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La visibilidad mediatica del autismo ha hecho
proliferar una serie de controversias que
ponen de manifiesto conflictos ideoldgicos,
epistemoldgicos, éticos, econdmicos vy
politicos. Los temas de las polémicas son
diversos y tienen que ver tanto con las
definiciones de autismo como con las tasas
de prevalencia, posibles causas y modos de
intervencion  (Chamak, 2021). ¢Cémo
podemos distinguir lo que es conocimiento
cientifico establecido de lo que es
informacién procedente del marketing o de
intereses privados? El aumento de la
financiacion de la investigacién sobre el
autismo atrae cada vez a mas profesionales.
Para recibir financiacion y reconocimiento y
poder sacar adelante su carrera, los
investigadores deben publicar en las mejores
revistas. La presiébn es importante y la
tentacion de adoptar la retérica de las
promesas antes que la evidencia de las
pruebas es grande (Gonon et al., 2014).
Cuando un investigador tiene interés por
encontrar resultados positivos, el peso de los
argumentos esta sesgado, sin  que
normalmente sea consciente de este sesgo
(Moynihan, 2008). Algunos trabajos en
ciencias sociales han confirmado que, aunque
las personas traten de ser objetivas, su juicio
estd sometido a sesgos inconscientes e
involuntarios (Dana y Loewenstein, 2003). Por
eso es tan importante estudiar de forma
detallada las publicaciones cientificas y los
sesgos metodoldgicos e interpretativos si
queremos analizar con perspectiva los
resultados alcanzados.

'Traducido del original en francés.

El andlisis critico de la literatura cientifica
sobre el autismo de los ultimos veinte afnos y
el estudio de los cambios en la clasificacion
del Manual de diagndstico de los trastornos
mentales (DSM) desde la década de 1990
permiten evidenciar tres orientaciones en el
ambito del autismo:

1a: la ampliacion de los criterios diagndsticos;
2a: la adopcidn generalizada de interpreta-
ciones genéticas y neurobioldgicas del
autismo, a pesar de la falta de resultados
fiables y coherentes;

3a: la promocién de métodos educativos y
conductuales, a pesar de las dificultades para
evaluarlos y unos resultados escasos.

Este articulo sobre las controversias del
autismo se centra en estas tres orientaciones.

1a: CAMBIOS EN LA DEFINICION DEL
AUTISMOY AUMENTO DE LA
PREVALENCIA

A raiz de las modificaciones en las
clasificaciones del DSM, el autismo pasé de la
categoria de «psicosis infantil» a la de
«trastorno global del desarrollo», «trastorno
generalizado del desarrollo» (TGD) vy
«trastorno del espectro autista» (TEA) hasta
que en 2013 se incluyd en la categoria de
«trastornos del neurodesarrollo» (TND).
Estos cambios sucesivos se correspondieron
con una ampliacién de los criterios
diagndsticos que llevd a incluir dentro de los
TEA tanto a personas sin lenguaje y con disca-
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pacidad intelectual como a personas que
hablan y muestran capacidades cognitivas
importantes, con el punto en comun de tener
dificultades para la interaccion social y tener
intereses especificos, aunque con diferentes
niveles de gravedad. En cuanto a los TND,
rednen diferentes sintomatologias
heterogéneas: TEA, discapacidad intelectual,
trastornos «dis-» del aprendizaje, trastorno por
déficit de atencion con o sin hiperactividad
(TDAH).

Por otra parte, es frecuente la presencia de
diversos trastornos asociados, lo que dificulta
llegar a un adecuado diagndstico. Los sintomas
de los TEA pueden variar segln la edad, el
sexo, la cultura y las comorbilidades. A falta de
marcadores bioldgicos, el diagndstico debe
basarse en la observacién conductual, que
puede variar considerablemente en cada nifo.
Esta variabilidad remite a la cuestion del
diagndstico  diferencial, que sdlo puede
basarse en la observacion clinica: ¢de qué
manera podemos distinguir claramente entre
TEA, trastornos del lenguaje, retraso en el
desarrollo, discapacidad intelectual, depresion
infantil, trastornos obsesivo-compulsivos, fobia
social, etc.?

Por tanto, si diagnosticar el autismo ya no es
facil, la presion por hacer un diagndstico cada
vez mas precoz aun lo dificulta mas. ¢Es creible
un diagndstico antes de los 24 meses? Parece
gue la falta de estabilidad en la manifestacion
de los sintomas en los primeros meses del
desarrollo y los problemas que plantea el
diagndstico diferencial no permiten garantizar
con certeza un diagnéstico de autismo fiable
antes de los dos afios de vida.



La constante ampliacion de los criterios
diagndsticos del autismo, la deteccidn precoz
y el cambio que significa clasificar como TEA
lo que antes pertenecia a los dmbitos de la
discapacidad intelectual (DI), del trastorno del
lenguaje, de la fobia social o del trastorno de
ansiedad complican la obtencion de datos
epidemioldgicos sdlidos. La inexistencia de
marcadores o pruebas bioldgicas que puedan
contribuir al diagndstico, sumada a las
dificultades metodoldgicas especificas de la
epidemiologia del autismo provocan una
variabilidad muy grande en los datos de
prevalencia. Las variaciones segun los
criterios diagndsticos, los graficos de andlisis,
el muestreo, la consideracion de los riesgos
de comorbilidad o errores de diagndstico, las
politicas de cribado y del sistema de salud
propio de cada pais o regién también son
factores que influyen en la produccién de
datos (Ponnou et al., 2025).

Mas alld de las fluctuaciones en Ila
prevalencia, el grueso de los estudios indica
un aumento general de los diagndsticos de
autismo, tanto si esa evolucion es fruto de
una mejor concienciacion politica y social de
los TEA como de la ampliacién de los criterios
diagndsticos o del traspaso de determinados
diagnésticos (DI, trastornos del lenguaje, etc.)
hacia la categoria de los TEA. Otra dificultad
tiene que ver con la variabilidad entre los
sexos. Segun el DSM-5 y las publicaciones
disponibles, se diagnostican cuatro veces mas
TEA en nifos que en nifias. Sin embargo,
algunos estudios recientes y algunos testigos
indican que los diagndsticos femeninos
podrian estar subestimados (Rivet y Matson,
2011). Hay menos diagndsticos y son mas
tardios en las nifias que en los nifios porque
las formas de autismo son menos graves.
Algunas hipdtesis formuladas para explicar
este fendmeno son que las nifas autistas
tienden a desarrollar estrategias de imitacién
social, de camuflaje, a fin de ocultar sus
dificultades, que  presentan  menos
problemas de conducta y que sus centros de
interés son mas comunes con los de otros
nifios que los de los nifos autistas.

22: ETIOLOGIAS GENETICAS Y
NEUROBIOLOGICAS DEL AUTISMO:
FALTA DE RESULTADOS FIABLES

Antes del éxito de las teorias genéticas y
neurobiolégicas del autismo, las que
dominaban el terreno del autismo eran las
teorias psicoanaliticas. Estos conceptos,
centrados con frecuencia en las interacciones

entre la madre y el hijo y en Ia
responsabilidad de los progenitores, fueron
criticados y rechazados por las asociaciones
de padres y generaron conflictos entre
profesionales y psicélogos conductuales.

Numerosas publicaciones hicieron hincapié
en los origenes genéticos y neurobioldgicos
del autismo; pero, a pesar de las importantes
inversiones econémicas a lo largo de treinta
afios, las anomalias genéticas identificadas
sélo afectan a algunos casos aislados vy, a
pesar de los diversos trabajos en
neurociencias para detectar anomalias
cerebrales que fueran comunes en los
autistas, las conclusiones no permiten
mucho entusiasmo (Chamak, 2025a).

La heredabilidad genética del autismo es
moderada

Se han identificado varios cientos de genes
que predisponen al autismo. Estan
implicados principalmente en la
neurotransmision, la formacion de sinapsis y,
de forma mas general, en el desarrollo del
sistema nervioso central; sin embargo,
aunque estas variantes genéticas aumentan
el riesgo de presentar algunos signos
autistas, no comportan necesariamente la
aparicion de una forma de autismo. El
proyecto Paris Autism Research International
Sibpair Study (estudio Paris), que se inicié en
1992 y se extendié durante la década de
2000 con la colaboracién de la profesora
Marion Leboyer y del profesor Christopher
Gillberg, pretendia poner en practica los
estudios genéticos y su implicacién del
maximo nudmero posible de personas
autistas y de sus familiares en Francia y
Suecia. Gracias a estos esfuerzos cientificos y
econdmicos se pudieron identificar nuevas
anomalias, pero siempre en casos poco
comunes. En 2003 se identificaron los genes
de la neuroligina 3 y la neuroligina 4,
asociados con el autismo, soélo en dos
familias (Jamain et al. 2003). En ese
momento, algunos medios publicaron
titulares como: «Un equipo del Pasteur
encuentra el gen del autismo» y muchos
padres y madres recurrieron a analisis
genéticos que se vendian por Internet para
buscar esas mutaciones. Sin embargo, las
mutaciones de las neuroliginas son poco
frecuentes y no son especificas del autismo,
puesto que pueden estar asociadas con
retraso mental sin autismo (Laumonnier et
al., 2004), algo que los autores del articulo no
precisaban.

En 2006, se detectaron alteraciones del
cromosoma 22q13 en tres familias, por parte
del mismo equipo de investigadores, y se
identificaron mutaciones del gen SHANK3
(Durand et al., 2007). Ahora bien, en estos
casos, los resultados tampoco son especificos
del autismo. En 2003, los investigadores de un
equipo americano sobre el sindrome de
delecion 22g13 (o sindrome de Phelan
McDermid) ya habian identificado una
alteracién del gen SHANK3 y su papel en la
aparicion de signos neuroldgicos, aunque no
necesariamente asociados con el autismo
(Wilson et al., 2003). Cabe destacar que los
autores de la publicacion de 2006 no hacian
referencia a este articulo.

Los primeros resultados obtenidos en estudios
de parejas de gemelos durante las décadas de
1970 y 1980 sirvieron para afirmar que el
autismo tenia un origen mayoritariamente
genético, pero aquellos estudios muestran
NUMEerosos Sesgos metodoldgicos,
aproximaciones erroneas y problemas de
interpretacion, ademas de subestimar los
riesgos ligados a la perinatalidad (Chamak,
2010). En un estudio californiano con un
numero mucho mas considerable de gemelos
(192 parejas de gemelos) se hallé que la
heredabilidad genética del autismo era
moderada (entre el 37 % y el 38 %) y que tenia
importancia el entorno  compartido
(Hallmayer et al., 2011).

Los riesgos ligados a la perinatalidad se han
pasado por alto durante mucho tiempo.
Puede haber limitados o predominantes,
como en el caso de exposicion al acido
valproico o en la rubéola. Las infecciones
viricas de la madre durante el primer trimestre
y las bacterianas, también de la madre, a lo
largo del segundo trimestre se han
relacionado con el diagnostico de autismo
(Atladéttir et al., 2010). Las infecciones o la
hipoxia durante el embarazo, el parto o, mas
adelante, durante la infancia, la vulnerabilidad
genética y los problemas metabdlicos son
también factores susceptibles de
desencadenar la aparicion de sintomas
autistas. Todas las alteraciones del desarrollo
de origen infeccioso, toxico o traumatico que
afectan al embrion o al nifio de poca edad, ya
sea durante el embarazo, el parto o los
primeros afios de vida, pueden comportar la
aparicion de un cuadro autista.

Esto se ha demostrado en algunos casos
familiares de autismo, aunque sélo
representan un porcentaje bajo del total de
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casos de autismo (del 10% al 15%) (Chamak,
2010). Se han identificado mutaciones
genéticas de novo (mutaciones que
aparecen en una persona, sin que los
progenitores las tengan ni formen parte de
su patrimonio genético). Sin embargo, la
mutacion de un gen no condiciona
sistematicamente la aparicion de una
anomalia, ya que lo que tiene importancia
es la expresion de los genes, y ésta puede
verse afectada por numerosos factores
(Giacobino y Ansermet, 2012). Una misma
mutacién puede generar un nifio sin
ninguna anomalia concreta, un nifio autista,
un nifio con sindrome de Asperger o un nifo
con buenas capacidades, lo que cuestiona el
uso abusivo de las pruebas de cribado
genético.

Ausencia de un modelo de anomalia
cerebral del autismo

En un estudio de imagenes cerebrales en el
que participaron un numero considerable
de personas (mil participantes de 6 a 65

La cobertura medidtica en torno a la genética y la neurociencia en el dmbito del autismo es desproporcionada. Los

Brigitte Chamak

afhos, 500 de los cuales con autismo y 500
sin él), se demostraron estadisticamente
mayores volumenes ventriculares, cuerpos
callosos mas pequenos y zonas corticales
mas densas en un porcentaje mas alto en el
grupo de las personas autistas, aunque no
se hallaron las anomalias descritas en
estudios anteriores en el cerebelo y la
amigdala (Haar et al., 2016). Las anomalias,
cuando las habia, sélo se identificaron en
algunos sujetos. El estudio de Boddaert et
al. (2009) en el que participaron 77 nifos
con autismo no sindromicos notificd
anomalias en la RMN (resonancia
magnética) en un 48%.

En imagen funcional, se ha identificado una
menor activacion del cortex temporal
durante  las  tareas que implican
reconocimiento de caras, con activacion de
zonas implicadas =~ normalmente en el
reconocimiento de objetos (Crichley et al.,
2000). Sin embargo, estos estudios de imagen
funcional se han llevado a cabo con un
reducido numero de adultos con lenguaje.

resultados estdn muy lejos de ofrecer claves que ayuden a entender mejor y acompariar a los nifios autistas.

Por otra parte, se evidenciaron anomalias en
la activacion de las regiones temporales
izquierdas durante la audicion de la voz en
cinco adultos autistas con lenguaje y ocho
adultos no autistas (Gervais et al., 2004). En
cuatro de los cinco adultos autistas, los
autores del articulo no observaron ninguna
activacion especifica del Iébulo temporal
superior. Estas investigaciones con imagen
funcional permiten ilustrar que la forma de
tratar la informacidn es diferente en algunas
personas autistas, pero no aportan nada
sobre los origenes etioldgicos del autismo.

Pese a los multiples trabajos en
neurociencias dirigidos a detectar anomalias
cerebrales comunes, las conclusiones son
dudosas. Soélo se identifican anomalias,
cuando existen, en algunos sujetos. En la
mayoria de los casos, lo que varia es la
conectividad neuronal. La teoria mas
extendida habla de hiperconectividad
neuronal dentro de una misma region (por
ejemplo, el hipocampo) y de
hipoconectividad entre  determinadas
regiones del cerebro (Venkataraman et al.,
2015). Esto explicaria tanto la existencia de
determinadas capacidades extraordinarias
(de memoria, por ejemplo) como de una
vision detallada y de un problema de
coherencia central (dificultades por tratar
diferentes informaciones perceptivas vy
extraer un sentido global).

Finalmente, Waterhouse, London y Gillberg
(2016) concluyeron que no existe un
modelo de anomalia cerebral del autismo
qgue se haya replicado y que, por tanto,
ningdn modelo de los existentes
actualmente aporta validez neurobioldgica a
los TEA.

32;: PROMOCION DE METODOS
EDUCATIVOS Y CONDUCTUALES

Durante mucho tiempo, los abordajes
psicoanaliticos predominaron en el dmbito
del autismo. Estos implican a diferentes
profesionales 'y una variedad de
intervenciones (terapéuticas, educativas,
deportivas, culturales) que, tal y como se
describen, se centran en buscar el
significado detras de los sintomas para
contribuir a mejorar el conocimiento de la
vida mental de los sujetos y facilitar un
abordaje terapéutico mas adaptado a cada
persona. Sin embargo, estos métodos han
sido ampliamente criticados por asociacio-
nes de familias que denuncian la falta de
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aprendizaje escolar y la exclusion de los padres y
madres. La légica del empoderamiento llevo a
algunos progenitores a implicarse en el ambito
asociativo para obtener ventajas de la
administracién publica en forma de financiacion y
de consideracion de sus dificultades. El desarrollo
de un lobbismo asociativo, que contribuyd a
modelar las representaciones y politicas puiblicas
en materia de autismo, ya ha sido destapado
(Chamak, 2019b). La administracion publica
tomo el relevo en el discurso de las familias,
favorecié la inclusion escolar y recomendd
terapias cognitivo-conductuales.

Desde finales de la década de 1960 se
desarrollaron diversas técnicas educativas y
terapéuticas para ayudar a los nifios autistas a
adquirir competencias y capacidades de relacion.
Historicamente, el abordaje Teacch (Treatment
and Education of Autistic and Communication
related handicapped CHildren), concebido en
1966 por Eric Schopler, habia transformado las
intervenciones en autismo implantando un
enfoque educativo y conductual que priorizaba
las competencias emergentes del nifio y
favorecia la colaboracion con los progenitores,
en torno a un programa individualizado.

Sin embargo, fue el abordaje ABA (Applied
Behavioral ~ Analysis) el que acabd
imponiéndose. La publicacion, en 1987, de Ivar
Lovaas® tuvo un impacto sin precedentes en las
asociaciones de padres y madres, que
reclamaban la generalizacion de este método
educativo y conductual intensivo’ al ser
conocedores de los resultados del estudio: se
describia que nueve nifios de un grupo de
diecinueve habian “logrado un desarrollo
intelectual normal y un funcionamiento
educativo normal, con un Cl normal’. Aunque,
en 1993, el equipo de Lovaas reevalud a la baja
estos resultados dado que, a la larga, uno de los
nueve nifios que mejor habia evolucionado se
incorpord a una linea de educaciéon especial
(McEachin et al., 1993). En cuanto a los nifios
autistas de 4 afios con «retraso mental
profundo», los resultados no fueron
concluyentes después de un tratamiento ABA
de 30 horas semanales durante dos afios (Smith
y Lovaas, 1997). Sin embargo, la Unica
publicaciéon citada regularmente por las
asociaciones de padres y madres y la
administracién publica fue la de 1987, sin tener
en cuenta publicaciones posteriores que
ilustraban los limites de este abordaje.

Entre ambos extremos del espectro autista, los
perfiles varian considerablemente. La
tentacion de seleccionar es grande, como lo es
también el riesgo de sesgos metodoldgicos
(Matson et al., 2014). Se observan importantes
variaciones interindividuales en los perfiles de
progresion. El andlisis del progreso a los 3 afios
de 208 nifios de 5 afios permitié identificar dos
grupos: uno en el que la gravedad de los
sintomas habia disminuido y otro que habia
evolucionado de forma menos favorable,
independientemente de las intervenciones
(Darrou et al., 2010).

El examen atento de los estudios citados por
los defensores de los métodos conductuales
intensivos pone de manifiesto unos sesgos
importantes: la mayor parte de los estudios se
realizaron con pequeiios efectivos, a corto
plazo y con niflos muy pequefios (Chamak,
2015). Un metaandlisis realizado en el afio
2011 cuestiond las afirmaciones sobre la
eficacia de los métodos conductuales
intensivos precoces, al considerar que se
fundamentaban en  estudios iniciales
metodoldgicamente débiles, que se habia
seleccionado a nifios con afectaciones menos
graves y que no se habian evaluado los
resultados a largo plazo (Warren et al., 2011).

Sin embargo, el 8 de marzo de 2012, la Alta
Autoridad de Salud® publicaba una serie de
recomendaciones de buena practica sobre las
intervenciones educativas y terapéuticas de los
nifios y adolescentes con autismo (HAS, 2012)
y, entre las de base presuntamente cientifica,
estaba el método conductual ABA. Por la
misma época, la guia de recomendaciones
britdnicas del National Institute for Health and
Care Excellence (Nice, 2013), en vez de un
método Unico, proponia y defendia un
conjunto de intervenciones coordinadas: el
acceso a los servicios de salud, incluidos los de
salud mental, el acceso a los servicios sociales y
la ayuda a las familias. Se trataba, igualmente,
de adaptar el entorno fisico y social (facilitar
soportes visuales para favorecer |la
comprension, asegurar un minimo de espacio,
tener en cuenta las particularidades
sensoriales individuales), de proporcionar
intervenciones psicosociales a cargo de
equipos multidisciplinares que permitieran
aplicar estrategias basadas en el juego con los
progenitores y los maestros para potenciar la
atencidn conjunta y la comunicacion, de ade-

lantarse a los problemas de conducta tratando
el dolor fisico y las cuestiones de salud mental
asociadas (ansiedad, depresion, hiperactividad,
etc.), garantizando una buena comprension de
las situaciones, evitando los cambios de rutina
o preparandolos, favoreciendo las actividades
de ocio y previniendo los abusos contra los
nifios o los adultos.

Mas recientemente, el informe de evaluacion
a los 6 afios, publicado por el Departamento
de Defensa de Estados Unidos (2021), llegaba
a la conclusién de que el coste de la ABA era
demasiado alto para unos resultados tan
decepcionantes, ya que en el 43% de los nifios
no se habia observado ninguna mejoria en los
sintomas, y en algunos casos incluso habia un
empeoramiento. Ademas, en este informe se
denunciaban casos de fraude, despilfarro y
abuso cometidos por los proveedores de
servicios ABA, asi como de facturas y pagos
indebidos por estos servicios. Por otra parte,
en una publicacién se hablaba de aumento de
los sintomas de estrés postraumatico en las
personas autistas que habian vivido la
experiencia de la ABA durante la infancia
(Kupferstein, 2018). Un metaanalisis con 252
estudios de evaluacion de intervenciones en
autismo (ensayos controlados aleatorizados)
ha mostrado ultimamente que, aunque los
métodos conductuales mejoran la percepcion
de los cuidadores sobre el comportamiento
dificil, las ventajas potenciales no se pueden
establecer con certeza, ya que los
investigadores no verificaban ni notificaban los
eventos adversos (Sandbank et al., 2023). De
los efectos adversos de la ABA tenemos el
testimonio de algunos progenitores, como la
guebequesa Johanne Leduc, madre de dos
nifios autistas que lamenta con tristeza haber
recurrido durante cuatro ainos a los métodos
conductuales para su hijo mayor, que se
autolesionaba (golpes de cabeza) después de
las intervenciones de ABA y que no obtuvo
ningun beneficio, ya que en la edad adulta
sigue no verbal y presenta signos importantes
de ansiedad (Leduc, 2012 y 2022).

Desde 2004, Michelle Dawson, una persona
autista que vive en Quebec, denuncia las
malas practicas conductuales (Dawson, 2004)
y varias asociaciones de personas autistas
consideran que la ABA es una terapia abusiva'y
poco ética’.

® Lovaas O.1. (1987) Behavioral treatment and normal education and intellectual functioning in young autistic children. J. Consult. Clin. Psychol. 55, 3-9.
7 Este método se caracteriza por una serie de pruebas repetidas y separadas en nifios menores de 5 afios, 40 horas por semana, con un nifio por cada facilitador que practica
condicionamientos y refuerzos dirigidos a modificar las conductas.

& En Francia.

°Asi, CLE Autistas (Colectivo para la Libertad de Expresion de los Autistas) publica en su sitio web un argumentario contra los métodos conductuales https://cle-

autistes.fr/ressources/interventions-therapies/
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Como los abordajes psicoanaliticos, los métodos
educativos y conductuales también deben
evolucionar para adaptarse mejor a las
necesidades de los nifios y de los padres y
madres, pero las intervenciones son muy
diferentes segin los terapeutas y los
educadores. También pueden variar segun la
gravedad de los sintomas de nifios vy
adolescentes. Por otro lado, aunque un informe
del IGAS (2018) consideraba que los centros de
accion  médico-social precoz, los centros
médico-psicopedagdgicos y los centros médico-
psicoldgicos infantiles y juveniles “ofrecen a los
nifios y adolescentes el apoyo esencial para
acceder a los cuidados”, los propios autores del
informe constataban que estos centros “se
enfrentan al aumento constante de la demanda
de cuidados. Un aumento que se produce
mientras las presiones sobre el personal
amenazan la viabilidad de estos centros». La
administracién ejerce una fuerte presion sobre
el personal para imponer la generalizacién de
los abordajes cognitivo-conductuales.

CONCLUSION

Ya hace unos afos que las comunicaciones
sobre el éxito de los métodos cognitivo-
conductuales para tratar el autismo invaden el
espacio mediatico, pero los resultados a largo
plazo no estan a la altura de las expectativas. La
promocién de estos métodos y la preeminencia
de la investigacién en genética y en neurociencia
han guiado las politicas publicas, con la
consiguiente desinversion en lo que se refiere al
acompanamiento médico, social y psicoafectivo
de los nifios, los adolescentes y los adultos. La
falta de lugares de acompanamiento y de
acogida, la saturacion de la oferta, la evitacion
de las situaciones mas complejas y las
desigualdades sociales y territoriales no llevan a
pensar que la situacion de las familias pueda
mejorar, a pesar de la importante financiacion
que se dedica a los sucesivos planes sobre el
autismo.

De forma paralela al aumento exponencial de
las publicaciones sobre el autismo, se han
multiplicado los mercados del autismo, sobre
todo en el dmbito de las intervenciones. Sin
embargo, el testimonio de numerosos padres y
madres de nifos autistas habla de estrés, de
fatiga, de conflictos profesionales y familiares,
del gasto de tiempo y de energia, de la
busqueda de informacion y de servicios, y todo
ello subraya la falta de cuidados vy
acompafiamiento (Chamak y Bonniau, 2018;
Chamak, 2019a).
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La cobertura medidtica en torno a la genética y
la neurociencia en el ambito del autismo es
desproporcionada. Los resultados estan muy
lejos de ofrecer claves que ayuden a entender
mejor y acompafiar a los nifios autistas. Los
intereses de determinados investigadores
(genetistas,  investigadores en  ciencias
cognitivas, neurocientificos) y de los psicdlogos
conductuales forman parte de esta vision
sesgada sobre la aportacion de la genética, las
neurociencias y el abordaje ABA. La Fondation
Fundamental, creada en 2007, ha
desempefiado un papel lobbista a la hora de
guiar la investigacion, adoptar la terminologia de
los TND y orientar hacia el diagndstico, la
investigacion 'y la  recomendacion de
intervenciones educativas y conductuales. Esta
fundacion se centra mas en la investigacion que
en los pacientes, a los que utiliza como
proveedores de datos. Su retdrica prometedora
influye en las politicas publicas, pero no permite
mejorar el seguimiento de los nifios autistas ni la
vida de las familias (Chamak, 2025a; Gonon,
2024y 2025).
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