l’acció 
gènica multiplicativa a l’autisme (la interacció gènica, entre les 
diverses modificacions dels gens entre si, té una acció de mul-
tiplicar l’efecte) i una acció gènica additiva al TDA-H (la inter- 
acció de les diferents càrregues genètiques se sumen entre si 
per produir l’efecte final). Tanmateix, la causa de la marcada di-
ferència entre els sexes que existeix roman encara desconegu-
da. Anormalitats immunològiques i anomalies físiques menors 
són comuns tant a l’autisme com al TDA-H, cosa que suggereix 
que pot jugar un paper important l’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 genètica i les seves interac-
cions en el desenvolupament del SNC i, en darrer terme, en els 
trastorns de conducta.

Möller (2006) també exposa la determinació genètica de 
les afeccions mentals, però és molt cautelós, car no és capaç 
d’expressar amb precisió quina afectació dels gens és la que 
es troba sota la possibilitat de transmetre l’esquizofrènia, atès 
que la major part dels locus genètics es comparteixen amb els 
trastorns bipolars, segons la seva investigació (Fig. 3). 

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

Rutter (2006) planteja la següent pregunta: pot l’heretabi-
litat estar basada en fonts fidedignes? I respon amb un rotund 
“sí”. No obstant, aclareix aquest autor de referència, l’heretabili-
tat detectada inclou els efectes de les correlacions i interaccions 
entre gens i entorn; per tant, incorpora la coacció de gens i en-
torn, perquè les poblacions de les investigacions són poblacions 
estadístiques; és a dir, que el seu valor canviarà si cada conjunt 
de gens o barreja d’entorns es modifica. Per aquest motiu, la 
mesura dels efectes de l’heretabilitat genètica en la població va-
ria els seus rastres, però no indica com operen els gens i no me-
sura quins gens operen en aquest rastre concret (motiu pel qual 
només és una variable intermediària) i perquè l’heretabilitat no 
informa sobre la fortalesa dels efectes genètics en el rastre con-
cret del nivell individual, sinó pel conjunt d’una població.

Seguint a Shanahan i Hofer (2005), existeixen uns models 
de variacions en l’heretabilitat segons les circumstàncies de 
l’entorn:
1. Model de variació relativa: prediu que l’heretabilitat anirà 
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 
l’entorn comptaran menys en la variabilitat en el context d’un 
més alt risc dels factors genètics.
2. Model estrès-diàtesi que reflexa Genètica x Entorn (GxE): 
prediu que l’heretabilitat anirà creixent en el context de riscos 
ambientals perquè incorporarà GxE.
3. Model bio-ecològic que proposa que determinades situa-
cions de l’entorn proper actualitzen influències genètiques: 
prediu que l’heretabilitat anirà disminuint en el context d’en-
torns constrets (entorns tancats i petits). 
4. Model d’entorn constret/oportunitats: prediu que l’hereta-
bilitat anirà creixent en el context de bones oportunitats i anirà 
disminuint en el context d’entorns constrets.

En conclusió: existeix una falsa dicotomia entre natura 
(genètica) i educació (ambient), la creença que gen i ambient 
són determinants aïllats i aïllables dels organismes, en comptes 
d’entendre’ls com co-formadors i inseparables en mútua inte-
racció del desenvolupament.

ALLÒ INNAT I ALLÒ GENÈTIC
S’ha de diferenciar entre innat i genètic, sobretot en el que fa 
referència al món psíquic. Moltes de les diferències entre els 
subjectes, fins i tot des del mateix moment del naixement, no 
són diferències genètiques, sinó 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 
diferències en el funcionament mental. 
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D’altra banda, que una o una altra característica del sub-
jecte sigui genètica no significa que sigui invariable, l’acció dels 
gens respon directament a senyals ambientals i el complex des-
envolupament metabòlic de l’organisme, en el seu conjunt, el 
posa en interacció constant i permanent amb el món extern.

Però tampoc que sigui innat significa que un o un altre tret 
del subjecte tingui una significació invariable. Un cas paradig-
màtic el constitueixen les malformacions; per exemple, les car-
diopaties congènites, com ara la tetralogia de Fallot, que poden 
ser corregides quirúrgicament en un o diversos temps i retor-
nar una “normalitzada” funció circulatòria.

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

L’anàlisi de l’heretabilitat dels trets humans pateix d’un o 
diversos errors metodològics que enumerem a continuació 
(Lewontin, 1984; Álvarez de Uría, 1997):
1) Acostumen a basar-se en mostres molt petites; per exem-
ple, el cas dels resultats contradictoris obtinguts sobre l’origen 
genètic de l’Autisme Infantil.
2) Confusió de la correlació observada entre pacients diferents, 
amb correlació de causa genètica; per exemple, algun dels es-
tudis realitzats sobre la causa genètica d’origen racial o de sexe 
en les diferències sobre el QI, en algunes ocasions han originat 
llibres universitaris amb singulars errors en la formulació i han 
precipitat opinions radicals, en un o en un altre sentit, amb po-
bresa expositiva.
3) Adopcions selectives en estudis sobre l’adopció. Per exem-
ple, la selecció de mostres clíniques 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 genètic, 
sinó que també influeixen una altra sèrie de factors com ara 
la constitució dels patrons de vinculació, experiències prèvies 
a l’adopció, edat d’adopció i, en tot cas, suposa que els pares 
adoptius coneixen més i millor el funcionament i ubicació dels 
serveis assistencials per a la infància (Ajuriaguerra, 1979; Ver-
hulst i col., 1990).
4) Avaluació subjectiva de les semblances.
5) Adaptacions estadístiques a posteriori que poden adaptar 
les dades a les expectatives genètiques.

Sherman i el seu equip (1997) van publicar un molt inter- 
essant estudi de revisió i avaluació sobre els avenços que han 
tingut lloc en la genètica del comportament humà. Assenya-
len algunes aportacions de gran importància a l’hora d’abordar, 
de forma crítica, els tradicionals mètodes 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 l’heretabilitat de l’estabilitat emocional. En els estudis 
de famílies només existeix una correlació positiva del 0,15 en 
els familiars de primer grau, cosa que fa necessària l’explica-
ció de l’herència, però no suficient. Els estudis en bessons i en 
els casos procedents de l’adopció són els clàssics estudis que 
pretenen aportar explicacions per a la causa genètica o de l’en-

torn en el desenvolupament de la conducta. En els bessons uni- 
vitel·lins se sap que la variabilitat genètica additiva és més pe-
tita que la no additiva, en relació amb la resta de la fratria, això 
és el que fa suposar que l’heretabilitat és màxima 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 influència genètica i de l’entorn. D’altra banda, 
els dissenys realitzats en casos d’adopció faciliten la identifica-
ció de les influències pròpies de l’entorn específic de desenvo-
lupament, sense confondre’s amb l’heretabilitat (per exemple, 
els efectes dels esdeveniments vitals). En segon lloc, analitza el 
rol de l’heretabilitat en les relacions que són ostensiblement de 
l’entorn i, finalment, avalua les interaccions i correlacions entre 
genotip-entorn (Plomin i cols., 1988). 

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

Els estudis sobre l’heretabilitat de l’esquizofrènia en bes-
sons suggereixen que existeix un component genètic 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 l’adopció, llavors es confirma que 
només una petita part dels estudis exclouen la hipòtesi de que 
només factors de l’entorn estan implicats en la transmissió de 
l’esquizofrènia (Kendler i cols., 1994; Sherman i cols., 1997).

Les investigacions d’heretabilitat dels trastorns de l’humor 
(Reus i Freimer, 1997) fan palès que la correlació és molt positiva, 
però també ens plantegen que existeixen resistències en alguns 
grups de professionals per realitzar el diagnòstic i suggereixen 
raons de tipus cultural, per exemple, pel diagnòstic de tras- 
torns bipolars a moltes cultures orientals, qüestió que López-
Ibor (1996) va assenyalar de forma clara a la conferència extraor-
dinària del Congrés de la Societat Espanyola de Medicina Psico-
somàtica. Simplement, el fet de la imprecisió diagnòstica 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 biològics” obtinguts en LCR en les conductes 
suïcides de l’edat adulta, no és menys cert que les imprecisions 
metodològiques són molt rellevants com per asseverar una 
relació causa-efecte; per exemple, no existeix a cap estudi un 
grup control de “gent sana” amb selecció aparellada, per difi-
cultats òbvies i aquestes descobertes no han estat trobades en 
les conductes suïcides de l’edat infantil (Pedreira, 1997).  

Les investigacions realitzades amb la metodologia ano-
menada QTL (sigles en anglès de Locus del Tret Quantitatiu) i 
desenvolupada per diversos equips d’investigadors des de l’any 
1995, segons recullen Sherman i cols. (1997), fan palès que han 
orientat els objectius del treball cap a la identificació del reco-
rregut del desenvolupament neurològic i de les interaccions de 
la susceptibilitat genètica amb l’entorn intern i extern.
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Un dels problemes més importants consisteix en que és 
necessari millorar la metodologia d’investigació. Com a dada, 
Sherman i cols. (1997) comenten que la localització de locus 
genètics és complexa i que estudis de replicació han evidenciat 
moltes diferències, fins i tot amb un mateix procés i posen com 
a exemple que alguns estudis van lligar el cromosoma 5 amb 
l’esquizofrènia, però altres estudis de replicació posteriors van 
fer palès que era el cromosoma 11. Aquest fet suggereix que 
la manca d’estudis de confirmació podria ser deguda a obtenir 
falsos positius, ja siguin a la selecció de la mostra o a l’hetero-
geneïtat clínica, o degudes a altres diferències procedents del 
disseny de les investigacions, per exemple, existeixen tècniques 
de determinació genètica que tenen alta resolució per a la de-
terminació de trastorns genètics simples, però que són de baixa 
resolució quan s’apliquen a trastorns complexes. Tanmateix, els 
mètodes anomenats de conducta genètica poden ser usats per 
millorar el diagnòstic i incrementar les habilitats en la detec-
ció de les veritables associacions, però 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 això que els estudis de replicació són 
essencials, fins i tot encara que aparegui una forta associació 
que es pogués correspondre amb les herències mendelianes. 
Sherman i col. (1997) proposen una interpretació adequada de 
les dades que impliquin llocs sensibles en els diferents estudis i 
que busquin aquests locus genètics 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: esquizofrènia, trastorns bipolars, autisme 
infantil i alcoholisme. Estudis d’àmplies mostres, d’acord als cri-
teris d’inclusió i d’exclusió, amb participació d’equips nacionals 
i internacionals, incrementaran la possibilitat d’identificar els 
veritables locus de susceptibilitat genètica. 

Van Os (1998) exposa, de manera reiterada en els seus múl-
tiples estudis, que, analitzats els factors de risc d’origen genè-
tic cap a l’esquizofrènia, els trastorns depressius, els trastorns 
comportamentals i els subjectes normals, s’observava una di-
ferència estadística que no arribava a ser significativa per cap 
dels grups, cosa que li fa concloure que les diferències entre 
aquestes categories són merament quantitatives, però no de 
tipus qualitatiu. De fet, cada cop amb més força es defensa la 
multifactorialitat en el desencadenament dels trastorns men-
tals, cal la interacció de la genètica amb factors ambientals 
perquè la malaltia aparegui, però també es pot estar sa, clí-
nicament parlant, i, tanmateix, transmetre la vulnerabilitat a 
determinada malaltia mental de forma genètica. Aquest és el 
fonament pel qual, avui dia, es planteja el contínuum entre la 
població sana i la població amb trastorns mentals, concloent 
que una cosa és la transmissió genètica, depenent de les càrre-
gues genètiques, i una altra és l’heretabilitat dels processos, 
que és més depenent de la interacció entre el context ambien-
tal amb aquesta càrrega genètica. 

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

nat gen del genoma humà; Y = trastorn o tret humà complex). 
Existeixen uns criteris per avaluar la idoneïtat d’aquest concep-
te: fermesa de l’associació; especificitat de la relació; incontin-
gència de l’efecte; proximitat causal entre X i Y, i la mesura en 
que X constitueix el nivell explicatiu adequat d’Y. El concepte 
“un gen per...” és una seqüela de la teoria evolucionista pre-
formacionista, en la que els gens “codifiquen” trets de forma 
simple, directa i poderosa, però la contribució genètica als tras-
torns psiquiàtrics no acompleix cap dels criteris del concepte “X 
és un gen per Y”, per la qual cosa l’impacte que tenen els gens 
individuals sobre el risc per desenvolupar una malaltia psiquià-
trica és escàs, sovint inespecífic i imbricat en complexes vies 
causals. De manera que la frase “un gen per...” i el concepte 
preformacionista de l’acció gènica no són vàlids pels trastorns 
psiquiàtrics. 

PLANTEJAMENT GENERAL SOBRE ELS ESTUDIS GENÈTICS
Cal destacar la dificultat per assegurar el poder definitori de 
la genètica, més enllà de subratllar que el que s’hereta és una 
predisposició genètica, però no una afecció o un trastorn com 
a tal de forma directa i lineal, superant-se el model mendelià 
d’herència i transmissió genètica. S’ha d’assenyalar que aquests 
estudis fan palès, segons els descobriments descrits, que l’au-
tisme infantil i l’esquizofrènia són entitats diferents, si més no 
les seves localitzacions cromosòmiques són diferents, segons 
les descripcions de la major part dels mapes cromosòmics. Des-
taquem els següents resultats per la seva gran significació:
1- L’estudi de les anomalies cromosòmiques aporta resultats 
contradictoris. Així, mentre Von Figura et al. descriuen una 
afectació qualitativa de la part distal del parell 22q13, Lubs, 
Harvey i Lejeune l’han posat en relació amb la Síndrome 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 psicopatològiques. Per contra, en els estudis cromosò-
mics sobre l’esquizofrènia s’ha descrit, segons Basset et al., una 
triplicació del segment 5q11.2-5q13.3. Però si es realitzen estu-
dis amb marcadors del DNA a l’esquizofrènia sembla que exis-
teix una evident relació entre la triplicació del segment anterior 
en D5S29 i el punt de ruptura en D5S76 de la part proximal de 
la porció 5q11.2.
2- L’anàlisi genètica s’ha basat en els següents aspectes:
a) Bases empíriques: aportaven que independentment de qui-
na fos la cultura la freqüència de presentació era, aproxima-
dament, de 1/10.000 naixements i tenia una proporció de 4/1 
pels homes en relació al sexe.
b) Bases familiars: s’ha comprovat que no existeix relació esta-
dísticament significativa entre la presència de fills autistes i pa-
res esquizofrènics. Tanmateix, sembla que a la fratria d’infants 
autistes existeix una incidència més gran de trastorns esquizo-
frènics. També existeix una més gran presència de trastorns en 
bessons homocigòtics que en els heterocigòtocs, però sense 
clara significació estadística.
3- L’anàlisi de les dades obtingudes fa palesos els següents ex-
trems:
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1r. Dubtes en relació a l’origen estrictament genètic. De fet, 
sembla que els estudis realitzats es decanten per una herència 
autosòmica recessiva de feble penetrància. 
2n. Existeix una indubtable interacció entre factors genètics i 
factors de l’entorn que són encara per definir de forma precisa. 
3r. El que es transmet és només “una anomalia genètica” i no 
una organització patològica determinada amb antelació.
4t. Qualsevol que sigui el patrimoni genètic heretat per un 
infant, la influència de l’entorn és un fet inqüestionable mit-
jançant interaccions i/o experiències vitals.

Els resultats de les investigacions genètiques aporten que 
cal un “terreny” predisposat o vulnerable, però els darrers es-
tudis derivats de l’anàlisi del propi Projecte Genoma Humà con-
clouen que els resultats no recolzen la hipòtesi de que la simple 
causa genètica sigui el factor de risc responsable de l’increment 
de l’esquizofrènia i que allò important seria investigar sobre la 
unió d’aquells gens de petit impacte amb aquelles altres cir-
cumstàncies (biològiques i de l’entorn) que incideixen sobre un 
determinat grup o col·lectivitat (Levinson i cols., 1998). 

RESUM DE L’ESTAT ACTUAL SOBRE L’ETIOLOGIA  
DE L’AUTISME I LES PSICOSIS INFANTILS

Reiterem que es pot afirmar que una bona part dels desacords 
en aquest tema són més per pertinença a models o escoles que 
per la natura de les troballes, atès que, si realitzem una valora-
ció crítica, es fa palesa aquesta afirmació. La dificultat d’acos-
tar-se a una comprensió integral del procés psicòtic a la infància 
pot ser deguda a múltiples raons, moltes d’elles no semblen 
respondre a criteris estrictament científics. 

Més enllà d’aquesta formulació es podria dir que la comple-
mentarietat de les diferents investigacions derivaria del focus 
sobre el que se situa l’èmfasi de l’investigador, però aquest fo-
cus no és més que el lloc des del que es veu i analitza la situació, 
és una perspectiva que no hauria d’invalidar-ne d’altres possi-
bles. Aquesta flexibilitat és necessària en qualsevol vessant de 
la ciència, però en les anomenades ciències humanes aquesta 
visió sembla molt més pertinent. Així es manifesten investiga-
dors tan reputats com Changeux (1974): “Innumerables estruc-
tures sinàptiques cerebrals tendeixen a desaparèixer, llevat que 
siguin activades i estabilitzades en el seu funcionament per in-
teraccions amb l’entorn postnatal”; Bourguignon (1981 i 1990): 
“El desenvolupament potencial inscrit en el programa genètic 
rep el seu acabat final en els processos epigenètics postnatals 
d’interacció” i “durant els intercanvis nadó-entorn, materno-fi-
lials, és on s’acaba l’edificació definitiva de l’arquitectura cere-
bral... aquest procés s’anomena autoregulació cerebral”; Jacobs 
(1981): “L’evolució suposa intervencions de models genètics 
previs, però també l’eficiència de troballes inesperades i produc-
tores de canvis... La interacció porta a una eficiència reductora, 
allò que s’activa es fa funcional i s’estabilitza... Innumerables 
estructures sinàptiques cerebrals tendeixen a desaparèixer si 
no són activades en el marc de l’epigènesi interactiva”; Diatkine 
(1984): “Comportaments psicològics condicionen interaccions 
desfavorables que acaben alterant mecanismes neurobiològics 
funcionals i podent originar veritables trastorns lesionals”; fi-

nalment, Rodríguez Delgado (1985): “En els trastorns del com-
portament allò genètic és una predisposició que ha de ser ac-
tivada o desactivada per condicionants de l’entorn, començant 
per les primeres experiències vitals, que són les que activen o 
desactiven alguna d’aquestes càrregues genètiques”.

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

Se sap que la taxa de concordança per les psicosis en els bes-
sons monozigòtics se situa entorn al 70% de probabilitat, sent 
del 30% pels bessons dizigòtics. Els estudis familiars fan palès 
que les taxes de concordança entre bessons, resta de germans i 
altra família extensa decreixen ràpidament, el que significa que 
existeixen diversos gens implicats i que ells es troben també en 
la població general. La nostra opinió és que la importància per 
a la investigació no s’hauria de centrar en el 70% de coincidèn-
cia, sinó en les característiques genètiques i d’interacció amb 
el context que succeeixen en el 30% dels bessons homozigòtics 
que no presenten la probabilitat de patir l’esquizofrènia. 

És conegut que existeix una variació de les taxes en relació 
al temps, la possible disminució al llarg del temps ens situa da-
vant l’acció dels factors ambientals, donant peu al que Delius 
(1999) constata en afirmar que l’aprenentatge social modifica 
les connexions neuronals. És tan important la interacció genè-
tica-ambient que es pot estar sa, però transmetre la vulnera-
bilitat de forma genètica, car l’heretabilitat mostra una forta 
dependència dels factors ambientals.

Com treballen els gens? Rutter ho explica de forma molt 
pedagògica a la taula I, on s’observa que des del DNA nuclear 
es realitza per transcripció de les característiques del mRNA o 
RNA missatger, des d’on es realitza la síntesi de pèptids i poli-
pèptids i, mitjançant el mecanisme anomenat folding, es sinte-
titzen les proteïnes. En el mecanisme de transcripció del DNA 
nuclear al mRNA tenen impacte els factors de transacció i dels 
anomenats cis-acting factors, amb influència d’altres estimu-
ladors i silenciadors per realitzar la transcripció. Així, podem 
entendre que sobre el conjunt del DNA existeix la influència 
d’altres gens o cèl·lules de l’entorn. Del conjunt resultant de les 
influències genètiques i la influència de l’entorn cel·lular i bio-
químic es constitueix l’expressió del gen. Un exemple concret 
és la interacció en el desencadenament de l’esquizofrènia en 
adolescents consumidors de cànnabis (Fig. 4) que Rutter (2006) 
exposa comentant un treball de l’any anterior realitzat per Cas-
pi i cols. on s’observa que en els adolescents consumidors que 
tenien una vulnerabilitat a l’esquizofrènia la possibilitat de des-
encadenar la crisi era fins a sis cops més freqüent que en els 
adolescents vulnerables que no consumien cànnabis i fins a dos 
cops i mig més freqüent que entre els adolescents consumidors 
que no tenien aquesta vulnerabilitat familiar. 
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CONCLUSIONS
L’objectiu fonamental d’aquest dilema consisteix en acostar 
l’estat actual d’allò genètic en els trastorns mentals i, en par-
ticular, en el cas de l’autisme i de les psicosis. L’actualització 
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 única etiolo-
gia. Per això no es planteja com a etiologia o etiopatogènia de 
l’autisme, sinó com allò genètic com a concepte.

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

suggereixen punts de reflexió i aporten coneixements bàsics 
per poder interpretar de manera correcta els treballs sobre la 
genètica dels casos d’autisme. 

Avui dia cap grup seriós d’investigació defensa la relació 
lineal causa-efecte de la genètica en l’autisme, allò que expo-
sen és que existeixen unes alteracions genètiques molt diver-
ses, amb heretabilitat multifactorial i que interactua amb tot 
el que és epigenètic i els diferents contexts socials i de desen-
volupament infantil. Així s’ha posat de manifest en estudis del 
desenvolupament i funcionament del SNC en el cas d’infants 
precoçment institucionalitzats i, des de la perspectiva psicopa-
tològica, les teories basades en l’aferrament i l’estudi del vincle 
contribueixen de forma clara en aquesta línia d’interacció. l
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Dilemes actuals en l’autisme infantil (4):
Dilema del neurodesenvolupament 1

INTRODUCCIÓ
La tendència actual entorn als trastorns autistes es troba en 
incloure’ls en el grup anomenat de trastorns del desenvolupa-
ment, una denominació imprecisa i que tendeix a realitzar una 
suposada predeterminació entorn de la seva etiologia, del seu 
curs, del pronòstic i fins i tot del tractament. D’aquesta manera, 
es marginen els continguts psicopatològics i els clínics queden 
reduïts a una suma, més o menys afortunada, de símptomes.

Per aquesta raó, resulta de fonamental interès veure la direc-
ció i continguts del debat estructural d’aquest dilema tan actual. 
Alhora que detectar una gran contradicció existent en el seu si: 
utilitzar la denominació i els criteris diagnòstics d’una classifica-
ció internacional de trastorns mentals i, amb posterioritat, expli-
citar que no volen que els assignin el rètol de trastorn mental.

FONAMENTS DEL NEURODESENVOLUPAMENT  
EN L’AUTISME I LES PSICOSIS

Des de les experiències precoces pot afectar-se el neurodesen-
volupament i l’equip d’E. Kandel (2005) ha desenvolupat aquest 
tema amb gran precisió (Fig. 1), explicant de forma clara l’acció 
de l’estrès primerenc en el procés de desenvolupament, l’estrès 
de les separacions perllongades de la figura d’aferrament fa que 
es segreguin glucocorticoides. Aquests glucocorticoides tenien 
efectes adversos sobre l’hipocamp, car si aquest estrès era repe-
tit originava una atròfia de les neurones hipocampals. Si l’estrès 
té escassa durada o és d’intensitat moderada, llavors l’atròfia de 
la zona cortical i de les seves connexions resulta ser reversible, 
així com la pèrdua d’espines dendrítiques neuronals. Però si l’es-
très és de gran intensitat o de llarga durada, llavors l’acció dels 
glucocorticoides resulta fatal i origina mort neuronal. És a dir, el 
sistema de vigilància i alerta que resulta ser la secreció de gluco-
corticoides i/o de glutamat és bo per l’organisme, però si la inten-
sitat de l’agressió és gran o la durada es perllonga, llavors aquest 
mecanisme d’alerta i defensa de l’organisme esdevé destructiu.

Quan apareix aquesta neurotoxicitat, actua sobre la mateixa 
base del neurodesenvolupament (Bottlender et al., 2001; Mö-
ller, 2006) (Fig. 2) podent aparèixer estressors inespecífics que 
actuen sobre la descompensació psicòtica en la seva fase acti-
va. Aquesta fase també rep l’acció de factors moduladors espe-
cífics (per exemple, tractaments d’estimulació, psicoteràpies, el 
sexe...) que poden tenir efectes irritatius o tòxics que condi-
cionen l’aparició 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 camí, es dificulta l’acció terapèutica fent que es perllon-
gui en el temps la fase de l’activitat psicòtica.

Möller (2006) intenta explicar un model neurobiològic que 
expliqui un model de neurodesenvolupament per l’esquizofrè-
nia (Fig. 3). En la primera fita del desenvolupament existeixen 
quatre elements que interactuen entre si: expressió de l’ADN 
en genètica, la possibilitat d’infeccions prenatals, les complica-
cions perinatals i la nutrició. L’acció d’aquesta primera fita pot 
donar lloc a una alteració del neurodesenvolupament que ori-
gina, com a conseqüència, una connexió anatòmic-funcional al-
terada que comporta, al seu torn, un dèficit o disfunció 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 pròpia genètica o de l’alte-
ració metabòlica o de l’acció de l’estrès o per la presència d’es-
deveniments vitals estressants que, d’una banda, interactuen 
entre si de forma sumatòria i/o sinèrgica per impactar amb allò 
esdevingut a la primera fita i pot acabar en l’aparició d’un qua-
dre psicòtic agut. A partir d’aquest moment, esdevé en el des-
envolupament l’acció d’una tercera fita per l’acció de factors 
neurotòxics diversos, tant interns com externs (per exemple, 
glutamat, ús de substàncies d’abús, mecanismes immunolò-
gics...) que contribueixen de forma definitiva a l’aparició de la 
síndrome deficitària de la psicosi crònica.

PATOGÈNIA I NEURODESENVOLUPAMENT  
DELS QUADRES PSICÒTICS

Hem assenyalat que els gens determinen una susceptibilitat 
múltiple de cada al·lel cromosòmic, però d’efecte feble. El que 
sí que realitzen els gens és la programació cel·lular, com a ex-
pressió de l’acció dels gens en la síntesi de les proteïnes, po-
dent originar en aquest desenvolupament cel·lular múltiples 
anomalies insignificants en la inducció i/o en el modelatge de 
la sinaptogènesi, 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 l’acció d’estressors vitals o de 
la interacció vincular com per l’acció de toxines, com ara l’ús 
de substàncies d’abús, pot originar que s’afegeixin a l’acció de 
mecanismes estressors o tòxics al llarg del desenvolupament 
(per exemple, procés vincular, substàncies d’abús, addiccions 
sense substàncies...) i es desencadeni un procés psicòtic, ja 
que les microalteracions durant el desenvolupament poden 
originar, i de fet originen, una afectació de les funcions com-
portamentals pels trastorns de la percepció, informació del 
processament, regulació de l’humor i cognició esdevinguts 
(Fig. 4, Möller, 2006). 

1  Traducció realitzada per l’Equip eipea de l’original en castellà.
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A la fig. 5 (Möller, 2006), exposem la interacció dels fac-
tors de risc des d’una perspectiva del neurodesenvolupament. 
Sabem que existeixen uns factors que predisposen com ara 
anomalies dopaminèrgiques, dèficits cognitius tant d’infor-
mació com de processament, hiperactivitat autònoma vers 
els estímuls aversius i trets de personalitat esquizotípica. 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 crítica en l’en-
torn familiar, sobreestimulació social de l’entorn, persistència 
o recurrència d’esdeveniments vitals estressants. Intervenen 
sobre els elements perpetuadors cap a la manifestació d’un 
quadre psicòtic. Els factors perpetuadors tenen una associació 
positiva amb els factors precipitants, mentre que aquests úl-
tims tenen una associació negativa amb els factors protectors, 
com ara elevada capacitat de processament, hiperarousal tònic 
i autonòmic, absència de manifestes dificultats per processar 
els estímuls socials, absència de dificultats evidents en el pro-
cessament de les crisis socials, baixa disrupció en les habilitats 
d’interacció social i escassa presència de conductes disfuncio-
nals que incrementen l’estrès de l’entorn. 

Des d’aquesta perspectiva del desenvolupament, podem 
comprendre la història natural de la psicosi (Fig. 6). Fins a l’ado-
lescència acostuma a estar en el període premòrbid, llevat de 
que esdevingui alguna incidència particular, com ara la presèn-
cia d’autisme infantil, desencadenant d’un desenvolupament 
psicòtic precoç. En l’adolescència es va conformant un període 
prodròmic que dura entre dos i cinc anys, fins que apareix el 
primer episodi psicòtic. L’evolució en crisis i brots successius fa 
que es pugui iniciar un deteriorament cognitiu i social patent 
en consonància amb els brots que van apareixent, però a la llar-
ga s’assoleix ja una fase d’estabilització o residual del quadre 
psicòtic. Pel que coneixem, la vulnerabilitat cap a l’esquizofrè-
nia es deu a una diàtesi en el neurodesenvolupament, però la 
seva morbiditat i deteriorament es deuen a la progressió pato-
fisiològica que esdevé després del seu inici. 

Al llarg del desenvolupament apareixen uns períodes que 
són sensibles a les seves característiques, aquests períodes 
sensibles apareixen en el curs de la vida de l’organisme i són 
o bé extremadament òptims per al desenvolupament o molt 
vulnerables a l’agressió. Tendeixen a coincidir amb períodes de 
ràpida organització o reorganització cerebral i durant aquests 
períodes les experiències comportamentals, vitals, emocionals 
o relacionals tenen una influència màxima en el subjecte, com 
passa a la primera infància o a l’adolescència.

COGNICIÓ SOCIAL I NEURODESENVOLUPAMENT
Per cognició social entenem el procés de codificació, emmagat-
zematge, recuperació i anàlisi de la informació sobre els nos-
tres congèneres, per tant, és el processament de la informació 
social i té la característica de ser bidireccional. 

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

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

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

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

La percepció social és clau per al reconeixement de situa-
cions familiars, resolució 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 cognició social de 
forma generalitzada, però només algunes àrees específiques 
seran predictores d’una transició 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 psicòtics mostren deficiències en el reconeixement 
d’emocions facials, però aquestes deficiències no estan pre-
sents (totalment) en les primeres etapes de la malaltia, existint 
l’evidència de que l’acció social deteriorada està específica-
ment relacionada amb la competència i el funcionament so-
cials (Romero, Aguado, Pedreira i cols., 2016). Quan es feia un 
patró d’inspecció 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 atenció a les cares si 
estaven en el si de les escenes. 

Efectivament, les alteracions de la cognició social són dèfi-
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 reagudització 
(Addington i Addington, 1998; Pinkham et al., 2007; Kee et al., 
2003).

És conegut per investigacions que la cognició social en les 
psicosis es manifesta com a millor predictor en el funciona-
ment social que la neurocognició (Brune, 2005; Penn et al., 
1996; Vauth et al., 2004) i que tenen àrees neurològiques 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, atès que la 
cognició social manifesta alteracions que estan presents i te-
nen relació amb processos neurocognitius, caldria investigar la 
possible aplicació terapèutica.

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 cognició social semblen estar presents, 
però aquests autors assenyalen que és necessari aprofundir 
més en aquesta qüestió car pot ser un marcador potencial del 
seu desenvolupament i a més pot ser un objectiu terapèutic.

Henderson (2013) es mostra més crític i assenyala que 
l’evidència de l’efectivitat de les estratègies actuals per a la 
millora de la cognició social és ambigua, la qual cosa fa neces-
sari seguir millorant en les tècniques de treball. 

Però la cognició social resulta un camp d’investigació de 
primera magnitud i ho demostra que Velthorst i De Haan 
(2014) tornen a assenyalar la limitació funcional de la cogni-
ció social en les fases prodròmiques de les psicosis en adoles-
cents.

L’aportació dels estudis no ha estat homogènia, el que por-
ta a Van Donkersgoed (2015) a realitzar una metaanàlisi dels 
estudis existents, arribant a la conclusió de que les dificultats 
de cognició social apareixen de forma generalitzada en les psi-
cosis, però només es constata que l’afectació en determinades 
àrees específiques serà predictora de la transició a la psicosi.

El resum que podem establir es sintetitza en la fig. 8 (Mc-
Gorry, Pedreira i Quirós, 2015). Allò que primer s’altera són les 
característiques semiològiques de la cognició social, al llarg 
del temps queda afectada la funcionalitat de la cognició social 
i, en darrer terme, apareix el brot psicòtic. S’explica perquè, 
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-
ció clínica és més gran i més específica, però tots els quadres 
guarden una gran relació psicopatològica i semiològica, fins i 
tot els estudis genètics semblen encaminar-se a favor d’aques-
ta “psicosi única”.

Un pas que ens pot ajudar a entendre aquest conjunt de 
situacions és el concepte anglès de “salience” i que Lahera 
(2011) ha desenvolupat amb gran encert i profunditat psi-
copatològica. 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 allò rellevant 
d’allò irrellevant, detecta amenaces reals, omet falses amena-
ces, atén selectivament a noves recompenses, carrega d’afec-
tivitat o afectivitza, diu Lahera, la realitat segons l’adaptació 
de l’espècie (instint + experiència), 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 allò rellevant d’allò 
irrellevant, detecta falses amenaces, omet amenaces reals, 
atén selectivament a estímuls neutres, carrega d’afectivitat o 
afectivitza la realitat de manera caòtica, 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 I, establim el trajecte dels símptomes bàsics als 
símptomes clínics de l’esquizofrènia, passant per un trajecte 
psicopatològic que va des de la irritació basal a l’externalit-
zació i finalitza en la concretització que és el fenomen final 
psicòtic (Huber i Gross, 1989).

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

S’entenen dos sentiments, lligats a les percepcions i senti-
ments de la realitat, de la salience i la cognició social, el què 
coneixem com a deliri de Capgras, la il·lusió dels sòsies o dels 
dobles, en el què una persona familiar ha estat reemplaçada 
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-
copatològic és el mateix només que a la inversa, però en amb-
dós casos domina la certesa. 

En el neurodesenvolupament, apareixen psicopatològica-
ment dues dimensions fonamentals: canvi en la percepció d’un 
mateix i dels altres com ara “sentir-se irreal, mort, aïllat de la 
resta, canviat i mancat d’emoció” (Chapman), “pèrdua del sen-
timent de familiaritat” (Cameron) o “l’experiència terrorífica de 
saber que els elements humans perden tot el seu significat” (Cu-
tting). En segon lloc, se situa l’anhel pel significat com “l’atribució 
aberrant de l’entorn, facilitada per la dopamina” (Kapur), “vaig 
descobrir coses que desconeixia”, “els meus sentits semblaven 
vius, com si fins llavors haguessin estat adormits”, expressió màxi-
ma de salience aberrant, tal i com l’hem descrit amb anterioritat.

En els quadres d’autisme, la cognició social està afectada 
de forma molt específica: dèficit en el reconeixement de cares, 
possible dèficit en la discriminació d’emocions, reducció de 
l’efecte d’inversió (configuracions versus trets), patrons pecu-
liars d’inspecció visual, patrons peculiars d’activació cerebral i 
una troballa molt interessant que és la percepció de les cares 
com a “coses”, la semiologia de la qual es troba en un interro-
gant i subjecta a investigació i perfilat clínic-semiològic. 

L’amígdala intervé en la resposta a estímuls motivacional-
ment rellevants (per exemple, cares), en la resposta a senyals 
de perill (per exemple, expressions de por) i en la implicació 
en judicis socials. S’ha investigat que en l’autisme l’amígdala té 
anomalies estructurals, apareixent dèficits similars de cognició 
social en autisme i en la lesió de l’amígdala medial.

Aquesta línia del neurodesenvolupament representa un di-
lema molt actual i que torna a situar la relació entre autisme i 
psicosi. És un apassionant dilema digne de comprometre’s en la 
investigació, doncs a més a més de comportar una caracteritza-
ció transversal inclou un seguiment longitudinal. Inclou aspec-
tes diagnòstics de tipus prodròmic, com ara la cognició social 
i la seva rellevància en relació al deteriorament cognitiu, però 
inclou la possibilitat de treballar aquests continguts de forma 
precoç des d’una perspectiva terapèutica.

No són certeses, sinó línies necessàries d’investigació que 
desembussen les repeticions i reiteracions en la investigació 
sobre l’autisme i el ressituen en la seva dimensió semiològica, 
psicopatològica i clínica més enllà de les simplificacions actuals, 
sobretot en pretendre reduir l’autisme a una discapacitat sub-
jecta a intervenció psicopatològica en exclusiva. 

Vet aquí el dilema.  l
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Dilemes actuals en l’autisme infantil (5):
Dilemes clínics 1

INTRODUCCIÓ
Ja hem realitzat una introducció a aquest tipus de dilema en di-
versos aspectes fonamentals: l’ètica en el diagnòstic clínic i les 
bases estructurals de l’autisme infantil (Pedreira, 2017 i 2019). 
S’entén des de la perspectiva de l’existència real d’elements 
clínics que es troben en debat a la comunitat científica, entre 
els professionals, a diferents agències estatals de la comunitat 
i això repercuteix en les famílies. L’existència d’aquest equívoc 
succeeix per la constatació d’un gran dilema clínic: és o no és 
l’autisme un trastorn mental.

De l’existència d’aquests dubtes, d’aquestes qüestions cien-
tífic-tècniques, d’aquest dilema clínic i assistencial sorgiran to-
tes les “versions” terapèutiques, algunes de les quals arriben a 
cotes insòlites en els equívocs que plantegen. 

Plantejarem l’estat de la qüestió, el dilema de la clínica en 
l’autisme i la seva relació o no amb els quadres psicòtics a la 
infància i l’adolescència. Jo diria que és un dilema model io-io, 
doncs al llarg del temps ha transcorregut per totes les etapes, 
l’actual és veritablement apassionant ja que sembla dissenyada 
per algú que s’omple de contradiccions i es realitza pregunta 
rere pregunta.

L’ESTAT DE LA QÜESTIÓ DE LA RELACIÓ  
ENTRE PSICOSI I AUTISME

A la Taula I, s’exposen els resultats d’investigacions de diversos 
autors entorn a aquest tema, recopilats per Ballesteros (2005). 
El punt de partida és el diagnòstic de quadres psicòtics a la in-
fància, en concret d’estudis sobre esquizofrènia infantil, i es-
brinar si havien tingut el diagnòstic de Trastorns Generalitzats 
del Desenvolupament (TGD) o Trastorns de l’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-
nòstic previ d’autisme infantil i en el 17% el diagnòstic 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 diagnòstic va ser d’autisme 
i en el 40% apareixien símptomes aïllats de la sèrie autista com 
ara ecolàlies, estereotípies 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 
símptomes de TGD en el 36% i el diagnòstic d’autisme en el 
13%. L’estudi més prestigiós i el que ha recopilat més casos és 
el dut a terme per Sporn, Rapoport et al. (2004), en el que van 

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

Com a exemple, ens centrarem en la Síndrome d’Asperger. 
Si ens centrem en el camp de la psicopatologia podem incloure 
varies línies d’investigació (Taula II): la Personalitat Esquizoide 
de la Infància, descrita per Wolff (1964); a la dècada del seixan-
ta-setanta del segle passat, Misès desenvolupa una sistema-
tització sobre l’anomenada Disharmonia Evolutiva; a mitjans  
de la dècada dels vuitanta, Cohen (1986) descriu el quadre 
anomenat Multiplex Developmental Disorder (MDD, Trastorn 
Múltiple 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). Bàsicament, la Disharmonia Evolutiva 
de Misès, el MDD de Cohen i el MID de Rapoport són el mateix 
quadre clínic amb equivalències simptomàtiques 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 transcendència i complexitat, 
publicat originalment l’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 classificació, accepten aquesta ca-
tegoria a la que estem fent esment, però amb la terminologia 
de Cohen, és a dir, la MDD. Personal i professionalment, opino 
que les de Misès i Rapoport són més dinàmiques i amb una 
perspectiva d’evolució positiva. 

Fins ara hem exposat la perspectiva psicopatològica, però 
en els darrers deu o quinze anys s’està introduint la perspec-
tiva neuropsicològica, amb la seva característica de classificar 
els trastorns, també en el cas dels trastorns autistes. En con-
cret, en els casos de Síndrome d’Asperger es van iniciar fa més 
de vint-i-cinc anys, més de trenta anys en el Trastorn Semàn-
tic-Pragmàtic descrit per Rapin i Allen (1983); a mesura que van 
anar progressant en aquest camp, Rourke (1989) l’anomena 
Síndrome de manca d’habilitat verbal (Nonverbal Disability 
Syndrome, NLD) i més recentment s’incorporen els problemes 
d’aprenentatge del lòbul dret d’Ellis, Fraser i Deb (1994).

La gran dispersió de tot allò que hem manifestat és l’expres-
sió del grau de desconeixement en el què encara hi som. En 
un grup d’investigació convocat pel ministeri de Sanitat, en el 
què vaig tenir el plaer de participar, els especialistes en Radio-
logia (per la RMN funcional i els PET) i els genetistes explicaven 
la dispersió dels resultats que obtenien per la manca d’homo-
geneïtat de les mostres clíniques seleccionades i que ells sos-
pitaven que no es remetien tan sols els casos d’autisme, sinó 

1  Traducció realitzada per l’Equip eipea de l’original en castellà.
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altres processos amb l’etiqueta d’autisme sense ser-ho, com si 
el diagnòstic d’autisme hagués esdevingut un calaix de sastre 
diagnòstic per processos indeterminats. Em va suposar un punt 
d’inflexió per reflexionar sobre aquests processos i per incre-
mentar la meva exigència a l’hora de diferenciar entre símpto-
ma d’autisme en la terminologia de Bleuler i el procés d’autis-
me en el criteri de Kanner. 

Una expressió del que hem esmentat en el paràgraf  previ es 
desenvolupa en múltiples 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 conseqüència 
d’un bloqueig afectiu degut a una educació inadequada, no és 
quelcom exòtic o poc freqüent, no és sempre sinònim 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’aïlla” voluntària-
ment del món 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 sèrie de criteris amb aplicació 
clínica i científic-tècnica, però s’ha de conèixer perquè hi és a 
les xarxes socials, les famílies ho consulten i molts professionals 
ho difonen, som partidaris de no respondre a la provocació i 
limitar-nos a exposar en cada cas el que veiem i com ho veiem.

AGRUPACIÓ I ESPECIFICITAT SIMPTOMÀTIQUES
Fa uns trenta anys, a la meva tesi doctoral, recollia la preva-
lença dels trastorns autistes i psicòtics a la infància, era l’època 
de més gran debat entorn a la relació entre ambdós processos 
(Fig. 1). Es va realitzar amb una eina molt sofisticada com era 
el Registre Acumulatiu de Casos Psiquiàtrics (RACP) i la pre-
valença resultant va ser del 6,78% de la prevalença 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 diagnòstic previ d’autisme, és a dir, 
coincidíem amb el treball posterior de Rapoport i cols. (2004).

Vam recollir i sistematitzar la clínica en diversos eixos i vam 
estudiar la presència simptomàtica en aquests casos en rela-
ció amb el conjunt de la demanda i els resultats van ser molt 
interessants: a l’eix fenomenològic (Taula III), els símptomes 
que quasi van obtenir una significació estadística es referien 
a la presència de rebequeries, aconseguint ja una significació 
estadística la inquietud psicomotriu, el retard del llenguatge, 
les reaccions de còlera, les reaccions d’ansietat (presentació 
diürna, en les relacions interpersonals, de tipus obsessiu-com-
pulsiu i ansietat generalitzada i difusa); de la mateixa manera, 
apareixia la presència del maltractament institucional que avui 
es denuncia amb molta freqüència. Els símptomes que més 
significació estadística van obtenir van ser els relatius al retard 
psicomotriu, retard maduratiu global, les reaccions d’ansietat 
de tipus fòbic, la presència de disfòria en tots els contexts de 
desenvolupament de la vida d’aquests infants, la presència 
d’ecolàlies i estereotípies i la tendència a la hiperfàgia.

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

era fiable avaluar-lo, per aquest motiu vam preferir acceptar les 
àrees cognitives que tenien més possibilitats de desenvolupa-
ment, en el sentit que ho contemplen les intel·ligències múlti-
ples de Gardner. Tres dades són molt significatives en l’ordre de 
les realitzacions pràxiques d’aquests casos: la manca i/o dificul-
tats manifestes d’atenció inherents a l’expressió simptomàtica 
i estructural del quadre clínic, pel que no ha de ser conside-
rat com a comorbiditat. En segon lloc, era molt patent la gran 
disharmonia entre les àrees verbal i manipulativa, amb molta 
més puntuació en el que tenia a veure amb les coses que feia 
en relació a l’escassa expressió verbal d’allò que realitzava. La 
conseqüència d’aquests dos darrers factors era un retard esco-
lar i d’aprenentatge molt manifest.  

Un altre apartat de gran interès es troba en l’estat de les 
proves d’exploració clínica. Les clàssiques com ara el dibuix 
(Fig. 2) estan molt devaluades, malgrat s’obtingui informació 
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 clínica de psicosi infantil. El cas és que a molts professio-
nals no els agrada aquest tipus d’exploració. 

A la fig. 3, mostrem el resultat més comú a les exploracions 
realitzades amb Tomografies per Emissió de Positrons (PET) 
PET-FDG: es mostra i assenyalem l’hipometabolisme intens a la 
zona talàmica de forma bilateral, així com l’hipometabolisme a 
les zones òrbito-frontal i temporal (sistema límbic). No són da-
des diagnòstiques, sinó que estan en investigació, sobretot per 
afegir a les exploracions neuropsicològiques de la funcionalitat 
d’aquestes zones i la seva relació amb els símptomes clínics.

Una altra tècnica d’exploració neuroradiològica és el SPECT 
(Fig. 4), que resulta d’utilitat per al diagnòstic diferencial en-
tre autisme i altres processos del neurodesenvolupament que 
afecten al llenguatge, com ara són les afàsies del desenvolupa-
ment o audiomudesa, apareixen amb claredat les zones d’hipo-
captació-blanquinoses, tant a la seva localització cerebral com 
a la seva extensió d’afectació anatòmica.

EL CURS EVOLUTIU
La fig. 5 ens mostra quatre possibilitats d’evolució psicopatolò-
gica dels quadres psicòtics i de l’autisme en la infància (Man-
zano i Palacio, 1983), partint dels nuclis més autistes i/o de re-
plegament autístic, tan freqüents en el curs evolutiu. Aquestes 
possibilitats evolutives són: l’autisme, la simbiosi, la dissocia-
ció i la deficiència. Cap d’ells es presenta com a perfil pur, sinó 
que acostuma a presentar-se amb caràcters mixtes en el que 
domina més un aspecte o un altre. Aquests perfils han estat 
construïts tenint en compte diversos aspectes clínics i evolu-
tius: relacions objectals, mecanismes defensius, estils cognitius 
i caràcters fenomenològics. Una altra característica d’aquests 
perfils és la de presentar-se de forma mòbil durant un temps, 
però depenent de la intervenció 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 característiques de les barreres 
de pas de perfil evolutiu a perfil evolutiu (Manzano i Palacio, 
1983), en el que s’observa una línia divisòria entre l’investiment 
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de l’activitat mental positiu cap a la banda de la simbiosi i de 
la dissociació, mentre que el seu desmantellament estructural 
i funcional porta al funcionament deficitari. Des de la pers-
pectiva de l’investiment de la relació humana, es realitza par-
cialment en el perfil simbiòtic i el fracàs a l’hora de completar 
aquesta evolució cap a la simbiosi el fa evolucionar cap al perfil 
dissociatiu, amb una destrucció de les associacions entre les 
representacions de les persones, els afectes lligats a elles i els 
objectes que les simbolitzen. 

En relació al funcionament estructurant del psiquisme 
es contempla que existeixen dues possibilitats de tendències 
positives: una tendència a realitzar un cert investiment de la 
relació humana i, per tant, dels afectes associats i, en segon 
lloc, una hiperintel·lectualització que tendeix a deslligar la cor- 
respondència entre persona, afecte associat i representació 
simbòlica. Ambdues postures representen els perfils simbiò-
tic i dissociatiu, respectivament. D’altra banda, quan el vector 
dominant està representat per la destrucció de tota la repre-
sentació mental i de les vivències afectives associades, el perfil 
dominant condueix al deficitari en el que s’ha perdut tot lligam 
mental (Fig. 6).

Amb l’objectiu de complementar els plantejaments ante-
riors, exposem unes equivalències psicopatològiques clàssiques 
que ens puguin ajudar a comprendre aquestes característiques 
evolutives (Lasa, 1989), i per aquest motiu, a la fig. 6 mostrem 
les correspondències amb organitzacions psicopatològiques de 
la vida adulta. Hem d’assenyalar que tot el que acabem d’es-
mentar són només equivalències psicopatològiques i no super-
posicions mimètiques, motiu pel qual la lectura ha de fer-se 
amb cautela i salvant les particularitats de cada entitat clínica. 

Sabem que els dos perfils evolutius de millor pronòstic, dins 
de la severitat, en el curs de les psicosis i l’autisme a la infància 
són: el perfil simbiòtic i el perfil dissociatiu. Aquestes evolu-
cions suposen, sí més no, una mínima capacitat de mentalitza-
ció i de desplaçament i mobilització 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 simbiòtic 
quan s’assoleix un mínim i progressiu investiment de la rela-
ció humana amb els afectes que porta associats i, com a con-
seqüència, s’obté un investiment de l’activitat intel·lectual. És 
l’evolució desitjada als tractaments intensius i d’instal·lació 
precoç. Si falla aquesta elaboració de l’acostament simbiòtic i 
es desenvolupen mecanismes de fugida de la relació i temor a 
les vivències associades a elles, es pot predir una evolució cap 
a formes narcisistes i/o esquizoides, en ambdues es realitza un 
híper-investiment dels continguts intel·lectualitzats i s’instau-
ra una característica fredor i/o distància afectives. En el primer 
cas, la sortida del replegament autista es realitza mitjançant 
l’angoixa depressiva, mentre que en el segon camí apareix una 
angoixa de tipus desintegratiu.

Quan el camí cap a l’investiment de la relació humana s’ini-
cia, però 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, però que, de 
vegades, pot originar formes més esquizoides amb una major 
híper-intel·lectualització i una menor permeabilitat afectiva i 
relacional. El pol extrem de la situació seria l’aparició de contin-
guts delirants paranoides.

El perfil evolutiu més temible, més freqüent i el que acos-
tuma a donar-se si es deixa a la seva lliure evolució o el trac-
tament instaurat és tardà i/o inadequat, és el perfil deficitari. 
El contingut evolutiu és la destrucció de les representacions 
mentals, no només està “buit” sinó que, a voltes, “es buida”. 
Apareix llavors un automatisme mental i/o components au-
to-agressius per la destrucció de tota representació mental i 
vivències afectives associades. Aquesta separació de tot lligam 
en els processos mentals pot conduir a evolucions, per fortuna 
poc freqüents, hebefrèniques cap a la banda de la dissociació 
o hebefreno-catatòniques vers el pol del replegament autista; 
aquestes temibles evolucions poden donar-se en casos d’ins-
titucionalització precoç, perllongada i amb poca mobilització 
dels subjectes de tipus psicoterapèutic. En el pol en el què el 
replegament és màxim amb persistència o intensificació del 
replegament autístic, hi ha una fugida de tot tipus de relació 
interpersonal amb evitació dels sentiments i percepcions asso-
ciades, sent els casos d’impossibilitat de sortir de l’autisme i/o 
evolucions cap a tipus hebefreno-catatòniques molt severs en 
els què la destrucció de les representacions mentals és màxi-
ma. 

La gran confusió clínica i psicopatològica que suposa una 
nomenclatura equívoca amb un sistema de classificació dels 
trastorns mentals s’afegeix a l’actitud ambivalent de molts 
professionals i a la pressió d’algunes associacions de famílies i 
davant de criteris científic-tècnics rigorosos apareixen uns cri-
teris molt discutibles, sense valor científic, però que estan molt 
difosos, per la qual cosa és bo conèixer-los. Fa referència 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, resistència 
al canvi i problemes d’organització i planificació que dificulten 
la independència del subjecte. Nivell 2, inclou l’anomenat Au-
tisme moderat, en el què el subjecte necessita un suport im-
portant, es manifesta amb dificultat notable en les habilitats 
de comunicació verbal i no verbal, poca interacció amb altres 
persones, pràcticament sense diàlegs i evita canvis de rutina, 
doncs té dificultats per bregar amb ells. Finalment, el Nivell 3 
fa referència a l’Autisme sever, amb necessitat de suport per-
manent, es manifesta amb dificultat severa en la comunicació 
verbal i no verbal, una gran limitació 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 són 
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 l’autisme com a procés psicopatològic, la confusió 
entre quadres autistes amb discapacitat intel·lectual; el que 
manifesten aquests nivells no és sobre l’autisme, sinó 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-
còtics existeixen funcionaments cognitius diferents i els símp-
tomes no es presenten en tothom amb el mateix gradient, però 
això 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·ligències múltiples i les habilitats 
dels terapeutes. Es dona una discussió estèril: psicopedagogia 
versus psicoteràpia, no es tracta d’una contraposició sinó de 
complementarietat i exercida per professionals amb experièn-
cia i formació.

Des de la perspectiva clínica i psicopatològica elaborem, per 
abordar aquest dilema clínic, dos arbres de decisió del tipus 
diagrama de fluxos (Fig. 7 i fig. 8) que ens posicionen davant 
la indefinició 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. Està 
sent diagnosticat cinquanta vegades més freqüentment perquè 
els criteris van canviar i s’obtenen més serveis escolars amb un 
diagnòstic d’autisme”.

L’estudi de Rapoport et al. (2004) ens assenyala que el 
25% dels pacients amb Esquizofrènia de Començament Infan-
til (ECI), tenien diagnòstic previ de TGD (Autisme, Síndrome 
d’Asperger i, sobretot, TGD No Especificat). Davant d’aquesta 
constatació de les investigacions, aquest equip planteja dues 

possibilitats per investigar de forma més detallada. A la prime-
ra, els comportaments autístics poden constituir una resposta 
inespecífica a diverses afectacions del neurodesenvolupament 
i aquests símptomes similars als que es presenten en el TGD 
podrien ser greus anomalies del desenvolupament observades 
posteriorment en l’esquizofrènia d’inici a l’edat adulta. Si fos 
així, un subgrup de pacients amb ECI associat a TGD podria no 
ser diferent de la resta d’ECI en aspectes clínics i neurobiològics 
o en els factors genètics de risc associats a l’Autisme. La segona 
via que assenyalen els autors és que, de forma alternativa, l’Au-
tisme pot reflectir un factor de risc diferent i afegit per a l’ECI. 
En aquest cas, aquest subgrup pot mostrar aspectes genètics, 
clínics i neurobiològics específics, suggerint una susceptibilitat 
incrementada per a l’Autisme. Dues possibilitats dignes d’as-
senyalar-se com a dilemes de tipus clínic per a investigar.

Per a finalitzar els suggeriments de l’esmentada investigació 
del grup de Rapoport ens deixa aquesta cirereta: els pacients 
esquizofrènics de començament precoç (ECI) amb símptomes 
inicials d’Autisme constituirien un subgrup amb les caracterís-
tiques d’inici precoç dels símptomes psicòtics, menor nivell in-
tel·lectual, major gravetat, pitjor resposta al tractament i pitjor 
evolució clínica.

Per a concloure, reprenem la cruïlla clínica dels quadres 
d’autisme infantil i la psicosi en la infància (Fig. 9): davant de 
què ens trobem? l
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  AMB	
  ALTRES	
  TRASTORNS	
  

PSICOPATOLOGIA	
  

P.	
  esquizoide	
  de	
  la	
  infància	
  (Wolff,	
  
1964)	
  
	
  
Disharmonia	
  evoluCva	
  (Misès,	
  1977)	
  	
  
	
  	
  
MulCplex	
  Developmental	
  Disorder	
  -­‐	
  
MDD	
  (Cohen,	
  1986)	
  
	
  
MulCdimensionally	
  Impaired	
  Disorder-­‐	
  
MID	
  (McKenna,	
  Rapoport	
  et	
  al.,	
  1998)	
  

FUNCIONS	
  ESPECÍFIQUES/
NEUROPSICOLOGIA	
  	
  

SemanCc	
  -­‐	
  PragmaCc	
  Disorder	
  (Rapin	
  i	
  
Allen,	
  1983)	
  
	
  
Nonverbal	
  Disability	
  Syndrome	
  -­‐	
  NLD	
  
(Rourke,	
  1989)	
  
	
  
Right	
  -­‐	
  hemisphere	
  Learning	
  Problems	
  
(Ellis,	
  Fraser	
  i	
  Deb,1994)	
  
	
  

Prevalença quadres psicòtics/autisme: 6.78% 

Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  1990.	
  

FIGURA	
  1.	
  	
  CASUÍSTICA	
  ESTUDIADA	
  D’AUTISME	
  I	
  PSICOSI	
  INFANTIL	
  	
  

Caracterís8ques	
  generals	
  de	
  la	
  
inves8gació:	
  
	
  

*Prevalença	
  anual	
  amb	
  RACP	
  

*Criteris	
  PBP:	
  mitjana	
  

*N	
  total	
  =	
  221	
  

*Nens:	
  147	
  (66.5%)	
  

*Nenes:	
  74	
  (33.5%)	
  

*Taxa	
  Prevalença:	
  14.8%	
  

*Taxa	
  freqüentació:	
  78.5% 
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(*) Alguna cel·la amb N<5, majoritàriament correspon a absència de l’ítem expressat 

Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  1990.	
  

TAULA	
  III.	
  FENOMENOLOGIA	
  ESTADÍSTICAMENT	
  SIGNIFICATIVA	
  PRESENT	
  EN	
  PSICOSI	
  I	
  AUTISME	
  EN	
  
RELACIÓ	
  AMB	
  LA	
  RESTA	
  DE	
  DEMANDA	
  PSIQUIÀTRICA	
  (*)	
  

Rebequeries	
   <0.1	
   Maltractaments	
  ins>tucionals	
   <0.01	
  

Inquietud	
   <0.05	
   Retard	
  psicomotor	
  	
   <0.001	
  

Retard	
  llenguatge	
   <0.01	
   Retard	
  madura>u	
  global	
  	
  
	
   <0.001	
  

Còleres	
   <0.01	
   Reacció	
  ansietat	
  >pus	
  fòbic	
  	
   <0.001	
  

Reacció	
  ansietat	
  diürna	
   <0.01	
   Disfòria	
  en	
  tots	
  els	
  contextos	
  
	
   <0.001	
  

Reacció	
  ansietat	
  relacions	
  
interpersonals	
   <0.01	
   EstereoKpies	
  i	
  ecolàlies	
  

	
   <0.001	
  

Reacció	
  ansietat	
  obsessiu	
  
compulsiu	
  	
   <0.01	
   Bulímia	
  i	
  hiperfàgia	
  	
   <0.001	
  

Reacció	
  ansietat	
  generalitzada	
  i	
  
vague	
   <0.01	
  

Graus	
  de	
  llibertat:	
  12	
  
Significa5u	
  per	
  p<	
  0.001	
  

Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  1990.	
  

TAULA	
  IV.	
  NIVELL	
  INTEL·∙LECTUAL	
  EN	
  L’AUTISME	
  I	
  PSICOSI	
  INFANTIL	
  

AUTISME	
   PSICOSI	
   RESTA	
  DE	
  DEMANDA	
  PSIQUIÀTRICA	
  

Normal	
   0	
   2	
   157	
  

Límit	
   0	
   1	
   34	
  

Retard	
  mental	
  discret	
  	
   0	
   0	
   6	
  

Retard	
  mental	
  
moderat	
   0	
   1	
   2	
  

Retard	
  mental	
  greu	
   3	
   0	
   0	
  

Retard	
  mental	
  
profund	
  	
   1	
   0	
   0	
  

Afectat	
  pel	
  dèficit	
   2	
   4	
   6	
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Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  1990.	
  

TAULA	
  V.	
  DIFICULTATS	
  PRÀXIQUES	
  EN	
  AUTISME	
  I	
  PSICOSI	
  INFANTIL	
  	
  

Dificultats	
  pràxiques	
   p	
  

Dificultats	
  escolars	
   <0.01	
  

Dèficit	
  d’atenció	
   <0.05	
  

Disharmonia	
  verbal	
  i	
  manipulaGva	
   <0.001	
  

(*) Alguna cel·la amb N<5, majoritàriament correspon a absència de l’ítem expressat	
  

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

FIGURA	
  2.	
  DIBUIX	
  D’UN	
  NEN	
  PSICÒTIC	
  DE	
  8	
  ANYS	
  D’EDAT	
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Hipometabolisme	
  intens	
  talàmic,	
  orbitofrontal	
  i	
  temporal	
  
(sistema	
  límbic)	
   Cortesia:	
  Dr.	
  J.	
  A.	
  Maldonado	
  (PET	
  Complutense).	
  

FIGURA	
  3.	
  PET-­‐FDG	
  	
  

FIGURA	
  4.	
  SPECT	
  	
  

TALL	
  SAGITAL:	
  s’observa	
  amb	
  claredat	
  les	
  
zones	
  d’hipocaptació	
  -­‐blanquinoses-­‐	
  tant	
  en	
  
la	
  seva	
  localització	
  com	
  en	
  la	
  seva	
  extensió.	
  

TALL	
  CORONAL:	
  s’observa	
  amb	
  claredat	
  les	
  zones	
  
d’hipocaptació-­‐blanquinoses-­‐	
  tant	
  en	
  la	
  seva	
  
localització	
  com	
  en	
  la	
  seva	
  extensió.	
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FIGURA	
  5.	
  ESPECTRE	
  DEL	
  FUNCIONAMENT	
  PSÍQUIC	
  EN	
  LES	
  FORMES	
  CLÍNIQUES	
  DE	
  L’AUTISME	
  
EN	
  LA	
  INFÀNCIA	
  

Font:	
  A.	
  Lasa,	
  1989.	
  

Predomini	
  mecanismes	
  au8s9cs:	
  
Au9sme	
  

Predomini	
  mecanismes	
  simbiò9cs:	
  
Psicosi	
  simbiò9ca	
  

Predomini	
  mecanismes	
  dissocia9us:	
  
Esquizofrènia	
  infan9l	
  

Predomini	
  mecanismes	
  deficitaris:	
  
Psicosi	
  deficitària	
  

FIGURA	
  6.	
  CORRELACIÓ	
  ENTRE	
  POLS	
  EVOLUTIUS,	
  AUTISME	
  INFANTIL	
  I	
  ENTITATS	
  CLÍNIQUES;	
  PSICOSI	
  
EDAT	
  ADULTA	
  

Font:	
  J.	
  Manzano,	
  1983;	
  A.	
  Lasa,	
  1989	
  (actualitzat	
  per	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  2008).	
  

AUTISME	
  	
   SIMBIOSI	
  

DISSOCIACIÓ	
  DÈFICIT	
  

Perfils	
  evoluDus	
  TVI	
  

Formes	
  hebefrèniques	
  

Fo
rm

es
	
  h
eb

ef
re

no
-­‐

ca
ta

tò
ni
qu

es
	
  

Pol	
  catatònic	
  	
  

Pol	
  deficitari	
  	
  

Pol	
  més	
  neuròDc	
  
(ritual-­‐obsessiu	
  o	
  
fòbic-­‐obsessiu)	
  

Pol	
  paranoide	
  

Formes	
  narcissistes	
  (border	
  
line):	
  major	
  permeabilitat	
  
afecDva	
  i	
  de	
  relació.	
  
	
  
Formes	
  esquizoides:	
  major	
  
hiper	
  intel·∙lectualització	
  i	
  
menor	
  permeabilitat	
  afecDva	
  i	
  
relacional.	
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FIGURA	
  7.	
  CRUÏLLA	
  DIAGNÒSTICA	
  EN	
  L’AUTISME	
  INFANTIL/TGD	
  (PDD)/TEA	
  o.../1 
	
  

Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  2004.	
  
	
  

Període	
  de	
  desenvolupament	
  normal?	
  	
  

Antecedents	
  familiars?	
  	
  

Taques	
  de	
  cafè	
  amb	
  llet?	
  
Neurofibromes?	
  

Neurofibromatosi	
   Dèficit	
  audiFu?	
  	
  

PEA	
  alterat:	
  Sordesa	
  
percepHva	
  

Pèrdua	
  progressiva	
  de	
  les	
  
funcions	
  mentals?	
  

	
  

EEG	
  alterat:	
  Síndrome	
  
Landau-­‐Kleffner	
  

Trastorns	
  
desintegraFus	
  

E.	
  Heller	
   PSICOPATOLOGIA	
  

TOC	
  greu	
  
Síndrome	
  Gilles	
  de	
  la	
  ToureMe	
  
MuFsme	
  selecFu	
  
Esquizofrènia	
  infanFl	
  	
  

(següent	
  infografia)	
  

-­‐ 	
  Nen/a	
  <5	
  anys	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Deteriorament	
  qualitaFu	
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-­‐ 	
  Deteriorament	
  interacció	
  social	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  -­‐	
  AcFvitats	
  i	
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FIGURA	
  8.	
  CRUÏLLA	
  DIAGNÒSTICA	
  EN	
  L’AUTISME	
  INFANTIL/TGD	
  (PDD)/TEA	
  o.../2 
	
  

Període	
  de	
  desenvolupament	
  normal?	
  	
  

(infografia	
  anterior)	
   Afeccions	
  gestacionals?	
  	
  

Rubèola	
  congènita	
  
Citomegalovirus	
  
Toxoplasmosi	
   Alteració	
  metabòlica?	
  

MetabolopaAa	
  
congènita	
  

Alteració	
  cromosòmica	
  culBu	
  
exempt	
  folats?	
  

Síndrome	
  X	
  fràgil	
  	
  
QI	
  harmònicament	
  disminuït?	
  	
  

Retard	
  mental	
  	
  
Disharmonia	
  cogniBva?	
  	
  

Disharmonia	
  evoluAva	
  	
  

Deprivació	
  psicosocial	
  greu?	
  

TVI	
  
Violència	
  familiar	
  
InsBtucionalització	
  

Alteració	
  en	
  el	
  llenguatge?	
  	
  

Síndrome	
  d’Asperger	
  
SPECT	
  alterat?	
  	
  

Audiomudesa/	
  
Disfàsia	
  del	
  

desenvolupament	
  	
  

AuAsme	
  	
  

Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  2004.	
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Dilemes actuals en l’autisme infantil (6):
Dilemes que són dilemes 1

INTRODUCCIÓ
Hem desenvolupat dilemes etiològics, conceptuals, genètics, 
del neurodesenvolupament i clínics. No existeix una única res-
posta per a aquests dilemes, existeixen múltiples possibilitats 
de comprendre’ls i, per tant, de realitzar una aproximació críti-
ca des de plantejaments científics.

Si els continguts de l’etiologia i la clínica són dilemes, ales-
hores la intervenció, l’abordatge o el tractament també són un 
dilema, de tal manera que han passat per multitud de vicissi-
tuds molt de la banda de la consideració clínica o del desen-
volupament que dominava en aquell moment. Per això, hi ha 
col·lectius de famílies que no volen ni sentir a parlar de trac-
taments psicoterapèutics o psicofarmacològics i apareixen els 
abordatges psicopedagògics o les parateràpies amb animals o 
musicals, confonent tècniques auxiliars, vies d’abordatge tera-
pèutic amb els tractaments en si mateixos i el més paradoxal: 
adquireixen una gran difusió i una adherència terapèutica de 
primera magnitud amb llibres, programes de TV i cures miracle.

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

El debat sobre els procediments terapèutics no resulta 
quelcom secundari. En ell es constaten, almenys, els següents 
aspectes: la necessitat de la precocitat en la instauració de les 
mesures terapèutiques, el que comporta el diagnòstic precoç 
(Fig. 2); el tipus i seqüència de les mesures terapèutiques que 
es trien; la intensitat de les intervencions dissenyades amb fins 
terapèutics; el temps que ha de durar cada tipus d’intervenció; 
el personal que les executa i la seva qualificació professional; 
els recursos i suports necessaris a diferents nivells (familiars, 
educatius, mèdics, psiquiàtrics, socials); la definició i adscripció 
d’aquests recursos necessaris (centres específics versus inte-
gració; centres de dia); l’eficàcia d’aquestes mesures per alte-
rar/millorar el curs clínic, són alguns dels temes candents que 
emmarquen el dilema que desenvoluparem tot seguit.

EL GRAN DILEMA: SELECCIÓ I RECOMANACIÓ  
DEL MODEL TERAPÈUTIC

Davant de la gran pressió que existeix en aquest camp, és neces-
sari avaluar les accions que es realitzen i recomanem dos sen-
zills instruments que permeten comparar l’evolució clínica amb 

l’escala de Barthélémy (1990) i amb la de Hameury (1990) per 
la perspectiva psicosocial, ambdues han estat traduïdes i adap-
tades per nosaltres amb el permís dels autors (Annexes 1 i 2).

1. El primer gran debat que s’estableix es refereix al TRAC-
TAMENT FARMACOLÒGIC, en concret a la utilització dels psico-
fàrmacs. La utilització dels mateixos no és per guarir, sinó que 
són tractaments simptomàtics per a disminuir algun dels símp-
tomes més disruptius (per exemple, les autoagressions, l’incre-
ment de l’agressivitat, la inquietud, l’insomni). Repetir que els 
psicofàrmacs no curen, però ajuden.

No hem de dubtar en fer servir els psicofàrmacs, però AMB 
CRITERI. Nosaltres recomanem el que proposa Hollister (1983), 
utilitzant-los amb prudència i evitant donar medicaments que 
continguin diversos fàrmacs en la seva composició. Insistim en 
que els fàrmacs són un instrument, un mitjà, però mai una fina-
litat en si mateixos, almenys avui per avui. El tractament psico-
farmacològic és un moment més de la intervenció. Allò impor-
tant és que els professionals de diferents àmbits, però sobretot 
del món de l’educació, coneguin quins són els símptomes de la 
impregnació psicofarmacològica i els seus efectes secundaris.

El grup que més es prescriu és el dels neurolèptics i, en con-
cret, els antipsicòtics atípics. El més utilitzat és la risperidona, 
tot i que es podrien fer servir altres antipsicòtics com l’olanza-
pina, la quetiapina i l’aripiprazol, però els treballs en infància 
són menors en nombre que en l’etapa adulta i la seva utilització 
sol ser més selectiva, tot i que algun d’ells apunta indicacions 
bones pel perfil farmacològic. Per exemple, l’olanzapina té una 
acció sedativa important, però és la que més augment de pes 
pot produir; la quetiapina no provoca augment de pes ni afecta 
tant a la funció cognitiva, però la seva eficàcia immediata és 
menor i, per fi, l’aripiprazol sembla tenir bona acció davant dels 
símptomes negatius i ha estat aprovat el seu ús per la FDA per 
a infància. 

Atès el nivell de debat i de cert rebuig que provoca l’ús, no 
només en les famílies, és molt necessari conèixer els efectes 
secundaris colaterals d’aquest grup de medicaments:
– Adormiment, es recomana dividir la dosi en dues preses amb 
la finalitat de minimitzar l’efecte d’adormiment lleuger que po-
gués produir. 
– Cansament lleu i transitori. 
– Efectes extrapiramidals: distonies agudes o cròniques (11-
12% dels casos), parkinsonisme, acatísia y acinèsia.
– Efectes anticolinèrgics: alteracions conductuals, alteracions 
de la conducció cardíaca, sedació excessiva, augment de pes i 
restrenyiment. 

1  Traducció realitzada per l’Equip eipea de l’original en castellà.
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– Galactorrea, per bloqueig dels receptors D2.
– Fotosensibilització cutània.
– Alteracions de la funció hepàtica.
– Discràsies sanguínies (clozapina).
– Retinitis pigmentàries (tioridazina).
– Síndrome neurolèptic maligne.
– Disminució del llindar convulsivogen.
– Interferències amb el rendiment escolar, a causa de l’efecte 
sedatiu.
– Lleugera fotofòbia durant un període d’unes dues setmanes, 
com a màxim. 
– Augment de pes entre 4-7 Kg.
– Certa afectació cognitiva. En una recent investigació 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 pertorbació del comporta-
ment mental)  que no es va produir una disminució en el rendi-
ment cognitiu amb la risperidona, donant lloc a que l’execució 
d’una tasca de cancel·lació (nombre de deteccions correctes) i 
una tasca d’aprenentatge verbal (reconeixement de paraules) 
fou millor el tractament amb risperidona que amb el placebo 
(sense correcció en funció de la multiplicitat); es va produir una 
millora equívoca en una tasca de memòria espacial; no hi va ha-
ver diferències significatives entre el tractament en condicions 
de la Purdue Pegboard (coordinació mà-ull) i una tasca a l’aula 
(el temps d’examen de matemàtiques). En conclusió: 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 l’evolució de les 
sèries sanguínies, atès que s’han descrit aplàsies medul·lars.  

Una dada que volem aportar com a alerta: la hiperactivitat, 
la impulsivitat i la manca d’atenció són símptomes del propi 
autisme i no és rigorós dir que és comorbiditat, per tant, l’ad-
ministració  d’estimulants és molt discutida. És cert que els es-
timulants disminueixen la hiperactivitat, però empitjoren de 
manera molt evident les estereotípies, la funció cognitiva, el 
comportament agressiu, els símptomes de la sèrie psicòtica en 
general, la irritabilitat i les autoagressions, per aquestes raons 
no recomanem aquest tipus de fàrmacs en els casos d’autis-
me i psicosis infantils, sent necessari realitzar un diagnòstic 
adequat d’aquest tipus de clínica en el context del conjunt dels 
símptomes d’autisme.

CRITERIS OPERATIUS per a la prescripció de psicofàrmacs 
en els casos de l’autisme: 
1r El tractament cal establir-lo a diversos nivells d’intervenció, 
segons la complexitat del quadre clínic. 
2n Avaluació de l’evolució clínica i sòcio-familiar complerta, 
multidisciplinària i de forma periòdica.
3r La selecció del tractament psicofarmacològic es farà mit-
jançant criteris mèdics i conductuals.
4t La medicació s’administrarà fins a assolir una resposta clí-
nica acceptable (poden passar setmanes) o bé fins a l’aparició 
d’efectes adversos. 
5è Evitar la polifarmàcia, potencia els efectes secundaris i les 
interaccions farmacològiques, dificultant discernir a quin fàr-

mac es deu. Un cas típic consisteix en prescriure biperidè de 
forma simultània amb els antipsicòtics. Se sap que prescriure 
biperidè conjuntament amb antipsicòtics sense haver produït 
aquests cap tipus de distonia afavoreix la possibilitat d’aparició 
de símptomes de discinèsies amb major facilitat que si s’admi-
nistrés l’antipsicòtic sense la conjunció amb el biperidè, per la 
qual cosa, en aquests cas, l’administració preventiva del biperi-
dè afavoriria el que pretén prevenir. 
6è Insistir en que cal realitzar una selecció homogènia dels pa-
cients, amb criteris clínics adequats. 
7è Requeriments ètics:
– Adequada formació dels professionals.
– Coneixement, no només dels psicofàrmacs i dels processos 
psicopatològics i clínics, sinó també de les alternatives terapèu-
tiques possibles. 
– Objectivitat, coneixent no només les possibilitats terapèuti-
ques, sinó també les seves limitacions i efectes secundaris. 
– Certesa o quasi certesa de que sigui el millor recurs terapèu-
tic per cada quadre i en aquest pacient infantil en concret amb 
el seu context determinat.  
– Informació adequada al pacient i a la família sobre les dife-
rents possibilitats terapèutiques, aclarint que els medicaments 
no curen, tan sols ajuden i la seva acció és per abordar símp-
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 I RETIRADA DEL TRACTAMENT:
– S’han de mantenir amb dosis elevades fins a la disminució 
clínica 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 mínim de 8-9 mesos.
– Si dominen els símptomes negatius en els quadres psicòtics, 
aleshores cal prescriure els més incisius i mantenir-los durant 
perllongats períodes de temps. 

2. ABORDATGE COGNITIU (Rutter, 1988). Aquest abordat-
ge contempla quatre àrees fonamentals que es troben molt 
afectades en els quadres d’autisme: desenvolupament del llen-
guatge, promoció del desenvolupament cognitiu, promoció 
de l’aprenentatge i promoció del desenvolupament social. En 
cadascuna d’elles s’inclouen els següents aspectes de la inter-
venció: la necessitat que es planteja, el problema que apareix 
i es detecta i la proposta de solució. La crítica que es pot fer a 
aquest tipus de treball fa referència a que és una orientació 
massa focalitzada en l’aprenentatge, però cal considerar que en 
l’etapa infantil és en la que es realitzen els processos  més dinà-
mics i que contribueixen de manera fonamental a la sociabilit-
zació. No obstant, és rellevant assenyalar un perill potencial: 
limitar-se a un abordatge exclusivament d’aquesta orientació 
pot tenir com a perill afavorir els mecanismes de l’automa-
tisme mental i, per tant, a mig i llarg termini afavoririen una 
acceleració del deteriorament mental o l’efecte estancament 
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(Reboul i Turbe, 1991). És a dir: els resultats de l’aprenentat-
ge serien la mera repetició automatitzada dels continguts dels 
programes, però la utilització espontània d’aquests continguts 
es veuria molt limitada. Malgrat aquesta limitació important, 
cal assenyalar quins continguts cognitius han de ser inclosos 
en el tractament de l’autisme, però cal adaptar-los de manera 
seqüenciada al funcionament mental i a l’etapa de cada infant 
(Manzano i Palacio, 1983).

3. L’abordatge de tipus PSICOPEDAGÒGIC tendeix a la men-
talització i a la relació interpersonal dirigides cap al conjunt 
de l’aprenentatge. El grup de Favre (1983) va realitzar unes 
propostes de gran interès i aplicació, però requereix formació 
adequada dels professionals. Cal insistir en que l’esmentada 
activitat demana més formació i supervisió dels professionals 
i activitats complementàries en els pacients (psicoteràpia in-
dividual, familiar) i un treball en equip. Aquest programa de 
Favre té una orientació psicodinàmica, més aviat caldria dir 
que és psicoanàlisi aplicada a plantejaments psicopedagògics. 
Per això, en una primera fase es plantegen diversos aspectes 
afectats des de la perspectiva psicopatològica en l’autisme i les 
psicosis infantils com són: la construcció del jo i de l’objecte, les 
fluctuacions de la vivència compartida, la tonalitat dels senti-
ments de bo i dolent i el maneig de l’angoixa. Aquests contin-
guts són abordats des d’una perspectiva evolutiva de l’autisme 
en el seu trànsit de la relació fusional a la relació simbiòtica, 
així com la relació maníaca i la hipòtesi del maneig normalitzat 
de la relació intersubjectiva. Per això, es construeixen aspectes 
concrets per aconseguir, segons l’etapa de les adquisicions i de 
les relacions en les que està cada infant concret, segons aquest 
estat en concret es desenvolupen les activitats de cada apartat 
específic: activitats individuals, donar-compartir, repetició de 
jocs. En aquest programa psicopedagògic es contempla, fona-
mentalment, l’aspecte relacional des d’una doble perspectiva: 
la de constitució del propi jo i la 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 l’ús terapèutic dels continguts de la cognició social que 
es troben danyats (Pedreira, Quirós i McGorry, 2015 i Romero, 
Aguado, Pedreira i cols., 2017). En aquest camp es poden fer 
servir instruments intermediaris per al tractament com són els 
pictogrames, l’ajuda amb determinats animals (per exemple, 
l’equitació, els gossos), recordant èticament que són instru-
ments intermediaris i no el tractament.

4. Allò plantejat fins al moment obre un nou debat: són ti-
pus de psicoteràpies o intervencions amb efectes terapèutics? 
El debat és de gran magnitud i massa específic per abordar-lo 
amb l’amplitud i deteniment que es mereix. Pensem que, 
sense ser psicoteràpies en sentit estricte, són intervencions 
necessàries i que posseeixen un indubtable efecte psicote-
rapèutic, si s’aconsegueixen contextualitzar amb altres tipus 
d’abordatge:

4.1. LA FAMÍLIA: les famílies dels infants autistes i psicò-
tics precisen d’una gran ajuda d’orientació i contenció. És a 

dir: d’un lloc específic on poder veure i elaborar moltes ansie-
tats que desencadena un fill d’aquestes característiques, però 
també un lloc on poder contextualitzar les seves intervencions 
amb aquest fill i les seves psicosis (Beatty, 1980; Brauner, 1981; 
García Carvajosa, 1990; Myer, 1983; Rutter, 1988; Selvini, 1990; 
Tinbergen, 1985; Bohórquez i cols., 2008). Les tècniques cone-
gudes com a “psicoeducació familiar”, generalitzades per au-
tors com Faloon i cols., també poden ser d’aplicació en aquests 
processos i complementen de forma eficaç els tractaments so-
bretot millorant el grau d’adherència al tractament. 

4.2. ABORDATGE INDIVIDUAL: tot i que un procés psicotera-
pèutic específic podria resultar indubtablement beneficiós, cal 
una gran experiència i formació dels professionals per dur-lo 
a terme, una gran dedicació per desenvolupar-lo, és una trac-
tament a llarg termini. Però sobretot ha de ser, en i des de les 
primeres etapes, un tractament que cal instaurar precoçment 
o la seva eficàcia disminueix amb gran rapidesa. El tractament 
psicoterapèutic de les psicosis infantils continua avui en etapa 
d’investigació sobre la seva utilitat i indicacions, tant de tipus 
clínic com de l’etapa evolutiva en la que s’ha de fer servir. El seu 
enfocament general seria el d’afavorir el sorgiment del registre 
simbòlic en el subjecte infantil a través d’una correcta estruc-
turació del llenguatge en les diverses formes d’expressió que 
tenen en la infància. És realment complex i no sempre s’entén 
ni es transmet bé a les famílies, això fa que, des de fa temps, 
manifestin una desconfiança molt patent.

5. EL LLOC TERAPÈUTIC. Nou punt de gran actualitat i de de-
bat permanent: institució específica? Integració? 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 tendències teòriques (Favre, 1983; 
Jiménez et al., 1987; Manzano i Palacio, 1983; Roussel i Cointot, 
1991; Ten Horn et al., 1985, 1988; Tosquelles, 1982; Bohórquez 
i cols., 2008). Segons el  nostre criteri, tot i ser important el lloc, 
més important és respectar el context de desenvolupament del 
subjecte infantil, però també possibilitar un adequat abordatge 
al conjunt de les necessitats tant de l’infant com de la família. 
Aquest plantejament l’hem inclòs en el procés de contenció i 
l’hem anomenat “pròtesi simbòlica” (Fernández, García Car-
vajosa i Pedreira, 1990). Som partidaris d’abordar espais dife-
renciats, però de manera coordinada en el territori, amb una 
orientació i una escolta psicoterapèutiques. Això 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 agències que incideixen en la vida i el 
desenvolupament de l’infant. Aquesta tasca de COORDINACIÓ 
INSTITUCIONAL és la base per al correcte progrés i l’abordatge 
adequat de les dificultats que puguin sorgir. A més, afavoreix 
la integració dels infants amb aquest tipus d’afeccions i crea 
espais i àmbits d’acció específics amb finalitats i objectius dife-
rents i diferenciats, però complementaris, perquè acabin fent 
veritable col·laboració. En aquest plantejament es basa la di-
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ferenciació de rols que es poden desenvolupar en l’abordatge 
d’aquests casos, fent que els programes o intervencions amb 
efectes psicoterapèutics puguin i siguin abordats per diferents 
agències de forma complementària, per la qual cosa no només 
existeix una única orientació que exclogui a les altres. El resum 
metodològic, conceptualment parlant, seria el procediment 
conegut com: “Case management” adaptat a les especials ca-
racterístiques de l’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 prevenció primària. Les activitats tendents a la Pro-
moció del Desenvolupament Psicosocial precoç (entre els 0-5 
anys), ja que és l’única activitat específica en el nostre camp, 
atès que la resta de mesures (plena ocupació, legislació, urba-
nisme) no depenen exclusivament de la nostra acció.  

7.2. Prevenció secundària. El diagnòstic precoç, sabent re-
conèixer els signes d’alarma i establint de la manera més pre-
coç possible la intervenció més adequada, incloent la vigilància 
epidemiològica (Registre Acumulatiu de Casos, despistatge de 
metabolopaties neonatals, exàmens periòdics de salut).

7.3. Prevenció terciària. Evitar la desintegració del seu am-
bient i el deteriorament; això suposa abordar les dificultats en 
el marc territorial que li correspon i adequar els recursos a les 
necessitats. En el cas de que l’evolució no sigui la desitjada, el 
disseny de programes de resociabilització és fonamental.

7.4. Prevenció quaternària. Ens referim a evitar o minimit-
zar els efectes iatrogènics, el que vol dir no donar falses espe-
rances, donar suport sense envair, no ser massa directius, però 
tampoc resultar evitatius. Insistir en la tasca d’ajuda i acom-
panyament, més que en una acció curativa total i, sobretot, ser 
cauts en la informació diagnòstica i saber mantenir una postura 
ètica en el conjunt de la intervenció. 

PUNTS FINALS
L’abordatge d’aquests casos és molt difícil i existeixen multitud 
de mites que circulen a les xarxes socials. Davant d’aquests 
plantejaments, peculiars com a mínim, cal mantenir una postu-
ra professional ètica i saber informar de l’estat de la ciència en 
el moment actual.

En l’autisme existeixen més mites que coneixements i més 
dilemes que certeses, per això cal ser humil i caut, obrint por-
tes, però de manera progressiva i sense crear falses expectati-
ves o pesades informacions que comporten una acció comple-
mentària de tipus iatrogènic.

Hem de restringir l’ús d’”autisme” perquè es crea l’equívoc 
de confondre un símptoma autístic amb el procés autisme i 
aquest amb el d’un efecte com és la discapacitat intel·lectual. 
Metodològicament, són símptoma, estructura i efecte i, per 
tant, enquadrats en comprensions diferents tan causals com 
d’intervenció, tot i que poguessin existir accions convergents. 
Així ho expressem a la Taula I: Investigar les bases (quant del 
procés autista se sustenta en la genètica? Com es modifica per 
l’entorn i l’acció de l’epigenètica? On i com podem incidir, com 

a professionals, per intentar modificar-ho?). Investigar proces-
sos, amb dues perspectives: l’estudi dels factors de risc i les 
diferents formes de presentació de l’autisme (quines són les 
relacions entre els factors detectats i la presentació clínica? On 
situem la predictibilitat? Existeix especificitat dels riscos detec-
tats per a l’aparició específica dels trastorns?). Investigar resul-
tats pel que fa referència als factors de la personalitat i als de la 
resiliència (com detectar la possibilitat de resiliència en un sub-
jecte, en especial si pateix autisme? Es poden identificar “trets” 
de personalitat mòrbida? Què influeix, en què, com ho fa i quin 
impacte té?). Sí que existeixen molts dilemes formulats, massa 
incerteses i minses respostes, però la cerca de les respostes ens 
ha de permetre possibilitar que la ciència avanci.

Ens estimem més seguir pensant en forma de dilemes per-
què això ens permet continuar avançant, la incertesa científica 
possibilita fer preguntes i buscar les seves respostes amb el mè-
tode científic i així és com la ciència avança. l
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ANNEX 1

SIGNES MÉS CARACTERÍSTICS QUE PODEN SER OBSERVATS EN 
ELS DOS PRIMERS ANYS D’EVOLUCIÓ D’UNA SÍNDROME AU-
TÍSTICA (Barthélémy et al., 1987 i 1990) 2

NOTA INTRODUCTÒRIA:
1) Aquest repertori és còmode perquè reuneix la totalitat de les 
manifestacions possibles, però és artificial, ja que no respon al 
perfil particular de cada infant en concret.
2) Són SIGNES INDICATIUS i no han de ser emprats més que 
tenint en compte la matisació del punt precedent.

SIGNES CORRESPONENTS AL PRIMER SEMESTRE

1. PRIMERES SETMANES:
1.1.	Nadó “tou” (o de vegades “rígid”) quan l’agafen a coll. 
1.2.	Sembla “diferent”.  
1.3.	Alteració en la mirada: no contacta ull a ull, no segueix els  
	 moviments. 
1.4.	Indiferent a les cures que li ofereixen o crida quan algú  
	 se n’ocupa. 
1.5. No reacciona a la veu.
1.6. Trastorns precoços del son.
1.7.	Trastorns de l’alimentació: succió deficient, alletament  
	 lent, “rebuig” del pit o dels biberons, regurgitacions... 
1.8.	Eventualment: anomalies físiques de tipus menor i de poca 
	 importància. 

2. FINS AL TERCER MES:
2.1.	Nadó hipotònic, sosté el cap amb dificultat. 
2.2.	Aparenta saber coses de forma particular.
2.3.	Anomalies de la mirada.
2.4.	Indiferència del rostre: “nadó seriós”.
2.5.	Dificultats per atendre a les persones.
2.6.	Quasi no somriu o no riu gens: no és sensible a la veu.
2.7.	Trastorns de l’alimentació: anorèxia, vòmits, indiferència 
	 en el curs de la presa.
2.8.	Trastorns del son: insomni “silenciós” o agitat (plora dia i 
	 nit). De vegades, hipersòmnia. 

3. FINS ALS SIS MESOS:
3.1.	Nadó “massa calmat” o, de vegades, “massa neguitós”  
	 (excitat, irritable).
3.2.	Hipotonia (a vegades, hipertonia).
3.3.	Retard en el sosteniment del cap; després, en la sedestació.
3.4.	Absència o retard de l’actitud anticipatòria.
3.5.	Absència o defecte de l’ajustament postural: impressió de 
	 “nina de drap”; absència dels gestos d’agafar-se.
3.6.	Absència 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).

3.9.	Indiferència als sons i/o hipersensibilitat a certs sons.
3.10.	Absència o retard del xerroteig.
3.11.	Pobresa en la vinculació afectiva.
3.12.	Humor ombrívol, irritable; crisis, còleres.
3.13.	No expressa el plaer (per exemple, no té excitació joiosa 
	 amb el xerroteig i moviments de les cames).
3.14.	Particular interès per les mans; a vegades, moviments  
	 rítmics al bressol. 
3.15.	Ignora les joguines.
3.16.	Trastorns del son; insomni agitat o en calma.
3.17.	Dificultats en l’alimentació.
3.18.	Trastorns digestius; restrenyiment precoç.
3.19.	Anomalies en la corba tèrmica.

SIGNES CORRESPONENTS AL SEGON SEMESTRE:
  1.	 Hipotonia.
  2.	 Retard en la sedestació i,  posteriorment, en la bipedestació.
  3.	 Dificultat en l’ajust postural: quan està sostingut a coll es 
manté a una certa distància, es tira endarrera.
  4.	 Dificultats en el contacte visual, no mira a les persones, no 
	 es fixa en els objectes; de vegades, fa la impressió de  
	 ceguesa (però pot interessar-se en detalls: agafar un cabell, 
	 una agulla...; fixar la seva mirada en llums, objectes que giren).
  5.	 Poca expressivitat facial.
  6.	 Inexistència de gestos simbòlics.
  7.	 Absència de conductes d’imitació.
  8.	 Indiferència als sons i/o reaccions paradoxals als sons:  
	 impressió de sordesa, però s’interessa per la música, o  
	 sensació de temor a certs sorolls.
  9.	 Xerroteig pobre, idiosincràtic (no comunicatiu).
10.	Aïllament, “replegament” afectiu.
11.	 Impressió de tenir una intel·ligència particular (o còleres).
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 separació.
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 hipersòmnia). 
19.	Dificultats d’alimentació: rebuig de la cullera, dels aliments 
	 nous, dels trossos. Anorèxia, vòmits, mericisme...
20.	Falta d’interès per la preparació del menjar, gustos  
	 peculiars. 

SIGNES CORRESPONENTS AL SEGON ANY:
  1.	 Retard (o absència) de la deambulació.
  2.	 Marxa i motricitat peculiars: marxa fent puntetes, agita  
	 els braços, balanceig, remenades.
  3.	 Dificultats en l’ajust postural.
  4.	 Prensió arcaica, coordinació òculo-manual deficient i  
	 dolenta.

2  Traducció i adaptació J. L. Pedreira Massa (autoritzada pels autors).



Monogràfic número 1, 2021
61

  5.	 Hipoactivitat amb dificultats per a l’exploració de l’entorn 
	 (o hiperactivitat sense límits). 
  6.	 Estereotípies (balancejos).
  7.	 Anomalies de la mirada: dificultats d’atenció visual, mirada 
	 particular (perifèrica, breu), es fixa molt en els detalls.
  8.	 Anomalies de la percepció auditiva, interès per la música.
  9.	 Poca expressivitat facial, disminució/absència de gestos 
	 simbòlics.
10.	Llenguatge absent o pertorbat: paraula-so buits de sentit, 
	 llençar petons.
11.	Trastorns en la comprensió verbal i no verbal.
12.	Dificultats de contacte amb les persones (retraïment, 
	 absència d’interès, prefereix estar sol).  
13.	Reaccions afectives pobres o extremes: algunes exigències 
	 molt fortes contrasten amb una indiferència aparent.
14.	Còleres, ansietat, temors molt evidents (sorolls i brunzits 
	 mecànics). 
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’imitació.  
17.	 Interessos peculiars (fonts lluminoses, 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 consistències  
	 alimentàries, de certs sabors...). 
21.	Falta d’interès (o oposicionisme) per assolir els hàbits  
	 higiènics: jocs fecals. 

NOTES CLÍNIQUES FINALS (J. L. Pedreira)
1.	CAP D’ELLS ÉS PATOGNOMÒNIC DE FORMA AÏLLADA.
2.	PODEN TROBAR-SE EN DETERMINADES FASES DEL 
	 DESENVOLUPAMENT NORMAL. 
3.	FACTORS DE RISC EVOLUTIU:
	 3.1. ASSOCIACIÓ DE DIVERSOS D’ELLS. 
	 3.2. PERSISTÈNCIA EN EL TEMPS.
	 3.3. IRREDUCTIBILITAT A TRACTAMENTS CONVENCIONALS.

SIGNES MAJORS D’ALARMA DE L’EVOLUCIÓ CAP A LES PSICO-
SIS INFANTILS
I.	 Trastorns psicomotors i del to.
II.	 Caràcters peculiars de la mirada.
III.	 Reaccions davant del mirall alterades. 
IV.	 Absència o alteració qualitativa i/o temporal dels 
	 objectes transicionals. 
V.	 Presència estereotípies.
VI.	 Alteracions estructurals del llenguatge.
VII.	 Fòbies massives.
VIII.	 Absència i alteracions del joc simbòlic.

SIGNES MENORS D’ALARMA DE L’EVOLUCIÓ CAP A LES PSICO-
SIS INFANTILS	
A.	 Trastorns de l’alimentació.
B.	 Trastorns del son.
C.	 Absència del primer organitzador del jo al tercer mes.
D.	 Absència del segon organitzador del jo entre el sisè i el
	 dotzè mes.
E.	 Trastorns greus de l’agressivitat i conducta.
F.	 Trastorns d’aprenentatge de forma disharmònica.
G.	 Aparent hipermaduresa.
H.	 Trastorns psicosomàtics greus.

CARÀCTERS CLÍNICS DE LES PSICOSIS EN LA INFÀNCIA
1. DETERIORAMENT QUALITATIU EN LA INTERACCIÓ SOCIAL RE-
CÍPROCA:
1.1.	Ignorància de forma persistent de l’existència  de l’altre o 
	 dels seus sentiments. 
1.2.	Inexistència de petició d’ajuda en èpoques d’estrès, o si ho 
	 fa, és de forma anòmala.
1.3.	Incapacitat o dificultat per a les conductes d’imitació.
1.4.	Gran dificultat per a la capacitat de desenvolupar amistats. 

2. EXISTÈNCIA D’UN DETERIORAMENT QUALITATIU EN LA CO-
MUNICACIÓ VERBAL I NO VERBAL I EN L’ACTIVITAT IMAGINÀRIA:
2.1. Inexistència de conductes comunicacionals (balbuceig,  
	 expressió facial, gest, mímica, llenguatge parlat).
2.2.	La comunicació no verbal és totalment anòmala en el  
	 contacte visual cara a cara, davant de l’expressió facial de 
	 l’altre, postura gestual o corporal a l’hora d’iniciar o modu- 
	 lar la interacció social.
2.3.	Absència d’activitat imaginativa.
2.4.	Severes anomalies en la producció del llenguatge. S’inclou 
	 volum, to, èmfasi, freqüència, ritmes, entonació.
2.5.	Importants anomalies en la forma o contingut del llenguat- 
	 ge amb ús repetitiu, estereotipat i ecolàlic, irrellevant, amb 
	 dificultats en l’ús pronominal del “jo”, neologismes  
	 verbals.
2.6.	Dificultats per iniciar o mantenir una conversa amb els  
	 altres, malgrat l’ús adequat del llenguatge.

3. RESTRICCIÓ IMPORTANT DEL REPERTORI D’ACTIVITATS I IN-
TERESSOS:
3.1.	Moviments corporals estereotipats.
3.2.	Preocupació excessiva per detalls o formes de diversos  
	 objectes o vinculació amb objectes peculiars.
3.3.	Malestar desproporcionat davant de petits canvis de  
	 l’entorn. 
3.4.	Insistència poc raonable en seguir una rutina amb gran 
	 precisió.
3.5.	Restricció important de les possibilitats i interessos amb 
preocupació excessiva per algun aspecte determinat poc rellevant.
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ESCALA DE VALORACIÓ (ERC-A III O BRETONNEAU III, 1985)

COGNOMS:...........................................................................................    NOM:....................................................................................... 

CODI:......................................................................................................  N. Hist.......................................................................................

DOMICILI: .......................................................................................................................  TFLF: .............    ..............................................

RESPONSABLE: ......................................................................................................................................................................................... 

TRATAMENT PRESCRIT: .............................................................................................................................................................................

Poseu una X a la columna que millor defineixi la situació clínica actual. Es posarà a l’inici (I) i després d’un període de sis mesos 
d’haver instaurat el tractament (P).

	
  3.2.	
   Preocupació	
  excessiva	
  per	
  detalls	
  o	
  formes	
  de	
  diversos	
  objectes	
  o	
  	
   	
  
	
   vinculació	
  amb	
  objectes	
  peculiars.	
  

	
  3.3.	
   Malestar	
  desproporcionat	
  davant	
  de	
  petits	
  canvis	
  de	
  l’entorn.	
  	
  

	
  3.4.	
   Insistència	
  poc	
  raonable	
  en	
  seguir	
  una	
  rutina	
  amb	
  gran	
  precisió.	
  

	
  3.5.	
   Restricció	
  important	
  de	
  les	
  possibilitats	
  i	
  interessos	
  amb	
  preocupació	
  excessiva	
  
per	
  algun	
  aspecte	
  determinat	
  poc	
  rellevant.	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

ESCALA	
  DE	
  VALORACIÓ	
  (ERC-­‐A	
  III	
  O	
  BRETONNEAU	
  III,	
  1985)	
  

	
  

COGNOMS:..................................NOM:........................CODI:......................	
  N.	
  
Hist........................................	
  

DOMICILI:	
  ...................................TELF:	
  .........................	
  

RESPONSABLE:	
  ............................................	
  	
  

TRACTAMENT	
  PRESCRIT:	
  ............................	
  

Poseu	
  una	
  X	
  a	
  la	
  columna	
  que	
  millor	
  defineixi	
  la	
  situació	
  clínica	
  actual.	
  Es	
  posarà	
  a	
  l’inici	
  (I)	
  
i	
  després	
  d’un	
  període	
  de	
  sis	
  mesos	
  d’haver	
  instaurat	
  el	
  tractament	
  (P).	
  

DESCRIPCIÓ	
  TRASTORN	
   	
   0	
   	
   1	
   	
   2	
   	
   3	
   	
   4	
   Observacions	
  

	
   I	
   	
  P	
   	
  I	
   	
  P	
   	
  I	
   	
  P	
   	
  I	
   	
  P	
   	
  I	
   	
  P	
   	
  

1.-­‐	
  CERCA	
  DE	
  L’AÏLLAMENT	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

2.-­‐	
  IGNORÀNCIA	
  ALS	
  ALTRES	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

3.-­‐	
  INTERACCIONS	
  SOCIALS	
  
INSUFICIENTS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

4.-­‐	
  ALTERACIÓ	
  EN	
  LA	
  MIRADA	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

5.-­‐	
  NO	
  S’ESFORÇA	
  EN	
  
COMUNICAR-­‐SE	
  ORALMENT	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

6.-­‐	
  DIFICULTATS	
  EN	
  LA	
  
COMUNICACIÓ	
  GESTUAL	
  I	
  EN	
  
L’EXPRESSIÓ	
  MÍMICA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

7.-­‐	
  ESTEREOTÍPIES	
  VERBALS	
  O	
  
VOCALS;	
  ECOLÀLIES	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

8.-­‐	
  FALTA	
  D'INICIATIVA,	
  
REDUCCIÓ	
  ACTIVITAT	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

 

 

ESPONTÀNIA	
  

9.-­‐	
  TRASTORNS	
  EN	
  LA	
  RELACIÓ	
  
AMB	
  ELS	
  OBJECTES	
  I	
  LES	
  
JOGUINES	
  	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

10.-­‐	
  INTOLERÀNCIA	
  ALS	
  CANVIS	
  
I	
  A	
  LA	
  FRUSTRACIÓ	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

11.-­‐	
  ACTIVITAT	
  
SENSORIOMOTRIU	
  
ESTEREOTIPADA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

12.-­‐	
  AGITACIÓ,	
  INQUIETUD	
  	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

13.-­‐	
  MÍMICA,	
  POSTURA	
  I	
  
MARXA	
  PECULIARS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

14.-­‐	
  AUTOAGRESSIVITAT	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

15.-­‐	
  HETEROAGRESSIVITAT	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

16.-­‐	
  SIGNES	
  MENORS	
  
D’ANGOIXA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

17.-­‐	
  TRASTORNS	
  DE	
  L’HUMOR	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

18.-­‐	
  TRASTORNS	
  DE	
  LES	
  
CONDUCTES	
  ALIMENTÀRIES	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

19.-­‐	
  DIFICULTAT	
  PER	
  PRESTAR	
  
ATENCIÓ,	
  ALTERACIÓ	
  EN	
  
L’ATENCIÓ	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

20.-­‐	
  PECULIARITATS	
  AUDITIVES,	
  
PRESÈNCIA	
  D’ACÚFENS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  

(*)	
  Traducció,	
  adaptació	
  i	
  modificació	
  de	
  J.L.	
  Pedreira	
  Massa	
  (autoritzat	
  pels	
  autors).	
  

Claus	
  per	
  a	
  la	
  puntuació:	
  	
  

0	
  =	
  Mai	
  apareix.	
  

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

2	
  =	
  Sovint.	
  

3	
  =	
  Molt	
  sovint.	
  

4	
  =	
  Sempre.	
  

	
  

	
  

	
  

AGRUPAMENT	
  DELS	
  TRASTORNS	
   	
  

I.	
   Retraïment	
  	
  autístic.	
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(*) Traducció, adaptació i modificació de J.L. Pedreira Massa 
(autoritzat pels autors).
Claus per a la puntuació: 
0 = Mai apareix.
1 = De vegades, de forma esporàdica, rara vegada.  
2 = Sovint.
3 = Molt sovint.
4 = Sempre.

AGRUPAMENT DELS TRASTORNS	
I.	 Retraïment  autístic.
II.	 Trastorns de la comunicació verbal i no verbal.
III.	 Reaccions peculiars en l’entorn.
IV.	 Pertorbació motora.
V.	 Reaccions afectives inadequades.
VI.	 Trastorns de les grans funcions instintives.
VII.	 Trastorns de l’atenció, de les percepcions i de les fun-
cions intel·lectuals.

GLOSSARI PER A L’ÚS DE L’ ESCALA ERC-A III
L’escala ERC-A III permet avaluar de forma quantitativa l’estat 
clínic actual dels infants autistes. Cada símptoma s’anota de 0 a 
4 segons la freqüència d’aparició:

0 = Mai apareix.
1 = De vegades, de forma esporàdica, rara vegada.
2 = Sovint.
3 = Molt sovint, quasi contínuament.
4 = Sempre.

Es marca amb una X la columna corresponent que es consideri 
més ajustada als símptomes que presenta l’infant. L’anotació 
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 avaluació podrà realitzar-se setmanalment. En 
qualsevol cas, ha de ser realitzada per dues persones que cone-
guin bé a l’infant. De la mateixa manera, es marca a la columna 
corresponent a “observacions” aquells canvis significatius de 
l’entorn o un altre tipus de circumstàncies (canvis de personal, 
de centre, de tractament).

ESPONTÀNIA	
  

9.-­‐	
  TRASTORNS	
  EN	
  LA	
  RELACIÓ	
  
AMB	
  ELS	
  OBJECTES	
  I	
  LES	
  
JOGUINES	
  	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

10.-­‐	
  INTOLERÀNCIA	
  ALS	
  CANVIS	
  
I	
  A	
  LA	
  FRUSTRACIÓ	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

11.-­‐	
  ACTIVITAT	
  
SENSORIOMOTRIU	
  
ESTEREOTIPADA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

12.-­‐	
  AGITACIÓ,	
  INQUIETUD	
  	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

13.-­‐	
  MÍMICA,	
  POSTURA	
  I	
  
MARXA	
  PECULIARS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

14.-­‐	
  AUTOAGRESSIVITAT	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

15.-­‐	
  HETEROAGRESSIVITAT	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

16.-­‐	
  SIGNES	
  MENORS	
  
D’ANGOIXA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

17.-­‐	
  TRASTORNS	
  DE	
  L’HUMOR	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

18.-­‐	
  TRASTORNS	
  DE	
  LES	
  
CONDUCTES	
  ALIMENTÀRIES	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

19.-­‐	
  DIFICULTAT	
  PER	
  PRESTAR	
  
ATENCIÓ,	
  ALTERACIÓ	
  EN	
  
L’ATENCIÓ	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

20.-­‐	
  PECULIARITATS	
  AUDITIVES,	
  
PRESÈNCIA	
  D’ACÚFENS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  

(*)	
  Traducció,	
  adaptació	
  i	
  modificació	
  de	
  J.L.	
  Pedreira	
  Massa	
  (autoritzat	
  pels	
  autors).	
  

Claus	
  per	
  a	
  la	
  puntuació:	
  	
  

0	
  =	
  Mai	
  apareix.	
  

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

2	
  =	
  Sovint.	
  

3	
  =	
  Molt	
  sovint.	
  

4	
  =	
  Sempre.	
  

	
  

	
  

	
  

AGRUPAMENT	
  DELS	
  TRASTORNS	
   	
  

I.	
   Retraïment	
  	
  autístic.	
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AGRUPAMENT GENERAL DELS ÍTEMS I ELS TRASTORNS:
I. RETRAÏMENT AUTISTA:
1) Cerca d’aïllament.  
2) Ignorància dels altres.
3) Interaccions socials insuficients.
4) Alteracions de la mirada.

II. TRASTORNS DE LA COMUNICACIÓ VERBAL I NO VERBAL:
5) No s’esforça en comunicar-se oralment.
6) Dificultats en la comunicació gestual i en l’expressió mímica.
7) Estereotípies verbals o vocals; ecolàlies.

III. REACCIONS PECULIARS EN L’ENTORN:
  8) Falta d’iniciativa, reducció d’activitat espontània.
  9) Trastorns en la relació amb els objectes i amb les joguines.  
10) Intolerància als canvis i a la frustració.

IV. PERTORBACIÓ MOTRIU:
11) Activitat sensoriomotriu estereotipada.
12) Agitació, inquietud.
13) Mímica, 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 alimentàries.

VII. TRASTORNS DE L’ATENCIÓ, DE LA PERCEPCIÓ I DE LES FUN-
CIONS INTEL·LECTUALS:
19) Dificultat per prestar atenció, alteració en l’atenció.
20) Peculiaritats auditives, presència d’acúfens.

CONTINGUTS ESPECÍFICS DEL GLOSSARI
I. RETRAÏMENT AUTÍSTIC:
1. CERCA D’AÏLLAMENT:
1.1. S’aparta, s’aïlla, fuig del grup, interromp la relació.
1.2. S’aïlla en el seu món.  
1.3. Busca “el seu racó”.

2. IGNORÀNCIA ALS ALTRES:
2.1. Indiferència a les persones. No para atenció als altres, pot 
        ensopegar sense veure’ls, sembla que no els entén. 
2.2. No respon a les demandes.
2.3. Indiferència (cara de gel), inexpressivitat.
2.4. Les reaccions del comportament general estan deformades 
        o retardades.

3. INTERACCIÓ SOCIAL INSUFICIENT:
3.1. No hi ha intercanvis.
3.2. No hi ha aproximació espontània.
3.3. No utilitza objectes “mediadors”.

3.4. Utilitza a l’adult com un objecte.
3.5. Inexistència de somriure, no busca companyia.
3.6. No és capaç de mantenir els intercanvis socials (saber que 
	 l’infant pot fixar-se en parts del cos de l’examinador o  
	 seguir-lo passivament, però queda retret per a la interacció).

4. ALTERACIÓ 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  
        l’altre. Mirades intermitents. Mirada perifèrica.

II. TRASTORNS DE LA COMUNICACIÓ VERBAL O NO VERBAL:
5. NO S’ESFORÇA PER LA COMUNICACIÓ A TRAVÉS DE LA PARAULA:
Es tracta d’apreciar els intents i assajos de comunicació i no el 
nivell verbal. Un 	 infant que tingui adquirit el llenguatge pot no 
esforçar-se en comunicar-se o tenir llenguatge ecolàlic 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 comunicació.

6. DIFICULTAT EN COMUNICAR-SE PER GESTOS I PER LA MÍMICA:
6.1.	Amímia. Expressió facial immòbil.
6.2.	No posseeix reacciones posturals anticipades quan se  
	 l’agafa a coll.
6.3.	No sap dirigir la mà de l’observador per a l’obtenció del que 
	 desitja, no agita les mans en direcció a l’objecte, no sap  
	 indicar amb precisió el que desitja ni pels gestos, ni per 
	 l’actitud, ni per la mirada.
6.4.	Si posseeix llenguatge no utilitza de forma normal ni l’ento- 
	 nació, ni el gest, ni l’expressió facial.

7. EMISSIONS VOCALS, ESTEREOTÍPIES VERBALS, ECOLÀLIES:
7.1.	Ecolàlia immediata o diferida, repeteix sense importar-li el 
	 contingut o repetició selectiva.
7.2.	Mala utilització o inversió 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 consonàncies tinguin 
	 o no tinguin un valor d’intercanvi entre elles.
7.5.	Emissió de sons estereotipats amb un ritme determinat, 
	 però en moments inadequats.

III. REACCIONS PECULIARS A L’ENTORN:
8. FALTA D’INICIATIVA, REDUCCIÓ DE L’ACTIVITAT ESPONTÀNIA:
8.1. L’infant no crea per si mateix un joc.
8.2. Passivitat, poc interès.
8.3. Alentiment.

9. TRASTORNS DE LA CONDUCTA:
9.1. Ignora els objectes o  s’interessa d’una forma furtiva i  
         sense tenir una fixació 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 mà els objectes de forma passiva
9.5.	Examen tàctil minuciós, es fixa en elements insignificants, 
	 etc.  
9.6.	Utilització peculiar, molt personal, dels objectes i/o com- 
	 portament estrany o excèntric: fer girar els objectes sense 
	 sentit, etc. 

10. INTOLERÀNCIA ALS CANVIS I A LA FRUSTRACIÓ:
10.1.	Exigència imperiosa de que tot romangui sense cap tipus 
	 de canvis.  
10.2.	Canvis: accepta malament allò inhabitual, canvis de llocs, 
	 d’horaris, de persones, d’aliments, etc. Davant de qualse- 
	 vol tipus de canvis experimenta reaccions desmesurades. 
10.3.	Frustració: reaccions de còlera davant de les prohibicions 
	 o davant de la interrupció de les seves activitats. Descon- 
	 tent manifest davant dels desitjos o demandes no satisfe- 
	 tes. Fixació sobre elements de frustració.  

IV. PERTORBACIÓ DE LA MOTRICITAT:
11. ESTEREOTÍPIES SENSORIOMOTRIUS:
Són estereotípies que es marquen particularment en l’activitat, 
però poden existir també en repòs.
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. AGITACIÓ, INQUIETUD:
Aquests trastorns afecten tant en els moments de descans com 
en l’activitat dirigida.
12.1.	 Agitació: excitació desordenada, incontrolada, sense  
	 límits, infant que no coneix el descans ni el repòs, no  
	 podent romandre quiet. 
12.2.	 Inquietud: l’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, MÍMICA I POSTURES PECULIARS:
La peculiaritat es manifesta en les postures i en la manera d’es-
tar en les situacions, però en ocasions pot afectar al conjunt del 
comportament i/o de les 	 activitats.
13.1.	Mímica: moviments facials complexes.
13.2.	 Postura: peus creuats a l’aire: capcot; cos travessat;  
	 postura de difícil equilibri; a la gatzoneta en una canto- 
	 nada; estira el clatell endarrere i fa moviments violents 
	 del cos; absència d’anticipació postural; mal ajustament 
	 postural.
13.3.	Marxa: marxa de puntetes o sobre els talons; fa petits 
	 cercles al voltant de si mateix amb freqüència; marxa de 
	 costat; automatismes en la marxa; marxa dubitativa;  
	 curiosos moviments de projecció cap endavant de mane- 
	 ra freqüent.  

V. REACCIONS AFECTIVES INADEQUADES:
14. AUTOAGRESSIVITAT:
14.1.	 Agressivitat o violència contra el seu propi cos: colpe- 
	 jar-se el cap amb la mà o amb un objecte, deixar-se caure 
	 a terra amb violència, 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 freqüent, sovint sense llàgrimes.
16.2.	Riures nerviosos o immotivats en aparença.
16.3.	Inquietud, respiració panteixant, sospirs. 
16.4.	Deambulació sense finalitat.
16.5.	Tremolors.
16.6.	Somatitzacions: vòmits, hiperpnea o apnea, trastorns  
	 de la sudoració, onicofàgia.

17. TRASTORNS DE L’HUMOR:
17.1.	Pobresa en el registre de les emocions.
17.2. Alternança d’emocions de signe oposat (còlera, riures, 
	 plaer, tristor).
17.3.	Còleres i riures immotivats.

VI. TRASTORNS DE LES GRANS FUNCIONS INSTINTIVES:
18. TRASTORNOS DE LAS CONDUCTAS ALIMENTÀRIES:
  18.1.	 Indiferència passiva: es deixa fer sense participació afectiva.  
  18.2.	Rebuig actiu: l’infant plora o s’oposa en el menjar a la 
	 introducció d’aliments, gesticulació i rotació del cap.  
  18.3.	Elecció exclusiva d’alguns gustos, dolços o salats.
  18.4.	Menjar coses que no són els aliments (guixos, papers).
  18.5.	Coprofàgia.
  18.6.	Mericisme, l’infant té activitat remugadora.
  18.7.	Vòmits.
  18.8.	Menja amb ansietat, llença el menjar.
  18.9.	Rituals alimentaris.
18.10.	Absència de gust.
18.11.	Bulímia, anorèxia.

VII. TRASTORNS DE L’ATENCIÓ, DE LA PERCEPCIÓ, DE LES FUN-
CIONS INTEL·LECTUALS:
19. DIFICULTAT PER A LA FIXACIÓ ATENCIONAL:
19.1.	 Si es proposa una activitat a l’infant i se sent incapaç per 
	 poder fixar l’atenció en ella.  
19.2.	No escolta allò que se li diu, es distreu.
19.3.	 Lentitud en la integració dels missatges. No percep les 
	 consignes o les percep amb retard.  
19.4.	 Retard en aportar les respostes.
19.5.	 Atenció làbil. Les modificacions atencionals són provades 
	 per ínfims canvis en l’entorn.
19.6.	 Atenció anormal: presta atenció a les seves pròpies  
	 produccions sonores no vocalitzades (grunyits,  
	 xipollejos). 
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20. PECULIARITATS AUDITIVES:
20.1.	Paper privilegiat de la funció auditiva en una certa  
	 manera d’intercanvi amb el món exterior. 
20.2.	Sensibilitat excessiva, insuficient o electiva als sorolls, 
	 sons, a ser cridat, etc.  Reaccions paradoxals (per exem- 
	 ple, l’infant no gira el cap davant d’un cop de porta o  
	 davant de ser cridat pel seu nom i pot interessar-se pel 
	 soroll provocat en fregar un paper).

CRIDA D’ATENCIÓ:
Alguns esdeveniments i ítems poden aparèixer bruscament 
modificats, per la qual cosa és important assenyalar els possi-
bles canvis esdevinguts, per petits i insignificants que semblin. 

(*) Traducció, modificació i adaptació, autoritzades pels autors: 
J. L. Pedreira Massa.

ANNEX 2

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

NOM I COGNOMS DE L’INFANT:................................................................................................................................................................ 

Codi..............................................................................................................   N.Hist:................................................................................

Data naixement:.............................................................................   Lloc:.................................................................................................

Sexe:   H   D   Edat:.......................................................................  Data de l’avaluació:.............................................................................

Professional responsable:.........................................................................................................................................................................

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

Annex	
  2	
  
	
  

E.R.P.S.	
  10.06.88	
  ESCALA	
  D’AVALUACIÓ	
  DE	
  FACTORS	
  

PSICOSOCIALS	
  (HAMEURY,	
  1988)	
  

NOM	
  I	
  COGNOMS	
  DE	
  L’INFANT:....................	
  	
  

Codi...................	
  N.	
  Hist:.........	
  

Data	
  naixement:.............	
   Lloc:.............	
  

Sexe:	
  	
  	
  H	
  	
  	
  D	
  	
  	
  Edat:...............	
  

Data	
  de	
  l’avaluació:.............	
  

Professional	
  responsable:................	
  

Poseu	
  una	
  creu	
  en	
  la	
  columna	
  corresponent	
  a	
  l’avaluació	
  de	
  cada	
  factor,	
  aquesta	
  avaluació	
  
tendirà	
  a	
  ser	
  el	
  més	
  ajustada	
  a	
  la	
  descripció	
  del	
  cas.	
  Fixeu-­‐vos	
  que	
  per	
  puntuació	
  existeixen	
  
dues	
  possibilitats;	
  la	
  primera,	
  és	
  per	
  a	
  l’avaluació	
  inicial	
  (I)	
  i	
  la	
  segona,	
  és	
  l’avaluació	
  després	
  
del	
  tractament	
  seguit	
  al	
  cap	
  de	
  sis	
  mesos	
  (P).	
  

	
   	
   1	
   	
   2	
   	
   3	
   	
   4	
   	
   5	
   SENSE	
  
VALORAR	
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  I	
   	
  P	
   	
  I	
   	
  P	
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  P	
   	
  

I.	
  CONVIVÈNCIA	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

II.	
  CONDICIONS	
  
MATERIALS	
  DE	
  	
  VIDA	
  
LLIGADES	
  A	
  L’ENTORN	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

III.	
  ACONTEIXEMENTS	
  
EXISTENCIALS	
  GREUS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

IV.	
  CANVIS	
  EN	
  EL	
  
FUNCIONAMENT	
  SOCIAL	
  I	
  
FAMILIAR	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

V.	
  CAPACITATS	
  
D’ADAPTACIÓ	
  DE	
  LA	
  
FAMÍLIA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

VI.	
  RELACIONS	
  
INTERPERSONALS,	
  INTRA	
  
I	
  EXTRAFAMILIARS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

VII.	
  CONDICIONS	
  
PSICOLÒGIQUES	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

VIII.	
  INTERACCIÓ	
  PARE	
  -­‐	
  
INFANT	
  -­‐	
  CAPACITATS	
  DE	
  
SOSTENIMENT	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

IX.	
  COMPRENSIÓ	
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(*) Traducció, adaptació i modificació: J. L. Pedreira Massa
    Autorització de l’autor per realitzar els canvis.

GLOSSARI DE L’ESCALA E.R.P.S.

I. CONVIVÈNCIA I CUSTÒDIA:
1. Pares.
2. Cessió familiar (avis, tiets).
3. Adopció i/o acolliment familiar.
4. Institució infantil.
5. Llar protegida i/o institució alternativa.

II. CONDICIONS MATERIALS DE VIDA LLIGADES AL MEDI:
1. No existeixen dificultats.
2. Condicions de vida modestes.
3. Dificultats materials, però amb l’estatus social conservat. 
4.	Dificultats materials d’intensitat mitja sense precisar assis- 
	 tència contínua.

5.	Greus dificultats per cobrir les necessitats materials, necessi- 
	 tat d’ajuda i/o assistència contínua, alteració de l’estatus  
	 social, atur, tot això compromès a llarg termini.

III. ACONTEIXEMENTS EXISTENCIALS GREUS:
1.	Absents.
2.	 Separació transitòria de les figures parentals (treball,  
	 viatges).
3.	Divorci dels pares, dols familiars.
4.	Malalties orgàniques de les figures parentals.
5.	 Separació pares-infants (internament, cessió, acolliment  
	 familiar, emigració). Hospitalització de l’infant.

IV. CANVIS EN EL FUNCIONAMENT SOCIAL I FAMILIAR:
1.	Estabilitat o millora del funcionament.
2.	Canvis adoptats (ocupació, domicili) lligats al desenvolupa- 
	 ment d’esdeveniments vitals.
3.	Canvis molt freqüents en el funcionament sòcio-familiar.

Annex	
  2	
  
	
  

E.R.P.S.	
  10.06.88	
  ESCALA	
  D’AVALUACIÓ	
  DE	
  FACTORS	
  

PSICOSOCIALS	
  (HAMEURY,	
  1988)	
  

NOM	
  I	
  COGNOMS	
  DE	
  L’INFANT:....................	
  	
  

Codi...................	
  N.	
  Hist:.........	
  

Data	
  naixement:.............	
   Lloc:.............	
  

Sexe:	
  	
  	
  H	
  	
  	
  D	
  	
  	
  Edat:...............	
  

Data	
  de	
  l’avaluació:.............	
  

Professional	
  responsable:................	
  

Poseu	
  una	
  creu	
  en	
  la	
  columna	
  corresponent	
  a	
  l’avaluació	
  de	
  cada	
  factor,	
  aquesta	
  avaluació	
  
tendirà	
  a	
  ser	
  el	
  més	
  ajustada	
  a	
  la	
  descripció	
  del	
  cas.	
  Fixeu-­‐vos	
  que	
  per	
  puntuació	
  existeixen	
  
dues	
  possibilitats;	
  la	
  primera,	
  és	
  per	
  a	
  l’avaluació	
  inicial	
  (I)	
  i	
  la	
  segona,	
  és	
  l’avaluació	
  després	
  
del	
  tractament	
  seguit	
  al	
  cap	
  de	
  sis	
  mesos	
  (P).	
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VALORAR	
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  P	
   	
  

I.	
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II.	
  CONDICIONS	
  
MATERIALS	
  DE	
  	
  VIDA	
  
LLIGADES	
  A	
  L’ENTORN	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

III.	
  ACONTEIXEMENTS	
  
EXISTENCIALS	
  GREUS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

IV.	
  CANVIS	
  EN	
  EL	
  
FUNCIONAMENT	
  SOCIAL	
  I	
  
FAMILIAR	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

V.	
  CAPACITATS	
  
D’ADAPTACIÓ	
  DE	
  LA	
  
FAMÍLIA	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

VI.	
  RELACIONS	
  
INTERPERSONALS,	
  INTRA	
  
I	
  EXTRAFAMILIARS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

VII.	
  CONDICIONS	
  
PSICOLÒGIQUES	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

VIII.	
  INTERACCIÓ	
  PARE	
  -­‐	
  
INFANT	
  -­‐	
  CAPACITATS	
  DE	
  
SOSTENIMENT	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

IX.	
  COMPRENSIÓ	
  I	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  
ACCEPTACIÓ	
  DE	
  
L’AFECCIÓ	
  DE	
  L’INFANT	
  

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

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

XI.	
  COL·∙LABORACIÓ	
  
FAMÍLIA	
  -­‐	
  EQUIP	
  
ASSISTENCIAL	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

XII.	
  FAMILIAR	
  I	
  SERVEIS	
  	
  	
  	
  
SÒCIO-­‐JURÍDICS	
  

	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
   	
  

	
  

(*)	
  Traducció,	
  adaptació	
  i	
  modificació:	
  J.	
  L.	
  Pedreira	
  Massa	
  

	
  	
  	
  	
  Autorització	
  de	
  l’autor	
  per	
  realitzar	
  els	
  canvis.	
  

	
  

	
  

	
  

GLOSSARI	
  DE	
  L’ESCALA	
  E.R.P.S.	
  

	
  

I.	
   CONVIVÈNCIA	
  I	
  CUSTÒDIA:	
  

	
  1.	
   Pares.	
  

	
  2.	
   Cessió	
  familiar	
  (avis,	
  tiets).	
  

	
  3.	
   Adopció	
  i/o	
  acolliment	
  familiar.	
  

	
  4.	
   Institució	
  infantil.	
  

	
  5.	
   Llar	
  protegida	
  i/o	
  institució	
  alternativa.	
  

	
  

II.	
   CONDICIONS	
  MATERIALS	
  DE	
  VIDA	
  LLIGADES	
  AL	
  MEDI:	
  

	
  1.	
   No	
  existeixen	
  dificultats.	
  

	
  2.	
   Condicions	
  de	
  vida	
  modestes.	
  

	
  3.	
   Dificultats	
  materials,	
  però	
  amb	
  l’estatus	
  social	
  conservat.	
  	
  

	
  4.	
   Dificultats	
  materials	
  d’intensitat	
  mitja	
  sense	
  precisar	
  assistència	
  	
   	
  
	
   contínua.	
  

	
  5.	
   Greus	
  dificultats	
  per	
  cobrir	
  les	
  necessitats	
  materials,	
  necessitat	
  d’ajuda	
  	
  
	
   i/o	
  assistència	
  contínua,	
  alteració	
  de	
  l’estatus	
  social,	
  atur,	
  tot	
  això	
  	
   	
  
	
   compromès	
  a	
  llarg	
  termini.	
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4.	 Marcada inestabilitat en el funcionament social (canvis 
	 d’ocupació repetits, canvis freqüents en les relacions) i  
	 familiar (separacions repetides i freqüents, divorcis).
5.	 Greu inestabilitat, funcionaments premòrbids o clarament 
	 patològics amb nombrosos canvis i incapacitat de mantenir 
	 un equilibri emocional, familiar i/o social.

V. CAPACITATS D’ADAPTACIÓ:
1.	Normals.
2.	Fragilitat adaptativa davant de situacions noves. 
3.	Desestabilització davant dels canvis. 
4.	Necessitat d’algun tipus d’ajuda davant de qualsevol situació 
	 nova. 
5.	Total incapacitat per adaptar-se a una situació nova o per 
	 utilitzar les ajudes.

VI. RELACIONS INTERPERSONALS INTRA I EXTRAFAMILIARS:
1.	Sense dificultat.
2.	Relacions interpersonals de vegades difícils. 
3.	Relacions interpersonals alterades freqüentment.
4.	Relacions interpersonals alterades constantment.
5.	Relacions interpersonals greument alterades o impossibili- 
	 tades.

VII. CONDICIONS PSICOLÒGIQUES:
1.	Sense dificultat.
2.	 Lleugeres dificultats que alteren les capacitats educatives i 
	 de sosteniment en l’infant.
3.	Dificultats més marcades; abús de medicaments, alcohol o 
	 drogues.  
4.	Delinqüència.
5.	Afeccions psiquiàtriques greus.

VIII. NTERACCIÓ PARES-INFANTS, CAPACITATS DE SOSTENIMENT:
1.	Sense dificultats.
2.	Petites dificultats per respondre a les necessitats dels infants 
	 de manera adequada.
3.	 Interacció i/o sosteniment insuficients.
4.	 Interacció inadequada de forma discontínua.
5.	 Interacció greument alterada quantitativament i qualitativa 
	 de manera permanent (carències greus de cures, maltracta- 
	 ments); absència de sosteniment.

IX. COMPRENSIÓ I ACCEPTACIÓ DE L’AFECCIÓ DE L’INFANT: 
(Capacitat d’analitzar el comportament de l’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 l’infant i 
	 per fer-hi front. 
3.	Dificultats d’intensitat mitja per comprendre els trastorns. 
4.	 Interpretacions subjectives de les dificultats de l’infant sense 
	 incidència sobre la col·laboració amb l’equip assistencial. 
5.	 Important i severa incomprensió, creences irracionals, 
	 absència de percepció en els progressos, múltiples cerques 
	 de tota mena de cures.  

X. REPERCUSSIONS DELS TRASTORNS DE L’INFANT SOBRE EL 
FUNCIONAMENT 	PSICO-SOCIAL DELS PARES:
1.	 Inquietud no expressada.
2.	 Lleuger grau d’inquietud expressada.
3.	Expressió d’un grau mig d’inquietud, però controlada.
4.	 Important grau d’inquietud mal controlada per moments, 
	 replegament social.
5.	Desestabilització de la vida personal i social.

XI. COL·LABORACIÓ FAMÍLIA - EQUIP ASSISTENCIAL:
1.	Sense  dificultat, bona participació en les cures, escolta de 
	 les indicacions suggerides per l’equip assistencial. 
2.	Col·laboració possible, però fràgil; els suggeriments són  
	 seguits de vegades, amb certa divergència.
3. Seguiment de les indicacions de forma divergent molt sovint, 
	 dificultats per acceptar les cures que, no obstant, poden ser 
	 seguides. 
4.	Absència de confiança recíproca, cerca d’altres múltiples  
	 indicacions.  
5.	Ruptura de la col·laboració possible.

XII. FAMÍLIA I SERVEIS SÒCIO-JURÍDICS:
1.	Sense dificultats.
2.	 Intervencions del Servei Social Municipal i/o de Districte.
3.	 Intervencions dels Serveis Socials Específics per a la Infància.
4.	 Intervencions dels Serveis d’Orientació i Seguiment Domici- 
	 liaris i/o ajuda a domicili.
5.	 Situacions extremes (institució, abandonament, acolliment 
	 familiar).

(*) Traducció, adaptació i modificació (autoritzades per l’autor): 
J. L. Pedreira.
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Font:	
  Ballesteros,	
  2005 (modificada	
  per	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  2008). 

PSICOSI	
  EN	
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  INFÀNCIA	
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FIGURA	
  2.	
  IMPACTE	
  DEL	
  PRIMER	
  BROT	
  PSICÒTIC	
  AMB	
  METODOLOGIA	
  DE	
  PBE	
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Font:	
  J.	
  L.	
  Pedreira,	
  2004.	
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  crisis	
  menor	
  
Deteriorament	
  postcrisi	
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TAULA	
  I.	
  QÜESTIONS	
  OBERTES	
  AL	
  DEBAT	
  

Quant	
  està	
  sustentat	
  en	
  
la	
  genè-ca?	
  
	
  

Com	
  es	
  modifica	
  per	
  
l’entorn?	
  	
  

On	
  podem	
  incidir	
  per	
  
intentar	
  modificar-­‐lo?	
  	
  

Quines	
  són	
  les	
  relacions	
  
entre	
  els	
  factors	
  detectats	
  
i	
  la	
  presentació	
  clínica?	
  	
  	
  

On	
  situem	
  la	
  predic-bilitat?	
  

Com	
  detectar	
  la	
  posibilitat	
  
de	
  resiliència?	
  	
  

Es	
  poden	
  ‘iden-ficar’	
  
trets	
  de	
  personalitat	
  
mòrbida?	
  	
  

Què	
  influeix	
  en	
  què?	
  Com	
  
ho	
  fa?	
  Quant	
  d’impacte	
  
té?	
  	
  

Inves5gar	
  a	
  les	
  bases:	
  
*	
  Vulnerabilitat	
  
*	
  Temperament 

Inves5gar	
  processos:	
  	
  
*	
  Risc	
  
*	
  Formes	
  de	
  presentació	
  

	
  
Inves5gar	
  resultats:	
  	
  
*	
  Personalitat	
  
*	
  Resiliència 
	
  

Existeix	
  especificitat	
  de	
  riscos	
  
per	
  als	
  	
  trastorns?	
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