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La Diputacion Foral de Bizkaia, el dia 23 de Junio de 1961, acepto y tomd a su
cargo la institucidn y administracion del Premio establecido por el ilustre vizcaino
D. Alfredo Alonso Allende y Arregui para premiar los mejores trabajos e investiga-
ciones inéditos sobre problemas psiquiatricos o neuroldgicos.

Convocado el XIV Premio de Neuropsiquiatria sobre el tema psiquiatrico “Psico-
sis Infanto Juveniles” o sobre un tema libre psiquidtrico, el Jurado Calificador
constituido al efecto, adjudico el Premio “ex equo™ a los trabajos presentados por los
siguientes autores con los titulos que se indican:

“Condicionantes del tiempo de hospitalizacion en pacientes afecta-
dos de esquizofrenia procesual en Bizkaia”.

D. Antonio Villasana Cunchillos.
Dfita. Margot Recondo Garcia.

“Ideas actuales sobre la Psicosis Infantil (un estudio tedrico-practico)”.
D. Alberto Lasa Zulueta.

El trabajo que ahora se publica es el segundo de los citados y se efectia en
cumplimiento del Acuerdo adoptado por la Diputacidon Foral de Bizkaia en sesidn
celebrada el dia 9 de Junio de 1987, una vez presentada por los autores la debida
adecuacién y revision del trabajo a efectos de posibilitar la publicacion.

Manifiesto mi mas sincera felicitacion a los autores y deseo que la acogida del
estudio que se publica se corresponda con el valor intrinseco del mismo.

El Diputado Foral de Bienestar Social
JOSU MONTALBAN GOICOECHEA
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“La precariedad de la ciencia no debe ni inquietarnos,
ni decepcionarnos. Ningun descubrimiento cientifico es
definitivamente explicativo; todos han suscitado mas
problemas de los que han resuelto. Una teoria no debe
transformarse en un dogma. La ciencia no serd nunca
un medio de alcanzar la certeza; es lo que la diferen-
cia de la religion. Su fragilidad la ennoblece pues no
nos apresa en ningun sistema y nos invita a la supera-
cion. Su legitimidad no ofrece duda, pues ayuda a
comprender mejor el mundo y conduce a transformar
la condicion humana”.

JACQUES RUFFIE, GENETISTA
“Traité du vivant™, 1983
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INTRODUCCION

En los ultimos 20 afios la literatura psiquidtrica sé ha visto enriquecida por miles
de publicaciones referidas a la psicosis infantil.

Este trabajo intenta recoger en su primera parte: “/deas actuales sobre la psicosis
infantil”, las aportaciones recientes mas importantes, que constituyen ya evidencias
unanimemente admitidas por las diversas corrientes de pensamiento vigentes en la
psiquiatria actual.

Una de estas evidencias, hoy universalmente reconocidas, es que la extrema
gravedad de esta enfermedad comienza a poder ser modesta pero firmemente palia-
da, siempre y cuando los esfuerzos se centren en un diagnostico muy precoz y un
tratamiento temprano, adecuado, intensivo, y continuado.

Por esta razon la segunda parte de este trabajo la constituye un: “Estudio tedrico
prdctico”, consistente en una investigacion que pretende idear y desarrollar técnicas
de deteccion precoz de la psicosis infantil, contando para ello con otros especialistas
(pediatras, unidades materno infantiles, etc.), y ademas, desarrollar progresivamente
en una area geografica precisa (drea Uribe-Costa, en Vizcaya), un dispositivo asisten-
cial, que vaya asumiendo globalmente el tratamiento adecuado y especifico de esta
enfermedad.

17
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I. PRIMERA PARTE
IDEAS ACTUALES SOBRE LA PSICOSIS INFANTIL (*)

(*) La denominacién de psicosis infantil incluye el autismo. Como se verd luego, defiendo una concepcion
unitaria de todas las formas de psicosis infantil.



CAPITULO PRIMERO

HISTORIA. EMERGENCIA DE LA NOCION DE PSICOSIS INFANTIL EN EL
MUNDO DE LAS IDEAS Y CONCEPTOS PSIQUIATRICOS

Al igual que otros términos psiquidtricos que nacieron por extension de nociones
propias de la psiquiatria del adulto, la psicosis infantil ha tardado en desligarse de las
primeras descripciones iniciales.

Una primera corriente de pensamiento, presente en la prehistoria del concepto,
la constituyeron los alienistas de primeros de siglo. En 1906, Sancte de Sanctis,
describia la “demencia precocisima cataténica”, que afectaba a nifios de entre cuatro
y diez afios, y se caracterizaban por una evolucidn cronica hacia la demenciacion.
Casi simultaneamente, en 1908, Heller, mencionaba casos de “demencia infantil”,
como si se tratara de entidades clinicas independientes. Ambas descripciones eran
acordes con el pensamiento enunciado por Moreau de Tours, que ya en 1888,
respondia negativamente a su propia cuestion interrogandose sobre la existencia de
psicosis en el nifio.

Todos ellos quedan aprisionados en la idea de que toda la patologia mental de la
infancia debe ser vista bajo el signo comin de la deficiencia intelectual.

Cuando algunos afios mds tarde, Potter y Lutz, describen por primera vez la
psicosis esquizofrénica infantil, insistiran en el caracter exigitivo de un criterio diag-
nostico: la ausencia de toda sospecha de encefalopatia previa. Pese a ello, su nocién
de la psicosis infantil, sigue quedando incluida dentro del cuadro nosologico que
cldsicamente habian descrito Kraepelin y posteriormente, Bleuler, al definir la esqui-
zofrenia del adulto. En todos ellos, la posibilidad de una eclosion precoz de trastor-
nos psicoticos propios de la infancia, no es tomada en consideracién.

La clasica descripcion de Kraepelin, con su “demencia precoz de adulto”, queda-
ria definitivamente sustituida por la “esquizofrenia” acufiada por Bleuler, que inaugu-
ra una nueva etapa al considerar como mas especifico, no ya el criterio evolutivo,
como los autores que le habian precedido, sino un trastorno primario de las funcio-
nes psiquicas: la disociacion, que entrafiaba sintomas secundarios tales como el
delirio y el autismo.

Una segunda corriente de pensamiento, presente en los inicios del concepto,
procede, mds del campo de la pedagogia que de la psiquiatria. Esta representada por

21
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las diversas descripciones de nifios salvajes, también llamados “nifios lobos™, entre
las que cabe destacar la descripcion, que Itard realizd, del “nifio salvaje de Aveyron”,
hacia la segunda mitad del siglo XIX.

Hoy estd fuera de duda que estos ninos salvajes eran niftos psicoticos que,
abandonados por sus familias, lograban sobrevivir, desarrollando una vida casi ani-
mal. La asombrosa descripcién de Itard no deja lugar a dudas: “Victor se balancea
sin cesar. No testimonia ningun afecto a los que le sirven, es indiferente a todo, no
presta ninguna atencion a nada, no acepta ningun intercambio y se acuerda con
precision del lugar preciso de cada objeto que amuebla su habitacion. No reacciona al
ruido de una pistola, pero se vuelve al oir el crujido de una avellana™.

El intento pedagogico de Itard, como hoy sabemos, no fue un éxito, el nifio
salvaje no consigui6 salir de su mutismo, ni acceder a la dimension simbolica del
lenguaje.

Muchos afios mas tarde, Bettelheim publicard un estudio sobre los nifios lobo,
en el que explica estos episodios de vida salvaje, como la resultante de un comporta-
miento errante del nifo autista, destinado a permitirle escapar de los deseos mortife-
ros del adulto.

Como es sabido, la época moderna, en lo referente a la psicosis infantil, se
inaugura en 1943, con la descripcién que Kanner hace de un conjunto de once casos
afectados de psicosis infantiles muy precoces, a los que ¢l reunird bajo una nueva
denominacion: “autistas”.

Previamente, la psiquiatria americana, (L. Despert, y L. Bender y otros), habia
ampliado notablemente el concepto de esquizofrenia infantil, llegando a hablar de
“reacciones esquizofrénicas”, ante situaciones vitales dificiles, y desvirtuando asi el
concepto, que se habia hecho extensivo a, practicamente, toda la patologia mental.

Por eso, con la descripcion de Kanner, el concepto de psicosis, queda nueva-
mente centrado en las caracteristicas clinicas que para él definen el “autismo”:
repliegue autistico, que explica la incapacidad precoz de establecer relaciones inter-
personales; necesidad imperiosa de controlar el espacio, para poder mantener inmuta-
bles ciertos puntos de referencia, exigencia en la que subyacen el temor al cambio, y a
todo imprevisto; ausencia o alteracion del lenguaje; buena capacidad cognitiva, per-
ceptiva, y de memorizacion.

Kanner, recoge asi el concepto del autismo, ya presente en Breuler, pero estable-
ce una ruptura epistemoldgica radical con sus predecesores, por tres razones
fundamentales:

—Una, porque se sitia deliberadamente fuera del campo de la deficiencia,
reconociendo a los nifios autistas buenas capacidades intelectuales.

— Dos, porque afirma la extrema precocidad de los trastornos psicéticos, llegando
incluso a considerar como innata la incapacidad del nifio para establecer
contactos afectivos.

~Tres, porque presta atencion a la personalidad de los padres, en los que
describe una fuerte proporcion de hébitos obsesivos y un escaso calor afectivo.

Tras Kanner, se inicia la etapa mas reciente, marcada por la influencia de las
corrientes psicoanaliticas. Los primeros trabajos dentro de esta corriente (A. Freud,
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M. Klein y R. Spitz) subrayan la existencia de una patologia especifica del nifio y
acentuan la importancia de los estadios precoces del desarrollo y de las primeras
relaciones parentofiliales.

Gracias a la observacion directa del nifio, y a la utilizacion del juego, dibujo y
lenguaje infantiles, alcanzaron una comprension dindmica y estructural de la evolu-
cion psiquica precoz, tanto normal como patoldgica.

M. Klein estudié los estadios precoces del desarrolio afectivo del bebé, descu-
briendo la utilidad del juego para la psicoterapia infantil y reflexionando sobre las
fantasias en él expresadas por nifios de corta edad, llegando a afirmar la universalidad
de la “fase esquizoparanoide™, que se extiende normalmente a lo largo del primer
semestre de vida, y a la que consideré punto de fijacion sobre el que se estructuran
las psicosis infantiles, con sus angustias persecutorias tipicas, y con los mecanismos
defensivos que se organizan para luchar contra ellas (clivaje o escision, introyeccion,
proyeccion, identificacion proyectiva).

D. W. Winnicott, que ocupa un lugar original entre los pensadores psicoanaliti-
cos, estudid la “preocupacion maternal primaria”, estado de particular hipersensibili-
dad que la madre desarrolla al final del embarazo, y que le permite adaptarse a las
necesidades del bebé de manera “suficientemente buena” para permitir a éste alcan-
zar “un sentimiento continuo de existir en el interior de su propio cuerpo”, constitu-
yendo asi su self (si mismo). Segiin €I, una distorsidn de esta relacion en los
primeros meses de vida, puede causar una “aniquilacion del self”, que mas adelante
serd vivida como un sentimiento precoz de “pérdida de parte de su propio cuerpo”.

_En la visidén propuesta por Winnicott, las angustias psicéticas, que él califica de
“inimaginables™, son corrientes en la infancia, pero la psicosis propiamente dicha no
se organiza mas que cuando fracasa la adaptacion que el entorno maternal debe
prestar al ntfio.

El autismo aparece asi, como resultado de un fallo del soporte que la madre
presta al bebé, en su triple funcién de integrar los niicleos dispersos de su “yo”, de
solidificar la unidn entre su yo y su cuerpo, y de instaurar una relacién que permite
al bebé la seguridad que le proporciona la ilusion de crear él mismo los objetos que
necesita.

Cuando esta triple funcion falla, el bebé experimenta lo que Winnicott llama
“depresion psicotica”, que él define como “la vivencia asociada de una pérdida del
objeto maternal, y una pérdida de parte del propio sujeto, que es arrastrada por el
objeto maternal perdido”.

Esta misma nocion es evocada por M. Mahler, cuando habla del “periodo de
tristeza y pena” que precede inevitablemente a la ruptura psicética con la realidad.

Esta autora describié desde 1957, una entidad clinica que ella llama “psicosis
simbidtica™ cuyas particularidades precisa asi:

—Su comienzo tiene lugar durante el segundo afio, habiendo estado precedida
por una fase de desarrollo normal, o marcada como mucho por una hipersen-
sibilidad a los estimulos sensoriales y a algunos trastornos del suefo.

—Se situa en un estadio preobjetal, en el que el nifio se siente en el interior de
una unidad simbiética con la madre, con la que se siente confundido en una
unidad cuyos limites no estin muy bien precisados.

23



— Posteriormente M. Mahler reconocera la existencia de formas intermedias y
combinadas de psicosis en sus dos formas, autistica y simbidtica, a las que en
un principio veia como excluyentes entre si.

— Insistira en la importancia de las interacciones madre-bebé, en la génesis de la
psicosis, adoptando como modelo etiopatogénico, el de las series complemen-
tarias descritas por Freud. Concibe asi tanto la posibilidad de un bebé que no
pueda utilizar satisfactoriamente a la madre, por un déficit en su equipamiento
biol6gico, como, en el extremo opuesto, la psicosis como resultado de la
confrontacion de un bebé sano con una madre masivamente perturbada en su
funcionamiento psiquico, 0 en sus intercambios con el bebé.

Tustin y los autores post-kleinianos, consideran a la “depresion psicotica”, como
el acontecimiento primero, primordial, a partir del cual se produciria el desarrollo del
autismo, y la detencion del desarrollo tanto afectivo como cognitivo. Se trata de una
verdadera vivencia de ruptura en la continuidad corporal, de dafio y lesion corporal,
“de una especie de agujero negro con odiosas puntas persecutorias, por el que se
vacia toda tension, emocion, y afecto corporal”, y resultante de una separacion
prematura que rompe brutalmente la ilusion de la continuidad temporal, que habi-
tualmente permite que la separacion madre-bebé se realice satisfactoriamente.

“El bebé, dice Tustin, no podrd jamas elaborar el dolor y tristeza ocasionadas
por el descubrimiento de que las sensaciones de éxtasis asociadas con el pecho, no
eran una parte de su propia boca”.

Tustin propone c_lasiﬁcar el autismo en tres grandes tipos.

— El autismo primario anormal, que ella concibe como prolongacion anormal de
la fase del autismo primario normal 1 (*).

Las estructuras mentales estarian constituidas inicamente por sensaciones orga-
nizadas en torno a las percepciones bucales. En esta forma del autismo, el nifo tiene
el sentimiento que su sustancia no tiene ni fin ni limite, y que existiria una especie
de continuidad o al menos una incierta diferenciacion entre su cuerpo y el de Ia
madre. El cuerpo del nifio se muestra blando, fliccido, como pegandose a los huecos
del cuerpo del adulto. Por ello, Tustin califica esta forma de autismo de “amebiano”,
cosiderandolo como resuitado de una patologia carencial, de un fallo en los aportes

esenciales, fallo atribuible a la madre, o al propio nifio portador de un handicap
sensorial.

— La segunda forma que ella describe es el “autismo secundario con caparazon”,
que parece corresponder al autismo tal como lo describia Kanner.

1 (*) F. TUSTIN ha querido aclarar (1986, Prefacio a la edicion francesa de ‘“Autistic States in
Children™), su posicion respecto al concepto de “autismo normal™. Dice: “En mis libros anteriores he
empleado la palabra ‘autismo’ para calificar tanto estados normales de la primera infancia como estados
patologicos. He dado con eilo la impresion de que considero la muy primera infancia como un estado
pasivo, inactivo, cuando considero de absoluta evidencia que se trata de un estado de activa busqueda...
Actualmente debemos reservar los términos ‘autista’ y ‘autistico’ a los estados patoldgicos... yo empleo,
para designar los estados normales, la palabra ‘auto sensual’ (auto-sensous)”.

“Mi utilizacién del término ‘autistico’ para describir estados normales ha inducido a error haciendo

pensar que para mi los estados normales de la primera infancia no eran ‘objetales’. Pero yo no he dicho
eso...”
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En éste no existiria una falta de diferenciacion entre el be_bé y la magire, Sir}o
que, al contrario que en el tipo anterior, habria una sobrevaloracion de tal Q1fqrencla-
cion. El autista crea una verdadera barrera, ilusion de; una envoltura que sirviera de
caparazon destinado a impedir el acceso a su interior de todo lo procedente del
exterior, v a impedir la sensacion depresiva de sentir su cuerpo perforado a través de
un agujero.

La actividad fantasmatica resuita empobrecida, y esta centrada alrededor de
ciertos procesos corporales, y el pensamiento egté muy i_nhibigo. El cuerpo aparece
rigido ¢ hipersensible, evitando el contacto fisico. Tustin callﬁqa a esta fo_rma de
“crusticeo”, y atribuye un papel importante en su desencadenamiento a }a hipersen-
sibilidad del nifio a los estimulos sensoriales y, sobre todo, a la depresion materna,
que haria que las proyecciones elementales del lactante se encuentren con el vacio
depresivo materno.

—La tercera forma descrita por Tustin es el “autismo secunde_lrlo regresivo”, que
parece recubrir lo que otros autores llaman esquizofrenia infantil.

En estos casos el desarrollo se habria iniciado en un primer tiempo r}ormalmen-
te, dando lugar, secundariamente, a una evolucién regresiva, con un repliegue a una
vida fantasiosa muy activa y centrada sobre sensaciones corporales.

Tustin describe esta forma como “confusional” y los procesos autisticos estan
constituidos por una confusa mezcla de sensaciones corporales indistintamente perte-
necientes al nifio o a la madre.

El mecanismo predominante en esta forma, es la identificacién proy_ecti'va,.que
trata de desperdigar partes corporales en los objetos exteriores para disminuir el
choque de la separacion fisica y atenuar los sentimientos depresivos.

Al comienzo de esta sintesis historica veiamos las diﬁcultades_ que siemprg hap
existido para diferenciar las psicosis infantiles precoces, de la nocx()p dq deﬁcngnm_a
intelectual, hasta el punto que durante mucho tiempo retraso-deficiencia y psicosis
han sido entidades clinicas y conceptos inseparables.

Pertenece ciertamente a autores como Mises y Lang, el mé‘ritro. de haber d§slln—
dado las relaciones existentes entre los procesos deficitarios y psicoticos, deshaglendo
asi la nocién de “psicosis injertada” que consideraba que la psicosis no era mas que
un mero epifenomeno del proceso deficitario, que era considerado en si mismo como
fundamental.

Al definir el concepto de “psicosis de expresion deficitaria” en una ’pers.pectlva
dinamica, y al subrayar el hecho de que toda psicos}s precoz llt?va en si misma el
germen de una posible evolucion deficitaria pgstenor, en raz6on del retraso que
provoca en la emergencia de las funciones cognitivas y de las estructuras operatorias,
estos autores han introducido un giro revolucionario, a la hora de considerar las
posibilidades evolutivas y prondsticas de esta enfermedad.

Estos mismos autores han elaborado el concepto de “disarmonia eyolutwa con
componentes psicoticos” (Mises) y, “parapsicosis” (Lang), englobando ba!o esta deno-
minacion una serie de distorsiones psicoticas precoces de la personahgiad, que se
diferencian del autismo por su exteriorizacion mds tardia, por el caracter menos
masivo del repliegue, que coexiste con un cierto mantenimiento de! contacto con la
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reqlidad‘ pero que Qe cualquier manera corresponden a modalidades de investimiento
objetal muy primitivas y patoldgicas.

Otro autor francés, R. Diatkine, recoge en su descripcion de los estados “prepsi-
c'(')ticos'”, la existencia de funcionamientos psiquicos caracterizados por la coexistencia
snmultar’)ea de mecanismos psicoticos, (propios del proceso primario), con mecanis-
mos mas neuréticos (que implican una capacidad de elaboracion secundaria). Este
equilibrio puede resultar mas o menos estable, pero no permite excluir la posibilidad
de una descompensacion psicdtica ulterior. De esta manera, este autor, niega la
posibilidad de que una descompensacién psicética en la pubertad o en la vida adulta
pueda aparecer sobre un psiquismo previamente bien estructurado. |

' Tanto Diatkine, como Lebovici, y otros muchos autores franceses de orientacién
psicoanalitica, han investigado en profundidad el porvenir a largo plazo de las psicosis
infantiles, modificando muchas de las ideas preconcebidas existentes previamente.
Con ellos, los conceptos de psicosis y deficiencia, han dejado de ser excluyentes, a la
vez que han recuperado su propia entidad y quedando definidos en su interrelacion.
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CAPITULO SEGUNDO
CORRIENTES ACTUALES EN LA INVESTIGACION

Los trabajos de investigacion realizados en estos ultimos decenios, contintian las
orientaciones generales previamente existentes. Los que buscan argumentos bioldgi-
cos, se fundan en hipdtesis organicistas, mientras que los que buscan factores
psicodinamicos, tienen su origen en hipdtesis que toman mas en cuenta factores del
entorno. Los modelos tedricos de referencia influencian siempre, y a veces en forma
determinante, la interpretacion de los hechos.

Respetando un espiritu pluridisciplinario, expondré inicialmente las diferentes
investigaciones de orden biologico que se han desarrollado particularmente en los
paises anglosajones.

Estos trabajos parecen legitimos siempre y cuando no abusen de pretensiones
etioldgicas reduccionistas y totalitarias, y que sean planteadas como una manera no
exclusiva de abordar los fendmenos psiquicos, que por esencia estdn intimamente
intrincados con aspectos somaticos.

A mi juicio, las recientes investigaciones centradas en las interacciones precoces
materno filiales, que abordan nuevos campos de observacion, sin caer en un exclusi-

-vismo interpretativo psicoanalitico ingenuo, han ayudado a salir de las tradicionales e

indtiles querellas entre partidarios de la organogénesis, y de la psicogénesis, que
habian derivado en un maniqueismo, que hacia imposible conciliar hechos clinicos,
que hoy en dia parecen converger, en certezas que dan razén a unos y a otros.

En definitiva, hace ya muchos afios, Bettelheim, avanzaba lo que esta ocurriendo
al decir: “yo pienso que lo somadtico y lo psiquico estin poco diferenciados en el
comienzo del desarrollo y que la controversia entre las hipotesis orgdnicas y psicoge-
néticas nos parecera inutil en una época mas Hicida™.

A. LAS INVESTIGACIONES BIOLOGICAS

A.l. Las investigaciones genéticas

Estas investigaciones reposan sobre dos tipos de hechos: de un lado la bﬁsquec!a
de factores genéticos en la esquizofrenia del adulto y de otro, la mayor frecuencia
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con que el autismo incide en el varon (aproximadamente cuatro veces mas que en la
nina).

A.LL. Investigaciones centradas en la biusqueda de anomalias cromosomicas

Varios estudios han sido realizados en el autismo infantil, sin que ninguna
anomalia cromosOmica cierta se haya encontrado con regularidad (Book 1963, Man-
del 1968, Ritvo 1976).

No obstante, la polémica sobre fa existencia de anomalias cromosomicas en las
psicosis precoces se ha reavivado a partir de las discusiones surgidas al descubrirse el
sindrome del cromosoma X fragil. '

Este sindrome (descubierto por Lubs, Harvey y Lejeune) fue descrito al obser-
varse una fragilidad de la extremidad distal del cromosoma X en débiles mentales,
particularmente, del sexo masculino.

El sindrome retine:

—Un retraso mental de grado variable pero en general moderado.
—Trastornos del lenguaje.

~—Una dismorfia facial.

— Trastornos del comportamiento, a veces de tipo automutilante, que en algunos
casos han comportado el diagnostico de psicosis infantil.

Brown, en 1982, ha estudiado una poblacién de 22 nifios portadores de un
cromosoma X fragil, observando que todos sufren un retraso mental, pero que sélo 5
de entre eflos tienen un comportamiento psicotico.

Parece claro que la existencia de un cromosoma X fragil se asocia constantemen-
te con el origen de un retraso intelectual, solo a veces asociado a trastornos psicoti-
cos. Fsta constatacion no explica, sin embargo, que exista una relacion directa entre
esta anomalia y los trastornos psicoticos, pero replantea de hecho las habituales
cuestiones de la interrelacion entre déficit y psicosis (Mises, 1975 y 1980).

Por otro lado, los estudios sistematicos de poblaciones de nifios autistas, no han
demostrado que esta anomalia se encuentre con regularidad en ellos.

En una revision reciente, de la que hemos tomado estos datos, Mises y Ferrari,
concluyen que el sindrome del cromosoma X no parece especifico del autismo, sobre
todo porque estudios sistematicos de grandes poblaciones han puesto en evidencia la
presencia de este cromosoma X fragil en nifios psiquicamente sanos.

A.1.2. [Investigaciones centradas en el andlisis genético

El anilisis genético se ha centrado en ciertos datos epidemioldgicos referidos al
autismo.

Frecuencia: Diferentes estudios conceden al autismo una prevalencia situada
entre 2 X 10* (Lotter) y 8 x 10° (Treffet), lo que hace alrededor de un caso por once
mil nacimientos por término medio.
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La influencia del sexo: varia segin los autores, pero todos reconocen una mayor
incidencia en los varones, para algunos autores de 4 a 1, proporcion que disminuye a
2,6 a 1 para los nifos afectados més tardiamente (Kanner, Rimland, Rutter).

En cuanto a los estudios que estudian los riesgos genéticos que afectan a las
familias de sujetos autistas, se ha podido concluir con certeza que no existe ninguna
relacion genética entre el autismo del nifio y una eventual esquizofrenia de los
padres y la hipotesis de una etiologia genética comin a las dos afecciones parece
poder ser excluida.

Los estudios sobre el riesgo que afecta a los hermanos de nifios autistas son mas
delicados de interpretar.

La mayor parte de ellos, hablan de una incidencia mds elevada del sindrome
entre la fratia de los autistas que en la poblacién general (2% para Rutter).

Para este autor, este aumento de la incidencia de la afeccion sobre los hermanos,
favoreceria la hipotesis de una influencia genética en la etiologia del autismo. Para
Mises y Ferrari, este argumento no parece suficiente, puesto que no tiene en cuenta
el hecho de que los hermanos pueden estar sometidos a las mismas influencias del
medio, ni tampoco el hecho de que la frecuencia de abortos espontineos es superior
en las madres que han tenido un hijo autista. Este hecho introduce un sesgo
metodoldgico y puede ser interpretado de manera variable, sea en el sentido de una
anomalia genética de la que no serian viables ciertas formas (homocigoticas), o sea
en el sentido de una influencia epigenética (insuficiencia hormonal, infeccidn, facto-
res psicologicos).

"Estos estudios no permiten maés que evocar la posibilidad de una influencia
genética de débil penetracion, y dejan abierta la posibilidad de una influencia de
factores no genéticos, dependientes del entorno. Los estudios centrados en gemelos,
(Kamp 1964, Rimland 1974, Rutter 1967) constituyen un material valioso para el
analisis genético, dada la identidad del patrimonio genético de los gemelos monocigé-
ticos, y una relativa similitud en cuanto a las influencias del entorno, pero conviene,
no obstante, recordar, que esta similitud no es mas que muy relativa, y que existen a
menudo importantes diferencias 'de investimiento parental, y otras no menos impor-
tantes interrelaciones entre ios propios gemelos y sus padres.

Rutter y Folstein,.son los autores del trabajo mas importante en torno al tema y
en sus conclusiones, encuentran que la concordancia es mayor entre los gemelos
monocigoticos que entre los dicigdticos, en lo que a la incidencia del autismo se
refiere. Para ellos existe un importante factor genético que concierne probablemente
a algin déficit cognitivo que implica el fenguaje. Subrayan igualmente la importancia
de azares biologicos en el periodo perinatal que podria interferir o por su propia
cuenta, o en combinacién con una predisposicion genética. Subrayan también lo
incierto del modo de transmision, y también de lo que es exactamente transmitido.

Para Mises y Ferrari, esta investigacion tiene un innegable rigor cientifico, pero
introduce un agrupamiento sindrémico (“‘cognitive disorders”) que engloba anomalias
lingiiisticas y trastornos propiamente autisticos de naturaleza muy diferente. Para
ellos la concepcion patogénica subyacente suscita no pocas reservas.

Mis recientemente Ritvo (1985) ha realizado un estudio sobre 40 parejas de
gemelos en las que alguno de elios es autista, concluyendo la posible existencia,
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entre otros factores, de una influencia genética. Excluyendo la posibilidad de una
transmision dominante, considera, sin atreverse a afirmarlo del todo, la posibilidad de
un modo de transmision autosomico recesivo. Ademds apoya la hipdtesis de Foster
y Rutter, de que el autismo seria la forma mds severa de trastornos cognitivos, que
estarian también presentes en forma menor en otros miembros de la fratria.

Como conclusion, mencionaremos la opinion emitida por Carlier y Roubertoux
que recientemente han realizado una revision exhaustiva y del mayor rigor cientifico.

.Ademés de recordar que todos estos estudios pecan de recoger un numero
limitado de casos, y que no suelen utilizar criterios diagnoésticos uniformes, éstos
defienden una etiologia plurifactorial, y evocan una hipétesis de dos tipos de factores:

— Factores genéticos; en cuyo favor estaria la existencia de una concordancia
mas elevada en los gemelos monocigéticos que en los dicigticos.

— Factores del entorno, que podrian suscitar un trastorno psicdtico sin que
hubiera un factor genético predisponente causal; en favor de ello estaria, por
ejemplo, la existencia de accidentes perinatales en cierto ndmero de gemelos
autistas pertenecientes a pares discordantes.

) Un mismo sindrome autistico podria pues estar asociado a etiologias diferentes,
derivadas, en ciertos casos, de la genética, y en otros de influencias del entorno, y
ello sin que un cuadro clinico diferente esté mas asociado a una u otra forma.

En aquellos casos en que una influencia genética parece posible, no lo seria
nunca sobre un modo dominante de penetracion completa. En el estado actual de las
investigaciones, la hipdtesis mds probable que exigiria verificaciones maés amplias,
seria que la transmision genética se haria de forma heterogénea segin dos modalida-
des diferentes; sea de un modo de transmision autosomico reflexivo, sea en forma de
transmision recesiva ligada al sexo. De cualquier manera, se trata, por el momento de
hipétesis plausibles.

Lo que si parece cierto es que:

~—Existq una interaccion constante entre factores genéticos y del entorno, lo
hereditario estd sometido a los efectos del entorno y es modificable por ellos.

—Lo que es transmitido hereditariamenie es una anomalia genética y no una
. organizacién patologica enteramente determinada de antemano.

A las conclusiones recogidas de estos genetistas, habria que afadir, el pensar de
muchos autores, que concluyen que cualquiera que fuera el patrimonio genético
heredado por un nifio, es impensable suponer que en su estructuracién psicologica
no van a tener una influencia fundamental la dindmica interaccional de este patrimo-
nio con el entorno familiar, asi como la influencia de las peripecias de su propia
historia personal.

A.2. Investigaciones bioquimicas

) Continuando los _estudios realizados a partir de ciertas hipotesis bioquimicas
existentes para la esquizofrenia del adulto, se han realizado estudios en el terreno de
la psicosis infantiles, centradas principalmente en la bisqueda de anomalias significa-
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tivas en el metabolismo de las monoaminas neurotransmisoras. Dada la evidente
imposibilidad de explorar las bioaminas a nivel cerebral, estos estudios se realizan en
la sangre, orina y plaquetas sanguineas.

Investigaciones centradas en el metabolismo de las catecolaminas

Los trabajos publicados buscan la presencia de catecolaminas, circulantes en la
sangre, o de sus principales metabolitos en la extraccion urinaria, asi como de la
dopamina betahidroxilasa, enzima que controla el paso de dopamina a noradrenalina.

—FEn cuanto a las catecolaminas circulantes, Lake (1977), ha encontrado un
aumento de la noradrenalina plasmatica en los nifios autistas. Ferrari y colabo-
radores (1984) encuentran una elevacién significativa de la adrenalina y de la
noradrelanina en el plasma de los nifios autistas y una disminucion significati-
va de dopamina, adrenalina y noradrenalina en sus plaquetas.

—La busqueda de dopamina betahidroxilasa (DBH) en plasma da resultados
contradictorios. Ciertos autores la encuentran aumentada (Colemann 1974) y
otros disminuida (Goldstein 1976). Garnier (1983), la encuentra aumentada
solo cuando el autismo se asocia a deficiencia.

—En cuanto al hallazgo de metabolitos de las catecolaminas en orina, varios
autores encuentran que el dcido homovanilico (HVA), principal derivado de la
dopamina, esta significativamente aumentado en los autistas. Cohen (1974) y
Gielberg (1983) también hallan cifras elevadas en el liquido cefalorraquideo.

La interpretacion de estos y otros trabajos es delicada porque sus resultados son
discordantes y, también, porque los grupos de enfermos estudiados no suelen ser
homogéneos en los diversos estudios.

Ciertos autores (Young 1982, Garnier 1983) estiman estos resultados compatibles
con la hipétesis de un hiperfuncionamiento dopaminérgico andlogo al hallado en la
esquizofrenia del adulto.

Investigaciones centradas en el metabolismo de las indolaminas

Todas ellas estudian el metabolismo de la serotonina desde que se supo que el
LSD actuaba inhibiendo la sintesis de serotonina y también cuando fueron conocidos
los mecanismos serotoninérgicos actuantes en ciertas depresiones del aduito.

Muchos estudios (Ritvo 1979, Ferrari 1984, entre otros) hallan un aumento de
serotonina en la sangre y plaquetas en un porcentaje que oscila entre el 30 y 509% de
ninos autistas.

Ferrari, en una revision reciente (1985) y exhaustiva, de todos los trabajos
publicados al respecto, concluye que:

— La hiperserotoninemia no parece ser un estigma biologico especifico del autis-
mo. No aparece en muchos autistas, y si en cambio en deficientes y también
en nifios hiperkinéticos con inteligencia normal. Parece pues menos ligado al
autismo que a su asociacion con hiperactividad motora y déficit intelectual.

— El origen metabodlico de la hiperserotoninemia sigue estando muy OScuro.
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—En cuanto a los metabolismos de la serotonina, el 5 HIAA ha sido hallado
significativamente disminuido en el liquido cefalorraquideo de 10 autistas, en
un estudio de Cohen (1977). Sin embargo otros autores encuentran cifras
normales o incluso un aumento de su eliminacién urinaria.

—También se han observado mejorias sintomaticas en 14 nifios autistas tratados
con fenfluramina, anorexigeno con poder hiposerotoninémico (Ritvo 1983). Sin
embargo el mismo autor no obtiene tales mejorias con la L-Dopa, que también
tiene el mismo efecto metabolico.

— Todos estos hallazgos proporcionan mds preguntas que respuestas: la hiperse-
rotoninemia éseria un factor determinante de la génesis del autismo? Parece
poco probable.

¢Seria un reflejo bioquimico de ciertos sintomas o comportamientos presentes
en el autismo?

¢Serfa simple consecuencia de perturbaciones masivas de orden relacional y
emocional en él presentes?

Investigaciones centradas en otros metabolismos

Pueden citarse a modo de sintesis las siguientes:

— Estudios que han demostrado un aumento de la creatina fosfoquinasa en el
liquido cefalorraquideo de los autistas (Katz y Liebman). Estos autores argu-
mentan en favor de la existencia de una alteracion del sistema nervioso central
en esta enfermedad.

—Young y otros autores (Sankar, 1971 por ejemplo), encuentran una disminu-
cién de la adenoxidotrisfosfatasa en los globulos rojos de los autistas, y abogan
por una disminucion de la permeabilidad de membrana al ATP.

— Otros autores destacan la existencia de una hiperuricemia y una hiperuricosu-
ria (Cohen, por ejemplo) que sin embargo es desmentida por otros (Ferrari).

— Finalmente, también se ha hablado de una anémala distribucién de endorfinas
en el liquido cefalorraquideo de esquizofrénicos adultos y pretendido hallar la
misma alteracion en los nifios autistas.

CONCLUSIONES: En el estado actual de los conocimientos, es absolutamente
imposible una explicacién bioquimica dnica del autismo.

Se ignora atin si las anomalias periféricas descritas corresponden o no a pertur-
baciones de los neurotransmisores centrales. En cualquier caso no son en absoluto
patognomonicas, ni puede atribuirseles un cardcter univocamente causal.

Sigue aun sin resolver si todas ellas son factores determinantes, o simple expre-
sion de perturbaciones, relacionales u otras, asociadas y secundarias al autismo
propiamente dicho.

Una de las grandes dificultades metodologicas atin no resueltas, se refiere al
insuficiente nimero de casos y, sobre todo, a la no existencia de criterios homogé-
neos de seleccion en los sujetos estudiados.
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A.3. Las investigaciones neurofisiologicas

Los primeros estudios neurofisioldgicos fueron efectuados ya en 1949 por Berg-
man y Escalona. Segun ellos, los hallazgos neurofisiolégicos podian ser incluidos en
una concepcion global del autismo infantil compatible con las teorias psicodinamicas.
El hallazgo neurofisiologico fundamental, segin estos estudios, estaria en un fallo de
la barrera protectora contra los estimulos y, por consiguiente, una invasion del
psiquismo interno por estimulos procedentes del mundo exterior, que no son sufi-
cientemente filtrados. Como veremos mds adelante ciertas teorias psicodindmicas
actuales confirmarian esta concepcion.

Mas recientemente Delacato (1984) elabora una concepcién neurofisiologica,
explicando el autismo como resuftado de las respuestas dadas por el nifio a perturba-
ciones sensoriales que implican un aumento del ruido de fondo ligado a anomalias
en la sensibilidad a diversos estimulos, en particular sonoros.

Junto a estas tentativas de explicaciéon global otros estudios merecen ser citados.
— Estudios electroencefalograficos.

Estudiando el encefalograma, Pigott (1979) y otros autores, encuentran diversas
anomalias (escasez de ritmo alfa, presencia de ritmos amplios y lentos entrecortados
con ritmos rapidos de bajo voltaje) en un porcentaje importante de autistas que
oscilan entre un 30 y 50%.

Los estudios encefalogrificos durante el suefio confirman los trabajos anteriores,
y las alteraciones halladas parecen igualmente poco significativas. (En el trabajo
anteriormente citado de Ferrari y Mises, se comentan ampliamente estos hallazgos y
su importancia relativamente escasa).

— Investigaciones que utilizan potenciales evocados.

Dada la particular utilizacion que los nifios autistas hacen de la vision y la
audicion, son estas funciones las que han merecido la atencién de los investigadores.

Tanto los potenciales evocados por estimulaciones simples como por estimula-
ciones asociadas, ofrecen resultados que pueden ser interpretados y resumidos en las
siguientes conclusiones, tal y como recientemente ha hecho Lelord (1982).

— Las anomalias de potenciales.evocados corticales y del tronco cerebral traduci-
rian un trastorno en el filtrado de influjos sensoriales.

— La ausencia de filtrado de estimulaciones conllevaria una sobrecarga sensorial.

— La dificultad para asociar estimulos pertenecientes a modalidades sensoriales
diferentes conduciria a una desestructuracion de los mecanismos perceptivos.

—Una dificultad particular en la adquisicion del lenguaje se traduciria por una
simetria inhabitual en los potenciales evocados por los fonemas.

— Existiria una eventual preferencia por las sensaciones procedentes del cuerpo,
a expensas de los estimulos procedentes del entorno.
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A.4. Investigaciones inmunolégicas

Las interrelaciones entre el sistema nervioso y el inmunitario han llevado a
ciertos autores a estudiar las modificaciones de este Gltimo en el autismo.

Asi, por ejemplo, Stubbs (1977), ha estudiado las reacciones de los autistas a la
vacuna rubedlica y afirma la existencia de una respuesta inmunitaria deficiente o
ausente.

Weizman (1982) aboga, a partir de las relaciones de los nifios autistas hacia un
antigeno mielinico, en favor de la existencia de un proceso autoinmunitario.

Ferrari y colaboradores (1984) desdicen el primer estudio citado, encontrando en
los autistas, una elevacion de inmunoglobulinas, y de la respuesta inmunitaria.

Adn mas recientemente, Todd y Cianarello (1985) encuentran en sangre y
liquido celaforraquideo de un tercio de los autistas estudiados, anticuerpos especificos
que bloquean los receptores de la serotonina, y que no se encuentran en nifios
deficientes o normales. Para ellos la presencia de estos antigenos confirmaria la
presencia de un proceso inmunitario, cuya significacion en la génesis del autismo
resulta de momento imposible de precisar.

A.S5. Las investigaciones inspiradas en la etologia

Salvando las dificultades metodoldgicas evidentes que representa el trasplantar
los procedimientos etoldgicos al estudio de los seres humanos y en particular de los
nifios autistas, merecen ser citadas algunas investigaciones en esta linea.

Ciertos autores se han centrado en el estudio de las estereotipias de los autistas.
Hutt (1969) piensa que los autistas utilizarian sus estereotipias para modular y reducir
las excitaciones demasiado fuertes provocadas por su entorno.

Garrigues (1982) piensa poder reconocer en ciertas estereotipias una utilidad
como medio de comunicacién no verbal entre el autista y su entorno.

Tinbergen (1983) concede a las estereotipias un caricter de movimientos inhibi-
dos intencionados.

Otros autores estudian bajo el punto de vista etologico, la tendencia del autista a
evitar el contacto relacional.

Argyle (1982) analiza la mirada del autista, afirmando que la utiliza Gnicameénte
como canal de informacion y no para expresar a su partenaire la atencién que éste le
merece.

Hutt (1970) subraya la tendencia de los autistas a obtener informacion por breves
miradas periféricas repetidas, con el fin de evitar activamente las situaciones de cara a
cara y el intercambio directo de la mirada.

Este mismo autor y Ritcher (1976) han estudiado como utilizan los objetos los
nifios autistas, subrayando que no se pelean por su obtencién, ni tampoco para
defender los objetos que ya poseen.

Duché y Braconnier (1977) se han centrado en el estudio de las conductas
automutilantes de los autistas, interpretindolas como dotadas de diferentes significa-
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ciones (respuesta a una frustracion, solicitacion hacia el entorno, vuelta hacia si
mismo de la agresividad tras una interaccion agresiva con el entorno, busqueda de
la autoestimulacion).

A.6. Investigaciones centradas en las capacidades cognitivas

Dentro de las concepciones que concede una particular importancia a posibles
trastornos organicos que generan el autismo, merece ser citada, por su particular
audiencia en los paises anglosajones, la hipotesis ‘mantenida por Rutter, que piensa
que los trastornos relacionales y afectivos del autismo dependen de una causa
primaria, el déficit cognitivo de base. Para él, este déficit repercutiria fundamental-
mente en el registro del lenguaje, de la codificacion, de la organizacion de secuencias
y de la abstraccién. Apoyandose en los trabajos de Hobson (1982), defiende que estos
trastornos cuando se instauran precozmente, dificultan la empatia, la identificacion y
el reconocimiento de las emociones ajenas. Asi pues, Rutter admite, al igual que los
psicoanalistas, fallos en el control de los intercambios emocionales y de la elabora-
cion de los afectos, pero él los atribuye a este déficit primario, que para él es una
funcién cognitiva, que puede también estar alterada en otros cuadros no autisticos,
que él califica de “cognitive disorders”. A partir de esta teoria, han surgido muchas
orientaciones centradas en la utilidad de la educacion especializada, de las interven-
ciones reeducativas, y de los métodos conductistas.

B. LAS INVESTIGACIONES BASADAS EN ORIENTACIONES DINAMICAS

Las investigaciones en esta linea proceden de dos campos fundamentales:

1) Aportaciones realizadas por autores de orientacion psicoanalitica (en particu-
lar las pertenecientes a autores postkleinianos).

2) Aportaciones realizadas por autores que partiendo de ideas de inspiracion
psicoanalitica han estudiado, a través de la observacion directa, las interacciones
precoces madres-bebé.

B.1. Las aportaciones de autores de orientacién psicoanalitica

Conviene recordar que todas las teorias psicoanaliticas acerca de la psicosis, se
fundan de cerca o de lejos, sobre ciertas bases ya establecidas por Freud. Ya en su
obra, quedaron sentadas definitivamente, las nociones de narcisismo primario, autoe-
rotismo, sistema para-excitaciones, asi como la importancia de los mecanismos de
negacion que actian en las psicosis.

Dicho esto, mencionaré, algunos de los aportes fundamentales establecidos por
autores pertenecientes a la corriente llamada del psicoanalisis “genético”, que intenta
situar la psicosis infantil en relacion a los diferentes estadios del -desarrollo normal
del nifio.

Para M. Mabhler, el autismo debe ser concebido como una fijacién a una fase
autistica normal. Para esta autora, existen en la psicosis autistica diversos mecanismos
fundamentales:
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— La conducta alucinatoria negativa, a través de la cual la presencia de la madre
en el mundo exterior, y su utilidad como “baliza” de orientacion, no es
percibida por el autista, que de esta manera no puede utilizarla en sus fuciones
de “yo auxiliar complementario”.

— El predominio absoluto del narcisismo primario, que refuerza el sistema paraex-
citaciones, que se solidifica asi como una auténtica barrera de defensa que
impide el paso de estimulos procedentes del exterior.

—La carencia de investimiento de la superficie corporal, lo que entrafiaria un
profundo defecto en la organizacion de la imagen corporal y del YO corporal,
y que dejaria paso a un hiperinvestimiento de las sensaciones cenestésicas del
interior del cuerpo.

En cuanto a la psicosis simbiotica, ésta representa para Mahler un intento de
mantener una ilusion delirante de unidad simbi6tica omnipotente con la madre,
dentro de la cual se siente protegido frente a toda amenaza que proyectivamente es
situada en el exterior de esta relacion fusional. La consecuencia directa de este
estado es la no diferenciacion entre el si mismo y el objeto exterior, y las angustias
terrorificas de disolucion del yo, y una pérdida total del sentimiento de identidad.

En esta misma perspectiva genética, Spitz, ha desarrollado importantes trabajos
sobre la génesis de la relacion objetal en el nifio, que posteriormente han sido
desarroliados por Lebovici y Diatkine, en trabajos cuya importancia para ia compren-
sion de Ia psicosis infantil es innegable.

Desde otra perspectiva también psicoanalitica, pero menos preocupada por la
psicosis en tanto que punto de fijacion en un momento del desarrollo, y mds
preocupada por la comprension de los mecanismos psicopatoldgicos actuantes, cabe
mencionar la obra de Bettelheim, y algunas de sus nociones.

Para él, hay que subrayar el papel muy activo de! bebé, hacia su entorno, y elio
desde los primeros momentos de la vida.

Bettelheim se coloca asi en una posicion opuesta a la nocion de relacion
anaclitica de Spitz, y reprocha también a Winnicott, el considerar al lactante como un
ser sometido demasiado pasivamente a los cuidados maternales.

Otra nocion importante en este autor es la de “mutualidad™, nocién que deno-
mina los ajustes mutuos que se van realizando entre la madre y su bebé. Este juego
complejo de intercambios es un proceso fragil en el que la mutualidad puede
bloquearse, sea porque la madre exige de su bebé una autonomia prematuramente, o
por el contrario porque le considera como un objeto pasivo, pura prolongacion
narcisista de ella misma, impidiendo asi que manifieste sus necesidades activas.

Una tercera nocion aportada por Bettelheim, es la que él elabora a partir de su
experiencia personal en los campos de concentracion nazis, y que €él denomina
“situacion extrema”.

Describe con esta denominacidn, una situacion en la cual, el autista, como el
preso en estado de desesperacion, siente una angustia inmensa por la inminencia de
la muerte, y convencido de que toda solicitud de ayuda no encontrard ninguna
comprension, renuncia a cualquier signo destinado a mostrar su tragica situacion.
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En esta concepcion, Bettelheim difiere netamente de Melania Klein. Para él, este
temor al mundo exterior vivido como horroroso y amenazante, no es el resultado de
mecanismos proyectivos de su propia agresividad, sino el resultado de una interpreta-
cion correcta por parte del nifio, de los afectos negativos existentes en las personas
mas significativas para él, y ello en una edad tan precoz que careceria de otras
experiencias favorables que pudieran hacerle concebir cualquier esperanza relacional.
El sentido del repliegue estd ligado, para Bettelheim, a la pérdida del sentimiento de
una accion posible hacia las personas del entorno, a la conviccion de no poder
escapar a su propia suerte, y de que cualquier intento de comunicacién implicaria un
desastre mayor, el de no ser escuchado, viéndose precipitado a una muerte inminente.

Paralelamente a este repliegue, se realiza un desinvestimiento del mundo inte-
rior, destinado a borrar todo afecto doloroso, con un empobrecimiento de sentimien-
sos internos y de la vida fantasmatica.

Bettelheim distingue tres tipos de actitudes psicOticas precoces:

— El “hospitalismo”, que estaria ligado a la conviccion de que el mundo exterior
no puede aportar ninguna satisfaccion a sus necesidades, de lo que resultaria
una pasividad extrema.

— El “autismo”, en el que el mundo seria percibido como esencialmente frus-
trante y extremadamente destructor, pero persistiria en el nifio una vaga
imagen de un mundo satisfactorio, que se esforzaria en encontrar no en una
accién al exterior, sino en su propia fantasia.

— Una tercera posibilidad, que corresponderia a la psicosis simbi6tica de Mahler,
en la que el nifio intenta salvarse de esta vivencia de desercion, a través de
una via unica, la satisfaccion por intermedio de la madre a la que se somete
absolutamente y a la que exige tirdnicamente la satisfaccion inmediata de sus
necesidades.

Melania Klein adopta una posicion diferente, concibiendo la psicosis como
resultado de un refuerzo patolégico de los mecanismos esquizoparanoides existentes
en una determinada fase de la infancia. Para ella, y los autores klenianos que la han
seguido, el autismo corresponde a un triple movimiento.

En un primer tiempo, se realizaria un repliegue sobre un objeto interno idealiza-
do. Este objeto interno idealizado, objeto parcial (pecho bueno), resulta de un
proceso de introyeccion, caracterizado en el caso del autismo, a la vez por su
idealizacion extrema, pero tanibién por su pobreza y simplicidad, tanto bajo el punto
de vista de su representacion, como de los afectos que le estan ligados. Esta pobreza
interna proyectada sobre el mundo exterior, estaria en el origen de una especie de
simplificacién mutilante de los mecanismos de percepcidén de los objetos externos, y
de una percepcion desanimada de los mismos.

El segundo movimiento consistiria en una negacion alucinatoria del mal objeto
perseguidor, negacion que tendria la funcidon de proteger al nifio contra las angustias
persecutorias ligadas a tal mal objeto.

El tercer movimiento estaria marcado por el sello de la identificacion proyectiva,
que impidiendo la introyeccién de un objeto estable y la constitucion de la perma-
nencia del objeto, seria la causa del esfuerzo incesante del nifio autista por mantener
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inmutable la identidad del objeto exterior, exacerbando maniobras que intentan un
control omnipotente de éste.

Inspirandose en Melania Klein, varios autores llamados postkleinianos, han
aplicado sus ideas al mundo del autismo, elaborando toda una serie de conceptos, y
técnicas derivadas de los mismos, de valor indudable.

Se trata fundamentalmente de Tustin y Meltzer, que desligindose de la nocion
Kieiniana de que existe una introyeccion de un pecho idealizado, piensan por el
contrario que el autismo se sittia en un momento previo al establecimiento de un
sistema de proyecciones e introyecciones, y por tanto un estadio en el que ain no
hay identificacion proyectiva, que exige la existencia de un minimo espacio psiquico
interno, y por tanto una organizacion “tridimensional” del self.

En su tentativa de comprension del autismo, se centraran fundamentalmente en
algunas de las ideas de Freud, referentes al narcisismo primario y al autoerotismo.

[ntentaré resumir algunas de las ideas fundamentales de estos autores.

La primera de ellas es que existe un bloqueo en el nifio autista de las fantasias
de incorporacién. La consecuencia directa seria la ausencia de espacio psiquico
interior, y también de espacio interno en el objeto, siendo ambos, el propio cuerpo y
sus limites, y el objeto-persona del entorno exterior, vividos como puras superficies,
vacias de contenido.

De esta manera €l espacio interno seria vivido como incapaz de retener conteni-
dos mentales, y fisicos, con lo que existiria una tendencia a percibir todo impacto
sensorial como un auténtico bombardeo de sensaciones imposibles de retener, por
exceso de permeabilidad, y carencia de capacidad de retencion.

Este déficit en las funciones de contencién del self, estaria ligada a la no
existencia de una funcion de piel psiquica, tal como Bick lo concibe, y como Anzieu
ha desarrollado posteriormente,

Para este autor, la piel y los cuidados corporales que asientan en la superficie
corporal son bdsicos para la constitucion de tres funciones; la construccion de una
envoltura psiquica consistente; la constitucion de una barrera protectora del psiquis-
mo, que funciona como filtro de intercambios, y de inscripcion de las primeras
huellas mnésicas; y la funcién de intersensorialidad, que unifica bajo un mismo yo
psiquico las sensaciones procedentes de diferentes édreas corporales.

Para Tustin y-Meltzer, la no existencia de esta funcion de piel psiquica, desenca-
dena un particular tipo de identificacion en el nifio autista, la llamada “identificacion
adhesiva”, consistente en que el nifio trata de pegarse a la superficie de los objetos o
de las personas tratanto asi de atribuirse el funcionamiento del otro sin reconocer su
existencia, y sin poner en marcha sus propias funciones yoicas. De esta manera, se
dota de una piel, que le protege del sentimiento de estar internamente vacio, y que le
defiende de verse asediado de estimulos exteriores imposibles de recibir y almacenar.

Esta ausencia de piel psiquica, explicaria el fendmeno de la constituciéon de una
segunda piel, constituida por diversas esterotipias, y por la busqueda frenética de un
objeto sensorial externo, con {o que el autista intentaria retener sus percepciones en
el interior de si mismo, intentando reunir asi fas partes dispersas de su corporalidad.
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Otra nocidn importante de estos autores, es la existencia de un autoerotismo
disociado, que ellos designan bajo el término de “desmantelamiento”. Describen asi
un proceso esencialmente pasivo, sin angustia, que Meltzer compara al “derrumba-
miento de un muro de ladrillos, que por efecto de la intemperie, hubiera perdido su
cemento unificador”. Los estimulos procedentes de diferentes zonas erdgenas, queda-
rian- aislados, como procedentes de dreas dispersas, no unificadas, de la superficie
corporal, con lo que el autista se veria sometido a una multitud de vivencias unisen-
soriales, imposibles de conjuntar bajo una unidad corporal, e indisponibles asi para
quedar registradas por la memoria y el pensamiento. Se trataria pues de un estado
primitivo sin actividad mental, sin representaciones interiorizadas. Es lo que Meltzer
ha llamado un mundo “unidimensional™.

De esta manera los nifios autistas poseerian una gran sensualidad, la mayor parte
de las veces secreta, y la mayor parte de las veces interna, ligada con sus propios
organos y ritmos biologicos, pero esta sensualidad seria desorganizada, disociada, y
desligada de toda experiencia de intercambio con personas del entorno. De esta
manera el autista queda ligado a sus propias impresiones sensoriales, y excluido de
toda vida emocional y perceptiva verdadera.

Estas ideas pueden complementarse con la concepcidn que de la vida mental y
de la génesis del pensamiento ha desarrollado otro autor, Bion.

Para él, los elementos corporales sensoriales, constituyen una especie de proto-
pensamientos para el bebé, que él denomina elementos “beta”, inutilizables como
tales y destinados a ser evacuados a no ser que sean transformados en pensamientos
que posibilitan su ensofacion, transformandose asi en lo que Bion denomina ele-
mentos “alfa”. :

Esta capacidad del lactante en convertir datos sensoriales en pensamientos repre-
sentables en una ensofiacion, depende de la capacidad de ensofiacion de la madre, y
de su actividad, que hace posible transformar elementos sensoriales intolerables para
su bebé, haciéndoselos aceptables en forma de pensamientos. De esta manera, Bion
concibe la psicosis como la resultante de una incapacidad en la funcion alfa del bebé,
funcion destinada a elaborar pensamientos, y ligada a la imposibilidad por parte de la
madre de soportar y contener las proyecciones sensoriales “beta” de su bebé.

Todas estas ideas, cuya utilidad tedrica y clinica parece innegable, merecen sin
embargo, algunas reservas, tales como las que, entre otros autores, Mises, ha emitido
en una revision reciente (1985).

Desde el punto de vista nosografico, el término de autismo se usa, en estos
estudios recientes, en forma cada vez mas extensiva, recubriendo perturbaciones
precoces graves, pero que no siempre conllevan reorganizaciones en un registro
psicotico, en un sentido estricto. Ademds, son descritas como variedades de autismo,
formas claramente representativas de psicosis, no incluibles dentro del autismo pro-
piamente dicho.

Por otro lado, conceptos tales como objeto y relacion objetal; y las formas de
indentificacion descritas, adquieren limites no siempre suficientemente precisos, con
lo que se incurren en ciertos saltos entre fa descripcion y la teorizacion, que implican
un riesgo de reificacidn de nuevos conceptos, cuya traduccion clinica no siempre
parece tan evidente como algunos autores suponen.
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Mis importante aun parece la tendencia a atribuir un papel determinante a las
distorsiones mas precoces en particular a los defectos de integracion sensorial. Con
ello se deduce que el autismo seria un funcionamiento en continuidad con una
supuesta tendencia o posicion autistica normal, olvidando asi, la importancia de las
reorganizaciones patologicas mads tardias, en las que existe un movimiento activo por
parte del autista, destinado a impedir ciertas significaciones psiquicas, borrando las
huellas mnésicas, a través de mecanismos de desunion, y de repeticion de lo idéntico
cuya estricta funcion defensiva parece tener una intencionalidad patologica, muy
alejada de los mecanismos utilizados por los nifios normales en estos primeros
estadios del desarrollo.

B.2. El estudio de las interacciones precoces madre-bebé, a través de la observacion
directa

He situado este paragrafe al final de las corrientes actuales, precisamente para
resaltar su importancia.

Las ideas de la psiquiatria infantil en torno al desarrollo psiquico de los primeros
meses de vida, han transformado absolutamente las concepciones precedentes, a
partir de los conocimientos obtenidos por una doble via:

—De un lado, la via abierta por los psiquiatras que, teniendo una orientacion
psicoanalitica no se han limitado a una reconstruccién retrospectiva, a posterio-
11, basada en hipotesis relativas a las primeras experiencias afectivas y relacio-
nales; sino que se han adentrado cada vez mas en el terreno de la observacion
directa de los intercambios madre-bebé.

— Una segunda via ha sido abierta por fa infinidad de estudios que en los dltimos
diez-quince afos, se han dedicado a estudiar las sorprendentes capacidades de
los bebés, hasta entonces considerados como impotentes, absolutamente pasi-
vos, y que actualmente son considerados como muy activos desde el nacimien-
to, poseedores de funciones antes insospechadas, aunque, por supuesto, muy
vulnerables.

Los miles de trabajos publicados en los dltimos afios, han llevado al nacimiento
de una nueva disciplina, la llamda “psiquiatria del lactante”, que en los afios 1980 y
1983, acaba de realizar sus dos primeros congresos mundiales.

De la confluencia de mulitiples trabajos recientes, hoy puede afirmarse que un
bebé sano posee a las pocas horas o dias de nacer algunas capacidades extraordina-
rias. Asi por ejemplo, reconoce la voz humana, y muestra preferencia por la femeni-
na, no tardando en distinguir la voz de su madre de otras voces femeninas. Incluso
llega a distinguir y reaccionar de diferente manera a la voz materna cuando se le
habla espontaneamente, o cuando se le lee mecdnicamente un texto. (Eisenberg
1976, Mills y Melhuish 1974, Eimar 1971).

Un bebé al de pocos minutos después de su nacimiento es capaz de mantener y
desplazar su mirada (Brazelton 1966), y estd particularmente predispueto a captar y
fijar su mirada en formas que se asemejen al rostro humano (Bartens 1971, Fantz
1963, Goren 1975). :
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Es también capaz de adelantarse con su cuerpo y ajustar su tono muscular a la
persona que se acerca a abrazarle (Bower, 1978); y atin mas; también sabe distinguir
el olor de la leche materna de cualquier otra leche humana o artificial (McFarlane
1975), y atn distingue mejor, con su offato, el olor del cuello de su madre, a partir de
las secreciones sebéaceas y sudoriparas (como ha demostrado Montaigner, 1982).

Como consecuencia de todo ello, aparece hoy indiscutible que un bebé posee
extraordinarias posibilidades perceptivas, motoras y cognitivas, para buscar activamen-
te, y entrar en interaccién con su entorno, fundamentalmente con la madre (Brazel-
ton, 1982; Kramer, 1982; Pinol-Douriez, 1984; Kall, Gallenson y Tyson, 1983 y 1984).

Esta apetencia por la interaccion puede estudiarse a tres niveles concretos.

a) Un primer nivel seria el de las interacciones concretas, tales como: el didlogo
tonico postural; los contactos cutdneos, la mirada y la mimica (la sonrisa), y las
emisiones bucales (gritos, lloros, vocalizaciones, palabras maternales).

Estos intercambios mutuos y reciprocos entre madre y bebé, adquieren una
extraordinaria y creciente complejidad, cuando existe un clima afectivo favorable.

b) Un segundo nivel de interaccion es el nivel afectivo. Trabajos recientes (por
ejemplo Izard, 1981), muestra que el bebé es capaz, muy precozmente, de establecer
discriminaciones afectivas, diferenciando expresiones faciales de alegria, colera, triste-
za 0 ausencia de emocion y ello con mayor facilidad cuando las caras y voces que las
expresan le son familiares.

Stern (1985), ha publicado recientemente sus conclusiones derivadas de la obser-
vacion durante afios, de los intercambios naturales madre-bebé, con una técnica
particular, la grabacién de los mismos, con técnicas videovisuales, y la observacidn
conjuntamente con las madres de las grabaciones, previametne filmadas. De esta
manera ha descrito bajo la denominacion de “armonizacion afectiva”, la manera en
que, progresivamente, se establecen entre una madre y bebé sanos, secuencias de
intercambios motores, mimicos, gestuales y afectivos, de complejidad y adecuacion
crecientes. Ajuriaguerra, desde otra perspectiva, ha dedicado importantes estudios a la
organizacion de lo que él llama “dialogo ténico postural” basado en la organizacion
de “melodias kinéticas”.

¢) Otros autores (Kreisler y Cramer, 1985; Lebovici, 1983), han estudiado la
forma en que determinadas fantasias de las madres se transmiten hacia los bebés, a
través de interacciones concretas, vehiculizadas al ejercer determinadas funciones.
Asi por ejemplo, ciertas madres con conflictos referidos a su propia oralidad o
analidad, desarrollan particulares actitudes en la crianza de sus bebés a la hora de
ejercer la educacion de la alimentacién, o del control esfinteriano. Ciertas madres
excitantes expresan, en sus interacciones corporales con su bebé, sus propias fanta-
sias sexuales inconscientes.

Representa pues una auténtica originalidad de la psiquiatria del lactante, poder
apoyerse sobre el estudio simultdneo de una interaccion real y de la interaccion
fantasmatica, en una dualidad necesaria para la comprension del la génesis de los
trastornos que puede presentar el bebé (Kreisler y Cramer, 1985).
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PERTURBACIONES EN LAS INTERACCIONES PRECOCES

En forma esquemdtica, diferentes autores, han descrito tres grandes tipos de
perturbaciones en la interaccion (Stern, 1977; Massie, 1980).

El exceso de estimulacion; la carencia o falta de estimulacion; y las estimulacio-
nes paradojicas o contradictorias.

Hay que subrayar que la nocion de exceso o de defecto referida a la estimula-
cion, debe ser ligada a la capacidad variable del bebé de mostrar mas o menos
“apetencia”, o necesidad, de determinados intercambios. Un mismo nivel de estimu-
lacion puede ser excesivo para un bebé cuyo nivel de tolerancia es bajo y que por lo
tanto es facilmente hiperexcitable; o por el contrario: puede representar una estimu-
lacién insuficiente para un bebé mas apaitico que necesita una mayor cantidad de
estimulos. Brazelton, ha demostrado, no sélo la existencia de bebés mas o menos
deseosos de ser estimulados, sino también la forma en que comunican su deseo de
ser estimulados; y aun mas: la existencia en todo bebé de alternancia de fases
opuestas en las que puede desearse la estimulacion, o preferirse la tranquilidad o la
carencia de estimulos. En este sentido, es extraordinariamente importante, que la
estimulacion realizada por la madre, se realice en la fase oportuna.

Lo mismo puede decirse de las estimulaciones contradictorias o paraddjicas.
Stern (1977), describe como, por ejemplo, cierta madre establece secuencias de
acercamiento, justo en el momento en que su bebé estd manteniendo una actitud de
desviacion de su mirada. Stern, sefiala en la misma observacién que, sin embargo,
esta misma madre construia una interaccién perfectamente adecuada con un herma-
no gemelo del anterior.

Todos los autores que desarrolian esta nocidon de un disfuncionamiento en las
interacciones precoces, subrayan la extremada atencidn que debe prestarse al riesgo
de hacer generalizaciones abusivas, y considerar que estas disfunciones son traduc-
cion de una afeccion, en el sentido médico del término, del bebé o de la relacién
materno filial. Todas estas perturbaciones, asi como la sintomatologia que pueden
desencadenar en el bebé, deben ser consideradas en el contexto en el que aparecen,
sin que puedan avanzarse suposiciones de orden prondstico o terapéutico, hasta no
haber estudiado suficientemente las cosas en un plano diacrdnico.

LAS SITUACIONES DE RIESGO

Los trabajos epidemiologicos han estudiado -en estos ltimos afos, en qué
condiciones un bebé; que ha sufrido interrupciones o alteraciones en estos cuidados
¢ interacciones precoces, puede verse aquejado en su futuro por una mayor morbili-
dad psiquidtrica. De esta manera se ha llegado a describir las llamadas “situaciones
de riesgo”. Esta nocion de riesgo, pese a ciertos esfuerzos metodoldgicos recientes,
tanto restrospectivos como prospectivos, parece dificil de delimitar, y ademads, termi-
na interfiriendo con la nocion de “vulnerabilidad”, ligada a un déficit en el equipa-
miento psicobiologico de base.

Segtin los criterios adoptados en la evaluacién de los criterios de evolucion y
normalidad psiquica, algunos autores legan a definir poblaciones de “riesgo” tan
amplias, (Hersov, en 1980; estima un 609% de porcentaje de poblacién con riesgos),

)

que todo interés predictivo o preventivo desaparece. Escalona, 1980, piensa en
cambio que s6lo un hecho es indiscutible en este terreno: “el nacer y ser criado en ia
miseria”; e incluso este mismo factor, no soluciona dos problemas: “no se puede
decir quién sera perturbado o quién se librard, ni tampoco el tipo o la gravedad de la
patologia esperable™y “no se sabe a qué edad la pobreza comienza a actuar sobre el
funcionamiento mental del nifio”.

El concepto de riesgo pues, debe quedar limitado en el sentido de “mayor
probabilidad™; por tanto, es un concepto estadistico, que no puede ser elevado al
mismo plano que la evaluacion psicopatolégica, pero que puede ser util en materia
de prevencion secundaria, es decir de deteccion precoz de las manifestaciones y de
su tratamiento antes de la aparicion de trastornos mentales consolidados.

Ciertas condiciones existenciales de alto riesgo, son actualmente manifiestamente
bien conocidas (Anthony, Chiland, Koupernick, 1980). Asi por ejemplo:

— Por parte del nifio: la prematuridad (y la gemelaridad a menudo asociada), el
sufrimiento neonatal (sobre todo la anoxia cerebral), la patologia somatica
precoz.

— En cuanto a la relacién nifio-entorno: separaciones repetitivas, carencias afecti-
vas 0 materiales, malos tratos.

— Por parte de la familia: conflictos abiertos, separacién, alcoholismo, enfermeda-
des cronicas (en particular mentales), muerte de uno de los padres, madre
soltera.

- A nivel socieconémico y cultural: la miseria, el estatus de emigrante, las
condiciones descritas bajo la denominacién “familias con multiples problemas”.

Por supuesto todas estas condiciones pueden ser acumulativas, lo cual incremen-
ta el riesgo, pero también pueden estar encadenadas en funcién de un mismo factor
causal: se sabe por ejemplo, que hay mads prematuros, entre los nifios maltratados,
pero también que ambos factores se observan mucho mas a menudo en familias de
bajo nivel socioecondémico.

En cuanto a las dificultades o lesiones somaticas precoces conviene sefalar
algunos detalles.

En particular, con respecto a la prematuridad (Parmelee, 1983), se ha demostrado
que el porvenir en cuanto al desarrollo no esta en relacion con las complicaciones
médicas observadas al inicio, sino que son los factores del entorno los que juegan un
papel determinante en la prediccion.

Tanto en lo que concierne a la prematuridad, como a otro tipo de lesiones o
dificultades (sufrimiento neonatal, convulsiones y crisis epilépticas, deshidrataciones
agudas, infecciones repetitivas, minusvalias motrices o sensoriales, anomalias congé-
nitas, incluso las benignas) debe subrayarse, en una. perspectiva psicopatologica, la
importancia que representa en su porvenir aspectos derivados tanto de la particular
organizacion marcisista de estos nifios, como de los trastornos secundarios del
investimiento maternal que pueden originar. También hay que considerar la forma
en que estos bebés ven distorsionada la vivencia de sus diversas experiencias corpo-
rales (imposibilidad de descargar ciertas tensiones internas, limitaciones impuestas en
sus necesidades de actividad y descarga).
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LOS TRASTORNOS PSICOLOGICOS Y PSICOPATOLOGICOS MATERNALES

Muchos son los autores que subrayan que estos trastornos no constituyen mas
que solo una de las causas que dificultan o perturban el que una madre pueda
investir a su bebé, y que este investimiento estd ligado a multiples factores persona-
les, de pareja 0 coyunturales, que no tienen por qué estar siempre en relacion con
una eventual psicopatologia.

Dicho esto, hay que mencionar que muchos autores se vienen centrando en
estos Gltimos afios en los posibles efectos negativos de las depresiones maternales,
haciendo hincapié mas en estados subdepresivos, o en repliegues de orden esquizoi-
de, que tienen mas que ver con acontecimientos reaccionales, que con una patologia
severa. Asi por ejemplo, acontecimientos como la pérdida de un pariente cercano, un
drama neonatal, pueden desencadenar estados subdepresivos dificilmente percepti-
bles. Lo mismo puede ocurrir a partir de una psicopatologia poco importante (perso-
nalidad con rasgos narcisistas, personalidad fobica, con tendencia a evitar el contacto
corporal), El resultado de todas estas alteraciones psicologicas o psicopatologicas, es
una pobreza en la interaccion, upa ausencia o escasa armonizaciéon afectiva, que
engendra un fallo que, de prolongarse, resulta absolutamente perjudicial para la
evolucion del bebé.

Subrayaré solo a titulo de mencidn, la existencia de otros trabajos, que muestran
bien los peligros inminentes que representa para un bebé el que la madre esté
afectada de trastornos psicOticos severos.

Sin embargo, la patologia manifiesta de la madre o de los padres, no suele ser
un dato estadisticamente frecuente, cuando se estudian poblaciones amplias de nifios
psicéticos.

LOS SIGNOS DE SUFRIMIENTO EN LA INTERACCION PRECOZ
MADRE-HIJO

De todo lo dicho se desprende, la importancia de detectar lo mds precozmente
posible aquellos signos objetivos, que pueden hacer pensar a tiempo, en que las
interacciones precoces de importancia transcendental, estan transcurriendo en forma
desfavorable.

Es un hecho archisabido actualmente, que mucho antes de que un nifto psicoti-
co llegue a las consultas psiquiatricas ha presentado signos previos de sufrimiento,
que se manifiestan sobre todo en alteraciones de sus funciones corporales, que en un
elevado numero de casos le llevarin a efectuar consultas pediatricas.

Por la extraordinaria importancia que tienen la descripcion y reconocimiento de
estos signos precoces, asi como de la eventual accién preventiva que permiten,
destacaremos todos estos hechos en la parte correspondiente a los aspectos practicos
de este trabajo.

C. SINTESIS Y CONCLUSIONES

Todo lo que hasta aqui he expresado respecto de los trabajos de investigacion
que pretenden avanzar en la bisqueda de hipodtesis etiopatogénicas explicativas,
puede quedar resumido en los puntos siguientes:
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a) Existen partidarios de que la psicosis es una enfermedad organica ligada a un
trastorno cerebral demostrable o no.

Las investigaciones que buscan una causa organica (genéticas, bioquimicas, ana-
tomopatoldgicas) y, en consecuencia, un tratamiento etiologico, no han aportado
hasta ahora nada decisivo.

Autores de esta tendencia han elaborado diversas hipdtesis constitucionalistas:
“sensibilidad exagerada a los estimulos sensoriales, en particular auditivos y visuales”
(Bergman y Escalona, 1949); “agenesia del soporte del pensamiento abstracto” (Golds-
tein, 1949); “anomalia cognitiva en la comprension de los estimulos” (Rimland,
1964); “defecto en los receptores de distancia (vision, audicion) y mejor funciona-
miento de los receptores de contacto (tacto, olfato, gusto)” (Pronosvot, 1966).

Todas ellas interpretan los sintomas del nifio psicético en el sentido ‘de un déficit
del equipamiento neurobioldgico, y no pueden ser ni confirmadas ni negadas con
hechos demostrados. Sin embargo, debe sefialarse que los sintomas que apoyan estas
hipétesis, pueden recibir, y de hecho han recibido, otras interpretaciones. Por ejem-
plo, las anomalias perceptivas pueden explicarse como mecanismo de defensa que
protege de la percepcion de un mundo exterior amenazante.

b) Los autores que piensan que la psicosis se genera como consecuencia de un
trastorno relacional entre madre e hijo, durante los intercambios propios de la
crianza. En general, se piensa que el trastorno viene condicionado por una dificultad
psicolégica o psicopatoldgica por parte de la madre, que obstaculizaria su capacidad
de investir sus funciones maternales.

Cabe sefialar, que la mayoria de los autores de orientacion psicogenética, han
abandonado ya una posicion de defensa a ultranza de las hipotesis psicogenéticas, y
que hoy en dia no niegan la existencia de posibles o reales déficits en el equipamien-
to neurobioldgico del nifio psicético, pero centran su interés en la comprension de
las anomalias en la relacién precoz madre hijo, y en sus consecuencias para el
desarrollo de la personalidad del nifio. Se aproximan asi a los autores que sostenian
teorias que defiende una posible tercera via, y que describimos a continuacion.

¢) Ciertos autores han sostenido teorias mixtas (Bender, Anthony, entre otros),
segin las cuales diferentes deficiencias constitucionales del nifio le impedirian una
comunicacion satisfactoria con la madre, condicionando una mala respuesta adaptati-
va por parte de ésta, y quedando asi el nifio privado de interacciones favorables, lo
cual repercutiria en un déficit de su desarroilo neurobioldgico, . cerrindose asi el
circulo causal. Para estos autores no seria obligatorio pensar exclusivamente en una
lesion organica manifiesta causal; bastaria que ciertas limitaciones o incapacidades
neurobioldgicas innatas del bebé, condicionaran y/o se asociaran a una dificultad por
parte de la madre para entender y responder adecuadamente a sus necesidades. La
insuficiente estimulacion secundaria asi generada, cerraria el circulo causal, al condi-
cionar por insuficiente aporte exterior, la persistencia de las limitaciones del bebé
dificultando la consolidacién y desarrollo de nuevas funciones.

Los estudios catamnésticos de los nifios prematuros demuestran que a veces (en
condiciones socioecondmicas y afectivas favorables), ciertas limitaciones neurobiologi-
cas evidentes, pueden ser superadas al compensarse por una adecuada hiperestimula-
cion maternal.

45

T e R e T i T e e s B e et

—_—

7

e Tl il e e N A S e

PN



o~

7

—~

£

I Y e

s

el

Hoy en dia, las perspectivas recientes de la neurobiologia actual permiten supe-
rar el antiguo debate irreconciliable entre partidarios de la organogénesis y de la
psicogénesis. Asi debe interpretarse, a mi juicio, la afirmacién de los neurobidlogos
actuales de que el cerebro neonatal no estd terminado de! todo. El desarrollo
potencial inscrito en el programa genético recibe su acabado final en los procesos
epigenéticos postnatales de interaccion. O si se quiere en otro lenguaje, es durante
los intercambios bebé-entorno, materno-filiales, donde se termina la edificacion defi-
nitiva de la arquitectura cerebral (A. Bourguignon. “Fundamentos neurobioldgicos
para una teoria de la psicopatologia: un nuevo modelo™, 1981).

Otro neurobiologo, J. P. Changeux, en un trabajo titulado “Aprender por estabi-
lizacion selectiva de la sipnasis” (1974), avanza su teoria de que inmumerables
estructuras sindpticas cerebrales tienden a desaparecer, a no ser que sean activadas y
estabilizadas en su funcionamiento por interacciones con el entorno postnatal.

En el mismo orden de ideas, un genetista, F. Jacobs (Les jeux du possible 1981),
demuestra que la evolucién supone la intervencion de modelos genéticos previos,
“pero también la eficiencia de encuentros inesperados y productores de cambios”.
“La interaccion conduce a una eficiencia reductora, lo que se activa, se hace funcio-
nante y se estabiliza”. “Innumerables estructuras sindpticas cerebrales tienden a
desaparecer si no son activadas en el marco de la epigénesis interaccional”.

Desde una perspectiva mas psiquiatrica, R. Diatkine, ha formulado recientemen-
te la conveniencia de no desechar la hipotesis de que el autismo resulte de un
trastorno psicosomatico precoz; es decir, que comportamientos psicoldgicos condicio-
nen interacciones desfavorables, que, a su vez, terminan alterando mecanismos
neurobiolégicos funcionales, y por qué no admitirlo, generando trastornos lesionales
precoces.
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CAPITULO TERCERO

FORMAS EVOLUTIVAS Y PRONOSTICO A LARGO PLAZO DE LAS
PSICOSIS INFANTILES

LA VIDA ADULTA DEL NINO PSICOTICO

La puesta en comun de los conocimientos actuales procedentes del campo de la
psiquiatria del adulto y del nifio permite afirmar sin lugar a dudas que:

—No es cierto que los nifios diagnosticados de psicosis evolucionen en su
mayoria hacia la esquizofrenia u otras formas de psicosis en la vida adulta.

— Numerosos adultos que reciben atencién psiquiatrica en servicios hospitalarios
o extrahospitalarios, son antiguos psicoticos infantiles, que a veces fueron
diagnosticados como tales en su infancia, y que otras pasaron desapercibidos.

En una exhaustiva revision de los estudios catamnésticos publicados en los
ultimos decenios, Lebovici (1978) concluye que existen hoy en dia suficientes conoci-
mientos para saber qué ocurre con los nifios psicdticos cuando alcanzan la vida
adulta. Este autor subraya los siguientes puntos:

—Los primeros estudios afirmaban que el destino inapelable de los nifios diag-
nosticados de psicosis (esquizofrenia) infantil, era la demencia. Tales eran las
conclusiones de Sancte de Santis, Heller, que seguian el modelo Kraepelinia-
no, y posteriormente por Luzt, siguiendo el modelo Bleuleriano. Cuando mas
tarde Kanner individualiza el autismo infantil, las apreciaciones del prondstico
de esta acepcion fueron también muy pesimistas, hasta el punto de que en ciertos
estudios estadisticos, como el de L. Eisenberg, se llegd a considerar que todo
intento terapéutico era initil. En general, si hasta la Segunda Guerra Mundial
los nifios psicoticos eran considerados como candidatos a la deficiencia profun-
da, ello era debido a que terminaban su vida en el estupor y la imbecilidad a
las que les confinaba su aislamiento en hospitales psiquiatricos.

— Este potencial deficitario no resulta solamente del aislamiento en que viven los
nifios psicoticos, ni tampoco del empobrecimiento propio de la vida institucio-
nal. La evolucién deficitaria constituye una amenaza fundamental inherente al
funcionamiento psicotico (Lang, Mises). Cuando se estudian detalladamente
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los deficientes hospitalizados en las instituciones psiquiatricas, se constata que
se trata en su gran mayoria de antiguos nifios psicéticos.

—La esquizofrenia del adulto no estalla, como lo afirmaba la psiquiatria tradicio-
nal en un cielo sereno. Ya Kraepelin estimaba que sdlo el 4% de “demencias
precoces” habian presentado trastornos psiquicos durante su infancia. Pero
numerosos estudios posteriores demuestran que los futuros esquizofrénicos
eran nifios con trastornos psiquicos (Spoerry): inhibiciones severas, sintomas
neuroticos persistentes, disarmonias diversas. La psiquiatria infantil ha afirma-
do dos ideas divergentes con el pensar de la psiquiatria de adultos:

La mayor parte de psicosis infantiles francas no evolucionan hacia la esquizo-
frenia adulta.

La esquizofrenia adulta, se presenta en jovenes que precedentemente tenian su
psiquismo infantil organizado en formas de funcionamiento que implican un
precario equilibrio, aunque a menudo pasan desapercibidas, no llevando forzo-
samente a consultas psiquiatricas en el periodo de la infancia y preadolescencia.

— Los psiquiatras que se ocupan de otros trastornos psiquicos, tales como las
neurosis de cardcter, trastornos de la personalidad, de tipo psicopdtico o
carateropatico, ciertas neurosis obsesivas particularmente densas, algunas afec-
ciones psicosomaticas, llegan a pensar que tales formas psicopatologicas consti-
tuyen etapas méas o menos evolutivas, transitorias o definitivas, de la evolucién
propia de ciertas psicosis infantiles.

Manzano (1983) ha agrupado en dos grandes tipos todos los articulos de la

literatura cientifica concernientes a la evolucién de los nifios psicoticos, en una
revision exhaustiva. Este autor concluye que:

— Los estudios catamnésticos hechos sobre poblaciones amplias, permiten obte-
ner datos relativamente simples susceptibles de un tratamiento estadistico.
Entre los mdas importantes cita los de Eisenberg y Kanner, Creak, Rutter,
Annell, Goldfarb, Kanner, Bender y Faretra, Lotter, Eggers, y P. Riviere,
D. Braconnier, y D. J. Duché. Todos estos estudios adoptan en general una
vision “transversal”, limitada en el tiempo, y no tienen en cuenta el conjunto
“de la evolucién, comprendida como un proceso continuo. A juicio de Manza-
no, estas metodologias extremadamente rigurosas, pueden llevar a conclusio-
nes, que no recogen con justicia la complejidad de los problemas tratados.

—Otro tipo de estudios que profundizan en uno o en un niimero reducido de
casos, permiten obtener conclusiones psicodinamicas y metapsicologicas a par-
tir de tratamientos psicoanaliticos o psicoterapéuticos. Entre ellos estdn los de
M. Klein, Lebovici y MacDougall, Rodrigué, Tustin, Meltzer y Lebovici. En
estas condiciones la riqueza y profundidad de la comprension, resuitan limita-
das por la dificultad para generalizar las conclusiones.

Recogeré a continuacion esquematizadas en unas tablas las principales conclusio-

nes de los estudios catamnésticos mds interesantes de la literatura.

A) LA EVOLUCION DEL AUTISMO INFANTIL PRECOZ (segin Kanner, y las
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diferentes revisiones catamnésticas de su pobiacién de autistas realizadas poste-
riormente por Eisenberg).

1) KANNER (1955).—Sobre 42 nifios autistas.
De los
—19: que no hablan a los 4 afios:

18 que seguian autistas.
1 desarrollé lenguaje y ha podido seguir la escolaridad.

De los
—23: que utilizaban el lenguaje:

10 son “pobres hombres”

13 han podido desarroliar una vida auténoma y social con la comunidad =
31 %.

2) EISENBERG (1968).—Sobre 63 autistas, su evolucién es:
3= 4,7%: Buena: funcionamiento social y académico.

14=222%: Satisfactoria: capaces de terminar la escolaridad bésica con proble-
mas de personalidad.

46 =173 %: I?obre: comportamiento inadaptado, caracterizado por aparente debi-
lidad y/o groseras perturbaciones del comportamiento de orden
psicotico.

3) EISENBERG (1971)

Sobre 11 casos:

3=273%: Buena capacidad de autonomia y adaptacion.

4) KANNER (1972)
Sobre 96 casos:

11=11,45%: Buena capacidad de autonomia y adaptacion.

5) En sintesis:

Aiio N.° casos

Evolucién favorable
1955 42 31% Satisfactorio-Bueno
1958 63 27% "
1971 11 27%
1972 96 11,5%

Las conclusiones de Kanner, cuando reflexiona en torno a la poblacion de

autistas cuya evolucion quedd descrita en las tablas precedentes, merecen ser desta-
cadas aqui:
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Kanner destaca:

—Un signo de claro valor predictivo seria la aparicion o no aparicion del
lenguaje, antes del quinto afio, que seria un signo altamente fiable para
predecir la futura evolucién deficitaria o no, y fa posibilidad de una adaptacion
escolar y social, probable o impensable.

— Otro signo proantico negativo, seria la afectacién de la psicomotricidad. Kan-
ner concede particular atencidn, a la incapacidad de anticipar el abrazo, conce-
diéndole un valor de primer signo predictivo negativo.

~En cuanto a los factores que influencian favorablemente en la evolucion del
autista, Kanner cita: la capacidad de establecer una relacion, el ambiente de

vida estable y permanente, y la responsabilidad terapéutica confiada al mismo
adulto o a ‘muy pocos adultos.

-—Er} cuanto a los_factores negativos, Kanner no tiene ninguna duda, y desacon-
seja a todo precio tanto la hospitalizacion psiquidtrica como la escuela especia-
lizada para deficientes mentales.

ESTUDIOS QUE REGISTRAN LA POSTERIOR ADAPTACION PSICOSOCIAL
DE LOS NINOS PSICOTICOS
Psicosis en conjunto

a) CREAK (1963): 100 casos.

Escuela ordimaria. ............ ... ... ... ... . . . . . . . . . ... ... 17 %

Escuela especial ............ ... ... ... .. .. . . . . ... . ... ... 40%
Internado permanente .. ......... . ... ... ... . ... . .. .. ... 43 %
b) BENDER, FARETRA (1972), BENDER (1973)
Adaptacion adulta en ambiente protegido .................... 37%
Institucionalizados total o periddicamente ....... .. ........... 63%
Casos precoces. Autismo
a) EISENBERG, KANNER (1956). USA
Clase ordinaria ................ ... ... . ... . . .. . .. 17 28 %
Institucion deficientes . . ................ .. ... . ... ... 43 72 %
60 100%

b) RUTTER V.K. (1967, 1970), KANNER. USA (1971), DE MYER (1973),
LOTTER (1974)

Clase ordinaria o adaptacién ................. ... ... . ... ... 15%
Clase especial . ... ... ... ... . ... . . . ... . . . . . ... 25%
Institucion deficientes . ........... ... . ... ... . . .. ... .. .. 60%

3) Casos tardios (esquizofrenia infantil)

a) EGGERS (1978)

Recuperacion total .. ... ... ... ... ... .. ... . .. ... 20 %
Adaptacion social relativamente buena................ .. ..... 30 %
Mediocre o pobre remisién . ........ ... .. ... ... ... .. ... 50%

b) PALACIOS-MANZANO (1983). SUIZA

Otras Psicosis:

Conjunto Autismo Simbidtica
sicosis recozr Esquizofrenia
Clase ordinaria o adaptacion................ 10-48 % 3-23% 7-88 %
Clase especial ........ ... ... ... ...... 4-19% 3-23% 1-12%
Externado deficientes (Escuela especial)....... 3-14% 3-23% -
Internado deficientes .. . ................... 4-19% 4-31% -
21-100 % 13-100 % 8-100 %

C) EVOLUCION EN LA VIDA ADULTA DE NINOS PREVIAMENTE DIAGNOSTI-
CADOS DE PSICOSIS INFANTIL

1) MANZANO (1987). SUIZA

Casos: 100.
Edad: 17-50 (edad media: 27).
Edad en el momento del diagndstico inicial de psicosis: 2,2-14,2

(edad media: 6,8).
DIAGNOSTICO
— Trastorno de personalidad sin déficit (CI normal o limite): 53.

* 9 esquizoides.
* 24 narcisista-dependientes.
* 14 paranoides.
* 1 obsesivo-compulsivo.
— Trastorno de personalidad con déficit (ligero y en 2 casos medio): 23.
* 5 esquizoides.
* 13 narcisista-dependientes.
* 3 paranoides.
* 2 obsesivo-compulsivos.
— Psicosis deficitaria (déficit medio o severo): 16.

— Psicosis esquizofrénica: 8.
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NIVEL C.I Diagnéstico Namero %
Normal 100 0 > 100 37 Esquizofrenia ........... . ... . .. i, 94 94
Limite 10019 DEICIE - .o oo 5 5
Ligero 30- 75 20 Psicosis con psicopatia . .............. ... .. .. 1 1
Medio 35- 50 10
Severo 20- 35 14 Adaptacién

100 Trabajo regular ... ... ... e 9
' Trabajo parcial . ... ... . . 3

SITUACION SOCIOPROFESIONAL Depend.ient_e's (Comunidad, familia) ............................. 25
FORMACION PROFESIONAL- En Institucion ... .. ... .. e 63
~ Estudios universitarios .. ............. ... ... 2%

—Diploma grado medio ........ ... .. .. ... .. ... .. 7% 3) DAHL (1976). SUECIA
—FP.condiploma....... . ... ... . . . . .. .. .. 21%
—F.P. terminado sin diploma . . ........ .. ... ... .. ............. 12 % Casos: 10.
—F.P. adaptada . ....... ... .. 12 % Edad: 20-40 anos.
—S8in formacidn ....... ... .. 46 %
100 % Diagnéstico Niimero %
ACTIVIDAD LABORAL ESTABLE: 47 %. Esquizofrenia . ......... ...t 5 50
. . Deficitaria ... ... ... . . .. . . . . 1 10
-Asalar!ado SUPETIOT ..ottt ittt 1 OLFas PSICOSIS .« » v v v e oo e e e e 1 10
—Asalar;ado MEdIO . . .ot 3 Trastorno personalidad . . . ... ... o 1 20
— Asalariado popular..... e e 40 Otros 1 10
—Amas de €S8 . ... ... K
TRABAJO TEMPORAL: 6%.
4) ANNEL (1963). SUECIA
TALLERES PROTEGIDOS: 11 %.
SIN ACTIVIDAD: 36 %. Casos: 115.
Edad: 15-22 aios.

ESTADO CIVIL
SOLTEROS: 85 %. Diagnéstico Nitmero %
CASADOS: 7%. Esquizofrenia .......... ... ... ool 43 37

; Trastorno personalidad . . ........ ... ... ... ... ... ...... 43 37
RELACION MARITAL ESTABLE: 8 %. Normales-Curados . . ... . ovn ettt e e e e 16 13
OLras PSICOSIS . . v v vttt e 6 5
DESCENDENCIA ‘ Otros trastornos moderados . . .. ... ot 7 6
1 hijo ........ 3 .
2 hijos........ 5 (3 de un matrimonio) \ Adap tz?clon
(2 de dos matrimonios) ' Trabajo regular . ............... ... 36 21
Trabajo parcial .. ..... ... ... . ... ... ... ... 31 26
Dependientes (Comunidad familia) ..................... 8 6
Institucion . .. ... ... . . e 40 34

2) BENDER, FARETRA (1972, 1973). USA

Casos: 100. Junto a los trabajos resumidos en las lineas precedentes podrian afadirse las
Edad: 22-45 afios. conclusiones a las que llegan toda una serie de trabajos procedentes del mundo
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anglosajon y caracterizados porque apoyandose sobre un montaje estadistico minu-
cioso toman en consideracion:

— Estudios relativos a los hijos de padres psicOticos (Anthony, Schulzinger y
Mednick).

—Introducen el punto de vista genético y las investigaciones neurofisiologicas.

—Se apoyan sobre la nocion de “COMPETENCIA”, término popularizado por
N. Garmezy.

EL ESTUDIO DE W. GOLDFARB

Publicado en 1964, consiste en un estudio longitudinal, sobre un grupo de nifios
esquizofrénicos seguidos en una institucion (Centro Henry-Itelson de Nueva York).

El estudio se centra en 40 nifios, todos esquizofrénicos, admitidos en esta
institucion en 1962, y seguidos durante 10 afios. Aunque poseian toda la gama de
coeficientes intelectuales, el 75% lo tenian inferior a 90. La incidencia de organicidad
era tres veces superior en los nifios respecto a las nifias, todos los nifios eran
sometidos a una serie de exploraciones (estudios psiquidtricos del funcionamiento del
yo, progresos en materia escolar, escalas de madurez social, aspectos globales de las
funciones psicologicas, exdamenes neurologicos, capacidad para utilizar los estimulos
auditivos, test de perfeccion, conceptualizacion y motores, Wisc, y otros). El estudio
global de los resultados se organiz6 en una clasificacion en subgrupos teniendo en
cuenta: sexo, edad de admisién en la institucién, estado neurolégico, clase social,
cociente intelectual.

De entre las numerosas conclusiones de este estudio, cabe resaltar, que el autor
concede una gran importancia prondstica al cociente intelectual, asi como a la
tardanza en la aparicion del lenguaje. La posibilidad de progresar de este tipo de
nifios es evidente, pero en su conjunto constituyen un grupo “globalmente diferente”
en sus progresos, de otro tipo de poblacion. En la conclusidn dltima del estudio,
Goldfarb estima que el nifio esquizofrénico es ante todo un nifio que puede progre-
sar, y evolucionar favorablemente si es ayudado por técnicas especificas y multiples.

Este estudio, realizado con ia ayuda de métodos muy refinados desde el punto
de vista de la evaluacion estadistica, resulta sin embargo muy limitado en la duracion
del tiempo de catamnesis tomado en consideracién. Lo mismo ocurre con otros
estudios americanos que se centran en los nifios “de alto riesgo™ de los que habla-
mos a continuacion.

LOS ESTUDIOS AMERICANOS ACERCA DE LOS NINOS “DE ALTO RIESGO”

Mencionaremos brevemente algunos estudios que no se centran tanto en el
devenir de los nifios psicéticos sino en el porvenir de los hijos de psicoticos, lo cual
constituye otra manera de intentar establecer relacion entre la psicosis del nifio y la
del adulto.

Antes de entrar en la descripcién de ciertos trabajos americanos, sefialaré que ya
previamente la psiquiatria europea se ha interesado por esta cuestion.
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En concreto, P. Bordier y N. Lebovici concluyen desde perspectivas diferentes
que los hijos de psicoticos estan sobre todo expuestos al riesgo de la hipermadurez;
metaféricamente, son y se comportan como padres de sus propios padres, y en cierta
medida como hijos de sus abuelos.

Recientemente Garrone (1986) ha resumido en forma insuperable todos los
puntos de vista actuales relativos a la cuestion, con el mérito excepcional de hacerlo
en tan solo 6 paginas.

La cuestion de saber si los hijos de esquizofrénicos corren un mayor riesgo de
padecer el mismo trastorno u otra forma de psicosis en la infancia, se plantea en
literatura psiquiatrica a partir de Rosenthal (1974) y Mednick y colaboradores (1974).

Esos estudios catamnésticos han tratado de desvelar el porvenir de los hijos de
madres afectadas de esquizofrenia, llegando a la conclusion de que el riesgo de
esquizofrenia para estos nifios eran sensiblemente mas elevado que el que afecta a
nifios de madres no esquizofrénicas.

En estos trabajos catamnésticos se ha puesto en evidencia una sorprendente
asociacion en esta poblacion de alto riesgo de factores de tres tipos: dificultades
perinatales, trastornos electrofisioldgicos y experiencias de separacién precoz de la
madre.

Estos autores han tratado también de precisar qué condiciones premorbidas
permitirian prever con certeza aquellos casos de nifios que posteriormente seran
esquizofrénicos. Estos autores conceden particular importancia a los siguientes:

— Dificultades en el parto.
— Hospitalizacién precoz y duradera de las madres por razones psiquiatricas.

— Apreciacion pesimista de los maestros (en particular respecto a la persistencia
de trastornos del comportamiento en la escuela).

- Ausencia de diferencias significativas en el Wisc.
- Dificultades especificas en los tests de asociacion verbal.

— Mayor presencia de ciertas caracteristicas electrodérmicas, puestas en evidencia
por el estudio del reflejo psicogalvanico.

Parece, pues, confirmarse una triada definida por un funcionamiento hiperldbil e
hipersensitivo del sistema nervioso auténomo, la separacion precoz de la madre, y
trastornos del sistema asociativo, que seria relativamente caracteristica de este grupo
de alto riesgo.

Mednick se plantea si podrian pensarse a partir de esta constatacion en la
posibilidad de una predisposicion morbida perinatal. Este autor no toma partido
sobre la significacion patogénica de estos trastornos, y admite que pueden caracteri-
zar a los sujetos mas gravemente dafiados entre los futuros esquizofrénicos. Insiste
también en el hecho de que tales trastornos pueden tener una significacion genética,
pero que no se podria eliminar la hipétesis de que sean el resultado de experiencias
precoces vividas por estos nifos, y generadoras eventualmente, de trastornos funcio-
nales del sistema nervioso.

Remitiremos también a los citados autores para una vision mds detallada de la
posible existencia de factores genéticos, y en particular de la influencia de la adopcidn.
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De cualquier manera, estos trabajos afirman que cuando los dos padres padecen
de esquizofrenia la tasa de incidencia de los trastornos psicoticos en el hijo es tres
veces mas elevada, lo cual constituye para ellos un argumento esencial para reforzar
la idea del peso de los factores genéticos en la esquizofrenia.

Se comprende que en esta perspectiva resulte particularmente importante la
nocion de competencia, tal y como la ha definido Garmezy, porque permite plantear
el problema de la prediccion de la adaptacion o de la inadaptacién no tanto durante
la infancia, sino también en la futura vida adulta.

Garmezy entiende bajo la denominacién de “competencia”, no tanto una aptitud
particular en el plano cognitivo, escolar o social, sino la capacidad de adquirir estas
aptitudes o utilizar los conocimientos. Define la competencia como una nocién que
concierne los aspectos positivos de la salud mental: son competentes quienes son
mentalmente sanos, trabajan bien, juegan y aman en forma conveniente. Y sobre
todo poseen una concepcién razonablemente optimista de su propio porvenir. Se
trata de hecho de una nocién que concierne la posibilidad de adaptacién.

Segiin este autor para apreciar el riesgo evolutivo presente en un nifio, los
indicadores de su competencia tienen una gran importancia. Desde este punto de
vista, todo estudio longitudinal deberia comportar cuatro etapas:

1. Estudio de las cualidades que caracterizan la resistencia al stress.

2. Diferenciar y establecer, incluyendo estudios psicofisioldgicos, la puesta en
evidencia de factores concernientes al desarrollo y eficiencia cognitiva.

3. Busqueda de factores que permitan un estudio prospectivo a corto plazo, que
compare la adaptacién de los nifios “de alto riesgo” y de los pertenecientes a
grupos de control apropiados.

4. Apreciar los resultados de las intervenciones terapéuticas que tienen lugar ya
en el momento de las primeras exploraciones, vy que pueden traducirse
eventualmente por cambios de comportamiento visibles indicativos de diver-
sos niveles de competencia.

En el estudio llamado “de Minessota”, en el que se realizaron estudios longitudi-
nales basados en estos cuatro ejes, Garmezy concluyd la existencia de 6 indices de
competencia:

1. Eficiencia en el trabajo, el juego y las relaciones afectivas y amorosas.

2. Esperanza de buenos resultados, de esfuerzos e iniciativas, esperanza de
éxito y no de fracaso.

3. Sentimiento de estima de si mismo y de su propio valor, acompaiiado de
una evaluacion correcta de las relaciones entre la personalidad y el destino;
es decir, la creencia razonable de poder controlar los acontecimientos mas
bien que de comportarse como victima pasiva.

4. Autodisciplina evidenciada en la capacidad de soportar cierta espera en las
gratificaciones.

5. Control y regulaciéon de los impulsos instintivos, capacidad para adoptar un
estilo de adaptacion, tras reflexién, y no impulsivo.
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6. Capacidad para el pensamiento abstracto, capacidad de encontrar soluciones
alternativas a diferentes situaciones y nuevos problemas.

En el citado estudio estos indices de competencia fueron propuestos a los
maestros, considerados como las personas mas aptas para recoger informaciones
aceptables y utilizables.

Los datos recogidos demostraron que los peores resultados eran obtenidos por
nifios cuyas madres eran esquizofrénicas; a continuacion, venian los nifos cuyas
madres habian sido hospitalizadas por trastornos depresivos; luego, los nifios con
trastornos del comportamiento; y, finalmente, los nifios con sintomas “internaliza-
dos” (fobias, ansiedad, etc.).

Para establecer la existencia de variables relacionadas con la competencia, la
investigacion se concentrd en el estudio de factores relativos a la atencidon, que son
considerados como buenos indicadores prondsticos.

El estudio del tiempo de reaccion a partir de medidas psicofisioldgicas, ha sido
también desarrollado por otros autores (Marcus, Rodnick, Schakow) que concluyen:

— Los hijos de madres esquizofrénicas y los que tienen trastornos de comporta-
miento tienen importantes déficits de la atencion. La introduccién de una
motivacion potente, elimina el déficit para los nifios tratados por trastornos del
comportamiento. Sin embargo este buen resultado no se obtiene en los nifios
para los que existe un riesgo de evolucion esquizofrénica.

— Los hijos de madres depresivas y los nifios ansiosos, son capaces de una mejor
atencion. No obstante, los hijos de madres depresivas tienen déficits de aten-
cién que pueden disminuir cuando sus rendimientos son cuestionados por
motivaciones importantes.

Estos autores consideran esencial la importancia del tiempo de reaccién medido
por el reflejo psicogalvanico. Garmezy es mucho mds reservado para estas constata-
ciones y estima que son atn necesarios estudios que confirmen tales aseveraciones.

En cuanto a la apreciacion de los efectos de las intervenciones terapéuticas,
Garmezy sefala lo dificil de saber si el tratamiento que él preconiza (el aprendizaje
de roles a través del juego) tiene un efecto verificable estadisticamente. La compara-
cion entre un grupo de nifios tratados y no tratados es practicamente imposible sino
se tiene en cuenta mas que esta variable. El propio Garmezy, se plantea su relativo
escepticismo sobre los resultados de la aplicacion de una metodologia tan compleja
desde el punto de vista estadistico. De cualquier manera, su intento de hacer interve-
nir en la evaluacion de las ticticas terapéuticas el maximo de datos tan objetivables
como sea posible parece interesante.

La caracteristica comun de toda esta serie de trabajos relatados reside en que al
intentar evaluar el devenir de la psicosis infantil, tiene en cuenta multiples factores
incluso cuando consideran que el peso genético puede ser a menudo importante. En
contraste con ellos, toda una serie de trabajos postulan que la psicosis infantil no es
mds que la primera manifestacion de un proceso esquizofrénico que se prolongard en
la vida adulta. Esta es la posicion de toda una serie de trabajos procedentes de los
paises de Europa Oriental, que podrian ser calificados de neokrepelinianos. En todos
ellos se entiende que el autismo infantil precoz es una manifestacion preesquizofrénica.
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Evidentemente tales conclusiones son radicalmente diferentes de lgs'emmdas
por innumerables trabajos procedentes de otras reas culturales. Quizds pueda
entenderse que estos trabajos se centran en mﬁqs muy gravemente afectados, y muy
precozmente institucionalizados en ambientes psiquiatricos. Pero actualmen}e el con-
cepto psicopatologico de psicosis merece ser analizado en un cgntgxtp mas amlziho,
que incluya todo tipo de disarmonias graves, como hace la psiquiatria infantil fmo er-
na, que juzga que el devenir de la psicosis infantil pupde ser absplutglme;nte_ di farenlte,
tal y como demuestran los autores que han protagomzado experiencias institucionales
contempordneas, y cuyos puntos de yista resumimos a continuacion.

D) EVOLUCION DE LOS NINOS PSICOTICOS TRATADOS PRECOZ E INTEN-
SAMENTE EN CENTROS DE DIA

La progresiva extension del trabajo compagtido con los pediatras, ha perrrptndo
desde hace dos o tres décadas, el alcanzar en ciertos paises una gran experiencia en
cuanto al diagnostico precoz de la psicosis. Tales logros, se han zlico.mpana.do _de un
movimiento asistencial que ha intentado adecuar los me_(!nos te'rapefutlcos e institucio-
nales permitiendo asi un tratamiento intensivo de los nifios psicéticos a partir de sus
dos primeros afnos de vida.

El tratamiento continuado y prolongado de los ni_r'xos psicé}icos a part?r 'de tan
temprana edad, ha permitido modificar las perspectivas previas que existian en
cuanto al prondstico de esta enfermedad (Palacio-Manzano, Geissmann, Soule-Houzel).

Aunque podrian multiplicarse aqui la descripcic’mi de los multiples estudios
catamnésticos realizados en los ultimos afios, solo incluiremos dos, porque recogen
cifras que serian trasladables con pocas variaciones a much0§ de los es'tudxos restan-
tes, y también por estar realizadas por autores cuyas teorias y trabajo he podido
conocer directamente. o

J. Manzano y F. Palacio (1983) sintetizan asi la evolucion d'e 21 casos de psicosis
infantil tratados intensiva y precozmente en un centro Qe 'dla, y que han tenido
ocasion de examinar posteriormente en un estudio catapnéstico realizado entre 10 y
15 afios después.

Evolucion de nifios psicoticos tratados precoz € in@ensiv.amente en un centro de dia
(sobre 21 casos. Manzano y Palacio, Ginebra 1983)

Evolucion Adaptacion psicosocial-escolar
Int.: 4
Autismo Déficit 8 Centro deficientes i .
precoz; 13 » Ext.:
Trastornos 3 NarCISlst_a
personalidad 5 2 Esquizoide )
Clase especial: 4
Psicosis S ) Narcisist
desorganizativa 5 arcisista
’ 3 Esquizoide Clase de apoyo: 5
Psicosis N _ )
simbidtica: 3 3 3 Narcisista Clase normal:
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En otro trabajo elaborado por autores que también poseen una amplia experien-
cia en el campo de los hospitales de dia para nifios psicéticos (G. Lucas e 1. Talan,
Paris, 1978) llegan a las siguientes apreciaciones.

Analizan el porvenir de 20 casos tratados en hospital de dia, 16 afios después de
su salida. A sefialar que este estudio corresponde a épocas en que la entrada en este
tipo de centros era mucho més tardia y la estancia bastante mas corta que actualmente.

Estos autores fueron capaces de indagar la situacion en la vida adulta de estos 20
pacientes, obteniendo datos fidedignos referidos a 15 de ellos, cuya situacion puede
ser resumida asi. :

Bajo el punto de vista escolar, ninguno de ellos habia conseguido realizar con
éxito estudios superiores a la Educacion General Bdsica.

Su cociente intelectual daba resultados muy dispersos, entre 60 y 125, con una
media de 80.

En cuanto a la situacion social 7 habian podido casarse, y 3 de ellos tenian hijos.
11 permanecian solteros, de los que 6 vivian en el domicilio paterno, 2 vivian solos, y
3 dependian de instituciones psiquiatricas.

14 habian conseguido desarrollar una actividad profesional, que les permitia un
mayor o menor grado de autonomia. 8 no habian podido obtener ningtin certificado
de estudios, y 6 habian accedido a un nivel de formacion profesional.

En cuanto a la evaluacion clinica, 7 pudieron ser examinados directamente. De
ellos, 3 presentaban una personalidad calificable de neuroética, con predominio fébico;
2 presentaban una neurosis de caricter, con componentes depresivos, y los otros dos
padecian periddicamente de bouffés delirantes.

De otros 8 pudieron obtenerse impresiones clinicas por via indirecta. Uno de
ellos padecia una neurosis de caracter con rasgos obsesivos, otro era catalogado por
los psiquiatras de “asocial; posible esquizofrenia™; 2 estaban catalogados de esquizo-
frénicos y habian sufrido hospitalizaciones psiquiatricas.

En cuanto a los 5 restantes, no se pudieron obtener datos clinicos, pero pudieron
saber que 3 estaban casados, tenian hijos y desarrollaban una actividad profesional
autdénoma. Ninguno de estos 5 tenia al menos en apariencia necesidad de tratamiento
psiquiatrico alguno. Cabe senalar que fueron éstos los que no quisieron responder al
intento de toma de contacto por los autores que realizan el estudio.

E) LA CUESTION DE LA EVOLUCION DEFICITARIA

En las primeras concepciones la psicosis era considerada como inseparable de la
deficiencia. Pese a los afios transcurridos y a la multitud de autores que han
demostrado que se trata de entidades separadas, tal idea sigue aun vigente actual-
mente en ciertas concepciones psiquidtricas. De esta idea, segun la cual psicosis y
deficiencia tendrian una misma causalidad organica, suelen derivarse concepciones

particularmente pesimistas en cuanto a la irreversibilidad o incurabilidad de ambos
trastornos.
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Hace ya casi 20 afios un autor poco sospechoso de no tener en cuenta los
factores organicos (Rutter 1968), dejé sentados cuiles eran los limites reales de lo
atribuible a trastornos neuroldgicos. Este autor precisaba que bajo la nocion de
“lesion cerebral orgdnica™ se suelen dar tres acepciones que a veces son aceptadas
erronieamente como equivalentes:

a) En la primera se designan en forma restrictiva ciertos trastornos neurologicos
clasicos que implican un héndicap moderado como la paralisis o la espasticidad
cerebral, que estdn evidentemente provocados por una enfermedad cerebral patente.
Aunque correcta, esta acepcion es indtilmente restrictiva, puesto que muchos nifios
afectados de lesién cerebral organica demostrada presentan incapacidades bien defini-
das que no entran en esta definicién.

b) En una segunda acepcion se emplea la denominacion “lesion cerebral” para
designar un particular tipo de trastornos del comportamiento, caracterizados por una
hiperactividad, una mediocre capacidad de concentracion, reacciones ilégicas e impre-
visibles y cierta impulsividad. Este tipo de comportamiento tiene ciertamente que ver
en algunos casos con una lesion cerebral, pero puede ser debido a otras causas y LA
MAYOR PARTE DE NINOS AFECTADOS DE LESION CEREBRAL NO PRE-
SENTAN ESTE TIPO DE COMPORTAMIENTO.

c) En-una tercera acepcién “lesion cerebral” es un término que sirve para
designar diversos sindromes resultantes de una alteracion de la funciéon cerebral. Se
aplica a nifios afectados de paridlisis o espasticidad cerebral, pero también a numero-
sos nifios afectados de deficiencias menos graves y mas sutiles, por ejemplo ciertos
defectos de la coordinacion, de la percepcion o del lenguaje. Si bien es cierto que
estos déficits estan asociados a un desarrollo 0 a un funcionamiento anormal del
cerebro, ES BASTANTE RARO QUE LA ANOMALIA ESTE LIGADA A UNA
VERDADERA ENFERMEDAD O A UNA LESION CARACTERIZADA.

Rutter {lama la atencién sobre la constante de que un defecto cerebral influencia
desfavorablemente el desarrollo de la afectividad y del comportamxento creando
limitaciones que afectan a:

—La capacidad del niiio para adaptarse a su entorno.
—La aptitud del comportamiento de los padres hacia el nifio dafiado.

—La imagen que el nifio se hace de si mismo, de sus capacidades, y de sus
posibilidades, asi como la forma en que inviste las actividades para las que
debe poner en juego sus funciones limitadas por su trastorno orginico.

Por esta razon, Rutter considera como muy dudoso el procedimiento deductivo
que permite a ciertos autores pretender una relacion relativamente directa entre
disfuncionamiento cerebral, y comportamiento, conclusién que sélo podria reposar
sobre la constatacion de una relacién cuasi constante entre la lesion cerebral y los
tipos especificos de trastornos psiquicos. Rutter subraya también que en ciertas
caracteristicas psicologicas a veces asociadas a lesiones cerebrales (falta de atencion y
de concentracion, desinhibicion, hipertinesia) aparecen con particular frecuencia en
ninos con diferentes grados de déficit mental, pero no aparecen mas que en una
minoria de nifios afectados por lesiones cerebrales, cuando su inteligencia es normal,
y son absolutamente corrientes en nifios afectados por trastornos psiquicos que no
padecen ningun tipo de lesion cerebral.
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Rutter concluye diciendo que se puede suponer que la lesion cerebral actua, NO
POR UNA INFLUENCIA DIRECTA SOBRE EL COMPORTAMIENTO SINO MAS
BIEN AUMENTANDO LA VULNERABILIDAD DEL NINO A LAS DIFEREN-
TES FORMAS DE AGRESION QUE CONTRARIAN SU DESARROLLO. La lesion
del cerebro puede en cierta medida disminuir la facultad de adaptacion del nifo a las
condiciones cambiantes del entorno. Si bien el tipo de disfuncién cerebral puede
influir sobre la naturaleza de los trastornos del comportamiento, no se trata més que
de una influencia entre otras posibles, y la mayor parte de trastornos psiquicos
presentes en los nifos afectados de lesiones cerebrales, NO PUEDEN DISTINGUIR-
SE DE LOS QUE AFECTAN A OTROS NINOS.

Hoy en dia, es suficientemente sabido que de la misma manera que la inteligen-
cia supone la posesion de un cerebro intacto, no puede sin embargo ser localizada en
una zona limitada del mismo, y por tanto no puede quedar disminuida en tanto que
factor potencial por- una lesion minima del cerebro. La inteligencia humana es
probablemente funcion de un niimero extraordinariamente elevado de neuronas y de
sus innumerables conexiones. No me extenderé sobre los datos conocidos acerca de
las extraordinarias recuperaciones de inteligencia que pueden verse tras el padeci-
miento de lesiones cerebrales extensas (hemorragicas, tumorales, cerebrales), y que
demuestra la extraordinaria plasticidad y capacidad de recuperacion del tejido neuronal.

Todo ello apunta a que no deben ser considerados como deficientes mentales,
en sentido estricto, mas que aquellos nifios cuyo cerebro ha sufrido lesiones organi-
cas masivas e irreversibles. Asi ocurre en ciertos casos de encefalitis graves, ciertas
anomalias constitucionales genéticas como la ausencia total o parcial del cerebro, o
en afecciones tales como el mongolismo, la idiocia amaurética, la fenil-pirdvica y
otras enfermedades, metabolicas o toxicas que no detallaré aqui. SI SUBRAYARE
QUE EL CONJUNTO DE ESTAS ENFERMEDADES NO AFECTAN MAS QUE
A UN 1-2% DE LOS NINOS QUE ACTUALMENTE SON CONSIDERADOS
COMO DEFICIENTES MENTALES (Geissmann, 1984).

Se puede hoy en dia afirmar que las anomalias del funcionamiento psiquico
susceptibles de provocar una disminucién mds o menos importante de la eficiencia
intelectual, si se dejan de lado los casos que acabo de mencionar, no puede ser de
origen lesional o genético.

Siendo asi, las anomalias del funcionamiento de la actividad intelectual deben
ser puestas en relacién con particularidades relacionales desfavorables durante las
primeras semanas, primeros meses, o primeros anos de vida.

En el capitulo relativo a las teorias etiopatogénicas actuales, ha quedado suficien-
temente detallado cémo la particular prematuridad del bebé humano, concede una
particular trascendencia a la adaptacion del entorno (fundamentalmente la madre) y a
sus capacidades de estimulacion, para terminar de “hacer” un cerebro particularmen-
te inmaduro, cuya potencialidad genética solo terminara de cerrarse en este intercam-
bio epigenético.

Por ello, no es de extrafiar que los nifios psicoticos en funcion de la gravedad de
sus trastornos relacionales, presenten de manera sistematica en mayor o menor grado
un fallo en su eficiencia intelectual. Puede pensarse que el potencial intelectual
existente en todo ser humano, estd también presente en los nifios psicoticos aunque
su incapacidad para utilizarlo les convierta muy a menudo en insuficientes bajo el
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punto de vista intelectual. La experiencia clinica de cualquier experto en el tratamien-
to de psicosis infantiles demuestra que en muchos casos con un tratamiento adecua-
do, se asiste a un aumento progresivo y a veces impresionante de su eficiencia
intelectual. Ello no deja de hacerme afirmar que debe considerarse que toda psicosis
infantil esta afectada, por la naturaleza intrinseca de su modo de funcionamiento
mental, de una evolucién deficitaria. Toda psicosis infantil comporta un tipo de
funcionamiento psiquico que impide al nifio utilizar un potencial intelectual, en
principio intacto, pero progresivamente dafiado por la puesta en prictica repetitiva de
mecanismos psiquicos amputantes.

Esta patologia limitante, suele ser mas importante cuanto mas precozmente haya
comenzado la psicosis, y cuanto mas autistica sea. Evidentemente, la asociacion de
trastornos organicos cerebrales, se convierte en un factor limitativo mas. Lo mismo
cabe pensar de situaciones familiares particularmente desfavorables, y como tal poco
estimulantes para el desarrollo de las actividades simbdlicas.

Cabe anadir que la patologia deficitaria del psicotico se agrava alin mas cuando
es confiado a instituciones, que califico de anti-terapéuticas porque consideran al
nifo como incurable, y no creen en los efectos de un intercambio relacional. En
estos -casos, los restos de eficiencia intelectual suelen desaparecer, dando lugar a
cuadros donde predominan la estereotipia repetitiva, que a veces incluye sindromes
de automutilacion graves, y que dan paso a lo que en Psiquiatria tradicional se ha
denominado cuadros hebefreno-catatdnicos.

Corresponde a R. Mises, el haber definido hace ya cerca de 25 afios (1963) el
concepto de psicosis con expresion deficitaria. Definia con él este autor una “aproxi-
macion a las disarmonias evolutivas graves que comportan una implicacion de rasgos
especificos de la psicosis, y de una sintomatologia deficitaria™.

A partir de este.autor, se ha considerado que la totalidad de nifios psicoticos,
pueden presentar fallos en su eficiencia intelectual, pero que tanto se trate de psicoti-
cos, como de nifos deficientes, habrd que comprender los avatares de su evolucion
intelectual EN FUNCION DE SUS PROCESOS INTRAPSIQUICOS Y DE SUS
AVATARES BIOGRAFICOS Y RELACIONALES.

A partir de las conceptualizaciones de este autor, tanto la eficiencia intelectual
del psicdtico, como la del deficiente, son analizadas actualmente en Psiquiatria
infantil, desde una o6ptica mucho mas dindmica.

Como conclusion, cabe pues decir:

1. Que todo psicotico, aun teniendo un potencial intelectual disponible, estd
amenazado de una probable evolucion deficitaria.

2. Que, si bien la organicidad asociada es un factor que influye desfavorable-
mente, no es sin embargo el Gnico. El tipo de funcionamiento psicético (més o
menos autistico), su fecha de aparicion, el tipo y fecha de comienzo del tratamiento,
la marginalizacidon institucional, la influencia favorable o desfavorable del entorno
familiar, y hasta avatares relacionales mas o menos dependientes del azar, puede
tener una influencia equivalente o superior a la organicidad subyacente que, ademas,
en muchos casos no existe.
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F) SINTESIS Y CONCLUSIONES

Durante mucho tiempo la psicosis infantil ha sido considerada como una enfer-
medad enddgena que evoluciona hacia la demencia.

Como hemos visto, esta concepcion sigue vigente para muchos autores, para
quienes las formas precoces de psicosis, incluido el autismo, representaban las
primeras manifestaciones de un proceso con un prondstico.muy desfavorable y cuasi
o totalmente irreversible. El D.S.M. IH por ejemplo, mantiene para las psicosis,
reemplazadas por la nueva denominacién “trastornos globales del desarrollo” una
orientacion pesimista, considera al autismo como una enfermedad crénica con una
evolucion severamente invalidante para 2/3 de los casos. El prondstico para las otras
formas de “trastornos globales del desarrollo” es también considerado como altamen-
te invalidante.

Pese a que se autoproclama su neutralidad cientifica y su independencia de
cualquier ideologia, es evidente que el pesimismo de estas-tesis depende de las
explicaciones etiopatogénicas subyacentes, inspiradas por tesis cognitivistas, de las
que también derivan las medidas terapéuticas propuestas, que son de tipo reeducativo
y cuyos limites son hoy bien conocidos.

Los autores de orientacion dindmica se han visto llevados progresivamente a
situar las cosas de otra manera. Conservando ciertas contribuciones procedentes del
campo de tratamientos individuales realizados por profesionales de gran experiencia,
han ido resaltando la importancia de planteamientos terapéuticos pluri-dimensionales,
en los que la vision psicoanalitica no excluye la toma en consideracién de factores
neuro-bioldgicos, tanto en la comprension de los trastornos como a la hora de idear
medios eficaces de intervencion.

Se ha producido asi un alejamiento de las opciones reduccionistas, psicogenéti-
cas u organicistas y se camina, cada vez mds, hacia tratamientos multidimensionales,
que se apoyan en una comprensién de los mecanismos psicopatologicos especificos y
se interesan por removilizaciones estructurales, que poco a poco, conducen hacia la
consolidacion de la organizacién psiquica que seguird manteniéndose en la edad
adulta. Todo ello, se desarrolla en soportes institucionales, que tratan cada vez mas
de mantener al nifio en su entorno habitual.

De esta manera, el prondstico no estd completamente incluido en el diagnéstico
inicial, y depende esencialmente de diversos factores: contexto socio-familiar, fecha y
forma de inicio de los trastornos, precocidad y naturaleza de los medios terapéuticos
empleados, continuidad y coordinacion de los mismos, incidencia de limitaciones
asociadas a organicidad, etc. Ninguno de estos pardmetros justifica por si solo una
evolucion es su conjunto, lo que determina toda una gama de virtualidades evolutivas.

Los conocimientos actualmente disponibles a partir de estudios catamnésticos
serios permiten afirmar que dentro de esta gama evolutiva, la continuidad de la
psicosis infantil hacia una psicosis esquizofrénica en la vida adulta es una eventuali-
dad rara.

Lo mas probable es la continuidad hacia 2 grandes lineas evolutivas, la de la
patologia de la personalidad, en forma de trastornos narcisistas esquizoides (que en
algunos casos, minoritarios, ni siquiera serian considerados patoldgicos si se ignorara
la historia infantil de tales sujetos), y la linea de la deficiencia intelectual, que adapta
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grados muy diversos, que en no pocos casos permiten una adaptacion e independen-
cia socio-laboral.

Los casos frecuentes, de formas terminales, marcadas por un déficit intelectual
grave, son mucho mas probables entre los sujetos cuyo proceso comienza precoz-
mente y ya, de entrada, con un retraso importante.

Sin embargo, estas estructuraciones deficitarias no son justificables séio con
explicaciones de orden organico, sino que resultan de un proceso multifactorial sobre
el que se puede incidir a lo largo de su evolucion.

Como comentario final a los datos resumidos en las paginas precedentes, repro-
duzco lo que ya he tenido ocasion de escribir en otros trabajos (1984; 1986).

—La psicosis infantil (incluido el autismo), es una enfermedad psiquica cuya
gravedad se traduce en un pronostico a menudo sombrio. La evolucién defici-
taria es lo mds habitual, y en general, el futuro de los nifios psicdticos se ve
seriamente afectado en cuanto a posibilidades educativas, laborales, y de adap-
tacion y autonomia sociales. Con frecuencia acaban dependiendo de sus fami-
lias y/o de instituciones psiquidtricas, en general para deficientes, el resto de
sus dias.

— Este panorama solo puede cambiar, y los estudios catamnésticos recientes asi
lo demuestran, si se consigue proporcionarles un tratamiento intensivo y
especifico fundado en un diagndstico precoz. Hay que entender por precoz el
periodo que comprende los tres primeros afos de vida. Mas alld de este limite
se puede considerar que todo tratamiento comenzara ya tarde, y que las
consecuencias a largo plazo serian desfavorables e irreversibles.

— Por ello, toda accién terapéutica eficaz, debera estar basada en el reconoci-
miento de los signos clinicos precoces, detectables en general durante los
primeros 18 meses de vida, y generadores casi siempre de consultas pediatricas
y no psiquiatricas.

—Si se consigue una deteccion precoz, el paso imprescindible siguiente es la
instauracion de un tratamiento intensivo y especifico, cuyas posibilidades de
éxito dependen de su fecha de comienzo.

Es indudable que, para la mayor parte de las psicosis infantiles, esta fecha de
comienzo debe tender a situarse por debajo de los tres afios.

El desarrolio concreto de estos dos puntos trascendentales constituira lo sustan-
cial de ia parte practica de este trabajo que se expone a continuacion.
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II. SEGUNDA PARTE

UN ESTUDIO TEORICO Y PRACTICO

(DIAGNOSTICO PRECOZ Y TRATAMIENTO INTENSIVO DE LA
PSICOSIS INFANTIL)
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CAPITULO PRIMERO
LOS SIGNOS PRECOCES DE SUFRIMIENTO EN LA PSICOSIS INFANTIL

Al final de la primera parte teorica de este trabajo, he subrayado a modo de
conclusion final, el acuerdo existente actualmente acerca de la extraordinaria impor-
tancia del diagnostico y tratamiento intensivo precoces.

Partiendo de esta idea, que nuestra experiencia clinica corrobora, nos hemos
centrado desde hace algin tiempo a detectar cuales son los sintomas clinicos que se
presentan mas precozmente en los nifios psicoticos.

Apoyandonos en trabajos previos {en particular Soule-Houzel y Geissmann), y en
nuestra propia experiencia, conocemos que, estos primeros signos se manifiestan
preferentemente en el terreno de lo corporal, conduciendo a consultas pedidtricas.

Nuestra experiencia nos ha confirmado, sin lugar a dudas, que los nifios psic6ti-
cos consultan los servicios de psiquiatria infantil (cuando éstos existen) mucho mas
tarde que los servicios pediatricos. Por ello resulta fundamental cooperar a divuigar
aquellos signos que podrian hacer pensar que un bebé estd empezando a estructurar
una psicosis, y hacer que sean conocidos por los especialistas que probablemente van
a observarlos antes que el psiquiatra. Se puede ganar asi un tiempo precioso, no solo
para el diagndstico sino también para el prondstico.

Esta posibilidad estd fundamentalmente en manos de quienes frecuentan los
bebés y sus madres en el tiempo de crianza, es decir, pediatras y personal ligado a
unidades materno-infantiles, guarderias, puericultoras, etc.

En un reciente trabajo (1), hemos investigado acerca de las manifestaciones
pedidtricas precoces de 137 nifios que posteriormente fueron diagnosticados de psico-
sis infantil. Hemos podido verificar que entre aquellas primeras manifestaciones y el
diagnostico de psicosis pasa mucho tiempo, en general varios anos, y que este tiempo
se prolonga ain mds antes de iniciar un tratamiento, con lo que se desperdicia asi
una etapa fundamental para la instauracion del tratamiento precoz, con incidencias
irreparables en cuanto al prondstico.

(1) Este trabajo inédito fue realizado con la ayuda del Departamento de Sanidad (ver Bibliografia).
Su desarrollo posterior constituye el trabajo de Tesis Doctoral resumido en la parte tercera de esta
publicacidn. - :
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Los signos precoces, que describo en forma sistematizada y dgt,allada. en .el
presente Capitulo, fos he obtenido del estudio detallado de Ia observacion e historia-

les clinicos, de los 74 pacientes psicoticos que han sido vistos en nuestro servicio

desde su apertura.

A titulo descriptivo, conviene explicitar aqui, que nuestro s'ervicio atiende a
125.000 habitantes empadronados en los 9 ayuntamientos que constituyen un consor-
cio de salud mental. Aproximadamente 30.000 de estos habitantes tienen menos de
15 afios.

En el periodo estudiado, desde 1982 hasta Junio de 1986, sobre un total de 1.466
pacientes que nos han consultado, un 5% del total, es decir, 74 pacientes, han sido
diagnosticados de psicosis.

Conviene precisar que los pacientes psicoticos llegaron en mayor nimero al
inicio de nuestra actividad, como indica la tabla siguiente:

1982 ] 1983 1984 1985
N psicOticos .. ... i eiiein i, 27 23 19 13
% sobre total de pacientes ............. 13,5% 11,5% 8% 36

Esta disminucién progresiva, se debe, con toda certeza, a que en el momepto de
apertura del nuevo servicio, se producen expectativas que dan lugar a un fenémeno
de “atraccion” hacia este tipo de pacientes. Ademas, ello puede deberse a las
insuficiencias asistenciales actuales en este terreno, que han hecho que pacientes de
este tipo desasistidos en otras zonas se dirigieran hacia la nuestra en los momentos
iniciales de nuestra actividad.

Actualmente, s6lo recibimos pacientes procedentes de nuestra drea geografica, y
ello constituye ciertamente una de las razones de la disminucion senalada.

Volviendo a la descripcién de los signos de sufrimiento precoz, se puede ver que
todos eflos son expresién de un trastorno relacional precoz, que acaba afectando a las
funciones a través de las cuales se materializa la interaccion madre-bebé (sueiio,
alimentacion, organizaciéon psicomotriz).

Esta afirmacién podria volverse del réves: la afectacion de las funciones a.través
de las cuales se consolida la relacion materno-filial, obstaculiza la construccion de
ésta,

Esta reversibilidad, que hace pensar que es tanto la madre la que hace al bebé,
como viceversa, no sorprendera a aquellos que ya estan familiarizados con la iqea de
que la crianza supone el desarrollo muy precoz de intercambios de una gran riqueza
y complejidad, que necesitan dos partenaires muy activos. Todo esto, no hace sino
confirmar los comentarios ampliamente desarroliados en la parte tedrica precedente.

Describimos a continuacién lo que en nuestra experiencia se confirman como
SIGNOS MUY PRECOCES DE EVOLUCION PSICOTICA.
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1. Trastornos de la alimentacién

Adquieren diferentes formas de expresion, siendo la anorexia, los vomitos y las
regurgitaciones repetidas las mas frecuentes.

En ocasiones se produce un rechazo absoluto del pecho, o del biberon sustitutivo.
Otras veces este rechazo se manifiesta mas tardiamente, entre el sexto y noveno mes,

en el momento de iniciar la masticacion, actividad que algunos psicoticos no ejercen
durante aiios.

2. Trastornos del suefio

Es tipica la aparicion precoz de un insomnio persistente, que a menudo se
observa ya desde el tercer mes.

Suele tener dos variedades: una primera en la que el insomnio se acompana de
cierta agitacion, gritos y lloros, y a menudo movimientos ritmicos autoagresivos
(balanceo de la cabeza, golpes contra la cuna o contra su propio cuerpo). Otra varian-
te es el insomnio tranquilo. En él, lo que mas sorprende es ver al niio absoluta-
mente pacifico, pero despierto y con los ojos abiertos y en general muy inmdviles.

La consecuencia de ambas variedades de insomnio es una reduccion importante
del tiempo del sueiio.

3. Trastornos psicomotores y del tono

Las alteraciones del tono pueden ser de signo variable. Hemos tenido ocasion de
observar tanto bebés hipotonicos, como otros hiperténicos, 0 con distonias localizadas
en ciertas partes corporales. Son los que algunos autores describen como “ninos o
nifias de trapo”, o nifios “robotizados”.

Dos signos merecen especial atencion: la ausencia de ajuste postural (que hace
que estos bebés resulten dificiles de coger); y la ausencia de actitud anticipatoria

cuando se les aproxima para abrazarles (y que habitualmente estd presente hacia el
cuarto mes).

El retraso psicomotor generalizado, es en general indicativo de que el trastorno
psicotico adquiere ya proporciones importantes, y hace pensar que las consecuencias
prondsticas seran en general importantes.

Otras veces, no existe tal retraso psicomotor, pero se asiste al desinvestimiento
brusco de funciones motoras previamente adquiridas. Por ejemplo, hemos visto
psicoticos que renuncian a andar durante meses después de haber adquirido previa-
mente la marcha. También otros que “renuncian” a utilizar las manos para comer, 0
que “olvidan™ repentinamente su capacidad de adoptar la posicion erecta.

4. Anomalias de la mirada

Se observan en general en fos pacientes psicGticos autistas, aunque también
aparecen en otros tipos de psicosis.

69

e

o~ e~

Jes

T Rl e N e e s

7~

#

o~

-~

P e Y i e e N S e

~



~

r

~

N alV ol ol ol eV e

El signo mas llamativo es el de la desviacién activa de la mirada. Consiste en que
un bebé desvia la vista y la cabeza ACTIVAMENTE, después de percibir el rostro de
su madre. Para muchos autores, esto es un signo casi patognomonico y precocisimo
de un autismo.

En otros casos, se observa el fenomeno de la mirada periférica. Consiste en que
a la vez que rehuyen el mirar a las personas de frente, sin embargo, tienen una
percepcion extraordinaria de lo que ocurre en la zona mds periférica de su percep-
cion visual.

Un tercer fendmeno observado a menudo, es el de la existencia de estrabismos
funcionales. En muchos casos, se observa como estos estrabismos desaparecen en el
momento en que el psicotico es capaz de fijar su atencién en alguna persona u
objeto, interesindose por su observacion.

S. No aparicién de los organizadores psiquicos de Spitz

Spitz describié con esta denominacién dos fenémenos consistentes en que, €n
torno al tercer mes o antes, el bebé sonrie en el momento de confrontarse con un
rostro conocido (primer organizador). Hacia el sexto u octavo mes, aparece también
en los bebés un fenémeno consistente en la expresion de angustia cuando reconoce
a una persona desconocida, es la llamada “angustia frente al extranjero” (segundo
organizador).

La no aparicién de estos dos fenémenos es un signo tipico presente en la mayor
parte de nifios psicéticos que, a menudo, no manifiestan ninguna angustia ni lloran al
abandonar a sus madres, y que se ausentan facilmente acompafiados de cualquier
desconocido.

6. Aparicion precoz de fobias masivas

Ciertos psicoticos desarrollan una particular hipersensibilidad con reacciones
terrorificas, ante la presencia de ciertos objetos o la percepcion de ciertos ruidos. Se
trata de fobias masivas y mal estructuradas. .

Como otros autores han sefialado, hemos observado la existencia de fobias
ligadas a ciertos ruidos mecanicos (tren, perforadoras) y, en particular, ligadas en
varios casos a aparatos domésticos (batidora, molinillos).

7. No aparicién de apego y creacién de objetos fransicionales

Me refiero a objetos y fenomenos descritos por Winnicott, cuyos detalles no

enumero aqui por considerarlos suficientemente conocidos.

8. Incapacidad de desarrollar cualquier tipo de actividad hidica

Por su frecuencia, casi absoluta, merece ser sefalado, aungue obviamente su
deteccion es algo mads tardia, a partir de los 12-14 meses.
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9. Aparicién de estereotipias motoras

La mas frecuente, suele ser la de aleteo de manos en la cercania de la vista,
aunque pueden aparecer otras variedades. Todas ellas tienen en comun, el de
acompanarse de una actitud absorta.

10. Manifestaciones subjetivas de la madre

Hay que resaltar la importancia de todas aquellas manifestaciones verbales que
traducen una impresion subjetiva de la madre, que percibe un desajuste en la
relacion con el bebé. Me refiero a expresiones que denotan “insatisfaccion, desacier-
to, desbordamiento, ligera tristeza, indiferencia”. A veces suelen acompaiiarse de un
matiz de incapacidad, en expresiones de tipo “no sé ocuparme”, “no nos entende-

mos”, “no es como los otros™.

En realidad, estas expresiones maternales, denotan que lo que estas madres
perciben, sin saberlo, es lo que Bowbly detectaba en sus trabajos: la no aparicidn de
los signos de apego (lloros, sonrisas, anticipacion corporal).

A menudo, estas manifestaciones, aunque no pasan desapercibidas, suelen ser
consideradas “pasajeras”, o atribuibles a “obsesiones de ciertas madres”.

NINGUNO DE ESTOS SIGNOS DESCRITOS, TOMADO AISLADAMENTE,
PUEDE SER CONSIDERADO COMO ESPECIFICO DE LA PSICOSIS. ES SU
SUMA Y CONJUNTO, LO QUE SI PUEDE SER CONSIDERADO COMO SIG-
NOS PROBABLES DE UNA PSICOSIS INFANTIL EN CURSO DE ORGANIZAR-
SE, O YA CONSOLIDADA.

En la investigacion citada, hemos constatado que estos signos precoces, suelen
dejar huella en los historiales pedidtricos hospitalarios. Es mas que probable, que con
gran frecuencia den lugar a consultas pediatricas menores, de tipo ambulatorio.

En otros muchos casos, si encontramos datos pedidtricos en los historiales
hospitalarios, sobre todo cuando hay una afectacion del desarrollo psicomotor eviden-
te, o cuando coexiste cualquier tipo de organicidad (sobre todo neuroldgica).

LOS DATOS DE ESTA INVESTIGACION CONFIRMAN LO YA DICHO EN
LA PARTE TEORICA, EN EL SENTIDO DE QUE LA ORGANICIDAD, Y TODO
RIESGO NEONATAL, INCLUIDA LA PREMATURIDAD, CONSTITUYEN FAC-
TORES DE RIESGO QUE FAVORECEN LA INCIDENCIA DE LA PSICOSIS.
Que ello sea asi por una via causal directamente organica, o a través de la distorsion
masiva de la relacion materno-filial precoz, que pueden condicionar, es una discusion
a la que ya hemos aportado respuestas previamente, en la parte teorica.
teorica.

La posibilidad de divulgar estos signos precoces, y de posibilitar asi un diagnosti-
co temprano, por parte de pediatras y especialidades afines, abre asi todo un campo
de posibilidades preventivas, que por su importancia desarrollaremos en un Capitulo
posterior (Capitulo Tercero de esta parte practica).

2!



CAPITULO SEGUNDO

LAS FORMAS CLINICAS Y LA EVOLUCION DE LAS PSICOSIS INFANTILES EN
UNA UNIDAD DE TRATAMIENTOS INTENSIVOS

Anteriormente, en la parte tedrica, he expuesto cémo la introduccidon del diag-
ndstico precoz y el tratamiento intensivo ha permitido modificar las perspectivas en
cuanto al prondstico de la psicosis infantil. Nuestra experiencia concuerda con la de
ciertos autores (Palacio-Manzano, Soule-Houzel, Geissmann), para los cuales la intro-
duccion de estos fogros, ha supuesto el nacimiento de un optimismo moderado,
respecto a mejorar el pronostico sombrio habitual de estos cuadros.

En Capitulos precedentes ha quedado dicho, que tradicionalmente el destino de
la psicosis infantil era considerado idéntico al de la deficiencia. Hoy en dia se sabe,
que en efecto, la evolucion deficitaria es la mas frecuente en aquellas psicosis infanti-
les que o no son tratadas o lo son tardiamente.

Por respeto a los hechos clinicos es obligado decir, que también en ciertos casos,
pese a un diagndstico precoz y a un tratamiento intensivo, desgraciadamente la
evolucion deficitaria también se instaura.

Sin embargo, es también un hecho que, unicamente los autores que disponen de
dispositivos asistenciales que permiten deteccion y tratamiento precoz, obtienen, en
sus estudios catamnésticos, resultados en los que el porcentaje de nifios psicoticos
que evolucionan hacia una normalizacion, comienza a ser apreciable (acercandose al
15, incluso 20-25% en los estudios mds optimistas).

Nuestra experiencia concreta, en el terreno de los tratamientos intensivos, es
incipiente. No disponemos por el momento, de una estructura hospital de dia,
suficientemente consolidada, pero intentamos desde hace algunos afos, aproximarnos
a los conceptos y modos de hacer que rigen este tipo de opcién asistencial. Por ello,
el nimero de casos a los que hemos tratado en condiciones que se pudieran llamar
intensivas, no parecen de momento suficientes (8 casos), como para que podamos
hablar en términos cuantitativamente demostrativos. Sin embargo, si estamos en
disposicion de describir las formas evolutivas que hemos tenido ocasion de observar,
asi como los principios generales que entendemos deben aplicarse para que se pueda
considerar a un tratamiento como intensivo.

A partir de mi experiencia en instituciones de cuidados intensivos en las que he
tenido ocasion de colaborar durante afos en otros paises (Centro La Rippe y
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Hospital de dia de Clairival, ambos en Ginebra), y familiarizado con la forma de
hacer y pensar de sus inspiradores (Palacio, Manzano, Rodriguez y Dlgtlgme) hem'os
tratado de trasplantar a nuestra realidad y trabajo cotidiano ciertos principios d’e estilo
terapéutico y asistencial, asi como una cierta manera de eqtender los fenomenos
propios de la vida del psicético y de sus formas de manifestarse. Todo ello es
transcrito en forma sucinta en los pardgrafos siguientes:

1. PRINCIPIOS GENERALES DE ACTUACION EN UNA UNIDAD DE
TRATAMIENTOS INTENSIVOS

Dado el cardcter practico de este trabajo, eludiré los aspectos teéricos que
sustentan nuestro modo de hacer y que en nuestro caso se refieren a una concepcion
psicoanalitica, que no deja de lado toda una serie de aportaciones procedf;r'xtes del
campo de la neurobiologia, de la psicologia del desarrollo, y de la comprension de la
dindmica familiar.

—Desde un punto de vista mas practico, la accion benéfica del tratamiento
intensivo, se centra en una actividad relacional, en un espacio concreto, y con
un personal fijo e invariable.

—Fl tiempo, espacio y actividades, tienden a ser semejantes a los de una
guarderia. La total, o casi total ausencia de lenguaje y la corta edad de estos
nifios, hacen que toda actividad centrada en la interpretacion verbal, o las
pretensiones pedagogicas, carezcan de sentido.

—En un primer momento, el contacto se centra fundamentalmente en los
intercambios corporales y en un prestarse a las necesidades del nifio. No hay
en un primer momento imposicién de normas, ni de actividades, dado que
tales propuestas son vividas por el psicotico como intrusivas, provocando
reacciones que incrementan el repliegue autista.

—La actividad fundamental del personal terapéutico consiste, pues, en detectar
los esbozos de acercamiento y de iniciativas de los nifios psicoticos. Hay que
sefialar que lo propio del psicotico es la negacién de la percepcion y del
reconocimiento del entorno, con una huida activa, o una inhibicion masiva,
hacia todo acercamiento relacional humano.

— La responsabilidad fundamental del terapeuta, consiste pues en mantenerse al
alcance de los rudimentos de interés-investimiento de las personas, o activida-
des del entorno, por parte de psicotico.

— Habitualmente si esto ocurre, el psicotico suele elegir a la persona que le
prodiga cuidados cotidianos. Elllo hace concebir la imagen de un f‘aglulto
preferido” cuya mision fundamental consistird en permitir el establecimiento
de una relacién simbidtica.

— Cuando esto ocurre, en los casos favorables, Ia persona elegida se presta a
satisfacer la mayoria de las necesidades del nifio, no todas, y se vuelve cada
vez mas indispensable para €l, siendo de esta manera cada vez mas investida.
Para que esta especie de “psicosis simbidtica experimental” pueda darse, la
persona elegida debe verse ayudada por todo el resto del personal asi como
por una serie de normas institucionales particularmente dinamicas.
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—En un segundo tiempo, se pretende que esta relacion exclusiva, tienda a
generalizarse tanto con otras personas, como con las actividades, objetos y
palabras, que pueden ir surgiendo en ésta y otras relaciones.

— Si esta multiplicacion de relaciones y de actividades que denotan un interés
por los objetos del mundo externo se establece, el nifio psicotico logra acceder
a las actividades simbdlicas. El lenguaje se instaura, y con él la posibilidad de
acceder a una estructuracion neurdtica de su personalidad.

— Este camino evolutivo, descrito en términos ideales, del nifio psicotico, necesi-
ta de manera imprescindible el complemento de diversas actividades terapéuti-
cas con el entorno familiar. La variedad e importancia de éstas nos impide
desarrollarlas en este trabajo.

2. LAS FORMAS CLINICAS Y EVOLUTIVAS DE LAS PSICOSIS INFANTILES
EN UN MARCO DE TRATAMIENTO INTENSIVO

Toda psicosis infantil, si se observa con suficiente cuidado, y DURANTE UN
TIEMPO SUFICIENTE, evaluable en varias horas semanales durante algunos meses,
puede ser vista como el resultado del conjunto de 4 tipos de funcionamiento
psiquico. Antes de detallarlos subrayo pues que defiendo una concepcion unitaria de
la psicosis infantil. Es decir, que las “diferentes formas clinicas” que se pueden
describir en una observacion diacronica no son sino diferentes momentos evolutivos
del mismo proceso de base.

Pienso que, siguiendo a otros autores (Palacio-Espasa, 1983), todo cuadro psicéti-
co puede ser visto como compuesto, en diferentes dosis cuantitativas, por todos y
cada uno de los cuatro tipos de funcionamiento psiquicos siguientes:

AUTISTICO, DEFICITARIO, SIMBIOTICO Y DESINTEGRATIVO (O TAM-

‘BIEN LLAMADO ESQUIZOFRENICO).

Cuando uno de estos tipos de funcionamiento se hace predominante y se conso-
lida con especial relevancia respecto a los demas, hablamos de diferentes formas
clinicas: “autismo, evolucion deficitaria, psicosis simbidtica, psicosis desintegrativa o
esquizofrenia infantil” respectivamente.

ESTOS FUNCIONAMIENTOS SE DIFERENCIAN DE UNA MANERA MAS
EVIDENTE EN LA SITUACION RELACIONAL QUE SE CREA EN UN TRATA-
MIENTO PSICOTERAPEUTICO INTENSIVO. Cuando la relacion transferencial
que permite este tratamiento se establece, podemos observar correlativamente cuatro
modos de relacion de objeto que, a su vez, se acompaiian del predominio de un
cierto nimero de mecanismos psiquicos correspondientes. Se pueden describir estos
cuatro tipos de funcionamiento de acuerdo a ciertos rasgos diferenciales.

1. Funcionamiento autistico

Se caracteriza por:

— Negacion activa de la presencia y existencia del otro, que se hace extensiva a
las percepciones de las personas, pero también de ciertos objetos que pueden
representarlas.

75



76

— Actitud de repliegue, con evitacion activa de todo acercamiento, que se inten-
sifica si se fuerza la relacion, que es vivida como intrusiva.

— Tendencia permanente a controlar y manipular ciertos objetos exteriores, con
vistas a mantener un entorno exterior inmutable (y no verse asi sorprendido
por sorpresas relacionales).

— Evitacién activa de toda organizacion de la vida pulsional, sea en forma de

afectos o de representaciones mentales que denoten algun tipo de vivencia

psiquica.

Funcionamiento deficitario

Caracterizado por:

— Destruccion de toda representacion mental que graba y mantiene experiencias
psiquicas.

— Destruccion 'y empobrecimiento de las actividades simbolicas y de la vida
mental en general, con repercusion paralela en el lenguaje.

El funcionamiento simbiotico

Caracterizado por:

— A nivel intrapsiquico, fusién de la imagen del propio self con la imagen
idealizada de la madre.

— A nivel del comportamiento, intensas angustias de separacion, en cuanto
aparece el mas minimo signo de amenaza de ruptura, de la relacion simbidtica
con la madre.

—Repercusion variable en la organizacién y cronologia de las adquisiciones
funcionales del desarrollo.

— Predominio progresivo, en caso de evolucion favorable, de la angustia depresi-
va y de las elaboraciones fobicas.

Funcionamiento desintegrativo (también llamado esquizofrenia infantil)

Caracterizado por:

— Dispersion de la vida psiquica (con caracteristicas propias del proceso primario:
no hay conexion entre las representaciones psiquicas, o si la hay se caracteriza
por lazos de consonancia, contigilidad y condensacion).

— Funcionamiento psiquico orientado a evitar afectos masivoes y penosos de toda
indole (fundamentalmente angustias de tipo autistico y simbidtico, y toda la
vertiente paranoide destinada a evitar la relacién intolerable del sujeto con un
objeto idealizado).

— Fragmentacion del yo, y del objeto, con extraordinaria distancia entre las
diversas representaciones psiquicas, y la consiguiente fragmentaciéon del

simbolismo.

— Predominio de angustias de tipo catastréfico, y de sus manifestaciones en el
comportamiento.

A partir de esta descripcion estructural de los diversos tipos de funcionamiento
que reunidos constituyen las manifestaciones intrapsiquicas y exteriores, tan variadas
y complejas, de toda psicosis, describiremos a continuacion en forma esquemadtica, las
tendencias evolutivas que se constatan en la clinica.

Cuadro 1. Representacion grafica de los diferentes “Espectros del funcionamiento
psiquico”, en las diferentes formas clinicas de psicosis

Autismo Simbiosis
e,
.. ..
* '.
* -
1‘ N
. -
LY . 1
Déficit Disociacion |

Formas con predominio de mecanismos autisti-

Cos:

“AUTISMO™.
A S
b ey .
. ".
. ‘e
. .
‘e [}
Se . °'
DEF DIS

Formas con predominio de mecanismos disocia-

tivos:

“ESQUIZOFRENIA INFANTIL"
(4]

“PSICOSIS DESINTEGRATIVA”

A ) .'0','.5
14 .
'. .
# .
o ,".
'.“-'0'
DEF DIS

Formas con predominio de mecanismos simbio-
ticos:
“PSICOSIS SIMBIOTICA™.

A S
ole
‘..O d ..
[ ] L ©
L4 ..'
14 .0
’ ‘0
l.' -
DEF %¢° DIS

Formas con predominio de mecanismos defici-
tarios:
“PSICOSIS DEFICITARIA™.
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Cuadro 2. Representacion grafica de los ejes gnosoldgicos de division estructural
(Las barreras divisorias separan entidades clinicas)

Desinvestimiento g

Investimiento

relacional A LDV2 S relacional
LDHI IFITIXIIITIIIIIj~-—-mmm e LDH2
Desmantelamiento Disociacion
Desinvestimiento DEF DiS Investimiento
intelectual ——» intelectual
LDV!
La linea divisoria vertical 1 representa: Investimiento de la actividad mental.
La linea divisoria vertical 2 representa: Investimiento de la relacidon humana.

La linea divisoria horizontal 1 representa: Destruccidon de toda representacién mental.
(“Desmantelamiento™).

La linea divisoria horizontal 2 representa: Destruccion de las asociaciones entre las representaciones de
personas, afectos a ellas ligadas y objetos que las simbolizan.
(*Disociacion™).

Cuadro 3. Representacion de los “vectores de actividad psiquica” (tendencias estruc-

turales “+” y desestructurantes

Vector (-} .

&_

Vector (+)

dominante:

dominante: ~
Evitacion de A
toda refacion
y sentimientos
y percepciones
asociadas.

S

Investimiento

de la relacion
humana y afectos
asociados.

Desliga correspondencia

Desune toda
ligazon mental Desmantela-
miento

4 | prF

Disociacion

DIS

entre persona, afecto
asociado y representacion
simbdlica.

Vector dominante (—):
Destruccién de toda
representaciéon mental
y vivencias afectivas
asociadas
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u Vector dominante (+):

Hiperintelectualizacion

Cuadro 4. Representacion grafica de la correlacion entre los polos evolutivos de la
psicosis infantil y las formas clinicas de la psicosis del adulto

olo Catatonico P it
P 2 ~ T olo Neurdtico

H¥ Formas narcisistas

(Border-lines):

Formas - Mas permeabilidad afectiva

hebefrenocatatonicas y relacional.

H>  Formas esquizoides:

~Mas hiperintelectualismo.

— Menos permeabilidad
afectiva y rel.

DEF DIS

Polo deficitario <~ Formas hebefrénicas \.  Polo paranoide

Cuadro 5. Representacion gréfica de las tendencias evolutivas de la psicosis infantil

A) Del autismo (1) a la deﬁcie»ncia )

Autismo_ . -~ o S
‘ o) N .
\ Repliegue .
~ \
~ N
-~ L}
N 2

~ VL4
S~
-7 .
.
’

-
- Desmantela.

'd . 1
J Automatismo-

" autoagresion ¢
R . ) ,/
(-) Déficit ces” DIS.

<$mmmsmmey

Vector dominante (-):
Destruccion de las
representaciones
mentales.

— Se trata de la evolucion mis temible.

—Se puede decir que es, en cierto modo, espontinea, puesto que es la mas frecuente en caso de
tratamiento tardio, insuficiente o inadecuado.

— A veces, también se da pese a un diagndstico precoz y un tratamiento adecuado.

— Posible, pero poco frecuente, evolucion hacia formas hebefrénicas, © mas raramente hebefreno catatoni-
cas {(generalmente en casos de prolongada institucionalizacion).
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Cuadro 6. Representacion grafica de las tendencias evolutivas de fa psicosis infantil

B) Del autisme (1) a la relacion simbidtica (2)

(++)

T

Vectores dominantes (+)

'A‘ulismo‘\‘\ Simbiosis ~— Investimiento de la relacion humana
* L amand .
g —S ey ™ o -~ ly afetq(0§ afoc:a?}ﬁa ¢ intelectual
v (1) Repliegue v ,_z’ Angust_,u Y, nvestimiento activida .
\\ el depreswa:
Al
\“ Angustid @ 7

-

-
-

\~‘ l')esmtegr':.mva

- x C ol
0 —
St pe
-y

—Es la evolucion deseada en los tratamientos intensivos.
- Si se asocian los dos vectores evolutivos arriba citados, son predecibles mayores posibilidades de que se
estructure un funcionamiento neurdtico.

— Si falla ta elaboracion del acercamiento simbidtico desarrollindose mecanismos de huida de la relacion y
temor a las vivencias afectivas asociadas son predecibles evoluciones hacia formas narcisistas y esquizoi-
des {(en este caso se hace predominante el hiperinvestimiento de lo intelectual, y se instaura la frialdad
afectiva).

Cuadro 7. Representacion grafica de las tendencias evolutivas de la psicosis infantil
C) Del autismo (1) a las formas disociativas (esquizofrenia infantil) (2)

7/ifif(+)

Autismo S .
i BN Vector fallido:
. s Investimiento relacion
s Y. humana.
(1) - i .
‘\\ Repliegue 3 Huida
-~ a9, .
S A relacional
<o /1 g
e —& ¢ N
~
3 L. \
\ Investimiento \

\‘ intelectual. +)

“ P | eee—
DEF ~~—Dis

Vector sustitutivo

predominante:

— Hiperintelectualizacion

— A veces, monlaje deiirante
paranoide.
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CAPITULO TERCERO

PROPUESTA Y PUESTA EN MARCHA DE UN PROGRAMA DE
DETECCION PRECOZ

Los pasos concretos realizados hasta ahora pueden ser desglosados en las siguien-
tes realizaciones:

1. Actividad de biisqueda, basada fundamentalmente en la recogida de nues-
tros propios datos clinicos, y en su comparacién con los de otros autores, de toda
una serie de SIGNOS CLINICOS PRECOCES detectables en nuestra poblacion de
nifios psicéticos (y posterior verificacidén en una poblacién mas amplia de 137 nifios
psicoticos registrados en los diferentes servicios especializados de nuestra provincia).

Todo ello queda recogido y sistematizado en el Capitulo Primero de esta Segun-
da parte practica, y en la tercera parte.

2. Realizacion de una investigacion destinada a demostrar la certeza de la
siguiente hipétesis: LOS NINOS PSICOTICOS CONSULTAN MAS PRECOZMEN-
TE AL PEDIATRA QUE AL PSIQUIATRA, Y ADEMAS LO HACEN CON UNA
FRECUENCIA SIGNIFICATIVAMENTE MAYOR QUE LOS NINOS NO PSICO-
TICOS.

(Los datos de la investigacién citada figuraban en anexo en el trabajo original.
Han sido desarrollados y ampliados posteriormente y figuran actualmente en la parte
tercera de esta publicacion).

3. Desarrollo de toda una serie de actividades comunitarias, destinada a infor-
mar y sensibilizar a profesionales afines, fundamentalmente personal y guarderias y
pediatras, a la deteccion de signos precoces de psicosis, y a la colaboracion interdisci-
plinar en nuestra actividad preventiva.

(La descripcién pormenorizada de los diferentes pasos dados y pendien'teg en
este programa figuraba en los Anexos del trabajo original. Han quedado suprimidos
por razones de espacio en esta publicacion).

4. Finalmente, el Gltimo paso realizado hasta ahora, ha consistido en la puesta
en marcha progresiva de un dispositivo asistencial destinado a prestar cuidados
terapéuticos intensivos, a, al menos parte, de los nifios psicoticos que nos consultan.
(Bste, hasta ahora dltimo paso, constituye el siguiente y ultimo Capitulo).
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CAPITULO CUARTO

PROPUESTA Y PUESTA EN MARCHA DE UNA UNIDAD DE TRATAMIENTO
INTENSIVO PARA NINOS PSICOTICOS. PROYECTOS Y REALIZACIONES EN
EL AREA DE SALUD MENTAL DEL CONSORCIO URIBE-COSTA

El relato detallado de los diversos proyectos, obstaculos, y de los, hasta ahora,
modestos logros conseguidos, exigiria otras tantas paginas como las ya escritas. Ante
la imposibilidad de dar una tal extension a este trabajo, se adjunta en Anexos, los
sucesivos informes, que describen los proyectos y realizaciones logrados en estos
ultimos aios (1).

En este Capitulo me limitaré a describir el funcionamiento de la Unidad de
Tratamientos Intensivos que actualmente funciona en nuestro servicio.

El proyecto de crear nuestra denominada UNIDAD DE TRATAMIENTOS
INTENSIVOS AMBULATORIOS para psicosis infantojuveniles, nacié de la actual
imposibilidad de desarrollar la unidad de dia, que funcionaba precedentemente, hacia
la creacién de una estructura HOSPITAL DE DIA (entendiendo por tal, la creacion
de un espacio especifico y un personal fijo destinados a tratar una poblacion fija y
estable de pacientes psicoticos). La imposibilidad citada, se deriva de no poder
disponer de los recursos financieros necesarios.

Por ello, y dado que la demanda asistencial creada por los pacientes psicoticos
seguian presiondndonos, se pensd, como Unica alternativa posible, en la transforma-
cion de la unidad precedente en una unidad de cuidados intensivos, articulada con
nuestro servicio ambulatorio. '

Esta nueva unidad recurre, cuando las necesidades terapéuticas exigen una
estructura hospitalaria, a las instituciones que en nuestra red pueden ofrecernos este
complemento (nos referimos a estructuras privadas, tales como guarderias, y publicas,
tales como escuelas y aulas y centros de educacion especial).

En cuanto al PERSONAL, la citada unidad cuenta con 3 personas (dos médicos
y un psicologo) contratadas a tiempo parcial en régimen de prestacion de servicios. A
ellos, se anaden otras tres personas, contratadas como becarios en formacién por
nuestro consorcio.

(1) Suprimidos por razones de espacio en esta publicacion,
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Esta seis personas, se estructuran en tres parejas, cada una de las cuales se hace

responsable de una subunidad.

La unidad estd dividida en tres subunidades, de acuerdo con la edad y caracteris-

ticas de los pacientes tratados.

La estructuracion de esta unidad en cuanto a: tipo de pacientes, espacio terapéu-
tico, nivel de actuacion, y articulacion con otros servicios y profesionales de nuestra

area comunitaria, queda recogido en el cuadro siguiente:

Tabla descriptiva de las caracteristicas y funcionamiento de la unidad de tratamientos

intensivos para nifios psicoticos

Subunidad Subunidad Subunidad
Preescolares Escolares Pre y Adolescentes
Edad 0-4 anos 5-12 afios 12-16 anos
N.° de nifios
o adolescentes 5 5 6
Horas de
tratamiento 6 h/semana 6 h/semana 6 h/semana

Horas de contacto

con otros servicios
comunitarios

—Unidades basicas
de salud

especificas
— Aulas especiales

con padres 3 por semana 3 por semana 3 por semana

Total horas/semana Nifios 6 6 6

personal contratado Padres 3 3 3
Elaboracion 3 3 3
Total 12 12 12

Tipo personal

— contratado 1 Psicélogo 1 Médico 1 Médico

- becario 1 Psicologo 1 Psicologo 1 Psicélogo

- voluntario — 1 Psicologo —

Lugar Locales Sotanos Chalet Cabana y jardin
Consultas Unidad de Chalet unidad
Unidad nifios Adultos de adultos
30 m? 45 m? 15 m? + 500 m.

Articulacion — Guarderias — Instituciones — Unidad adultos

Uribe-Costa
— Unidad agudos
Basurto

Idem, futura

— Servicios pediatria
hospitalaria

Idem.

Otros servicios
para adolescentes/
Tribunal Menores

Futuro asistencial
proximo

Guarderia asistida

Creacion 1-2 Aulas
psicoticos en la zona
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Subunidad
Preescolares

Subunidad
Escolares

Subunidad
Pre y Adolescentes

Futuro a medio
plazo

HOSPITAL DE DIA

Consolidacién
+ Aula integrada
en Hospital de Dia

CENTRO DE ..
para 6-12 afios
adolescentes con
descompensaciones
psicoticas

Ambito de actuacién

— Prevencién primaria
y secundaria

-~ Tratamiento
precoz

— Prevencion
secundaria

— Tratamiento +
pedagogia especial

— Prevencién primaria
(psicosis del adulto)
— Tratarniento
intensivo
(evitar hospitaliz.)

En el cuadro precedente queda sintetizada la realidad de nuestros esfuerzos
terapéuticos actuales destinados a paliar el serio problema de la psicosis infantil.

Los siguientes pasos previstos deberdn esperar a la consolidacién del funciona-
miento de esta unidad, como quien dice recién nacida. Incluir en este trabajo
nuestros proyectos venideros, hubiera sido mds bien el resultado de una ilusiéon que
la descripcion de una realizacion. La intencion de este trabajo era mostrar algunas
realizaciones actuales, tanto en el terreno de las ideas, como en el de su aplicacion
concreta. Esperemos que nuestras ilusiones actuales nos lleven a realidades futuras.
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HI. TERCERA PARTE

INVESTIGACION SOBRE LAS MANIFESTACIONES PRECOCES DE
LA PSICOSIS INFANTIL Y SU DETECCION EN PEDIATRIA Y EN
PSIQUIATRIA

(Reproduccion parcial de la Tesis Doctoral que, realizada bajo la direccion del
Profesor Julian de Ajuriaguerra, fue presentada en la Universidad del Pais Vasco en
Noviembre de 1987. En razon de su extensién se han suprimido las tablas de
resultados).

Dado que su contenido profundizaba ciertos aspectos planteados en el trabajo
oficialmente premiado, propuse a los responsables del Departamento de Bienestar
Social de la Excelentisima Diputacion Foral de Vizcaya, su publicacion conjunta.

Quiero dejar aqui constancia de mi agradecimiento por su interés y generosidad.
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“Los fundamentos de la salud mental los establece
la madre desde la concepcion, gracias a los cuidados
corrientes que da a su bebé, porque esta particular-
mente preocupada por esta tarea. Una mala salud
mental, de naturaleza psicotica, procede de retrasos,
distorsiones, regresiones, y lios, durante las primeras
etapas de la estructura ‘individuo-entorno’. Se forma
imperceptiblemente a partir de las dificultades habi-
tuales que son inherentes a la naturaleza humana.
Por eso estimo que la profilaxis de la psicosis es
territorio de los pediatras; si al menos pudieran
saberlo...”

D. W. WINNICOTT

Pediatra y Psicoanalista
“Psicosis y cuidados maternales”, 1952

“Seria muy importante para el progreso de los cono-
cimientos humanos constatar si la condicion del
hombre abandonado a si mismo es absolutamente
contraria al desarrollo de la inteligencia”.

JAUFFRET,

Secretario de la Sociedad de Observadores

del Hombre

“Informe sobre el ninio salvaje de Aveyron”, 1800

I. JUSTIFICACION

La presente investigacion parte de ciertas constataciones previas realizadas en
nuestra actividad clinica cotidiana en el campo de la salud mental infantil.

Como es sabido, la enfermedad psiquica mas grave con la que nos encontramos,
ademds de la deficiencia, es la psicosis infantil.

Esta grave afecciéon psiquica condiciona muy frecuentemente una evolucion
desfavorable consistente, la mayor parte de las veces, en una evolucion deficitaria y/o
la consolidacion de formas de organizacion de la personalidad altamente patoldgicas
(esquizofrenia o estados disociativos, esquizoidea y otros trastornos narcisistas y del
cardcter graves).

Esta evolucion invalidante y deficitaria altera gravemente el porvenir psiquico y
social de estos nifios, hasta el punto de conllevar en muchos casos una trayectoria
vital definitivamente ligada a instituciones psiquiatricas y necesitada de proteccion
social y dependencia total de la familia.

Para combatir tan elevado coste humano y social, los esfuerzos asistenciales
realizados desde hace uno o dos decenios por la psiquiatria infantil en este y otros
paises, van hacia el desarrollo de métodos de tratamiento intensivo, cuya eficacia
depende en gran medida de la precocidad con que son iniciados.

Por ello, todo intento de mejorar el sombrio panorama prondstico descrito, pasa
por el desarrollo de vias de acceso al diagndstico precoz, clave de toda prevencion
secundaria.

Todos los descubrimientos recientes en el campo del desarrollo precoz infantil
van en el sentido de demostrar que es en el primer afio de vida, cuando el cerebro
del recién nacido es muy plastico y vulnerable, el momento en que se organizan una
serie de mecanismos psiquicos de complejidad creciente. Si, por las razones que
fueran, tales adquisiciones no se producen o se alteran, el porvenir psiquico resulta
muy hipotecado siendo a veces las repercusiones irreversibles. Esto es lo que ocurre
en la psicosis.

Por ello resulta fundamental para evitar estas repercusiones limitativas el diag-
nostico precoz y el conocimiento y deteccidon de los sintomas y motivos precoces de
consulta.

Desde hace pocos afos ciertos autores apuntan a la importancia de la deteccion
pedidtrica de la psicosis, para posibilitar el inicio de tratamientos con la precocidad
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que condiciona su eficacia (entendiendo por precoz el inicio de los tratamientos a
partir del segundo ano de vida).

Mi propia experiencia clinica también me ha llevado a pensar en la necesidad de
coordinacién, colaboracién e informacién interdisciplinar con los especialistas en
pediatria (y algunas profesiones afines: personal de maternidades, guarderias, etc.).

Por estas razones, este estudio trata de conocer, sistematizar y posteriormente
divulgar las razones por las que los nifios afectados de psicosis infantil consuitan a los
pediatras, y verificar que lo hacen bastante antes que a los psiquiatras.

Pretendo asi colaborar en el desarrollo de tacticas de prevencion secundaria de
tal enfermedad y posibilitar en consecuencia la realizacién de un posterior esfuerzo
asistencial que permita instaurar tratamientos psiquiatricos con suficiente precocidad
e intensidad.

Para lograrlo me he planteado los siguientes OBJETIVOS:
1. Investigar acerca de las manfiestaciones precoces de la psicosis infantil.

2. Confirmar la probabilidad de que las demandas mas precoces de consulta en
nuestro medio se vehiculizan hacia los pediatras y no hacia los psiquiatras.

3. Esclarecer los motivos que condicionan tales consultas ayudando asi al
conocimiento de las circunstancias que pueden llevar a generalizar métodos de
deteccidon y diagnostico precoz (antes de los tres afios) de los afectados.

4. Verificar que los especialistas mejor situados para lograrlo son los pediatras y
confirmar asi que todo planteamiento preventivo y asistencial coherente pasa por la
colaboracidn psiquiatrica-pediatra.

5. Estudiar una poblacion concreta recogida en nuestro entorno geografico (137
nifios psicéticos diagnosticados y tratados en Vizcaya) aprovechando la particular y
favorable circunstancia de que en nuestra provincia todos los historiales pedidtricos
hospitalarios se concentran en solo dos servicios que ademas disponen de expertos
especialistas en neurologia infantil lo que garantiza una homogeneidad y facilidad de
acceso a los datos impensable en otras latitudes.

(En honor al rigor metodoldgico debo precisar que en este estudio la gran
mayoria de los datos obtenidos de “pediatras” proceden de los especialistas que
acabo de mencionar. Probablemente esto condiciona las caracteristicas de los resulta-
dos finales obtenidos).

6. El objetivo central concreto de esta tesis sera constatar la mayor incidencia
de manifestaciones precoces que implican consultas pedidtricas en los nifios psicoti-
cos, buscando en sus historiales pedidtricos aquellos signos clinicos que permitan a
pediatras y psiquiatras una mejor deteccion precoz del trastorno, y una iniciacion de
un tratamiento adecuado, en el momento mas temprano y por lo tanto mas favorable
posible.

7. La Hipotesis central que tratard de demostrar esta investigacion sera ia de que
existen, en los dos primeros anos de vida de los nifios afectados de psicosis infantil,
manifestaciones de orden somadtico y psiquico, que les llevarjan precozmente y con
gran frecuencia a las consultas pediatricas, mucho antes de que sean vistos por un
psiquiatra infantil, cuando ya su psicosis estd mas consolidada y las perspectivas
pronosticas han empeorado.

Esta hipétesis central se desglosa y completa en las siguientes HIPOTESIS DE
TRABAJO.
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2. HIPOTESIS DE TRABAJO

1. Los nifios psicoticos consultan més al pediatra que los no psicéticos.
2. Los nifios psicéticos consultan mas precozmente al pediatra que al psiquiatra.

3. Lo~s niﬂos_psicéticos que consultan al pediatra, lo hacen durante el primer y
segundo afio de vida, con mayor frecuencia que después, y que los no psicéticos.

4. Detggrl'an Qetegtarse més signos precoces de psicosis en el historial psiquiatri-
co de los nifios psicoticos que en el de los no psicoticos.

5 _ También dgberian_ detectarse mas signos precoces de psicosis en el historial
pediatrico de los nifios psicéticos, que en el de los que no lo son.

) 6. Deberia haber ciertas semejanzas y ciertas diferencias significativas entre los
signos precoces de psicosis detectados por pediatras y psiquiatras en sus apreciacio-
nes climc_as cuando examinan a los mismos nifios afectados de psicosis infantil. Si
esto es cierto seria posible complementar las apreciaciones clinicas de pediatras y
psiquiatras, posibilitanto a través de su colaboracién interdisciplinar, mejores resulta-

giofs e;; la deteccion, diagndstico precoz y prevencién (secundaria) de la psicosis
infantil.

7. La evolucion deficitaria frecuente en la psicosis puede estar en relacion con
otros factores t{ilf;s como, la coexistencia de organicidad, el tipo de escolaridad y de
tratamiento recibidos, y las separaciones precoces infantiles sufridas.
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3. MATERIAL Y METODOS
PACIENTES
El Grupo de estudio

Esta constituido por 137 nifios afectados de psicosis infantil. Proceden de institu-
ciones que asisten a este tipo de nifios (centro de diagndstico y tratamiento de
Apnavi, colegios de educacién especial Asbibe y Gobeloki) y de servicios de Psquia-
tria infantil (Hospital de Basurto y Consorcio de Salud Mental Uribe-Costa).

Solo fueron estudiados los historiales realizados de 1970 hasta 1985, en razén de
que antes de esta fecha el funcionamiento de algunos de los citados servicios era
muy precario 0 no existia.

Se excluyeron los pacientes cuyos historiales no reunian los datos basicos mini-
mos para realizar la investigacién (sexo, edad, nimero de hermanos y lugar entre
ellos, antecedentes psiquidtricos parentales, nivel social, escolaridad, tipo de trata-
miento recibido; existencia o no de déficit intelectual, organicidad y separaciones
precoces; edad de primera consulta psiquitrica; fecha de emision del diagndstico de
psicosis).

En el caso de los pacientes acogidos en centros dedicados a la asistencia y/o
educacion de niflos psicéticos, solo se tomaron en consideracion aquelios casos que
ademas de estar catalogados como psicoticos en dichas instituciones, hubieran ade-
mas recibido el mismo diagnostico por parte de un psiquiatra exterior al centro, o de
un especialista en Neurologia infantil.

En los casos, muy numerosos (105 sobre 137), en que un paciente habia
consultado varios servicios psiquiatricos, se unificaron todos los datos en un solo
dossier.

E! diagnostico se aceptd siguiendo los criterios establecidos por Miller, para
quien la psicosis infantil se caracteriza por una alteracion importante en una o varias
de las zonas siguientes:

— Relacion con las personas y con el entorno no humano.
— Armonia de la maduracién emocional.

— Armonia de la adquisicion y utilizacién de las diferentes funciones del yo, en
particular, percepcion, motricidad y capacidad intelectual.
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— Integracion de estos elementos en una unidad funcional capaz de crear un
sentimiento de identidad.

Este criterio general quedo pormenorizado en la verificacion de que existieran
los criterios establecidos por Creak y col. (1963) que expongo a continuacion.

— Alteracion severa y prolongada de las relaciones emocionales con las personas.

— Desconocimiento manifiesto de su propia identidad teniendo en cuenta la edad
del sujeto.

— Preocupaciones patoldgicas por determinados objetos o algunas de sus caracte-
risticas sin ninguna relacion con su uso convencional.

— Resistencia intensa a cualquier cambio en el ambiente con lucha para mante-
ner o restablecer la constancia del mismo.

— Experiencia perceptiva anormal, en ausencia de cualquier anormalidad orgénica
evidente.

— Ansiedad frecuente aguda y aparentemente ilogica.

— Pérdida o falta de adquisiciones del lenguaje o lenguaje solo desarrollado hasta
un cierto nivel siempre inferior a la edad correspondiente.

— Anomalias en las conductas motoras.

—Fondo de retraso mental sobre el cual pueden aparecer fragmentos de funcio-
nes intelectuales o de habilidad manual casi normales o incluso excepcionales.

El grupo control

Esta constituido por 50 pacientes elegidos al azar de entre la totalidad de los
consultantes en un servicio extrahospitalario de psiquiatria infantil (Consorcio de
Salud Mental Uribe-Costa}. Sus diagndsticos reunen, por lo tanto, la variedad habi-
tual dentro de las poblaciones globales que consultan este tipo de servicios. Hay que
mencionar que, obviamente, fueron excluidos de esta muestra los nifios afectados de
psicosis infantil.

La otra mitad del grupo control esta constituida por 50 nifios, elegidos al azar, de
entre los consultantes de un servicio hospitalario de Pediatria (Hospital de Basurto).

Las caracteristicas de este grupo, quedan recogidas en las tablas agrupadas en el
capitulo referente a la estadistica descriptiva.

METODOS E INSTRUMENTOS

En una primera fase se recogieron los datos generales relativos a ambos grupos
(grupo psicotico y grupo control). Para ello se elabor6 una ficha de datos generales,
que fue utilizada por dos personas (médicos en formacion psiquidtrica), que consulta-
ron en los servicios de procedencia los historiales clinicos correspondientes a los 137
estudiados, y a los 100 pacientes del grupo control).
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Esta ficha sistematizaba las siguientes variables:

V.

V. 2
V. 3.
V. 4.
V. 5.
V. 6.
V. 1
V. 8
V. 9

L

Sexo

Edad

Numero de hermanos

Lugar entre hermanos

Existencia de mas hermanos

Antegeden}es de patologia psiquidtrica parental (sélo se tuvo en cuenta

la existencia de diagnosticos psiquidtricos que afecten a los padres y no

a otros miembros de la familia).

Nivel social: Esta variable fue clasificada por una asistente social confor-

me a la profesion del cabeza de familia en:

1. Nivel alto (Directores generales, ejecutivos de alto nivel).

2. Niyel medio-alto (Profesionales fiberales. Técnicos de cualificacién
universitaria. Administrativos superiores. Comerciantes. Pequefios
propietarios).

3 Nive_l medio-bz_ljo (Administrativos medios. Empleados. Vendedores.
Servicios. Marinos. Obreros de alta cualificacion).

4. Nivel bajo (Obreros no cualificados. Agricultores. Pescadores).

5. Nivel pobreza (Paro mantenido. Dependencia de Instituciones bené-
ficas o de ayuda social).

Escolaridad: Esta variable fue estratificada en las siguientes posibilidades:

1. Edad preescolar y no escolarizado.

2. Preescolar y en guarderia.

3. Escolaridad normal considerando nivel.

4. Escuela de educacion especial.

5. Centro de deficientes.

6. Hospital de dia.

7. Escolaridad especial parcial afiadida a alguna de las anteriores

situaciones.

(I;Zx(ijstencia de separaciones previas. Se recogieron las siguientes posibili-
ades:

L

Estanf:ia neonatal en incubadora o en unidad de vigilancia intensiva
superior a los 15 dias.

Hospitalizaciones con o sin intervencion quirurgica superiores a los
15 dias en el primer afio de vida.

Estancia en orfelinato superior a los 3 meses en los 2 primeros afios
de vida.
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4. Existencia de malos tratos que hubiera exigido hospitalizacidn.

5. Separacion de los padres por cesidn a otros miembros familiares por
periodos superiores a 3 meses durante el primer afio de vida.

V. 10. Tipo de tratamiento recibido. Se registraron las siguientes posibilidades:
1. Inexistente.

Psicoterapia o reeducaciéon en consulta privada.

Hospital de dia especifico para psicosis.

Institucion especial no especifica para psicosis (Centros para deficientes).

AN I

Tratamiento intensivo en centro de salud mental ambulatorio.

V. 11. Retraso mental (evolucion deficitaria). Unicamente se registraron tres
posibilidades:

1. La no mencién explicita.
2. Mencion explicita de la existencia de retraso.
3. Mencion explicita de la no existencia de retraso mental.

V. 12. Organicidad: Quedé registrada cualquier tipo de organicidad (neuroldgica
u otra) que fuera constatada tanto por pediatras como por psiquiatras.

V. 13. Tiempo transcurrido entre la confirmacion del diagnostico de psicosis y
el inicio del tratamiento.

V. 14. Edad en queé se inicio el diagnostico de psicosis.

V. 18. Tiempo transcurrido entre la primera consulta psiquiatrica y la emisién
del diagnostico de psicosis.

V. 19. Concordancia entre diversos diagndsticos psiquidtricos.

V. 20. Trayectoria institucional: se entendio por tal la contabilizacién del nime-
ro de servicios psiquiatricos diferentes detectados. '

En una segunda fase, una vez recogidos los datos generales de ambas poblacio-
nes (psicoticos y grupo control) se reunieron en una lista comun que fue utilizada
por las dos personas (pediatras residentes) que, a ciegas, verificaron en dos servicios
hospitalarios pedidtricos (Basurto y Cruces) la existencia o no de consultas e historia-
les pedidtricos previos, anadiendo a los datos generales 3 nuevas variables:

V. 15. Edad de la primera consulta pedidtrica relacionada con psicosis.

V. 16. Referencia de tiempo transcurrido entre diagndstico pedidtrico y psi-
quiatrico.

V. 17. Correlacidn existente entre la primera consulta pediatrica y la posibilidad
de que esté motivada con la psicosis.

Afadidos estos datos generales, se utilizd una ficha pediatrica elaborada al
efecto, que siguiendo los criterios de referencia recogia 34 signos clinicos. Se verifico
con esta ficha si los citados signos estaban presentes o ausentes en las incidencias
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relativas a los 2 primeros aflos de vida registradas en los historiales clinicos pediatri-
cos (conforme queda recogido en las tablas I, II y Il de la estadistica descriptiva).

Los 34 signos recogidos se han tomado de entre los que mencionan los pocos
autores que han estudiado esta cuestion como ya qued6 descrito en la parte tedrica.
Ep la ficha quedaron agrupados asi (la referencia numeérica seialada corresponde al
signo que se utiliza posteriormente en-las tablas estadisticas):

MANIFESTACIONES SOMATO-FUNCIONALES:

1. Del drea digestiva:

1. Rechazo primario del pecho o biberon.
Rechazo secundario de la alimentacion.
Ausencia de matiscacion.

2
3
4. Vomitos.
5. Regurgitacion.
6

Mericismo o pica.

= << < =< =£<

7.  Anorexia.
2. Del érea del sueiio:
V. 8. Insomnio agitado.
V. 9. Insomnio tranquilo.
V. 10. Hipersomnia.
3. Del é4rea psicomotriz:
11. Estereotipias.
12.  Sedestacién.
13. Marcha erecta.
14. Prelenguaje.
15. Pérdida de adquisiciones previas.
16. Hipotonia.
17. Hipertonia.
18.  Ajuste postural.
19.  Anticipacion del abrazo.
20. Hiperactividad.

21. Descargas autoagresivas.

S << << < =< =<=<=x=

4. Del drea de la mirada:

V. 22. Estrabismo funcional.



V. 23. Estrabismo permanente.
V. 24. Desviacidn activa de la mirada.
V. 25. Mirada periférica-huidiza.

5. Del area del psiquismo precoz:

26. Indiferencia.

27. Sordera aparente.

28. Fobias precoces.

29. Ausencia de lloros.

30. Ausencia de sonrisa.

< << =< =<K

31. Ausencia de angustia frente al extrafio (8.° mes).
V. 32. Ausencia del sentido del peligro.

(Se ha incluido el estrabismo permanente no porque sea un signo de psicosis
sino por la dificultad de saber en un estudio retrospectivo, si se trataba de un
estrabismo permanente debido a causas organicas o de un estrabismo funcional como
el observable en los nifios psicoticos).

A estos 32 signos se afiadia 2 mas que unicamente fueron recogidos en los
historiales pediatricos:

V. 33. No existencia de contacto materno-filial post-natal inmediato.
V. 34. Peso y talla al nacimiento anormales.

Hay que senalar que los datos conocidos relativos a consultas pedidtricas no
hospitalarias fueron desechados dada la imposibilidad de recoger estos datos de
forma general para todos los pacientes.

En una tercera fase, se recogieron en los historiales psiquiatricos, datos referidos
exclusivamente a 1os 2 primeros afios de vida, utilizando para ello una ficha psiquid-
trica, que agrupaba los mismos signos consignados en la ficha pediatrica, con excep-
cion de las variables 33 y 34, que no pudieron ser registradas al no ser practicamente
nunca mencionadas en los historiales psiquiatricos.

Los datos pediatricos que aludian a consultas hospitalarias, y que no habian sido
encontrados en la fase de recogida de datos pedidtricos hospitalarios, fueron anadi-
dos, pero sblo cuando existia un documento escrito y emitido por algin pediatra
siendo desechadas las referencias de consultas pedidiricas hospitalarias cuando habia
exclusivamente una mencién de los padres, o de las personas que habian elaborado
el historial psiquiatrico.

Todos los datos obtenidos en esta segunda y tercera fase, quedan consignados
en las tablas 1, II y HII de la estadistica descriptiva.
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4. RESULTADOS
(Como ya quedo resenado se han suprimido en esta publicacion las tablas de
resultados informatizados).
4.A. ESTADISTICA DESCRIPTIVA
4.A.]l. Grupo de Estudieo - Pacientes psicoticos (no. == 137)

Variable 1: Sexo

Nim. Porcentaje
-1 O 93 67,88 %
Hembra. . ... 44 32,12%
137 100,00 %

Test de comparacién de 2 proporciones de un mismo grupo Z=3,9 p < 0,001***,

Variable 2: Edad

Nam. Porcentaje
1o A0S <t ot e 4 292%
46 A0S .« .o [T 24 1752 %
T-9 A0S - ot 36 26,28 %
10-12 AM0S .« oottt 34 24,82 %
13415 afi0S . oot e 31 22,63 %
16-18 AM0S - o v v ittt it e 8 5,84 %
137 100,00 %
Edad media X = 8,84 afos
Desviacién tipica ¢ = 3,67 anos
Coef. variacion = 41.5%
Minimo = 1 afo
Miéximo = 16 afios
101
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Variable 3: Numero de hermanos

Num. Porcentaje
21 15,33 %
64 46,72 %
34 24,82 %
10 7,30%
2 1,46 %
1 0,73 %
137 100,00 %
Variable 4: Lugar entre hermanos
Nim. Porcentaje
Mayor .. 61 44,53 %
Enmedio .......... ... ..oy 14 10,22 %
Menor. ... ... 62 45,26 %
137 100,00 %
Variable 5: Mds hermanos nacidos después del psicético

Niim. Porcentaje
ii ...................................................... 55 40,15%
O 82 59,85%
137 100,00 %
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Variable 6: Antecedentes psiquiatricos parentales
Nim. Porcentaje
N o e 112 81,75%
103 25 18,25 %
137 100,00 %
Variable 7: Nivel social familiar /
N 05 ' —
Ném. Porcentaje g S «© — U
[}
NO CONSIA .« ot ottt et et e e e et et e 23 16,79 % o
AIO vt e e e 2 1,46 % 2 B~
MEGiOAMO .o e v e e e 32 2336% 3‘ .
Medio-Dajo . . ..ot e 56 40,88 % n O
BAJO « oot e 23 16,79 % o —~
POBICZA . . . o e e e i 0,73 % &
— - <
137 100,00 % ~ o
S A,
S0
-3
Variable 8. Escolaridad o X
=~ O
Neim. Porcentaje = -
S
NO COMSIA + « v vt e et e e e e e e et e e et ettt e e 10 730% n X
Edad preescolar o guarderia........... ... ... ... ... ... ..., 14 1022 % B o
Escolaridad normal . ... ... ... ... . L 9 6,57 % PR
Escuela especial o no escolarizado ............................ 104 75,91 % > a,
137 100,00 % Ry / '
g S
<
O ™
Los 104 se distribuyen asi: o ',j = O
& § © =z
Nim. Porcentaje 2 <
RN
SN BSCONAMIZAT . oLttt e e e 4 292%
Centro educativo especial .............. ... i, 21 1533 % /
Centro deficientes .. ...ttt i s 25 18,25%
Hospital de dia...... ... .. 21 15,33 %
Hospital de dia + aula especial a tiempo parcial ................. 7 511%
Aula especial a tiempo parcial sin otra escolaridad ............... 26 18,98 %
104 7591 %
INN
| i [ I [ { | [ [
(@] (@] (@] o (@] (@] (] (@] O (@] O
9 (@)] o 0] ™~ (o] Lo <t M N AN
108 109
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Variable 9: Separaciones precoces

Nim. Porcentaje
N O Lttt e e e 80 58,39 %
3 Pt 57 41,61 %
137 100,00 %

Los 57 se distribuyen asi:

— Ingresos hospitalarios:

/// 2
_

« Con intervencion quirargica ............ 11 ©
« Sin intervencion quirdrgica . ............ 16 -
» En sanatorio de Gorliz ................ 12
« Incubadora o UVI neonatal ............ 15
54
— Orfelinato:
. Vuelta posterior a familia propia ........ 1
« Adoptados posteriormente ... ........... 3
4
— Malos tratos {(con observacion hospitalaria) . . 1
—Cesidn a otros familiares (temporal) ....... 2

NOTA: EI total (61) supera al numero de “si” (57) porque en 4 casos se
asocian 2 tipos de separacion.

58.4

SEPARACIONES PRECOCES. GRUPO PSICOTICOS

70
60 —
50 —
40 —
30 —
20
0

0

112

e e~

Sl

o~

-

S~ -



N

[

Variable 10: Tipo de tratamiento

Nitm Porcentaje

No consta que reciban tratamiento .. .. ........................ 48 35,04 %
Tratamiento o reeducacion en consulta privada .................. 17 12,41%
Hospital de dia especifico psicosis . ...... ... ... oo 32 23.36%
Institucion no especifica. .. ... i 20 14,60 %
Tratamiento intensivo en servicio psiquidtrico ambulatorio ......... 20 14,60 %
137 100,00 %
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TIPO TRATAMIENTO. GRUPO PSICOTICOS.
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Variable 11: Retraso mental (evolucion deficitaria)

Nim. Porcentaje

NO CONSIA . . oot e e e 33 24,09 %
NO Y .o e e 31 22.,63 %
S Ay Lo e e 73 53,28%
137 100,00 %

Variable 12: Organicidad

Niim. Porcentaje

NO CONSIA . .ottt i e e i e e 23 16,79 %
Sihay ..o e 64 46,72 %
NO hay ... e 50 36,50 %
137 100,00 %

Los 64 “si” se distribuyen asi:

— Problemas neurologicos .................
—Cromosomopatias . .....................
—Sordera ....... ..
— Alteraciones/malformaciones visuales .. ....
—Otras malformaciones . ..................

El total (74) es superior al niimero de “sies” (64) porque en 7 casos se asocian 2

factores.
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RETRASO MENTAL. GRUPO PSICOTICOS
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ORGANICIDAD . GRUPO PSICOTICOS

118

60

NO Si

NO CONSTA

En detalle, los problemas organicos registrados fueron los siguientes:

Neurologicos: 50

—Parélisis cerebral . . ... . .. .. ... ... .. .. 7
Microcefalia ............ ... .. .. .. .. . .. 6
Encefalopatias . ........ ... ... .. .. .. . . . 3
Esclerosis tuberosa . ............. ... . . .. 3
Hemiatrofia cerebral ....... .. . . . .. . 1
Atrofia cortical .. .. ...... . ... .. . 1
Encefalitis virica ......... ... .. ... ... .. 1
Meningitis tuberculosa més hidrocefalia . ... 1
Macrocefalia . ........... .. ... .. . . ... 1

24

—Epilepsia . ....... ... . ... ... ... .. .. 11
S West.. ... 4
S.Lennox............ ... .. .. .. . ... . .. 3
S. West-Lennox ................ .. .. .. 3

21

— Convulsivas sin EEG patologico .......... 5

Cuando ademas del cuadro orgdnico habia epilepsia asociada, ésta no se ha
contabilizada como tal.

— Cromosomopatias ... ................ ... 2
=Sordera ................ . ... . ... ... .. 4
— Alteraciones o malformaciones visuales . . . . . 9
Ambliopia congénita....... ..... .. .. . ... 1
Cataratas congénitas . ................ ... 3
Nistagmus congénito ............. .. ... . 2
Displasia-atrofia.................. ... .. . 3

9

Ademds, aunque no se contabilizan dentro de la variable “organicidad” se
registraron 12 casos de estrabismo congénito.

— Otras malformaciones . ......... ... ... .. 7
Cardiacas ............... ... ... . .. . . 2
Extremedidades ...... ... ... ... . . . . . . . 3
Digestivas .......... ... .. .. .. .. . . . 2

— Endocrinopatias congénitas. . ... .... ... . .. 2
Hipotiroidismo ........... .. ... .. .. . . .. 1
Enanismo ......... ... .. .. . . . . ... ... 1

119



Variable 13: Diferencia tiempo entre diagnostico psiquidtrico y fecha de inicio de

tratamiento.

Nim Porcentaje
No hay diferencia. ... ... ... i, 36 26,28 %
T 7 511%
L ADIOS . . o e e 6 4.38%
340 AR08 - . e e s 6 4.38%
10 A0S . . o e e 1 0,73 %
NO COMSIA . . . Lttt ittt ettt e e e 52 37,96 %
No hay tratamiento ... ... .ot 29 21,17%

Variable 14: Edad en que se emite el diagnostico psiquidtrico de PSICOSIS

Nim. Porcentaje
Menos de 24 mMeSes . ..o i it e 9 6,57 %
24448 MIBSES . ...t e 34 24.82%
B0-7 MBS v ittt et e e e e 41 29.93 %
T390 MIESES . .ot i ettt it e e 30 21.90%
97-120 MESES .. vttt e e 12 8,76 %
121-144 MESES ..o\ v it et e e 7 5.11%
T45-168 MESES . - oot ite ettt et et et e e 3 2,19%
Mas de 168 meses . ... .ot 1 0.73%
120

DIFERENCIA TIEMPO ENTRE DIAGNOSTICO DE

PSICOSIS — INICIO TRATAMIENTO.
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Variable 15: Edad de la primera consulta pedidtrica.

Nim Porcentaje

NO COMSIA . . oo i i e e e e e 16 11,68 %
LB Y 1T - 95 69,34 %
2 - A AMOS . L i e e 15 12,40 %
L B - T P 9 7.44 %
Fde 6 af0S . .. e 2 1,70 %
137 100,00 %

Variable 16: Diferencia de tiempo entre la primera consulta pedidatrica y la primera

consulta psiquiatrica.

Nim Porcentaje
Antes la psiquidtrica que la pediatrica ... ....................... 6 4,30%
0 - 2 AR08 . o it 51 37,00 %
2 - AMOS . e 36 26,20 %
A o B AROS . et e 19 13,80 %
Fde 6 AN0S .« . e 25 18,25 %




EDAD PRIMERA CONSULTA PEDIATRICA
GRUPO PACIENTES PSICOTICOS (n=121)

1741
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EN 16 PACIENTES NO CONSTA.
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Variable 17: Correlacion entre primera consulta pedidtrica, su motivo y signos de
psicosis detectados.
Nuim. Porcentaje
Correlacion mads probable . ........ ... ... .. . ol 75 54,74 % K
Correlacion menos probable . ...... ... .. . i i, 35 25,55%
No parecer haber correlacion. . ... ... ... .. Lol 27 19,71 %
—_— —_— 0
137 100,0u % | & — ©
Y
— Por datos inSUfICIENIES . . ...\t vot it a7 (12,41 %) [a o . /
— Consulta pedidtrica mas tardia . ... ......0o. it ©) (4,38 %) % S
— Motivo de consulta excluye relacion .. ........ ... ..o L “4) (2,92 %) —~ o, :
Q
—Se han considerado “mas probable”: By S
— 8 o
« Los casos con mas de 5 signos precoces de psicosis detectados por el pediatra. & A E -E
e Los casos con al menos 4-5 signos precoces detectados por el pediatra y : S t:’n'§
ademdas un motivo de consulta posiblemente relacionado. ~3 E < &
[%]
—Se han considerado “menos probable”: :C?J g z° e
. . 3 s
« Los casos con 4-5 signos precoces detectados por el pediatra. § E ~ E 3
| i
« Los casos con 1, 2 0 3 signos precoces detectados y ademas un motivo de O gz > m oS
consulta posiblemente relacionado. ~ 2
v ) 3
M S £ g2
=3 | <3
E —~ <2
%} > &
™ n 28
:2 B o E
O g =
~ N /|
O Q <
T '\1
~ 4 %
o
il o
g =2 — <
S
O
IAN
| f I l ] |
o o O o ) o o o
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Motivos de consulta recogidos en el historial pediatrico de los pacientes psicéticos que se
consideran probablemente relacionados con la psicosis

Diversos tipos de “‘retraso’: 39

—“Del desarrollo” - “madurativo” . ............. 13
—“Intelectual™ o “mental” ... ................. 2
—“Psicomotor” .. ... .. 29
—Lenguaje” . ... e 15

Diversos, tipos de trastorno relacional o del comportamiento: 23

— “Indiferencia™, “rareza”, “rasgos autistas o psicOticos”, “retraimiento no
reaccion, inmovilidad”, “llanto incoercible”.

Problemas digestivos: 19

—“Vémitos, diarreas, anorexia™ ................ 19
(En 4 casos ademas: adelgazamiento importante,
. en | caso ademas: caquexia).

Sordera aparente: 9
Hiperactividad: 5
Distonias (hipo-hipertonia): 3

Pérdida adquisiciones (marcha-lenguaje): 3

El total de motivos contabilizados (121) es superior al nimero de casos a los que
corresponde (99) por las asociaciones dobles que se producen (22 casos).

En otros 22 casos no se ha podido verificar el motivo de consuita, aunque si el
diagnostico emitido que muchas veces incluye implicitamente referencias claras res-
pecto al motivo.

Diagnésticos emitides por los pediatras cuando examinan a 121 pacientes posteriormente
diagnosticados de psicosis infantil en servicios psiquidtricos

Diagndsticos que mencionan algun tipo de retraso: 49

—Psicomotor . .. ... 21
— Evolutivo-desrrollo-madurativo .. ............. 9
—Lenguaje ....... ... ... . ... 8
—Mental - Intelectual . . ......... ... ... ...... 6
—Inespecifico ........ ... ... ... .. ... .. ..... 3
—Pondero - estatural .............. ... . ...... 2
128

Diagndésticos que mencionan alteraciones psiquicas: 34

=Autismo ......... ... ... 10 94
— Rasgos autistas - psicOticos .................. 14
Hipercinesia - Hiperactividad .................. 4
Disfuncién cerebral minima . .................. 2
Hospitalismo . ......... ... ... .. ... ...... 2
Malos tratos ........... ... ... .. ... . ..... 1
Fobias ... ... .. .. . . 1

Diagnésticos que mencionan alteraciones digestivas explicitando que no tienen causa
somdtica demostrada: 17

— Gastroenteritis inespecifica indeterminada . . .. . . 7
— Intolerancia digestiva. Dispepsia inespecifica .... 2
— Vomitos, diarreas inespecificas ............... 3
—Anorexia neonatal ................. .. ... ... 2
— Adelgazamiento, caquexia ................... 2
—Ingesta cuerpo extrano .............. ... ..., 1

Otros diagnésticos: 16

— Posible hipoacusia ... . ................. ... . 7
— Sindromes génicos desconocidos o indeterm. ... 4
—Pérdida marcha - lenguaje ................ .. 3
— Hipotonia inespecifica ...................... 2

Diagnésticos neurologicos: 45
En 24 casos se menciona organicidad neuroldgica, distribuida asi:

— Pardlisis cerebral ....... ... ... ... .. .. ..... 7
—Microcefalia ......... .. .. ... ... .. .. ... ..., 6
—Encefalopatias ............................ 3
—Hemiatrofia cerebral . .. ...... .. ... . ... ... . 1
—Atrofia cortical . . ...... ... ... ... ... ... .. .. 1
~Encefalitis virica............ ... ... ... ... .. .. 1
— Meningitis tuberculosa mas hidrocefalia . ... .. .. i
—Macrocefalia............. ... ... .. ... ..., .. 1

24

(en 13 de estos casos se mencionan crisis epilépticas asociadas).
—En 21 casos se mencionan diversos tipos de Epilepsia:

—Epilepsia ....... ... ... .. .. . 11
=S West ... 4
=S Llennox........... .. ... 3
—S. West-Lennox ................. ... ... 3

21

De estos 45 casos (24 de organicidad + 21 de Epilepsia) se menciona ademas
explicitamente:

—o algun tipo de retraso (43).
—o0 algin tipo de alteracién psiquica (26).
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Variable 18: Tiempo transcurrido entre la primera consulta psiquidtrica y emision
del diagnostice de Psicosis.

Nim. Porcentaje

NGO COMSIA .« vt v et e et e et e e e e e et e e e 13 9,49 %
MeROS 48 6 MESES .. .o vt e et e el 110 80,29 %
De 1282 8008 ottt et i e e s 4 2.92%
DE 283 A0S oot i e et e e 4 292%
DE 3 a5 A0S « . ovt v e e 3 2,19%
De MAs d€ 5 AR08 « . v vt e e eerie e e e s 3 2,19%
137 100,00 %

Variable 19: Concordancia de diagndsticos psiquiatricos de psicosis.

Nim. Porcentaje

1 Diagnostico .. ...t 7 5,11 %
2 DHABNOSHCO © .o v et e e e 36 26,28 %
3 DIAgROSHCO o v e e e 48 35,04 %
4 DIAENOSHICO « . v ve oot et e e 12 8,76 %
S DIABNOSHCD - - o« o o v e e e e e e e et e e 1 0,73%
| Diagnostico psiquidtrico diferente .. .............. ... oL 30 21,90 %
2 Diagnosticos psiquiatricos diferentes. ................. ... ..., 3 2,19%
137 100,00 %

Los diagnosticos diferentes que han recibido son los siguientes:

—En 6 ocasiones los psiquiatras emiten el mismo diagndstico neurolégico previo:

e Bpilepsia ........... . i 2
o Pardlisis cerebral ..................... 1
¢ Sindrome de Lennox ................. i
e SOTdEra . .voin e e 1
o Encefalopatia ......... ... ... ... ... 1

—En 40 ocasiones algin psiquiatra, ademds de los que han coincidido en el
diagnostico de psicosis, emite alguno (a veces mas de uno) de los siguientes diagnosticos:

e Retraso mental ................ ... .. 19
— Asociado a hiperkinesia . .. ........... 8
— Asociado a retraso psicomotor ........ 7

» Sindrome hiperkinético ................ 8

e Retraso evolutivo .................... 7

« Trastorno personalidad y aprendizaje . . ... 4

o Prepsicosis . ...l 2

El total 40 + 6, es superior al reflejado en las tablas 30 + 3, porque a veces el
mismo psiquiatra emite diagndsticos “dobles”.

130
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CONCORDANCIA DIAGNOSTICOS PSIQUIATRICOS

132

35

<

9.5

26.2

50

40 —

30 —

20 —

OTROS Dg.#

4y 5

DIAGNOSTICOS

Variable 20: Trayectoria institucional (n." de servicios psiguiatricos consultados

ademds del que proporciona los datos).

Nuim, Porcentaje
L 6 4,38%
26 18,98 %
e 52 37,96 %
d 33 24,09 %
A5, 6, T 20 14,60 %
137 100,00 %
133
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NUMERO SERVICIOS CONSULTADOS

— Resultados dossier pedidtrico

— Grupo pacientes psicéticos

No consta No Si
Variable
N % N % N %

! 40 29,2 94 68,61 3 2,19

2 40 29,2 97 70,80 0 0

3 40 29,2 97 70,80 0 0

4 40 29,2 88 64 9 6,57

5 40 29,2 90 65,69 7 5,11

6 40 292 96 70,07 1 0,73

7 40 29,2 86 62,77 11 8,03

8 40 292 90 65,69 7 5.1

9 40 29,2 97 70,80 0 0
10 40 29,2 94 68,60 -3 2,19
11 40 29,2 85 62,04 2 8,76
12 40 29,2 49 3577 48 35,04
13 40 29,2 36 26,28 61 44,53
14 40 29.2 65 47,45 32 23,36
15 40 29,2 92 67,15 5 3.65
16 40 29,2 86 62,77 11 8,03
17 40 29,2 91 66,42 6 438
18 40 292 94 68,61 3 2,19
19 40 292 95 69,34 2 1,46
20 40 29,2 93 67,88 4 292
21 40 29,2 95 69,34 2 1,46
22 40 29,2 96 70,07 i 073
23 40 29,2 97 70,80 0 0
24 40 29,2 92 67,15 5 3,65
25 40 29,2 95 69,34 2 1,46
26 40 29,2 44 32,12 53 38,69
27 40 29,2 83 60,58 14 10,22
28 40 29.2 97 70,80 0 0
29 40 292 86 62,77 1 8.03
30 40 29,2 62 45,26 35 25,55
31 40 29,2 92 67,15 5 3,65
32 40 29,2 91 66,42 6 438
33 40 292 88 64,23 9 6,57
34 40 29,2 93 67,88 4 292
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~— Resultados dossier psiquiitrico

- Grupo pacientes psicéficos

No consta No Si
Variable
N % N % N %
1 18 13,14 109 79,56 10 7,30
2 18 13,14 114 83,21 5 3,65
3 18 13,14 115 83,94 4 2,92
4 18 13,14 98 71,53 21 15,33
B 18 13,14 106 7137 13 9,49
6 18 13,14 106 7137 13 9,49
7 18 13,14 85 62,04 34 24,82
8 18 13,14 95 69,34 24 17,52
9 18 13,14 113 82,48 6 438
10 18 13,14 99 72,26 20 14,60
1 18 13,14 83 60,58 36 26,28
12 18 13,14 88 64,23 31 22,63
=13 18 13,14 69 50,36 50 36,50
14 18 13,14 58 42,34 61 44,53
15 18 13,14 108 78,83 11 8,03
16 18 13,14 101 73,72 18 13,14
17 18 13,14 109 79,56 10 7,30
18 18 13,14 96 70,07 23 16,79
19 18 13,14 97 70,80 22 16,06
20 18 13,14 90 65,69 29 21,17
21 i8 13,14 108 78,83 11 8,03
22 18 13,14 110 80,29 9 6,57
23 18 13,14 110 80,29 9 6,57
24 18 13,14 100 72,99 19 13,87
25 18 13,14 97 70,80 22 16,06
26 18 13,14 57 41,61 45 4526
27 18 13,14 104 7591 15 10,95
28 18 13,14 88 64,23 31 22,63
29 18 13,14 66 48,18 53 38,69
30 18 13,14 59 43,07 77 56,20
31 18 13,14 50 36,50 69 50,36
32 18 13,14 86 62,77 33 24,09
136

4.A.2. Grupe Control - Pacientes psiquidtricos no psicéticos (Uribe-Costa)

Variable 1: Sexo.

Nam. Porcentaje
Varones . ....... ..o e 30 60 %
Hembras .. ... e 20 40 %

137 100 %

Variable 2: Edad.

Nam. Porcentaje
De 0 -3 afl08 ... .. i e e 0 0%
De 3 -6af0s ... . . i 4 8%
De 6-9afi0s ... i i e 14 28%
De9-12afos.................. s 13 26 %
De 12 - 158008 . ..o e 11 22 %
De 15 - 18afos. ... .. ... s 8 16%

50 100 %
X = 10, 16 afios
g = 351
coef. variacion = 34,6 %
minimo = 3
maximo = 16

137
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Variable 3: Numero de hermanos.

Num. Porcentaje
PP 5 10 %
2 e e e e e 20 40 %
. 2SSO 14 28 %
O 5 10%
S P 2 4%
<257 1 2%
A 3 6%
50 100 %
Variable 4: Lugar entre hermanos
Niim, Porcentaje
MY O L Lot 21 42 %
1% 157 ¥ A 13 26 %
Enmedio .. ..ot e 16 32%
137 100 %
Variable 5: Mas hermanos detrds.
Num. Porcentaje
NO i i e e e e e, 21 42 %
1 T 29 58 %
50 100 %
140
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LUGAR ENTRE HERMANOS. GRUPO URIBE COSTA.
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Variable 6: Diagnosticos psiquiatricos.

Niim Porcentaje
0. Variacion normalidad . .. ... .. ... .. .. .. . 17 34%
I. Trastorno caracterial ......... ... ... .. . . iiiiiiiieninn... i 2%
2. Deficiencia .. ..o e 0 0%
3. Trastorno reaccional. ... ... .. ... .. .. . 3 6%
4. Trastorno especifico del desarrollo .......................... 8 16 %
5. Enfermedad psicosomatica . ... ... ... ... .. oL, 1 2%
6. Trastorno Neurotico . ..i ..o oottt 18 36%

T PSICOSIS .« - v vt it e Excluido Excluido
8. Border-line-disarmonias . ...... ... ... ... ... ... ... .. ... 2 4%
50 100 %

Comparacion con datos globales del mismo servicio, sobre 1.673 pacientes

(1982-1985).

Variaciéon normalidad . ....... .. ... ... .... 256 %
Trastorno caracterial .. .................... 1,4%
Deficiencia ...... ..... ... ... ... ... ... 3,2%
Trastorno reaccional . . .................... 44%
Trastorno especifico desarrollo . .. ........... 12,7%
Enfermedad psicosomatica ................. 1,7%
Trastorno neurdtico ..................... ~ 31,0%
PSiCoSiS ..o 51%
Border-line-disarmonias ................... 4.0 %
Sin diagnostico .. ... L. 10,4 %
144

DIAGNOSTICO PSIQUIATRICO. G. URIBE COSTA
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DISTRIBUCION DIAGNOSTICO PSIQUIATRICO

EN POBLACION TOTAL U. COSTA (1982-85)
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Variable 7: Edad consulta-diagnéstico psiquiatrico.

Nim. Porcentaje
2 S A0S . L e 9 18%
S B aANOS . L e 16 32%
B-10 af0S. .. e 12 24%
TE-14 af0S . .. e e 12 24 %
14 AR08 ... 1 2%
50 100 %
Variable 8: Consultas pediatricas hospitalarias previas.
Nim. Porcentaje
L 35 70 %
Sl 15 30%
50 100 %
Edad en que se producen estas consultas pediatricas:
Nim Porcentaje
Neonatales ... ... i e 3 20,00 %
Primer aflo .. ... oot e 2 13,33%
Masde T afio. ... e 10 66,66 %
15 100,00 %
Mas de | anio: (detalle)
2 af0s L 2
S ANOS L. 1
6 A0S .. L 2
T A0S ... e 1
10 A0S . ... e 2
L amos ... e e 1
02 T T 1
10
147
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Variable 9: Escolaridad.

Nim Porcentaje
Edad Preescolar/sin escolarizar ............ ... ... ... ... 1 2%
Guarderia .. ... ... e 2 4%
Clase especial ... ... . i e 2 4%
Centro Educacion Especial ....... ... ... . ... ... . ... ... ... 0 0%
Institucion deficientes. .. ....... ... 0 0%
Escuela normal. ... ... i s 45 90 %
50 100 %

Variable 10: Clase social.

Nuim Porcentaje
Al e 2 4%
Media-alta ... ... i e 1 22%
Media-baja .......... ... . 6 12%
Baja. . 31 62 %
Pobreza. ... ... . 0%
50 100 %
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NIVEL SOCIAL. GRUPO URIBE COSTA
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SEPARACIONES PRECOCES

Se dispone de datos referidos a los 50 casos control procedentes de Uribe-Costa.

Se han observado:

— 1 Hospitalizacion con intervencion quirtirgica en el primer afio de vida.

— 1 Hospitalizacion en Sanatorio de Gorliz (en el primer ano de vida) con varias
intervenciones quirdrgicas posteriores (con estancias repetidas en el mismo centro).

—2 Adopciones (1 posterior a estancia en orfelinato).

—2 Prematuridades con periodo en incubadora superior a 15 dias.

Resultados dossier pediatrico. Grupo Control Uribe-Costa no psicéticos

No consta No Si
Variable

N % N % N %

1 37 74 13 26 0 0
2 37 74 13 26 0 0
3 37 74 3 26 0 0
4 37 74 13 26 0 0
5 37 74 13 26 1 2
6 37 74 13 26 0 0
7 37 74 13 26 0 0
8 37 74 13 26 0 0
9 37 74 13 26 0 0
10 37 74 13 26 0 0
11 37 74 13 26 0 0
12 37 74 13 26 0 0
13 37 74 13 26 0 0
14 37 74 13 26 0 0
15 37 74 13 26 0 0
16 37 74 13 26 0 0
17 37 74 13 26 0 0
18 37 74 13 26 0 0
19 37 74 13 26 0 0
20 37 74 13 26 0 0
21 37 74 13 26 0 0
22 37 74 13 26 0 0
23 37 74 13 26 0 0
24 37 74 13 26 0 0
25 37 74 13 26 0 0
26 37 74 13 26 1} 0
27 37 74 13 26 0 0
28 37 74 13 26 0 0
29 37 74 13 26 0 0
30 37 14 13 26 0 0
31 37 74 13 26 0 0
32 37 74 13 26 0 0
33 37 74 11 22 2 4
34 37 74 10 20 3 6
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Resultados dessier psiquidtrico. Grupo Control Uribe-Costa no psicéticos

—~ e~ s

f

No consta No Si
Paciente

N % N % N %

1 0 0 49 48 1 2
2 0 0 50 100 0 0
3 0 0 50 100 1] 0
4 0 0 47 94 3 6
5 0 0 45 90 5 10
6 0 0 49 98 I 2
7 0 0 45 90 5 10
8 0 0 47 94 3 6
9 0 0 50 100 0. 0
10 0 0 50 100 0 0
11 0 0 50 100 0 0
12 0 0 48 96 2 4
13 0 0 46 92 4 8
14 0 0 45 90 5 10
15 0 0 50 100 0 0
16 0 0 50 100 0 0
17 0 0 50 100 0 0
18 0 0 50 100 0 0
19 0 0 50 100 0 0
20 0 0 49 98 1 2
21 0 0 50 100 0 0
22 0 0 50 100 0 0
23 0 0 50 100 0 0
24 0 0 50 100 0 0
25 0 0 50 100 0 0
26 0 0 50 100 0 0
27 0 0 50 100 0 0
28 0 0 50 100 0 0
29 0 0 50 100 0 0
30 0 0 50 100 0 0
31 0 0 50 100 0 0
32 0 0 50 100 0 0

{
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4.A.3. Grupo Control - Pacientes Pediatria (n." = 50)

Variable 1: Sexo.

Nim Porcentaje
1o TP 31 62 %
Hembra. . ... e 19 38%
50 100 %
Variable 2: Edad (cuando se realiza el estudio).
Niim. Porcentaje
De 0 - 3 A0S .t ittt it et e 5 10%
De 3 - 6afios. ... .. e 12 24%
De 6 - 9 af0s . ..., 20 40%
De 9 - 12 aR0s .. . . e e 12 24%
De 12 - 15 afios . oot e, 1 2%
50 100 %

Variable 2 (bis): Edad (en que se realizé la primera consulta hospitalaria).

Niim, Porcentaje
NO COMSIA -+« e oo 2 4%
De 0-1afl0 ... e 10 20%
De b -2 afi0s ..ot e 8 16%
De 3 -4 afi0s ... i e 11 22%
De S5 -6 afi0S ..ot e 9 18%
Fde 6 an0S ... e - 10 20%
50 100 %
155
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ESCOLARIDAD. GRUPO CONTROL PEDIATRIA
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Edad preescolar — guarderia
Clase especial-especifico—Inst.defict.

A:

B=

C=

Escuela Normal

Resultados dossier pediatrico. Grupo Control Pediatria

No consta No Si
Variable

N % N % N %

1 i0 20 40 80 0 0

2 10 20 40 80 0 0.
3 10 20 40 80 0 0
4 10 20 39 78 1 2
5 10 20 40 80 0 0
6 10 20 40 80 0 0
7 10 20 39 78 1 2
8 10 20 40 80 0 0
9 10 20 40 80 0 0
10 10 20 40 80 0 0
i1 10 20 40 80 0 0
12 10 20 37 74 3 6
13 10 20 36 72 4 8
14 10 20 35 70 5 10
15 10 20 40 80 0 0
16 10 20 40 80 0 0
17 10 20 39 78 1 2
I8 10 20 40 80 0 0
19 10 20 40 80 0 0
20 10 20 40 80 0 0
21 10 20 40 80 0 0
22 10 20 40 80 0 0
23 10 20 40 80 0 0
24 10 20 40 80 0 0
25 10 20 40 80 0 0
26 10 20 40 80 0 0
27 10 20 40 80 0 0
28 10 20 40 80 0 0
29 10 20 40 80 0 0
30 10 20 40 80 0 0
31 10 20 40 80 0 0
32 10 20 40 80 0 0
33 10 20 39 78 1 2
34 10 20 36 72 4 8

RESULTADOS DOSSIER PSIQUIATRICO. GRUPO CONTROL PEDIATRIA

Sélo un paciente de este grupo tenfa un historial psiquidtrico.

Se trataba de un nifio de 6 afios de edad diagnosticado en Pediatria de “Retraso

pondero-estatural. Sindrome génico. Recién nacido pretérmino”.

El diagnéstico psiquidtrico era “retraso global psicomotor e intelectual. Organici-
dad, sindrome génico, enanismo”.

Los datos de su dossier psiquiatrico se resumen en:

1 2
Variables: 7, 8, 12, 13, 14,20, 22, 30, 31 . ... .. ... .. . X
Resto 32 variables ... ... ... i e X
161
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RESULTADOS. ESTADISTICA COMPARATIVA.
En las comparaciones de 2 proporciones de un mismo grupo, y en las de 2
proporciones de grupos independientes se ha aplicado el estadistico Z.

En las comparaciones 2 X 2, se ha aplicado el ¥? con correccién de continuidad y
en los casos en que la frecuencia observada era menor de 5 se aplica al Fisher Exact
Test (modificacion de Tocher). :

En las comparaciones > 2 X 2, se aplica el y? normal.

El coeficiente de probabilidad “p” se ha expresado en 3 cifras: p < 0,05; p <
0,01 y p < 0,001 acompafadas de 1, 2 6 3 asteriscos para sefialar su menor 0 mayor
significacién estadistica.

Cuando la cifra “p” estaba en el limite de 2 de entre estas 3 posibilidades se ha
expresado en centésimas exactas.
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HIPOTESIS 1

“Los nifios psicoticos consultan mas al pediatra que los no psicoticos”

Incidencia de consultas pediatricas hospitalarias en grupo estudio {psicéticos) y en grupe
control (no psicoticos)

Consultan No consultan
No psicoticos 15 35
Psicoticos 121 16

p < 0,001%*
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CONSULTAS PEDIATRICAS HOSPITALARIAS EN
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GRUPOS PSICOTICOS Y NO PSICOTICOS.

NO PSICOTICOS

PSICOTICOS

NUMERO

/

u)
Ny
S.E
.@\
N
I B R e
o O O O o O o o

NO

Si

=50

No psicoticos n

=137

Psicoticos n

HIPOTESIS 2

“Los nifios psicoticos consultan mas precozmente al pediatra que al psiquiatra”

Comparacion estadistica entre la distribucién de edad de primera consulta peditrica y

psiquiatrica del grupo de estudio (137 psicoticos de los que 121 han consultado al
pediatra)

Edad consulta
0-12 meses  13-24 25-36 37-48 49-60 61-72  +72 meses

17 consulta psiquiatrica 1 8 13 21 26 15 53

1.* consulta pediatrica 61 34 9 6 6 3 2

p < 0,001***
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HIPOTESIS 3

N l “Cuando los nifos psicoticos consultan al pediatra lo hacen con mayor frecuencia en el
o~ o~ primer y segundo afio de vida”
H— P~
) N Comparaciones entre las frecuencias de primera consulta pedidtrica en el primer afio de
vida en grupo de estudio psicéticos y grupos control (psiquidtricos no psicéticos y
Pediatria)
e} E o~ Si consultan No consultan Total
I~
P~ — L Psicoticos 61 60 121
Q w©
§ . ~— No psicaticos (Psiquiatria) 5 10 15
E g 8 Pediatria 10 40 50
O — 11 !
R SN 8]
S I
< E & <+ & Comparacién estadistica entre distribuciones por edad de primera consulta pediatrica en
;‘) %9 E poblacién estudio (psicéticos) y control (psiquiatricos no psicéticos y Pediatria)
n, S
< = 0o v E Si consultan
ey a,. “ <+ o A i Neonatal < 1 > 1
~ D — 19
—~ X = 5= Psiquidtricos no psicoticos (15) 3 2 10
n © o~ - > p< 006
= ™ Psicosis (121) 10 51 60
S =, R : > p < 0,001%*
S €3} o e Pediatria (50) 1 9 40
(o2}
M
< L S
x O ! Te (4/
-~ " o =
= - o +> - o o . s o
g £ =3 Comparacion estadistica entre psicéticos y pacientes control psiquidtricos no psicéticos
~ =< ;
R~ o * En el primer afio:
AN < < s
<5} ™ o~ %)
) — Q, Si Neo
< " o M
n T - No psicéticos (15) 5 10
<< N.S.
= 5 Psicoticos (121) 61 60
=<
AN 5 NN
—~ * En el primero y segundo anos:
<[] o - <
o [ - Si No
= )
3 £ 11T T T 1T 1 No psicéticos (15) 7 8
o < 0,001+
& = p <0,
o LIl e~~ ! Psicoticos (121) 95 2%
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PRIMERA CONSULTA PEDIATRICA EN LOS DOS
PRIMEROS ANOS DE VIDA.
GRUPO PSICOTICOS Y GRUPOS CONTROL.
PSICOTICOS NO PSICOTICOS PEDIATRICOS
| NN\
Numero
100 - 9
80 —
61
60 —
40
20 — 0 6
5 7
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HIPOTESIS 4
“Se detectan mas signos precoces de psicosis en el historial psiquidtrico de los nifios
psicoticos que en el de los no psicoticos”

Comparacién estadistica entre datos del dossier psiquiatrico de pacientes estudio (psicé-
ticos) y pacientes control (psiquidtricos no psicéticos)

P e B e T e o R T T e S T N TN

Signos precoces Psicosis No psicosis p
{. Rechazo primario pecho ................. ... ... 10 1 Missing
2. Rechazo secundario alimento ................... 5 0 Missing
3. No masticacion . ................ ... ... 4 0 Missing
4. VOMItoS PreCOCES - . . oo i evieeeiee e eenns 21 3 Missing
5. Regurgitacion ... ......... .. ... 13 S Missing
6. Mericismo-Pica .. ... ... ... ... o i 13 1 Missing
7. ANOTEXIA PTECOZ . .. vt v v eie i i ie i i eaan 34 5 p < 0,05*
8. Insomnio agitado ........... ... ..., 24 3 p < 0,05%
9. Insomnio tranquilo ........ .. ... ... ... L. 6 0 Missing
10. Hipersomnia . .. ......... oo 20 0 p < 0,01*
11. Estereotipia motora . .......................... 36 0 p < 0,001***
12. Sedestacion .......... .. 31 2 p < 0,01%
13. Marcha .. .o o i e 50 4 p < 0,001%%*
14, Prelenguaje - . ..o ooov e 61 5 p < 0,001%**
15. Pérdida adquisicién ....... ... ... ...l 11 0 Missing
16. Hipotonia . ... .. ... ... ... ... il 18 0 p < 0,01%*
17. Hipertonia . ........ . ... .. i 10 0 Missing
18. Ajuste postural . . ....... ... .. i 23 0 p < 0,01**
19. Actitud anticip. . . ... ... .. .. 22 0 p < 0,01*
20. Hipercinesia .. .. ... ... 29 1 p < 0,01*
21, Autoagresion . ... 11 0 Missing
22. Estrabismo funcional ....... ... ... .. . ol 9 0 Missing
23. Estrabismo permanente . ............. .. ... ..., 9 0 Missing
24. Desviacion activa mirada . .. ... ... ... ... ... 9 0 p < 0,01**
25. Mirada periférica ........ ... ... ... 22 0 p < 0,01*
26. Indiferencia .. ... ... .. il 45 0 p < 0,001+
27. Sordera aparente . ...........ociiaiiaiaae ., 15 0 p < 0,05%
28. Fobias precoces . ........covvviiiiiiia.. 31 0 p < 0,01**
29. NOHIOFOS .ottt et e 53 0 p < 0,001+
30. NO SONTISA . - oot e e ittt e 7 0 p < 0,001+
31. Noangustia 8 mes .......................... 69 0 p < 0,00]***
32. No sensacion peligro ...........ccoooiinunvan.. 33 0 p < 0,001+

NOTA: No se incluye comparaciéon con la poblacién control de pacientes pedidtricos porque solo | (de
50) presentaba datos en dossier psiquidtrico (constan en estadistica descriptiva).
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HIPOTESIS 5

“También deberian detectarse mds signos precoces de psicosis en el historial pedidtrico
de los niftos psicoticos que en el de los que no lo son”

Comparacion estadistica entre los datos del dossier pediatrico del grupe de estudio (121
pacientes psicéticos) y del grupo de control (15 pacientes psiquiatricos no psicéticos y 50
pacientes pedidtricos)

Signos precoces Psicosis Psiquiatricos Pediatria P
121 No psicosis (15) 50
1. Rechazo primario pecho ............ 3 0 0 Missing
2. Rechazo secundario alimento......... 0 0 0 Missing
3. No masticacion .. .................. 0 0 0 Missing
4. VOmitos precoces ... ...l 9 i 2 Missing
S. Regurgitacion ..................... 7 0 0 Missing
6. Mericismo-Pica .................... 1 0 0 Missing
7. Anorexia precoz ................... il 0 2 Missing
8. Insomnio agitado .................. 7 0 0 Missing
9. Insomnio tranquilo................. 0 0 0 Missing
10. Hipersomnia . ..................... 3 0 0 Missing
11. Estereotipia motora . ............... 12 0 0 p < 0,05*%
12. Sedestacion . .. .................... 48 [} 6 p < 0,01**
I3.Marcha .......... ... . . .. ... 61 0 8 p < 0,01**
14. Prelenguaje . ............. . oo 5 0 0 Missing
15. Pérdida adquisicion ................ 5 0 0 Missing
16. Hipotonia ........................ 1 0 0 p < 0,05*
17. Hipertonia. . ...................... 6 0 2 Missing
18. Ajuste postural .................... 3 0 1] Missing
19. Actitud anticip. .. .................. 2 0 0 Missing
20. Hipercinesia .. .................... 4 0 0 Missing
21. Autoagresion. . .................... 2 0 0 Missing
22. Estrabismo funcional ............... I 0 0 Missing
23. Estrabismo permanente ............. 0 0 0 Missing
24. Desviacion activa mirada ............ 5 0 0 Missing
25. Mirada periférica .................. 2 0 0 Missing
26. Indiferencia....................... 53 0 0 p < 0,001
27. Sordera aparente .................. 14 0 0 p < 0,01
28. Fobias precoces ................... 0 0 0 Missing
29. No lloros ..........0 . ............ 11 0 0 p < 0,05*%
30. Nosonrisa ....................... 35 0 0 p < 0,001%**
31. No angustia 8.° mes................ 5 0 0 Missing
32. No sensacion peligro ............... 6 0 0 Missing
33. No contacto mat. .................. 9 2 2 Missing
34. Alteracion peso-estatura ............. 4 3 8 Missing
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HIPOTESIS 6

“Deberia haber ciertas semejanzas y ciertas diferencias significativas entre los signos
precoces de psicosis detectadas por pediatras y psiquiatras en sus apreciaciones clinicas
cuando examinan a los mismos nifios afectados de psicosis infantil”

Comparacién estadistica de los signos precoces detectados en los dossiers pedidtrico y
psiquiatrico de los pacientes psicéticos (sobre 119 dossiers psiquidtricos y 98 pediitricos)

Dossier Deossier

Signos precoces Pediatria (97)  Psiquiatria (119) P

1. Rechazo primario pecho . ................... 3 10 Missing

2. Rechazo secundario alimento ................ 0 5 Missing

3. No masticacion ...............c..iio... 0 4 Missing

4, VOMItOs Precoces ... ...oovvevenvneraennn.. 9 21 Missing

5. Regurgitacion . ... ... .. .. oL oo, 7 13 Missing

6. Mericismio-Pica ................... ... ..... i 13 p < 0,01**
7. ANOTEXIA PrECOZ - ..o vt ie e ie e eeeeennns 11 34 p < 0,01**
8. Insomnio agitado . . ......... ... .. ... ... .. 7 24 p < 0,05*
@ Insomnio tranquilo .. .. ... ... .. ... .. .. .... 0 6 Missing

10. Hipersommnia .........c.oiiiuenanannannnn 3 20 p < 001*
11. Estereotipia motora . . ...................... 3 20 p < 0,01*
12. Sedestacion . ............iiiiii 48 31 p < 0,001+
13.Marcha ... e 61 50 p < 001+
14, Prelenguaje . .........ouniriennanaennnaans 32 61 p < 001**
15. Pérdida adquisicion .. ...................... 5 11 Missing

16. Hipotonia . . . ........ .o i 11 18 Missing

17. Hipertonia .. ....... ..ot 6 10 Missing

18. Ajuste postural .. ... ... ... ... ..., 3 23 p < 0,001+
19. Actitud anticip. ............ .. i, 2 22 p < 0,001+
20. Hipercinesia . .. ...t 4 29 p < 0,001%**
21 Autoagresion . ... ...t 2 11 Missing
22. Estrabismo funcional . ...................... 1 9 Missing
23. Estrabismo permanente .. ................... 0 9 p < 0,05*
24. Desviacion activa mirada. . .................. 5 19 p < 0,05%
25. Mirada periférica . ... ....... ... ... ..., 2 22 p < 0,001
26. Indiferencia .......... ... ... ..., 53 45 Missing
27. Sordera aparente . ... ..... .. ... ... 14 15 Missing
28. Fobias precoces .. ... ..o 0 31 p < 0,001%**
29 NO HOTOS « oo v e e e it 11 53 p < 0,001%+*
30. NO SONMISA . o . oot e et et et e e 35 77 p < 0,01**
3l. Noangustia 82 mes ............ ...t 5 69 p < 0,001***
32. No sensacion peligro. ...................... 6 33 p < 0,001%**
172

Correlacion entre la apreciacion del pediatra y del psiquiatra en cada una de las
variables (32 signos precoces de psicosis infantil)

Variable 1: Rechazo primario de la alimentacion

Pediatra
NO SI
NO 84 0
Psiquiatra p < 0,001%+
Si 6 3

Variable 2: Rechazo secundario de la alimentacion

Pediatra
NO St
NO 89 0
Psiquiatra p: No se puede calcular
St 4 0
Variable 3: Ausencia masticacion
Pediatra
NO SI
NO 9N 0 i
Psiquiatra p: No se puede calcular
Sl 2 0
Variable 4: Vémitos precoces
Pediatra
NO SI
NO 72 2
Psiquiatra p < 0,001***
Si 12 7
Variable 5: Regurgitacién - Pica ’
Pediatra
NO SI
NO 81 1
Psiquiatra p < 0,001+
Sl S 6
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Variable 6: Mericismo

Pediatra
NO St
NO 81 0
Psiquiatra
SI 11 1
Variable 7: Anorexia precoz
Pediatra
NO Si
NO 66 1
Psiquiatra
SI 16 10
Variable 8: Insomnio agitado
Pediatra
NO SI
NO 71 3
Psiquiatra
S1 15 4
Variable 9: Insomnio tranquilo
Pediatra
NO S1
NO 87 0
Psiquiatra
S1 6 0
Variable 10: Hipersomnia
Pediatra
NO Sl
NO 74 0
Psiquiatra
N 16 3
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p: No se puede calcular

p < 0,001%++

p < 0,05*%

p: No se puede calcular

p < 0,001+

Variable 11: Estereotipias motoras

NO
Psiquiatra
SI

Variable 12: Sedestacion

NO
Psiquiatra
SI
Variable 13: Marcha
NO
Psiquiatra
Si

Variable 14: Pre-lenguaje

NO
Psiquiatra
Si

Pediatra
NO SI
61 1
20 1
Pediatra
NO Si
44 18
1 30
Pediatra
NO SI
32 14
0 47
Pediatra
NO Si
39 4
22 28

Variable 15: Peérdida adquisiciones previas

NO
Psiguiatra
SI

Pediatra
NO Sl
84 1
6 2

p < 0,001+

p < 0,001+**

p < 0,001%+*

p < 0,007

p < 0,009%+*
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Variable 16: Hipotonia

NO
Psiquiatra
Sl

Variable 17: Hipertonia

NO
Psiquiatra
SI

Variable 18: Ajuste postural

NO
Psiquiatra
Sl

Pediatra
NO SI
73 5
9 6
Pediatra
NO SI
82 1
5 5
Pediatra
NO S1
70 1
20 2

Variable 19: Reflejo anticipacion abrazo

NO
Psiquiatra
S1

Variable 20: Hipercinesia

NO
Psiquiatra
SI

176

Pediatra
NO Si
2 0
19 2
Pediatra
NO St
n 1
18 3

p < 0,001+

p < 0,001***

p: No se puede calcular

p < 007 N.S.
Fisher p = 0,49

p < 0,05*
Fisher p = 0,03

Variable 21_ > Autoagresion

NO
Psiquiatra
SI

Variable 22: Estrabismo funcional

NO
Psiquiatra
SI

Variable 23: Estrabismo permanente

NO
Psiquiatra
St

Variable 24: Desviacion activa mirada

NO
Psiquiatra
SI

Variable 25: Mirada periférica - huidiza

NO
Psiquiatra
SI

Pediatra
NO St
& 1
9 !
Pediatra
NO N
85 0
7 1
Pediatra
NO SI
86 0
7 0
Pediatra
NO Si
72 2
16 3
Pediatra
NO S1
7 0
20 2

p: No se puede calcular

p: No se puede calcular

p: No se puede calcular

p: No se puede calcular

p: No se puede calcular
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Variable 26: Indiferencia

. NO
Psiquiatra
Sl

Variable 27: Sordera aparente

NO
Psiquiatra
Sl

Variable 28: Fobias precoces

NO
Psiquiatra
S1

Variable 29: Ausencia iloros

NO
Psiquiatra
Sl

Variable 30: Ausencia sonrisa

NO
Psiguiatra
S1
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Pediatra
NO S1
2] 8
15 43
Pediatra
NO N
74 7
7 5
Pediatra
NO St
69 0
24 0
Pediatra
NO Si
45 0
37 11
Pediatra
NO St
29 7
30 27

p < 0,001*+*

p < 0,006%**

p: No se puede calcular

p < 0,000***

p < 0,01%

Variable 31: Ausencia angustia octavo mes

NO
Psiquiatra
Sl

Pediatra
NO S1
29 0
59 5

Variable 32: Ausencia sensacion peligro

NO
Psiquiatra”
S1

Pediatra
NO Si
67 0
20 6

CORRELACION PEDIATRIA - PSIQUIATRA

Tabla de resultados

p: No se puede calcular

p < 0,00]%*

Resultado estadistico

V. 1 —Rechazo primario alimentacién . ........................... p < 0,00]***

V. 2 —Rechazo secundario alimentacién .......................... No se puede calcular
V.3 —Ausencia masticacion . .. ... ... ...t No se puede calcular
V. 4 —VOmMitoS PreCOCES .. v vnt ittt it teiee e ia e e p < 0,001*%*

V.5 —Regurgitacion - Pica........ ... ... ... . i . p < 0,001%+*

V.6 —MEFICISMO ..o\ttt ettt e e e e No se puede calcular
Vo7 — ANOMEXia PrECOZ . . oo vt tv s ettt e ettt e p < 0,000***

V.8 —lInsomnio.agitado . ..... ... ... .. p < 0,05*

V.9 —lInsomnio tranquilo . ...... ... .. ... ... . No se puede catcular
VAG —Hipersomnia. . ... ... ... ... p < 0,001%%*

VA1 —Estereotipias motoras. . .......... . ...t p < 0,00]%*

V.12 —Sedestacion retardada. . .. ... ... .. ... ... . L p < 0,00)%**

VI3 —Marcharetardada . . ... ... ... . .. p < 0,0071*x*

V.14 —Prelenguaje retardado o alteraciones . .. ..................... p < 0,001***

V.15 —Pérdida adquisiciones. .. ....... ...t p < 0,009**

VA6 —HIipotonia ... ... p < 0,001+

VAT —HIpertonia .. ... p < 0,001+

VI8 —Ajuste postural. .. ... et s No se pude calcular

V.19 —Anticipacion abrazo . ... ...

V20 —Hipercinesia .. ...

No significativo p = 0,07

Correccion Fisher p = 0,49

(Fisher p = 0,03)

V2T — Au0agresion ... ... .ot e No se puede calcular
V.22 —Estrabismo funcional . ........ .. .. .. .. ... . ... No se puede calcular
.................................. No se puede calcular

V.23 — Estrabismo permanente
V.24 — Desviacion activa mirada
V.25 ~—Mirada periférica - huidiza

................................. No se puede calcular
............................... No se puede calcular

V26 —lIndiferencia ... ... ... .. .. e p < 0,001+

V.27 —Sordera aparenie . ... .. .....iut it e p < 0,006%*

V.28 —Fobias PrecoCes . ..o vortvt ittt i et No se puede calcular
V.29 —Ausencia Oros ... ... p < 0,001***

V30 ~AuSencia SONMISA ... ... ...ttt p < 001%

V.31 — Ausencia angustia 8. mes
V.32 — Ausencia sensacion peligro

............................... p < 0,001**

No se¢ puede calcular

No significativo p = 0,05
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Comparaciones entre variables relacionadas con la evelucién deficitaria de Ia Psicosis

ESCOLARIDAD
Psicosis Psicosis Control
con sin no
retraso (73) retraso (31) psicéticos (50)
No consta 4-548% 1-3,23% 0-0 %
Edad preescolar y guarderia 4-5,48 % 8-25.80% 3-6 %
Escuela normal 3411 % 6-19.35% 4590 %
Centros Educacion Especial.
Deficiente Hospital de dia sin escuela 45-61,65% 7-22.58% 0-0%
Aulas Educacién Especial
en escucla normal 17-2328% 9-29.04 % 2-4%
73-100 % 31-100 % 50-100 %
p < 001 p < 0,001+
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p < 0,00]%*

FESCOLARIDAD EN GRUPO PSICOTICOS Y

GRUPOS CONTROL.

TOTAL CONTROL

NC PSICOTICOS

| K] RXKKRA]

PSICOTICOS

_Z

69

4.2

23

958

85.7

100 —

NN

I

»

™~

| ! I |
o o (@ o
=28 w <t o~

Inst. Espec.

Aula esp.

Esc.Normal
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TIPO DE TRATAMIENTO

Psicosis con_
déficit int. (73)

Psicosis sin
déficit int. 31)

N.° % N.e %
No tratamiento 27 36,99 i1 3548
Tratamiento en privado
(psicoterapia o Reeducacion) 10 13.70 2 645
Hospital de dia especifico para psicoticos 12 16,44 6 19,35
Centro institucion deficientes.
No especifica 14 19.17 3 9.68
Tratamiento intensivo ambulatorio
en Centro Salud Mental 10 13.70 ? 29,04
73 100 31 100
N.S.
ORGANICIDAD NEUROLOGICA
Psicosis con Psicosis sin
déficit int. (73) déficit int. (31)
N.° % N.° %
Si organicidad 41 56,16 7 22,58
No organicidad 26 35,62 15 48,39
No consta 6 8,22 9 29,03
73 100 31 100
p < 0,05*
No Si
Organic. Organic.
Psicosis
SIN 15 7
Deéficit
. p < 005*
Psicosis
CON 26 4]
Déficit
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ORGANICIDAD NEUROLOGICA EN PSICOTICOS

CON Y SIN DEFICIT.

PSICOSIS CON DEFICIT PSICOSIS SIN DEFICIT

NN\

70

56.1

48.3

35.6

225

60 —

N

A\

90 —

40 —

30 —

20 —

10 —

0

NO

S
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ALTERACION DESARROLLO PSICOMOTOR

DOSSIER PSIQUIATRA

Psicosis con Psicosis sin
déficit (73) déficit (31)
N.° % N.° %
Variable 12 - Sedestacion 20 27,40 2 6.45
Variable 13 - Marcha 34 46,58 7 22,58
Variable 14 - Lenguaje 34 46,58 15 48,59
N.S.
p < 0,08
DOSSIER PEDIATRA
Psicosis con Psicosis sin
déficit (73) déficit 31)
N.° % N. %
Variable 12 - Sedestacion 32 43,84 3 9,68
Variable 13 - Marcha 39 5342 9 29,03
Variable 14 - Pre-lenguaje 20 27.40 7 22,58
N.S.
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ALTERACION DESARROLLO PSICOMOTOR EN

PSICOTICOS CON Y SIN DEFICIT EN
HISTORIAL PSIQUIATRICO Y PEDIATRICO

PSICOT. CON DEFICIT PSICOT. SIN DEFICIT

70

53.4

60 —

48.5

274

22.5

46

43.8

50 —

22.5

46.5
Jp—

9.6

40 —

27.4

SED.PED. MAR.PSI. MAR.PED. LEN.PSIL LEN.PED.

SED.PSI.
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SEPARACIONES PRECOCES

186

Psicosis con Psicosis sin
déficit (73) déficit 31)
N.° % N.° %
No hay 39 53,42 23 74,19
Si hay 34 46,58 8 2581
73 100 % 31 100 %
N.S. p < 0,08
(Sin correccién p < 0,05%)
Psicosis No Psicosis
137 control (50)
N.° % N.° %
No hay 80 58,40 45 90,00
Si hay 57 41,60 5 10,00
137 100 % 50 100 %
z =399
p < 0,001¥*+*

SEPARACIONES PRECOCES EN PSICOTICOS

CON Y SIN DEFICIT.

PSICOSIS CON DEFICIT PSICOSIS SIN DEFICIT

NN

744

g0

80 —

53.4

56.5

70 —

60 —

25.8

N

S50 —

40 —

30 —

20 —

10 —

NO

Sl

187



5. COMENTARIOS

5.A. COMENTARIOS A LA ESTADISTICA DESCRIPTIVA
GRUPO ESTUDIO - PSICOTICOS

* SEXO
La distribucién con claro predominio de varones (67,88 %) confirma estudios
anteriores que también encuentran esta mayor incidencia ligada al sexo masculino.
Para Kanner (1971) 4 a 1 a favor de los varones en el autismo precoz.
Para Manzano (1984) por ejemplo, 2 a 1 en el conjunto de psicosis infantiles.

Goldfarb por su parte (1975) habla de una proporcion de 3 a 1 a favor de los
varones soOlo cuando la esquizofrenia se asocia a organicidad cerebral.

* EDAD

La distribucidn por edades no ofrece diferencias estadisticas significativas con
respecto a la correspondiente a la de los pacientes psiquiatricos no psicoticos.

Como era de esperar denota la menor presencia de nifios psicoticos diagnostica-
dos en los 3 primeros afios de vida (2,92 %). Este escaso porcentaje demuestra, que,
dado que la psicosis de comienzo tardio es poco frecuente y para muchos autores
(Geissmann, 1984; Manzano, 1984; Soulé-Houzel-Bollaerts, 1967; Houzel, 1980) ine-
xistentes, el porcentaje de nifios psicoticos diagnosticados y tratados precozmente es

minimo.
* NUMERQO DE HERMANOS. LUGAR EN LA FRATRIA

El claro predominio de familias con 1 o 2 hijos (61 %) no permite interpretacion
alguna, dado que igual ocurre en familias sin hijos psicoticos.
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Respecto al lqgar que ocupa el niflo psicotico entre sus hermanos se ve que casi
un 96% son o primogénitos (44,5%) o el menor (45,2 %).

Esta distribucion es diferente, con significacion estadistica, respecto a la obtenida
en la poblacion control.

Numerosos autores han centrado su interés en esta circunstancia.

Despert §1968), encuentra esta situacion en 39/44. Bettelheim (1955), halla un
62,5% de primogénitos y un 20% de pequefios. Riviere-Braconnier-Duche (1980)
17721, es decir, un 81 %. Geissman (1982) encuentra 88/100.

Las interpretaciones de estos autores respecto a estos datos, son variadas.

) _L. D_espert concluye:.“Las variaciones de la actitud maternal primaria cobran una
Slgn_lﬁcamon supl_ementarla, cuando se examinan desde el punto de vista del orden
posicional (del nifio psicdtico).

Bettetheim (1955) propone: “el primogénito esta mas expuesto a la inexperiencia
y el cardcter patologico de los padres. Estos llegan sin duda a liberarse suficientemen-
te sobre la primera relacidn tanto como para no repetir los mismos investimientos y
errores con los hijos que vienen después”.

Geissman (1984), sefiala que un primogenito plantea mas problemas a los padres
sobre todo a la madre, por su insuficiente preparacion, por el panico ante la llegada
de un “intruso™ que puede alterar un equilibrio previo fragil, especialmente en
madres obsesivas y/o depresivas. Concluye que tales razones hacen que los primogé-
Eltos predominen. En cuanto a los pequenos, sefala la frecuencia con que nacen

por accidente”, inesperadamente, cuando ya las capacidades maternales de la madre
parecen agotadas por los hijos precedentes.

) En este sentido, cabe sefialar que en la poblacién aqui estudiada, los 17 casos
registrados en fratrias de 4 0 mds hermanos, se distribuyen asi. 13 de los 17 son el
menor de la fratria, y los 4 restantes que ocupan un lugar intermedio, se reclutan
KO(.iols en fratrias de 4 hermanos. Nunca por tanto en fratrias de 4 0 mas hermanos el
psicotico es el primogénito de esta muestra.

Este hecho sin embargo no permite ningin tipo de deduccién hipotética. Un
argumento complementario, que ha sido suficientemente sefialado por autores cuya
orientacion no es psico-dindmica, estaria contituido por la mayor incidencia de
problemas obstétricos en los primogénitos, que podria estar en relaciéon con algin
tipo de alteracién neuroldgica subyacente a la psicosis.

A falta de un tratamiento estadistico mas profundo parece que, en general,
Independientemente de la posiciéon en la fratria, salvo cuando el psictico es el
Df{mogé.ni'tq, los padres tienden a no tener mds hijos después del nacimiento del
nino psicotico.

* PATOLOGIA PSIQUICA PARENTAL

Solo se ha registrado la existencia de patologia psiquiatrica diagnosticada en un
18,25 % de los casos. Elio no quiere decir, que en el 82 % restante, no existan en los
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padres de los nifios psicoticos algin tipo de trastorno psiquico sino simplemente que
no ha sido diagnosticado o consignado como tal.

Estos datos no permiten obtener nada concluyente, cosa que ocurre también en
otros muchos estudios, destinados a estudiar esta correlacion y que a menudo
concluye en la ausencia de antecedentes psiquidtricos significativos en la familia, y en
particular en los padres de los nifios psicoticos.

Manzano (1982) ha realizado una revision exhaustiva de la cuestion. En ella
sefiala que Kanner encontraba un sélo padre esquizofrénico entre 100 casos estudia-
dos. Semejante resultado obtienen Wing y Rutter. Bender en cambio encuentra un
43 % de padres y un 40 % de madres, “con trastornos mentales”.

Goldfarb encuentra “una proporcion de esquizofrénicos mayor entre los padres
de nifios psicoticos (17,9 %) que en 6 grupos control™.

En sus trabajos personales, Manzano encuentra un solo caso de psicosis, pero
una proporcion elevada de madres con una personalidad borderline (estados limites).

Tanto éste como otros autores piensan en una clara probabilidad de que formas
de patologia mental dificilmente detectables existan en la madres de nifios psicoticos,
aludiendo en particular a cuadros sub-depresivos, y personalidades esquizoides con
importantes dificultades de contacto afectivo.

Todo lo dicho no excluye, como afirma Geissman (1984), que: “los padres de
ninos psicoticos no son ni mas ni menos patolégicos que el resto de la poblacion, es
su relacidn respectiva con el nifio afectado fa que es patologica, asi como lo son las
relaciones de pareja a partir de los problemas que surgen con ese niiio”.

*  NIVEL SOCIAL

En la distribucion obtenida no se aprecia ninguna diferencia estadisticamente
significativa con respecto a la correspondiente al grupo control. Este resultado no
parece merecer ningln otro comentario, puesto que esta cuestion parece ser unani-
memente aceptada por la mayor parte de los autores. Pese a que como afirmé
Escalona (1953, 1974) la probreza es un factor patégeno para la salud mental cuando
existe desde el nacimiento y en forma mantenida, no parece haberse podido demos-
trar la correlacion causal entre tal factor y la incidencia de psicosis infantil. El propio
Escalona, afirma que es impredecible la forma de trastorno mental que podria estar
condicionada por circunstancias sociales y familiares patogenas.

* ESCOLARIDAD

Los resultados prueban en forma concluyente que la trayectoria escolar de los
nifos psicoticos es absolutamente diferente de la correspondiente a los del grupo
control. Casi un 76 % de ninos psicoticos, no accederan a la escolaridad normal y mds
de la mitad no tendran acceso ni siquiera a las aulas especiales y de apoyo de los
centros escolares, viéndose obligados a recibir alglin apoyo pedagogico en institucio-
nes especificas para psicdticos, o en algunos casos (18,25 %), en centros para deficien-
tes. Son numerosos los estudios que obtienen resultados semejantes (Rutter 1966,
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1977, Goldfard 1975, Creak 1963, Bender 1973, Kanner 1973, Eisenberg 1957, Fish
1979). Otros autores que realizan estudios catamnésticos de nifios psicoticos tratados
precozmente y en buenas condiciones asistenciales, detallan mejores resultados en
cuanto al porcentaje que alcanza una escolaridad normal (Lucas 1978, Manzano
1983).

* SEPARACIONES PRECOCES

La existencia de separaciones precoces que pudieran alterar la relacion materno-
filial, ha sido una hipotesis maés frecuente sostenida por muchos autores, y en
particular por todos los que mantienen una orientacion psicodindmica (comenzando
por los estudios sobre hospitalismos de Spitz en 1945. Una revision exhaustiva de la
cuestion ha sido realizada por Ainsworth en 1962).

Desde una perspectiva totalmente diferente, Mednick Heva desde 1962 un estu-
dio longitudinal que debe durar 20 afios, sobre 207 nifios de madre esquizofrénica,
definidos como de alto riesgo de posible evolucién psicética, y de 104 de control. Su
objetivo es definir las condiciones premorbidas que permitan prever con certeza la
aparicion de una esquizofrenia. En los primeros resultados (1968) este autor habia
encontrado en 20 nifios del grupo de alto riesgo, que habian hecho una evolucion
psicotica, la asociacion de tres variables significativamente mas frecuentes.

—Un trastorno funcional del Sistema Nervioso Central traducido por modifica-
ciones del reflejo psicogalvanico, (tiempo de latencia mds corto, respuesta
generalizada, retorno a la normalidad mas rapido).

— Dificultades perinatales.
— Separaciones precoces.

Sin multiplicar las opiniones de los numerosos autores que se han centrado en
la debatida cuestidn, me limitaré a sefialar que en mi poblacién en estudio, si aparece
una diferencia significativa en la incidencia de separaciones precoces, como se verd
en la estadistica comparativa.

Estos datos no dan respuesta a la cuestion de si hay una relacion causa-efecto
entre separacion y posterior psicosis, 0 si mas bien hay que pensar:

--Que la separacion supone un traumatismo sobreafnadido sobre el psiquismo
previamente danado y con menor capacidad adaptativa del nifio.

~—Que la separacion es consecuencia de una relacion maternofilial problematica
en razon de una perturbacidon psiquica de la madre, o de una alteracion de su
capacidad de crianza ligada a otros motivos (parto complicado, prematuridad,
handicap neuroldgico del bebé que limita sus posibilidades relacionales).

— Que la separacion esta motivada por razones “médicas” (dificultades motoras o
digestivas, por ejemplo: que exijan una observacién o un tratamiento hospitala-
rio) o “institucionales” (caso de los sanatorios que ofrecen un clima sano y
una “rehabilitacion” del handicap del bebé).

Tampoco reflejan los datos el cardcter acumulativo y la interrelacion, que a veces
tienen ciertas circunstancias (ejemplo: embarazo dificil por razones psicologicas -
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prematuridad - interrupcidn (incubadora) - limitaciones neurobiologicas pasajeras
pero vividas como definitivas por la madre - alteracién de la relacion precoz -
Dificultades somato-funcionales (vémitos, insomnio) - Demanda de accién yatrogéni-
ca - Separacion).

Y tampoco el hecho de que muchas de estas circunstancias no resulten patoge-
nas en absoiuto por las particulares capacidades del bebé o de la madre y entorno
familiar para superarias.

* TIPO DE TRATAMIENTO

Lo mas llamativo es que pese a que se reconoce unanimemente la gravedad de
la afeccion, un 35% de nifios psicOticos no recibe un tratamiento digno de tal
nombre.

Un 15% conviven institucionalmente con niflos deficientes, circunstancia que
puede marcar el destino del psicotico en un grado dificil de valorar.

Admitiendo que todos los que reciben tratamiento lo reciben en buenas condi-
ciones en cuanto a calidad, cantidad y momento del inicio, se puede decir, que sélo
la mitad (50,3 %) de los psicoticos son tratados adecuadamente en nuestro medio
asistencial.

En consecuencia, si la valoracion critica de la asistencia recibida fuera mas
exigente, habia que decir que la mayoria de los psicéticos no son tratados adecuadamente.

* RETRASO MENTAL (EVOLUCION DEFICITARIA)

En la muestra estudiada un 53,28 % son calificados de psicoticos, con algun
grado de déficit intelectual asociado, por quienes les estudian.

Si se supone que el 24 % de “no consta” se distribuye en la misma forma que el
resto, la cifra alcanzaria entre un 60/70 % del total. Si, por el contrario, se supone que
los “no consta” equivalen a “no hay” evolucion deficitaria, puede decirse que aproxi-
madamente la mitad de los psicdticos evolucionan sin que su potencial intelectual
resulte dafado.

Esta vision optimista contradiria el parecer de todos los autores (revisiones
exhaustivas recientes Rutter 1977; Geissman 1984) segiin el cual fodo psicotico tiene
algin grado o area de limitacién cognitiva.

Desde una perspectiva psicodindmica, Palacio (1983), sitia a los mecanismos
deficitarios en el nucleo mismo del funcionamiento psicotico —y ya antes Mises
(1963, 1975), explicd por qué el déficit se instauraba como resultado inevitable del
mantenimiento de mecanismos psicoticos activos y NO SOLO, como consecuencia
inherente e inevitable de una causalidad organica eventual, gque es mas o menos
frecuente, pero que estd ausente en muchos casos en que la evolucion deficitaria se
instala en grados incluso severos.

Todo ello no obsta para que ciertos psicoticos sean capaces de rendimientos
intelectuales asombrosos, y de prodigiosa capacidad de investimentos cognitivos
localizados, que en la muestra estudiada también existen.
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La relacion entre retraso mental, psicosis y diversos factores interrelacionados
serd abordada con mayor detalle, en comentarios relativos a la estadistica comparativa.

Una posible objecién a cierto sesgo en la poblacién estudiada de psicoticos
podria fundamentarse en el hecho de que al buscarlos en instituciones especializadas
hubiéramos recaido en psicoticos particularmente graves, mas daitados que los que
solo consultan servicios ambulatorios.

Tal objecion supondria que hay un nimero importante de psicoticos que sélo
consultan ambulatoriamente sin ser conocidos en instituciones mas especializadas,
suposicion que en las condiciones asistenciales actuales parece improbable. Como se
vera después la tendencia del psicotico parece mds bien ir en el sentido de consultar
todos o al menos varios de los servicios existentes.

* ORGANICIDAD

En la muestra estudiada se constata que un 45,72 % de nifios psicoticos sufre
algin tipo de lesion o malformacion orgénica.

En 45 casos (32,8%) hay alguna lesiéon organica neuroldgica o epilepsia (con
alteracion electroencefalografica). Es decir que casi 1/3 de los psicoticos estudiados
sufren algiin grado de dafio cerebral.

Seria una reduccion abusiva deducir una causalidad orgidnica permanente en
toda psicosis infantil. Rutter (1968) ya se pronuncio en tal sentido al revisar la
cuestion de la organicidad. Seria también un excesivo reduccionismo, esta vez psico-
dinamico, el ignorar el peso determinante de los factores organicos en ciertas psico-
sis, y acusar a la muestra estudiada de un sesgo al encontrar, buscando antecedentes
pediatricos, mds signos de organicidad, que en otro tipo de psicdticos. Pero sélo se ha
encontrado lo que ya existia. Bastaba buscarlo, pero no se ha inventado.

Actualmente (como queda dicho en la revision tedrica de las hipotesis etiologicas
actuales) muchos autores de orientacién psicodindmica piensan que en muchas
psicosis el trastorno relacional precoz tiene mucho que ver con limitaciones neuro-
bioldgicas del bebé, que ie impiden recibir y emitir las sefiales mimicas, gestuales y
otras que cimentan toda crianza normal.

En esta perspectiva puede sefalarse que en la muestra estudiada, casi la mitad
(46,72 %) podrian ser considerados como bebés “mal formados” o “deformados”
cuyo investimiento por parte de la madre, y cuyas posibilidades neurobiologicas de
relacionarse serian problemadticas (y aun podrian sumarse 12 casos mds de estrabismo
congénito, que en el sentido de dificultad para los muy importantes intercambios
visuales, tendrian caracteristicas semejantes desde el punto de vista del psiquismo de
la madre). PODRIAN CON CERTEZA SER CONSIDERADOS COMO NINQS DE
ALTO RIESGO PARA LA POSTERIOR ORGANIZACION DE UNA PSICOSIS
INFANTIL Y SER SUSCEPTIBLES DE ACTIVIDADES DE PREVENCION, EN
ESTE CASO PRIMARIA.

* EL MOTIVO DE CONSULTA AL PEDIATRA

La exploracion en profundidad de situaciones diversas que son calificadas genéri-
camente como “Retrasos™ aparece como motivo mas frecuente (59 veces sobre 121
casos, casi el 509%).
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Le siguen diversas situaciones en donde los motivos tienen claramente que ver
con problemas psiquicos (23 sobre 121).

Los problemas digestivos aparecen como tercer motivo mas frecuente (19/121).

Es muy probable que el motivo explicito (“Retraso™) solape otro motivo latente
menos manifiesto. Al menos eso permite pensar el hecho de que a la hora del
diagndstico pediatrico los diagnosticos de “Retraso” y “Problemas digestivos™ dismi-
nuyan {de un total de 78 (59 + 19) a 66 (49 + 17) mientras que los diagnosticos que
mencionan nociones psiquidtricas aumenta (23 veces presente como motivo y 34
como diagnostico).

En Psiquiatria infantil es un hecho conocido que las demandas relacionadas con
quejas 0 manifestaciones corporales, o la solicitud de pruebas médicas exploratorias
es una forma muy frecuente de primer contacto que deja paso posteriormente a
preocupaciones relacionadas con el psiquismo.

Todos los expertos en diagndstico precoz de la psicosis (Soule, 1976, 1978;
Houzel, 1980; Manzano, 1975, 1979; Lebovici, 1983) insisten en que las manifestacio-
nes psiquicas precoces del lactante adoptan una forma expresiva somato-funcional.

* EDAD DE LA PRIMERA CONSULTA PEDIATRICA, Y DIFERENCIA DE TIEMPO
QUE TRANSCURRE HASTA LA PRIMERA CONSULTA PSIQUIATRICA

Las cifras obtenidas demuestran que casi el 69,34 % de nifnos psicoticos realiza
consultas pediatricas en los dos primeros afios de vida. Ademds solo el 9,1 % lo hace
por encima de los 4 anos.

Si como trato de demostrar mas adelante, estas consultas sirvieran para realizar
un diagndstico precoz, el tiempo ahorrado supondria un gran avance en cuanto a
posibilidades de instaurar un tratamiento mas eficaz y a su incidencia en el prondstico.

Un 58,25% de psicoticos dejard pasar mas de 2 afios antes de consultar al
psiquiatra infantil y este tiempo supondra una consolidacién de su enfermedad con
una disminucion de su permeabilidad a los tratamientos posteriores.

* CORRELACION ENTRE LA PRIMERA CONSULTA PEDIATRICA, SU MOTIVO Y
SIGNOS DE PSICOSIS DETECTADOS
Al cuantificar esta variable trato de responder a estas preguntas:
1) &la consulta precoz al pediatra tiene algo que ver con la psicosis?
2) ¢Detecta el pediatra algo que pueda tener que ver con la psicosis?

3} (Podria ser la consulta pedidtrica un encuentro que permita diagnosticar la
psicosis?

Con las cifras obtenidas creo poder afirmar que en mds de la mitad de los casos
(54,74 %) los pediatras han detectado signos que permiten claramente hacer al menos
un diagnodstico de presuncién de psicosis.
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* EDAD EN QUE SE EMITE EL DIAGNOSTICO DE PSICOSIS Y TIEMPO TRANS-
CURRIDO HASTA EL INICIO DEL TRATAMIENTO

Las cifras obtenidas son concluyentes, demostrando que actualmente solo el
6,57 % de los psicoticos son diagnosticados precozmente. El alcance de la Psiquiatria
infantil en este campo es por lo tanto muy escaso por ahora, ya que se puede afirmar
que casi el 70 % de los psicoticos son diagnosticados con una edad superior a los 5 afios
y que su tratamiento comienza, cuando tiene lugar, tarde.

Lo que también se ve es que, una vez que el psicético llega a las consultas
psiquidtricas, su tratamiento comienza en muchos casos (26,28 %) casi inmediatamente.

Un 14,49 %, alin pierde un tiempo precioso antes de ser tratado y un 21,17% no
sera tratado en absoluto (multiplicando sus consultas en diversos servicios sin llegar a
conseguir una respuesta terapéutica).

Y auin hay que pensar que del 37,96 % de “no consta” (la fecha de inicio) incluya
un porcentaje de casos que tampoco son tratados.

*  LOS DIAGNOSTICOS EMITIDOS POR LOS PEDIATRAS

Como era légico suponer los diagndsticos que mencionan el retraso (sobre todo
el psicomotor) y el trastorno neuroldgico subyacente predominan (49 y 45 respectiva-
mente sobre 121 psicoticos con dossier pediatrico).

Sin embargo hay que sefnalar que en casi todos los casos neurologicos (43 sobre
45) se aniade ademas una mencion explicita de que hay algin tipo de retraso y que
con frecuencia (26 sobre 45) se alude (en el diagndstico) a alguna alteracion psiquica.

A mi juicio esto hace pensar que los pediatras “saben” que estdn ante un caso
que tiene “algo mas” que lo puramente neurologico. En el mismo sentido interpreto
que hasta 17 veces se mencionan cuadros digestivos a los que se afiade la mencion
explicita de que no se encuentra explicacion organica convincente.

Finalmente sefalar que en 24 casos los pediatras hablan de Autismo o de
“Rasgos autistas o psicéticos” y en 23 de ellos bastante antes de que los psiquiatras
intervengan.

Ademis de los 20 casos diagnosticados en los dos primeros afios de vida, 19 lo han
sido por semwvicios hospitalarios (Cruces y Basurto) en los que un especialista en
Neurologia pedidtrica primero y un psiquiatra, al que es rapidamente remitido el
nifio, después, intervienen en forma asociada habitualmente.

En los casos en que los pediatras han emitido el diagnostico de “Autismo” (10),
en 8 los psiquiatras confirman el diagnostico de Autismo precoz, y en 2 se diagnosti-
ca otra forma de psicosis. En los 14 casos en que los pediatras hablan de “rasgos
autistas o psicoticos” los psiquiatras diagnostican uno de Autismo y 13 de Psicosis de
otro tipo.

*  TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA PRIMERA CONSULTA PSIQUIATRICA Y
LA EMISION DEL DIAGNOSTICO DE PSICOSIS

Con frecuencia (80,29 %) una vez que el psicotico llega al psiquiatra el diagndsti-
co no parece ofrecer dudas y se emite muy rapidamente.
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Sin embargo, alzm qge(ja una cifra relativamente importante (10,22 %) de psicoti-
cos en los que el diagnéstico ofrece dificultades v tarda en ser emitido.

* CONCORDANCIA DE DIAGNOSTICOS PSIQUIATRICOS

‘ L_Jn 66% van a ser diagnosticados varias veces de “psicosis” por diferentes
psiquiatras.

lNo_es nada despreciable el porcentaje de casos (24 %) en que se emite ademas
algin diagndstico diferente.

Interpreto este hecho como una prueba de que el diagnéstico de psicosis no es
comprendido de igual manera por todos los psiquiatras que:

—En algunos casos (5%) siguen fieles al diagnéstico neuroldgico previo.

— En muchos mas (21 %) emiten diagndsticos que aluden a aspectos sintomaticos

Ehiperkinesia, trastorno del aprendizaje, etc.) o a aspectos evolutivos asociados
retraso).

. De cualquier manera no se alude a otro diagndstico estructural diferente {por
ejemplo .Neurosis), salvo en el caso de que pudiera pensarse que la nocidn de
Qeﬁmencna excluya la psicosis. Como no puede actualmente sostenerse tal idea, he
Juzgado que ninglin otro diagndstico es excluyente del de psicosis.

* NUMERO DE SERVICIOS PSIQUIATRICOS CONSULTADOS
Las cifra§ parecen muy expresivas. Mas del 76 %, 3 de cada 4 psicoticos, consul-
tan dos o mas servicios de salud mental después de haber sido diagnosticados.

A veces (14,6 %) se puede hablar de un “rosario” de consultas (desde 4 hasta 7

servicios mas), en general en los casos mas graves, o mds insatisfechos en cuanto a
los resultados terapéuticos.

Mi interpretacion de estas cifras seria doble:

— Tendria que ver con la no aceptacion, por parte de la familia, del diagnédstico o
de los resultados terapéuticos.

—Seria el resultado de la insuficiente oferta asistencial actual. Asi parece demos-
trarlq el hecho de que muchas veces los casos que “rotan” no han tenido
previamente ninguna oferta terapéutica valida.

*  RESULTADOS DOSSIER PEDIATRICO

+Cudles son los posibles signos precoces de psicosis que los pediatras detectan?

—Las cifras denotan que hay cinco signos particularmente presentes con gran
Srecuencia:
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* 3 tienen que ver con el desarrollo psicomotor:

— Sedestacion tardia (35,04 %).
— Marcha tardia (44,53 %).
— Prelenguaje alterado o tardio (23,36 %).

+ 2 tienen que ver con manifestaciones psiquicas:

~ Indiferencia (38,69 %).
— Ausencia de sonrisa (25,55 %).

— Otros signos son detectados con relativa frecuencia:

¢ Manifestaciones area digestiva:

— Vomitos precoces (6,57 %).
— Anorexia precoz (8,03 %).

o Manifestaciones drea psicomotriz:

— Estereotipias (8,76 %).
— Hipertonia (8,03 %).

Manifestaciones psiquicas:

— Ausencia lloros (8,03 %).

—4 signos no son mencionados nunca por los pediatras:

» Area digestiva:
—Rechazo secundario de la alimentacion.
* Area suefo:
— Insomnio tranquilo.
+ Area mirada:
- Estrabismo permanente.
* Area psiquismo precoz:

— Fobias precoces.

El tnico caso en que las fobias son citadas como motivo y como diagnosti-
co pediatrico no puede ser considerado como de “fobias precoces’ por ser

edad muy superior a 2 aiios.

Los datos comparativos se comentan més adelante.

*  RESULTADOS DOSSIER PSIQUIATRICO
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—Todos los signos son mencionados con alguna frecuencia.

— Frecuencia superior al 40 %:

¢ Ausencia sonrisa (56,2 %).
* Ausencia angustia 8.° mes (50,36 %).

« Indiferencia (45,26 %).
» Alteracion prelenguaje (44.53 %).

Parece muy llamativa la coincidencia con los pediatras en 2 de estos 4 signos.

Se puede decir que ambos son muy sensibles al nifio que no sonrie y que se
muestra indiferente a la relacion.

— Frecuencia superior al 30 %:

« Ausencia lloros (38,69 %).
« Marcha tardia (36,5 %).

— Frecuencia superior al 20 %:

o Estereotipias motoras (26,28 %).

e Anorexia precoz (24,82 %).

» Ausencia sensacion peligro (24,09 %).
o Sedestacion tardia (22,63 %).

« Fobias precoces (21,63 %).

« Hipercinesia (21,17 %).

Podria decirse que, desde el punto de vista def psiquiatra infantil, éstos serian los
“Signos precoces mayores” de psicosis infantil.

No parece extrafio que los psiquiatras den mayor predominio a los signos
psiquicos (entendiendo que el lenguaje, pese a su cardcter “psicomotor”, debe enten-
derse como tal) ni que sean menos sensibles al retraso motriz en la marcha y la
sedestacion.

Sobre todo si se piensa en que los psiquiatras intervienen mas tarde, cuando la
sedestacion ya queda mas lejana (y pueda olvidarse en la anamnesis) que la marcha
(siempre piedra angular de toda anamnesis) y que el lenguaje (que ademads es util
fundamental de la entrevista psiquidtrica). En cambio en la pedidtrica el papel central
lo juegan los pardmetros relativos al desarrollo psicomotor (que son detectados con
mayor frecuencia).

Si es en cambio muy llamativo, que de los 10 signos més detectados por los
pediatras, 8 coinciden con los mas citados por los psiquiatras. Como se vera en los
comentarios a la estadistica comparativa una concordancia elevadamente significativa.

GRUPO CONTROL - PACIENTES PSIQUIATRICOS NO PSICOTICOS
* SEXO

Aparece la distribucion tipica y constante en todos los servicios de psiquiatria
infantil, y que se aproxima a la distribucion de fa psicosis por sexos. Esta aproxima-
cion resta significacion estadistica a la mayor incidencia de la psicosis en varones.

Parecido ocurre con la poblacion control de Pediatria Hospitalaria.

Psicosis Pediatria No psicosis
VHIONES . ... 67,88 % 62 % 60 %
Hembras ...... ... ... .. ............ 32,12% 38% 40 %
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x EDAD CRONOLOGICA Y EDAD DE PRIMERA CONSULTA PSIQUIATRICA

—No aparece ni un caso diagnosticado por debajo de los 2 afios.

—La gran mayoria (82%) consulta y es diagnosticado (en los servicios de Psi-
quiatria infantil) por encima de los 5 anos.

_ Ambas cosas son tipicas de todos los servicios de Psiquiatria infantil de
implantaciéon reciente. Sélo con el paso del tiempo van accediendo a la
primera infancia, en particular cuando se desarrolla una politica asistencial
volcada hacia la prevencion y la coordinacion con servicios pediatricos.

GRUPO CONTROL - PACIENTES PEDIATRICOS

* EDAD CRONOLOGICA Y EDAD DE PRIMERA CONSULTA EN PEDIATRIA

A diferencia de lo que ocurre con el Grupo Control de Psiquiatria en éste un
36 % consultan antes de cumplir los 3 anos.

Ademas, un 10% de pacientes seguidos por Pediatria hospitalaria son menores
de 3 afios, y un 34 % menores de 6, cifras que contrastan con la “vejez” de la
poblacion tipica de los servicios de Psiquiatria infantil (82% por encima de los 5
afos).

* NUMEROQ DE HERMANOS. LUGAR EN LA FRATRIA

El porcentaje de fratria con mds de 2 hermanos (50 %) es superior al del grupo
de psicéticos (39%). Esta diferencia no tiene significacion estadistica. Pensar en una
tendencia mas marcada a limitar la descendencia cuando se tiene un hijo psicdtico es
por lo tanto una hiptesis especulativa. (Como se sefiala en comentarios previos
referidos a las fratrias con hermano psicético).

El porcentaje de mayores y pequefos en el grupo control (68 %) es significativa-
mente inferior al que se obtiene en el grupo de psicoticos (89,7 %). Los comentarios
oportunos se han hecho previamente.

£ EXISTENCIA DE CONSULTAS PEDIATRICAS PREVIAS Y EDAD EN QUE TIE-
NEN LUGAR

SGlo un 30% de los casos psiquiatricos no psicoticos han consultado servicios de
Pediatria hospitalaria (69,34 % en el grupo de psicoticos).

Obviamente la otra mitad del grupo control obtenido de los ficheros de Pediatria
hospitalaria, consuita el 100% y no es comparable por esta razon.

Si se consideran las consultas pediatricas hospitalarias en el primer afio de vida,
las cifras explicitan que existen en 5 sobre 50 (10 %) de la poblacion control psiquid-
trico, en 10/50 (20%) de la poblacién control pedidtrico, 30% en el total de la
poblacién control, contra un 57% del total de 137 psicoticos.
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Las diversas interpretaciones que merecen estos datos se exponen mds adelante
por necesitar un estudio estadistico comparativo.

* ESCOLARIDAD

(Solo se contabilizan los casos que tienen edad escolar y que ademas estin

escolarizados).

Las cifras obtenidas son muy significativas respecto a las del grupo de estudio.

Psicéticos No psicoticos Total
(114) “@n Grupo control
Escuela normal 9-197% 45-95,74 % 70-95,89 %
Aula especial en escuela normal 26-23 % 2-4,26 % 341 %
Institucion escuela especial 78-69,03 % 0 0

La e}evada signiﬁ_cacién estadistica de estas cifras se expone en la estadistica
comparativa (comentarios relativos a variables relacionadas con la evolucion dificiataria).

* NIVEL SOCIAL

) .Las 'cifras obtenidas no tienen ninguna diferencia significativa si se comparan las
distribuciones en el grupo de psicoticos y en el grupo control.

*

RESULTADOS DOSSIER PEDIATRICO PACIENTES CONTROL PSIQUIATRICOS
NO PSICOTICOS (URIBE-COSTA)

~En los 15 dossieres pediatricos estudiados se detecta Unicamente:
+ | caso de encoprexis.

« 3 casos en que no hay contacto materno infantil inmediato (1 adoptado y 2
prematuros).

e 2 casos de peso y talla al nacimiento por debajo de lo normal (los 2
prematuros).

—Er! nipguno de los 15 se menciona la presencia de ningin signo precoz de
-psicosis.

*

RESULTADOS DOSSIER PSIQUIATRICO PACIENTES CONTROL-PSIQUIATRICOS
NO PSICOTICOS (URIBE-COSTA)

En los 50 historiales psiquiatricos estudiados se encuentra:
—En 5 ocasiones (10 %):
e Anorexia precoz.
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o Alteraciones pre-lenguaje.

« Enuresis, en 3 casos asociada a encoprexis (no se trata por definicion de

manifestaciones precoces).

—En 4 ocasiones (8 %):

« Marcha erecta retrasada.

—En 3 ocasiones (6 %):

¢ [nsomnio agitado.

« Vomitos precoces.

—En 2 ocasiones (4 %):

» Sedestacion retardada.

—En 1 ocasion (2 %):

* Rechazo 1.° del pecho.

RESULTADOS DOSSIER PEDIATRICO PACIENTES GRUPO CONTROL PEDIATRIA

—Se ha podido estudiar 40 historiales sobre los 50 posibles. No fue posible hallar

Diarreas psicogenas.

Hiperactividad.

los 10 restantes.

—En los 40 estudiados se detectan:

En 5 ocasiones:

— Alteraciones pre-lenguaje.

En 4 ocasiones:

— Retraso marcha.

—Peso y/o talla inferior a lo normal.
En 3 ocasiones:

— Retraso sedestacion.

En 1 ocasion:

— Vémitos precoces.

- Anorexia precoz.

— Ausencia de ajuste postural.

—No contacto materno-infantil inmediato (prematuridad).

5.B. COMENTARIOS A LA ESTADISTICA COMPARATIVA

* LA INCIDENCIA DE CONSULTAS PEDIATRICAS HOSPITALARIAS Y SU
CRONOLOGIA

Estos comentarios se refieren a las comparaciones estadisticas realizadas para
confirmar las hipotesis 1, 2, 3 (que figuran en las pp. 273 y ss.).

La primera afirmacion que las cifras comparadas permiten es la de que ES
CIERTO que LOS NINOS PSICOTICOS CONSULTAN MAS AL PEDIATRA QUE LOS
NINOS NO PSICOTICOS (aun cuando éstos tengan también otros problemas psico-
l6gicos).

Esta certeza estd apoyada por una alta significacion estadistica (p < 0,001).

La comparacion estadistica realizada entre las edades en que los psicticos
consultan al pediatra y al psiquiatra permiten una segunda afirmacion: LOS NINOS
PSICOTICOS CONSULTAN ANTES AL PEDIATRA QUE AL PSIQUIATRA, y su
PRESENCIA EN LAS CONSULTAS PSIQUIATRICAS VA CRECIENDO EN FOR-
MA CORRELATIVA A COMO DECRECE EN LAS PEDIATRICAS.

Esta certeza también estd apoyada por una elevada significacion estadistica
(p < 0,001).

Las comparaciones realizadas entre los diferentes momentos cronoldgicos en que
tienen lugar estas consultas pediatricas mas precoces que las psiquiatricas, permiten
las siguientes constataciones:

LOS NINOS PSICOTICOS CONSULTAN CON MAYOR FRECUENCIA EN EL
PRIMER ANO DE VIDA, que los del grupo control (se trata de nifos con otros
problemas psiquicos o de los que habitualmente acuden a las consultas de Pediatria
hospitalaria por razones somadticas).

Esta afirmaciéon debe matizarse en cuanto a los resultados estadisticos como
sigue.

Si comparamos la incidencia de consultas pediatricas en el primer afio entre los
psicoticos y los casos psiquiatricos no psicoticos, la diferencia (a favor de los psicoti-
cos) no ofrece gran fiabilidad estadistica: p < 0,06 (no significativa).

La razén de ello viene dada porque en el escaso numero de estos pacientes
control que han consultado en el primer afio (5 sobre 50) se convierte, por razones
estadisticas, en un 5 entre los 15 que si han consultado, dado que otra comparacion
no es matematicamente posible.

En estas condiciones la diferencia estadistica se difumina (a expensas de los 3
casos de consulta neonatal en la poblacién control).

En cambio si se compara la incidencia de consulta en el primer afio de vida de
los psicéticos (61 sobre 121), con la del grupo control constituido por los nifos que
habitualmente consultan los servicios pediatricos (10 sobre 50), la diferencia aparece
altamente significativa con elevada fiabilidad estadistica (p < 0,001).

Comparando la frecuencia de consulta pedidtrica en los 2 primeros afios de vida
las cifras son altamente significativas y permiten, tras todas las comparaciones estadis-
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ticas realizadas, afirmar que: LOS NINOS PSICOTICOS CONSULTAN CON MAYOR
FRECUENCIA DURANTE SUS DOS PRIMEROS ANOS DE VIDA LAS CONSULTAS
DE PEDIATRIA HOSPITALARIA que los del grupo conirol (la fiabilidad estadistica es
de un p< 0,001).

* LA DETECCION DE SIGNOS PRECOCES DE PSICOSIS EN PSIQU[ATRIA
Si se compara la frecuencia con que estos signos aparecen en los historiales
psiquiatricos de psicOticos y no psicoticos se constatan las siguientes diferencias:

1. Algunos signos aparecen con una mayor frecuencia de alta significacion esta-
distica (p < 0,001%*+*),

Son los siguientes:
—En el 4rea de psicomotricidad:

**+* Estereotipias.

*** Marcha retardada.

*** Lenguaje retardado o alterado.
—En el drea del psiquismo precoz:

*** Indiferencia relacional.

*** Ausencia de lloros.

*** Ausencia de sonrisa.

*#* Ausencia de angustia del 8.° mes.

*** Ausencia de sensacion de peligro.

2. Aparecen con una menor significacion estadistica p < 0,01%*).
—En el drea del sueno:

** Hipersomia.
—En el drea psicomotora:

** Sedestacion retardada.

** Hipotonia.

** Ausencia ajuste postural.

** Ausencia actitud anticipacion de atraso.

** Hiperkinesia.

—En el drea de la mirada:
** Desviacion activa de la mirada.

** Mirada periférica - huidiza.
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—En el drea del psiquismo precoz:
** Fobias precoces.

p< 0,05*

—En el drea digestiva:

* Anorexia precoz.

—En el area del sueiio:

* Insomnio agitado.

—En el drea del psiquismo precoz:

* Sordera aparente.

A la luz de estos resultados se confirma que lo que en comentarios a la
estadistica descriptiva se proponia llamar “signos precoces mayores” de psicosis infantil
en virtud de su mayor presencia en términos absolutos, puede mantenerse también
en términos de estadistica comparativa (para 8 de los 12 p < 0,001¥**, para 3 p < 0,01**
y para el que resta p < 0,05%).

Sin embargo la experiencia clinica también demuestra que rno se les puede dar
cardcter de signos patognoménicos puesto que casi todos ellos aparecen en otros
cuadros psiquicos diferentes a la psicosis.

El *“casi todos”, tiene que ver con que no he observado nunca el fenémeno de la
desviacién activa de la mirada (al percibir el rostro materno) mds que en nifios
autistas, y podria concedérsele, quizas, el cardcter de patognomonico. Asi lo cree
explicitamente un experto en el tema (J. Manzano: comunicacion personal) y puede
deducirse implicitamente de las publicaciones de otros (Geissmann, 1984; Houzel,
1980).

La suma de un niimero elevado de estos signos en un nifto permitiria un diagndstico
de presuncion que en muchos casos permitiria un despistaje y diagndstico psiquidtrico
mucho mas precoz que el que se realiza actualmente.

Subrayaré finalmente la conveniencia de no divulgar en forma alarmista la
existencia de estos signos que estan presentes {(en menor frecuencia y acumulacion)
en nifios no psicoticos y que de ser masivamente conocidos podrian complicar
muchas crianzas, ya de por si dificultosas por el impacto y la ansiedad que produci-
rian sobre todo en las madres jovenes y primiparas.

Como comentario final explicitar que lo constatado confirma la hipétesis 4 segun

la cual se deberian detectar mas signos precoces de psicosis en el historial de los nifios
psicoticos que en el de los que no lo son.

* LA DETECCION DE SIGNOS PRECOCES DE PSICOSIS EN PEDIATRIA

La comparacion estadistica entre los signos detectados por los pediatras en los
psicoticos y en los no psicoticos ofrece estos resultados y comentarios:
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1. Hay 2 signos que son detectados con una mayor frecuencia elevadamente
significativa y, sorprendentemente, se trata de 2 signos psiquicos:

** [ndiferencia relacional (p < 0,001%*¥).
*** Ausencia de sonrisa (p < 0,001%%%)

2. Hay otros 6 signos detectados por los pediatras con mayor frecuencia (signifi-
cativa con menor fiabilidad estadistica):

- p< 0,01**
** Sedestacion retardada.
** Marcha retardada.

** Sordera aparenie.

— p< 0,05%

* Estereotipias motoras.
*Hipotonia.

A mi juicio puede interpretarse de ello que existe en ciertos pediatras una sensi-
bilidad particular a percibir alteraciones psiquicas precoces, SOBRE TODO CUANDO
SE MANIFIESTAN EN EL TERRENO RELACIONAL. Puede pensarse por lo
tanto, que estdn capacitados para percibir otros signos psiquicos precoces y para
poder establecer el diandstico precoz o al menos alertar al psiquiatra.

Se observa también que aunque, en términos absolutos, los pediatras detectan
las alteraciones motoras con mayor frecuencia que los psiquiatras, esto no ofrece -la
misma fiabilidad en cuanto a representar una diferencia estadistica significativa. Se
puede inferir que el motivo de ello es que los pediatras observan otros muchos casos
en que las alteraciones psicomotoras no tienen que ver con la psicosis sino con otros
procesos (seguramente neurol6gicos en su mayoria) lo cual hace que la significacién
estadistica disminuya).

Estos datos estadisticos confirman la hipétesis 5 segiin 1a cual deberian detectarse
mas signos precoces de psicosis en el historial pedidtrico de los nifios psicoticos que en
el de los que no lo son.

* QUE DETECTAN LOS PEDIATRAS Y QUE LOS PSIQUIATRAS. SEMEJANZAS Y
DIFERENCIAS

La comparacion entre la deteccién realizada por pediatras y psiquiatras en sus
respectivos historiales permite los siguientes comentarios:

1. Aparecen diferencias significativas (p< 0,001***) en la apreciacién de los
siguientes parametros:

a) Los psiquiatras diagnostican con més frecuencia que los pediatras, o si se
quiere, tienen mayor sensibilidad para percibir:

—Con mayor diferencia (p < 0,001%**):

*** Ausencia de ajuste postural.
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*** Ausencia de anticipacion del abrazo.
**+ Hipercinesia.
*** Mirada periférica - huidiza.
*** Fobias precoces.
*¥* Ausencia de Horos.
% Ausencia de angustia 8.° mes.
% Ausencia sensacion de peligro.
— Con mayor diferencia (p < 0,01%*):
** Hipersomnia.
** Estereotipias.
** Prelenguaje.
** Ausencia de sonrisa.
—Con p< 0,05%:
* Insomnio agitado.
* Desviacion activa de la mirada.

2. Los pediatras diagnostican con mayor frecuencia, o son mas sensibles para
percibir:

— Con mayor diferencia (p < 0,001):
*** Sedestacion retardada.

— Con menor diferencia (p < 0,01):
** Marcha retardada. -

Merece la pena precisar que:

— La comparacion estadistica ha sido posible porque los pediatras han detegtado
los mismos signos en un numero significativo de casos. Por tanto, los pediatras
son sensibles y capaces de percibir signos precoces de psicosis.

—La diferencia a favor de una posible mayor sensibilidad de los psiquiatras hacia
una serie de signos psiquicos, aunque parezca obvia y natural, debe ser matiza-
da. La razon de ello es que se trata de datos de anamnesis y en menos casos
de observacion directa.

Por tanto es posible pensar en un sesgo que tenga que ver con una
“reconstruccion a posteriori” de datos previos, lo cual puede inducir a “detec-
ciones” motivadas por pre-supuestos derivados de su formacién o ideologia,
dado que las informaciones parentales son muy sensibles a la forma de
interrogarles. Ademas ya hemos dicho anteriormente que también los hechos
observados directamente lo son mds tarde por parte del psiquiatra.

Esta puede ser la explicacion que un signo muy frecuentemente detectado
por los pediatras, el prelenguaje retrasado o alterado, lo sea aun mds por el
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psiquiatra. Probablemente el examinar mas tarde al nifio concede al trastorno
una mayor evidencia clinica.

—Del conjunto de estos resultados se puede decir que los pediatras podian
incrementar su sensibilidad a la deteccion de ciertos signos si se les informa
adecuadamente.

Y también que los psiquiatras podrian incrementar la constatacion de
hechos observados (v no inferidos) y la verificacion de pardmetros mas objeti-
vos (como los relativos al desarrollo motor por ejemplo).

*  POSIBILIDADES DE COMPARAR LAS OBSERVACIONES PEDIATRICAS Y
PSIQUIATRICAS

En la estadistica comparativa se han introducido una serie de comparaciones
entre las apreciaciones clinicas de ambos especialistas (p. 283: correlacion entre la
apreciacion del pediatra y del psiquiatra).

Con ello se trata de responder a la pregunta de si ambos “miden” o perciben lo
mismo cuando ven al mismo nifto, o dicho de otra manera, si lo que detectan es
comparable y por tanto todo lo aqui afirmado es fiable.

Por ello se han cruzado los datos procedentes de los historiales de los ninos
psicéticos examinados por ambos especialistas, estableciendo correlaciones variable por
variable (cada uno de los 32 signos precoces de pSicosis).

Los datos han resultado tan sorprendentes que creo que merecen una relacion
detallada.

1. Todos los signos precoces mayores que los psiquiatras detectan con mayor
frecuencia lo son también con gran concordancia por los pediatras.

De todos ellos solo uno (la ausencia de angustia del 8.° mes) no es detectado por
los pediatras en forma comparable a la de los psiquiatras.

2. 14 signos sobre 32 posibles ofrecen una concordancia altamente significativa
(p< 0,001).
Otros 5 ofrecen también una concordancia significativa (p< 0,01 y p< 0,05).

3. Hay !l signos en los que la comparacion no puede hacerse, porque no
aparecen en nuimero suficiente en los historiales pedidtricos, como para satisfacer las
exigencias del rigor estadistico.

4. En solo 2 signos (Reflejo-Actitud de anticipacion al abrazo e Hipercine-
sia) las apreciaciones de ambos especialistas no alcanzan concordancia significativa
(p = 0,07 y p = 0,03 respectivamente).

Estos resultados permiten afirmar que pese a su diferente formacion y a la
diferente “sensibilidad™ previamente descrita existen concordancias altamente significa-
tivas en la forma en que se realizan sus apreciaciones clinicas.

Es decir, que aprecian lo mismo en el mismo nifio, y con ello las posibilidades
de la colaboracion interdisciplinaria y de complementar y aunar sus intervenciones,
con vistas a la deteccion precoz, se confirman.
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*  COMPARACIONES ENTRE VARIABLES RELACIONADAS CON LA EVOLU
DEFICITARIA DE LA PSICOSIS OLUCION

1. La escolaridad

) ’L.as cifras qbtenidas son concluyentes. La escolaridad a la que acceden los
psicoticos con déficit asociado es significativamente diferente a la de los psicoticos sin
déficit gsocnado. Esta diferencia es atin mas significativa cuando se compara con la
escolaridad de los niftos afectados por otro tipo de trastornos psiquicos (no psicoti-
€0s), que no se desvia apenas de la de los nifios normales.

Er} cuanto a cérpo debe interpretarse tal hecho cabe decir que no se puede
concluir en un estudio retrospectivo como el realizado:

—Si es la ev'ol_u.ci('m deficitaria asociada a la psicosis lo que causa directamente
una imposibilidad de acceder a la escuela normal.

—Si el entrar en ciertas formas de escolarizacion, que implican cierto tipo de
pedagogia y fje convivencia con otros nifios afectados de deficiencia u otros
trastornos psiquicos graves, incide causalmente en la evolucidén deficitaria.

) 'Slolo la reali_zac;ién de_ estudios prospectivos longitudinales de poblaciones de
psicaticos, que siguieran diferentes tipos de escolarizacién, permitiria (al menos en
teoria) aclarar la cuestion.

2. El tipo de tratamiento
) No se han 'o.btenido diferencias significativas entre el tipo de tratamiento que
reciben los psicdticos segin tengan déficit asociado o no.

_Aunque se perfila una tendencia en el sentido que los psicéticos con déficit irian
ha_cna tratamientos en privado o en centros de Educacion Especial no especificos;
mientras que los psicoticos sin déficit tenderfan a recibir tratamientos intensivoé
ambula?onos en servicios psiquiatricos; estas tendencias no adquieren significacion
estadistica.

3. Organicidad neuroldgica y alteraciones del desarrollo psicomotor
Se_constata una diferenciq significativa (0,05) en e! sentido de que hay mas
presencia de patologia neuroldgica organica en los psicoticos con evolucion deficitaria.

_ Sin embargo, cabe mencionar, que considerando sélo los casos cuya evolucién
intelectual se conoce:

—Hay casos de evolucién deficitaria sin organicidad neurolégica (26/67).
—Hay casos con organicidad neurologica sin evolucion deficitaria (7/22).

Por ello en su conjunto no puede decirse que exista una elevada significacion
estadistica a fav_qr de que organicidad neuroldgica y evolucion deficitaria se asocien
(en esta poblacion de estudio).
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Para tratar de complementar estos datos he tratado de correlacionar la evolucion
deficitaria con la existencia de alteraciones en el desarrollo motor, habitualmente
relacionado a su vez con la existencia de patologia neuroldgica.

En la doble comparacion establecida tanto en los historiales psiquiatricos como
en los pediatricos no permite confirmar que haya mds alteraciones del desarrollo motor
en los psicoticos con evolucion deficitaria asociada, al menos no con significacién
estadistica.

Analizando los historiales psiquidtricos se observa que las diferencias son marca-
das en cuanto a sedestacion y marcha (mds alterados en los psicoticos con déficit)
pero las alteraciones del lenguaje se igualan resultando incluso algo mds frecuentes
en los no deficitarios.

Analizando los historiales pediatricos se observa la misma tendencia a mayor
presencia de sedestacion y marcha alteradas en los psicoticos con déficit, y una
aproximacion en cuanto a la incidencia de trastorno del lenguaje, aunque en las
observaciones pedidtricas parece repetirse la logica de que también sea mas frecuente
en los psicoticos con déficit (quiza de nuevo el hecho de que el examen pediatrico es
mas precoz incide en la diferente apreciacion respecto a la que mas tardiamente
hacen los psiquiatras).

Del conjunto de comparaciones estudiadas relativas a las 2 variables organicidad
neuroldgica y alteraciones del desarrollo motor se puede inferir:

—Que aunque la organicidad influye en la evolucién dificitaria no es el tnico
factor determinante.

—Que no parece posible obtener deducciones categoricas en cuanto a la influen-
cia de los factores interrelacionados con la evolucién deficitaria, a no ser que
se realicen estudios prospectivos.

Tanto estas inferencias como los resultados obtenidos son concordantes con los
que obtienen los autores que han realizado estudios catamnésticos del porvenir
intelectual de los psicoticos (Misés, Rutter, 1966, 1977; Eisenberg, Kanner, 1957;
Manzano, 1984).

4. Separaciones precoces

No se obtienen diferencias significativas comparando esta variable entre psicéti-
cos con y sin déficit (p < 0,08).

Si hay una diferencia significativa si se compara la existencia de separaciones
precoces entre psicoticos y no psicoticos (p < 0,001).

Por lo tanto, el factor “separaciones precoces” tendria mds que ver con hacer
una psicosis 0 no hacerla que con marcar la evolucién de la psicosis hacia el déficit.

Aqui de nuevo solo los estudios prospectivos longitudinales permitirian obtener
mayores certezas.
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Del conjunto de los resultados obtenidos en las 4 variables consideradas como
posiblemente relacionadas con la evolucién deficitaria de la psicosis, no pueden
conformarse las posibilidades emitidas en la hipétesis n.° 7, salvo para afirmar que en
la muestra estudiada s/ hay una correlacion significativa (p< 0,05%) entre evolucion
deficitaria y organicidad neurologica y que la situacion escolar de los psicoticos estd
correlacionada con su evolucion deficitaria (no puede responderse a si esta relacion es
de causalidad o de consecuencia salvo que se realicen estudios prospectivos).
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CONCLUSIONES

1. En la poblaciéon estudiada se confirman una serie de constataciones ya enuncia-
por otros autores.

Se confirman como datos significativos:

— La mayor incidencia de la psicosis en el sexo masculino y en los hermanos
que ocupan el primero vy Gltimo lugar de la fratria.

—La no deteccion de patologia mental manifiesta en los padres de los nifios
afectados.

—La no influencia determinante del nivel socio-familiar.

—La frecuencia de la evolucién deficitaria y de la imposibilidad de acceder a la
escolaridad normal (asi como la posibilidad contraria: no evolucién hacia la
deficiencia y acceso a escolaridad normal en un numero reducido de casos).

— La incidencia de patologia organica neuroldgica asociada (que sin embargo no
estd presente en un porcentaje importante de casos).

— La gran frecuencia con que la psicosis infantil llega a los servicios de psiquia-
tria infantil a una edad demasiado tardia como para instaurar un tratamiento
precoz con mayores posibilidades de eficacia terapéutica.

—La frecuencia con que se encuentra el antecedente de separaciones precoces
(de diversos tipos y por diferentes causas, aunque cabe mencionar la frecuen-

cia con que se da el ingreso en una institucién concreta como una peculiaridad
locat).

—Que la consulta pediatrica, por motivos relacionados con la psicosis, precede
en mucho tiempo a la psiquiitrica, y es mas frecuente que en los nifios no
afectados de tal enfermedad (CONFIRMANDOSE ASI LAS HIPOTESIS | y 2,
también en nuestro entorno asistencial).

2. En la poblacion estudiada se confirma una serie de datos especificos y origina-

les de la misma:

—Que en nuestras condiciones asistenciales actuales un porcentaje importante de
nifos psicoticos no son tratados, repitiendo durante afos diversas consultas
psiquiatricas que no les proporcionan una ayuda terapéutica estable (inestabili-
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dad que anadida a lo tardio de su comienzo permite afirmar que no reciben un
tratamiento eficaz).

— Que las consultas pedidtricas hospitalarias durante los dos primeros afios de
vida, Unico periodo en que puede hablarse de diagndstico precoz, son altamen-
te significativas por su frecuencia, CONFIRMANDOSE ASI LA HIPOTESIS 3.

(Dada la mecdnica actual de las consultas de servicios hospitalarios cabe
deducir que las consultas pedidtricas ambulatorias también deben de ser mas
frecuentes y nuestra experiencia clinica nos hace pensar que asi es. Sin
embargo, el método de investigacion utilizado no disponia de instrumentos
capaces de recoger tal informacion).

—Que los pediatras consultados detectan la existencia de signos precoces de
psicosis infantil, aunque no siempre los diagnostiquen como tales. SE CONFIR-
M4 AST LA HIPOTESIS 4.

—Que los signos detectados por los psiquiatras son concordantes con los que
también detectan los pediatras, CONFIRMANDOSE ASI LA HIPOTESIS 5.

—Que las diferencias existentes parecen deberse a la especificidad de cada
especialidad y que se confirma como posible y necesaria su complementacion
en una coordinacion interdisciplinar (pediatria-psiquiatria). CONFIRMANDOSE
ASI LA HIPOTESIS 6.

—Que s6lo esta actividad conjunta permitiria alcanzar el diagnostico precoz,
como ya ocurre actualmente (los raros casos diagnosticados precozmente lo
son en servicios hospitalarios donde ya existe la colaboracion pediatria-psiquiatria).
Puede también enunciarse esta constatacion en forma negativa: sin participa-
cion de los pediatras, no se podrd hacer diagnéstico precoz de la psicosis infantil.
(SE CORROBORA ASI LA HIPOTESIS 6.)

3. La presente investigacion deja abiertas una serie de interrogantes:

—La HIPOTESIS 7, que postulaba la existencia de factores correlacionados con
la evolucion deficitaria ha recibido una respuesta parcial, que sélo podria ser
completada con la realizacion de estudios prospectivos (con seguimiento a
largo plazo de la evolucion de poblaciones diferenciadas de psicéticos).

Ello exige una complejidad metodoldgica y una amplitud en la duracion
temporal de la investigacion y en los presupuestos que desbordan ampliamente
las posibilidades de esta tesis.

(Sin embargo, a partir de parte de la poblacion de estudio podria conti-
nuarse tal estudio prospectivo y seria de mayor interés determinar qué factores
marcan la evolucion de la psicosis, y en particular hacia la via deficitaria).

— Las hipotesis restantes se verian también reforzadas si a la metodologia retros-
pectiva utilizada se anadieran otros estudios prospectivos.

Su realizacion permitiria en particular:

o Extender, sin alarmismos inutiles, el conocimiento de sectores de pobla-
cion infantil de alto riesgo en cuanto a la probabilidad de desarrollar una
psicosis infantil (sobre problemas neurologicos o neonatales de otro
tipo), y poder incidir asi incluso en una actividad de prevencion primaria

(posibilidad considerada hasta ahora muy dudosa por los autores espe-
cializados en el tema), cuyo valor seria incalculable.

Determinar si la aplicacién de criterios sistemdticos de diagnostico pre-
coz por parte de pediatras y psiquiatras en una coordinacion asistencial
obtenia mejores resultados que los actuales. Solo asi, con la generaliza-
cion del diagndstico precoz (cuya realizacion compete fundamentalmen-
te a los pediatras), y de tratamientos intensivos puestos en marcha con
mayor celeridad que la permitida por la realidad asistencial actual (reali-
zacion que corresponde a los psiquiatras infantiles) se podra verificar la
obtencion de resultados que mejoren significativamente el destino actual
de la psicosis infantil.
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