
AUTISME: CONSIDERACIONS 


ETIOLÓGIQUES 1 PATOGENIQUES 


JOSEP ROM 1 FONT 



INTRODUCCIÓ 

Quan sorgí la idea d'escriure alguna cosa sobre l'autisme de 10 
anys de funcionament del Centre Cerac, dedicat a l'educació i al tractament de 
nens amb autísme i quadres semblants- ens vam ímposar de fer una reflexió 
crítica de tot alió esdevingut durant aquest 10 anys i especialrnent sobre el que 
havíem manifestat en els transcurs d'aquest temps, ja sia en publícacions escri
tes, exposades en diferents reuníons i simposís relacionats amb el tema, o bé en 
la partídpadó de reuruons, de jornades o alla on el tema de l' autísme era deba
tut. 

Potser una sfntesl d'aquesta revisió crítica del nostre pensament i de la nos
tra actitud, que a ben segur ha guiat les nostres orientacions, quedará palesa en 
les següents transcripcions. 

L'any 1978, en el 1 Símposí Internacional d'Autísme que tingué lioc a Ma
drid organitzat per l'A.P.N.A., entre altres coses, deiem: «No estem en condi
dons de sentir-nos triomfalístes en relació del que coneixem de l'autisme. 
Creíem que cal una forta dosi d'humiltat í una disposició oberta a tots els 
corrents científics per tal que, amb un esfor~ coordinat, poder confrontar tecni
ques, parers, troballes i, sobretot, ho repetím, dubtes.» 

Tambe deiem aleshores: «Molts autors ja demostren que "l'autísme preco~" 
presenta unes característíques diferendals, tant des del punt de vista diagnCistic 
com de l'evolutíu, respecte d'altres formes de psicosis infantils d'aparició més 
tardan a o d'altres transtorns psicopatologícs que poden donar-se en la inHm
cia.» 

( ... ) «Avui pot afirmar-se que les etiopatogenies de tipus afectiu s'han supe
rat i que d'altres han pres un paper més rellevant des del punt de vista neurofi
siologic o bioquímic que podran aportar-nos interpretacions més plausibles i, 
per tant, modalitats terapeutiques reeixides sense invalidar les terapeutíques 
afectíves.» 
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1 encara hi deÍem: «No pretenem negar les influencies dels factors ambíen
tals, especialment afectius í emocionals í que considerem ímportants en l' autís
me infantil ... Pero de la mateixa manera que fa anys aprenguérem que el cervell 
no té zones mudes sinó que era la nostra oIda, la incapa¡;: d'escoltar els míssat
ges; pensem que el nen autista no és una "fortalesa buida" sinó que esdi carre
gada de dispositius, pero amb una complexitat que no encertem a desxífrar. 
Aquestes connexions, no ben establertes en aquell primer pedode maduratiu, 
són les que no li permeten de donar manifestacions de plenitud. No creiem que 
estigui buida, no creiem que sigui una fortalesa buida. De considerar-ho així, 
ens permetríem de reafirmar-nos en una expressió manifestada per altres au
tors: "Només és autista qui pot ésser-ne", encara que dissortadament no sabem 
el perque. Pero per múltiples que siguin, i en aixo em permeto de posar-hi molt 
d'emfasi i de dir-ho molt a poc a poc: els factors relacionals, ambientals, afec
tius, socials, pertorbadors, que puguin crear quadres psicopatologics -i no ne
guem que els cre'in- aquests quadres presenten unes característiques diferen
daIs enfront de l' autisme, tal com han demostrat moltes persones que d'una ma
nera científica i d'una forma crítica i objectiva les han estudiades en els infants 
privats afectivament, socialment, etc.» 

En un altre moment d' aquella interven ció nostra, expressavem: «Actituds 
quasi dogma tiques en persones que s' ocupen de l'estudi de l'autisme infantil 
poden condicionar criteris dispars i negadus.,) ( ...) «EIs dogmatismes del tipus 
que siguin sempre han resultat negatius a la divulgació científica.;) 1 afegíem: 
«Ens sembla que només és valida -i també volem dir-ho molt a poc a poc
una postura eclectÍca. Pero per a ésser eclectica de veritat havíem de coneÍxer 
moltes actituds, moItes teories. A1menys, quan ens trobem davant un nen autista 
amb fínalitats de diagnostic, terapeutica o pedagogica, una posidó eclectica 
hauria de guiar les nostres conductes. Altrament, només el nen sera qui es veura 
limitat en l'ajuda que, potser, poddem proporcionar-li en més o en menys.» 

L'any 1978, ja fela molts anys que veníem preocupant-nos per la problema
tica de l'autisme infantil, tant en els aspectes teorics com en els aspectes assisten
daIs. Hi afirmavem: «L' autista no és que no vulgui entrar en el món; no és que 
es defensi del món; no és que els fantasmes ... ÉS QUE NO POTb> 

En el moment que feiem unes reflexions sobre el tractament i que, fonamen
taIment, fins aIeshores, estava redu:it al psicoterapeutic i conductual, deiem: 
«Pero és que l'autisme, senyors, és quelcom més, hi ha quelcom més, esta cons
tituIt per quelcom més, i per més que es modifíquin algunes estructures, per 
més canvis socials que hi hagi, per més idomes que siguin les corresponden des 
afectlves, els autlstes kannerians continuaran existint sempre, sempre, sempre, 
fins, que el nucli neurofisioIogic pugui ésser compres.» 

Passa el Simposi d'Autisme de11978 i continuarem treballant amb els autÍs
tes, observant, diagnosticant, programant i, sobretot, aprenent de llurs segui
ments i sempre alerta per a coneixer totes aquelles informadons foranies que 
ens podien arribar per analitzar-Ies i contrastar-les amb les nostres experiencies 



i és per aixo que les lectures relacionades amb el tema de l'autísme, psicosis in
fantils i l'assistencia a cursos, conferencies, reunions, congressos, no fou mal ne
gligida. Potser la influencia de tot allo apres en aquest temps es reflectia en el 
Simposi Nacional sobre Psicosis Infantils que tingué lloc a Múrcia el mar<; de 
1984, organitzat pel Departament de Psiquiatria del professor Demetrio Barcia 
i el Servei de Psiquiatría Infanto-Juvenil de Múrcía, del que són directors 
C. Gómez-Ferrer i A. Fernández. Entre altres coses, exposavem: 

«Davant la reflexió dels qui ens ocupem del tema de l'autisme que com -lTIés 
temps passa més graos són els dubtes que ens sorgeixen a raprofundir:en el seu 
estudi; diría que segueíxo reafirmant-m'hí pero amb una particularítat: alguns 
dubtes deixen d'inquietar-me per deixar pas a d'altres manifestacions que se
rien, no ja la traduccíó del dubte síoó l'evídencía d'una serie d'insuficiendes de 
coneixements que em desencadenen una manifesta ansietat, pero que considero 
estimulant perque va orientada a una meta.» 1 seguía dient: «Diría que en l'au
tisme es comen ce n a veure les llampades del far que ens indiquen on hem d'arri
bar. Encara que els camins que ens hi poden conduír no són prou delímitats i 
es troben en fase de disseny i plaoificació, si persistim amb la mirada atenta vers 
els llampecs, potser ens engoixaran els obstacles que trobarem en avan<;ar per 
tals camins, pero ben segur que deixarem de sentir el descoratjament que ens 
ha abatut després d'haver fet camins que se'ns presentaven seductors per llurs 
aparences, pero que en arribar al final només hi hem trobat el no-res o quasi 
res.» 

Seguídament afegíem: «Una hipotesi neurofisíologica-neurodinamica de 
l'autisme infantil per ésser í ha de constituir el camí vers la meta.» 

Ja feia temps que autors sedosos (Rutter i d'altres) havien delimitat dara
ment el que «no és l' autisme ínfantil». D'altres, amb treballs i experiendes prou 
documentats (per exemple, Kolvin) havien pogut afirmar que l' autisme infantil 
í la esquizofrenia infantil eren dues entitats diferents. Hom havía aportat també 
estudis cíentíficament vhlids per a demostrar que la deficiencia mental i l'autís
me són dues entitats totalment diferents (malgrat que molts autistes també te
nen un retard mental). 

T ambé, en aquelles dates, ja deíem que era admes per la majoría d'autors 
que havien fet estudis de seguiment d'aut1stes, que amb l'evolució de l'edat po
dien arribar a manifestar trastorns i altre tipus de manifestacions, especialment 
en arribar a l'adolesd::ncia, indicadors d'un dany cerebraL Pero ja que en d'al
tres (autistes) aquestes manifestacíons no s'observaven i que la majoría de nens 
amb dany cerebral no són autistes, quedava formulada la qüestió plantejada per 
Rutter: «Cal que ens explíquem el perque soIs una minoría deis nens esmentats 
arriben a ésser autistes.» 

També aleshores deiem, com semblava demostrat, que l'autisme podía dife
renciar-se bé d'altres trastorns, com les anormalitats de la parla i delllenguatge 
o de les deficiendes sensorials. I sobre aixo comentavem: «De tot el que hem 
dit fíos ara podem deduir que els autistes presenten una serie de símptomes o 
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de signes que podrien induir-nos a relacionar-ho amb quadres com els ante
riors, pero que en el'autisme s'hi donen unes característiques propies que el di
ferencien i el caracteritzen.» 

En intentar establir relacions de comprensió entre les psicosis d' aparició i 
l'autÍsme infantil, deiem: «Ens poden delimitar unes característiques diferen
daIs entre tots aquests quadres que, a vegades, per unes certes manifestacions 
tendirien a englobar dins una nomenclatura general de psicosis autistes perque 
en ells es tradueix alguna característica autista.» Pensem que una analisis pot és
ser d'interes. Anteriorment apuntavem com alguns autors, entre ells Kolvin, de
mostraven que l'edat de comenc;ament del quadre permetia d'establir una dis
tinció entre les psicosis d'instauradó molt precoc; (abans dels 30 mesos) i les 
d'aparició més tardana. Pero, ¿és aixo sufideni. per enquadrar les psicosis d'ins
tauració soIs per l'edat de comenc;ament, sense tenir en compte els tipus de ma
nifestacions clfniques, els factors desencadenants o etiologics, els factors pato
genics? 

Les classificacions del DSM-III les crec encertadament aglutinadores per a 
treballar cíentíHcament, pero té els seus dubtes i limítacions com és la d'exclou
re les psicosis infantils de desenvolupament i limitar-ho a les dues entitats d' Au
tisme Infantil i de Trastorns Invasius del desenvolupament, amb tota la confusió 
que aixo pot aportar. Deiem aleshores: «Si observem els diferents intents de 
classificació entre les psicosis del desenvolupament i<acceptem com a marc de 
referencia la classificació d' Ajuriaguerra -més o menys concordant amb els cri
teris d' altres autors europeus- no sera difícil per a un "observador clínic expe
rimentat" adonar-se que cal fer distincions entre aquells quadres pel fet de pre
sentar algunes característiques propies. Per una part disntingíríem aquells que 
es comporten amb la síndrome descrita per Kanner que presenta unes caracte
rístiques clíniques específiques i, per una altre, un grup general en el qual si bé 
l'autisme és evident, presenta una serie de manífestacions clíníques í comporta
mentals que fa que se'Is pugui diferenciar deis quadres kannerians ... » «Alguns 
autors en aprofundir eis aspectes comportamentals i part~t de criteris etiologics 
í patologics, intenten establir una classificadó entre el que denominem Autisme 
primari i Autisme secundario Nosaltres subscrivim en principí aquesta dicoto
mia classíficatoria general, pero pensem que és aquí precisament on s'han 
d'aclarir conceptes, ja que segons s'interpretin llurs signifícats, aixo pot ésser 
motiu d' aclariments o d' augment de confusions ... » «Ens crida l'atenció d'obser
var com persones que es preocupen de l'estudi í de la comprensió de la Psícopa
tologia Infanto-Juvenil, i concretament de les psicosis autistes, confonen moltes 
vegades símptomes primaris i secundaris, sfmptomes patognomonícs, essen
ciaIs, fonamentals o accesoris. Així, per exemple, ens sorpren com certes dassi
ficacions de l'autisme (Mahler, Tustin) síguín acceptades per alguns autors i 
aixo eis porta a interrelacions discordants, ja que tals dassificacions basades en 
un model psicodinamic pretén ampliarse al model clínic-simptomatic o a d'al
tres models.» 1 afegía: «Penso que les classificacions i interpretacions inspirades 



en el model psicoanalític, si no s'haguessin de constrastar amb la realítat, no dei
xen de tenir un interes quasi seductor per aquells que moguts per la seva capa
citat imaginativa prefereixen no enfrentar-se amb les dificultats que plan teja 
l'abordatge profund de tots els mecanismes posats en joc a l'autisme infantil 
kanneria.» 

Quan ens referíem a les publicácions que aleshores se seguien aportant so
. brel'autisme des del punt de vista psicoanalític, deiem: «És que la lectura dels 
treballs i de les investigacions realitzades amb els autistes kannerians i altres 
quadres, no els coneixen, no els volen coneixer, perque alterarien els seus es
quemes o hipotesis? Si us plau, els qui us expresseu així (no sé si ho penseu) 
sigueu sincers í digueu d'una vegada que les vostres c1assificacions sobre l'autis
me les considereu valides per a un tipus determinat de subjectes que s' ajusten 
a les vostres concepcions, pero no les generalitzeu i, encara menys, intenteu 
d'inc1oure-les a certs tipus de subjectes autístes dels quals s'ha demostrat que 
allo de les carencies afectives no ha existit mai i que llurs ambients familiars, re
Iacionals o sodals han estat normals i que no han patít ni separadons ni malal
des, ni hospitalitzadons, i que en els mateixos ambients s'han criat altres fills 
que han tingut un desenvolupament personal completament normal. Kanner re
con egué els seus errors quant a certes interpretadons etiologiques i rectifica. És 
que potser totes les aportacions experimentals, dentíficament dissenyades i 
contrastades, no us diuen res? És que el que anomeneu la "caixa negra" no us 
atreviu a obrir-la ni a prendre-la en consideració i preferiu muntar interpreta
cions imaginatives metapsicologiques sobre factors que mostra la realitat, per 
no trobar-vos amb la cruesa de llurs continguts, difícils, és veritat, de desxifrar 
de la caixa negra que desencadenarien dubtes i angoixes que tal vegada desorga
nitzarien els vostres esquemes? Pero no tothom pensa com vosaltres i grades a 
aixo hi ha qui es preocupa d'investigar la caixa negra i d'intentar desxifrar i ana
litzar els seus condnguts. S'han comenc;at a donar explicacions, que si bé encara 
no són molt satisfactories sí que permeten apuntar a que ho siguin. De moment, 
grades al que s'ha aconseguit, podem dir i repetir: NO ÉS QUE EL NEN AU
TISTA NO VULGUI estar en el món, és que NO POr. Pensem que és a partir 
d'aquí que comencem afer quelcom seriosament.» 

«Considerant l'autÍsme dintre dels trastorns del desenvolupament com un 
tra,storn de la cognidó més que no pas d'un origen afectiu.» «Pensem que a par
tir de la hipotesi genetica, la hipotesi d'alteradó a nivell del tronc cerebral, la 
d'alteració a nivell cortico-subcorticaL podern aconduir, a través d'investiga
cions cientifiques valides, a la veritable comprensió de la síndrome autista de 
Kanner.» «Totes les aportadons de la neurofisiologia del desenvolupament són 
d'un interes primordial per a la comprensió de l'autisme. La identificadó de 
blocs funcional s cerebrals, la llum aportada pe! reconeixement de les arees pri
maries, secundaries i terciaries, amb la seva importancia decisiva en la integradó 
de les fundons cognitives, fins i tot les més especialitzades i les lleis que gover
nen e! treball de les regions corticals, a saber: 1) La LIei de l' estructura jerarqui
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ca de les zones corticals; 2) La Lid de l'especificitat decreixent de les zones cor
ticals quela composen jerarquicament organitzades; i 3) la LIei de la lateralitza
ció progressiva de les funcions que poden constituir fonaments suficiems per a 
explicar-nos aquestes discrepancies evolutives en l' autisme, qualsevol que hagi 
estat la causa i que hagués donat lloc a la pertorbació del desenvolupament nor
mal» (Lúria). 

L'any 1984, en la nostra Fonencia sobre Psicosis Infantils, feiem una revisió 
de les classificacions etíologiques-clíniques de l'autisme, i deiem: «Ens sembla 
bastant satisfactoria la de Rendle-Short orientada pediatricament i en la qual, 
segons l'autor, en podríem distingir tres grups: 

Un grup 1, subdividit en dos grups més: 
Grup 1 A: rractaria de la síndrome primaria de Kanner. 

En aquest cas s'hi ínclourien els quadres, en els quals els 
símptomes ja comencem des deIs naixement o molt aviar, 
sense causa aparento 

- Grup 1 B: 	 Que indouria aquells, en els quals els símptomes de l'autÍsme 
es manuesten després d'una causa precipitant; aquest esdeve
niment imprevist succe'iria en el primer any de vida o any ! 
migo 
En aquest grup les causes precipitadores podran incidir en 
un nen, aparentment normal fins aleshores, i ésser de gran 
gravetat, o alternativament, podria tractar-se d'un succés de 
menor importancia í que fóra d'esperar que no causés cap 
dany; pero sí que podrien incidir sobre un nen afectat mode
radament o vulnerable. Tals causes guardarien relació amb el 
S.N.e. 

- Grup 2: 	 La síndrome autista pot desenvolupar-se secundariament, se
guint una lesió organica central, sordesa, ceguesa o retard 
mental greu. L'associació amb fenilcetonúria i amb determi
nants típus de cromosomopaties es mencionen amb freqüen
cia i hem pogut fer-ner la comprovació en la clínica. 

Grup 3: 	 La síndrome autista (per a nosaltres amb reserves i més clas
suicable com a autisme secundarí) podría ésser secundaria a 
un "stres" ambiental.» 

Deiem aleshores que tal classificació no soIs ens permetria de fer compara
cions entre els estudiosos dels diversos Centres, sínó que seria d'utilitat perque 
permetria d'orientar el tractament i el pronostic, segons els diferents grups de 
classuicació i valorar-ne els resultats. Així, en els del grup 1 A, si es tractessín 
activament des de l'ínici, els resultats, tal vega da serien millors. Probablement, 
podríem dir el mateix per als del grup 1 B. En el grup 2, el tractament i pronos
tic estarien en relació amb els de l' afecció primaria, en tant que les messures ac
tives per a combatre l'ai1lament autista podrien modificar la impossibilitat del 



maneíg del nen. En el grup 3 el pronostic seria millor i especialment si les causes 
ambíentals poguessin ésser satisfactoriament manipulades en els primers anys 
de vida. 

Respecte a aquesta classificació, deiem: «Pensem que tal classificació etiolo
gíco-clínica, encara que pot semblar molt senzilla i esquemiltica, ens enquadra 
amb la realitat practica que cada día vivim.» 

Seguint l'analisi de l'intent de les classificacions, no solament amb les dades 
clíniques sinó intentant-la amb relació a unes possibles etiologies, deiem: «Ens 
sembla de gran inter~:s la classificació etiologíca proposada per R. Debray-Rit
zen, que se sintetitza en l'esquema següent í que literalment transctÍvim del seu 
llibre Neuropsiquatría infantil (Edit. Masson, 1981). 

Afecció «pura» molt rara 


(2-4/10.000) sense etiología demostrable, 


- Dades genetíques (bessons monozi· 
gots). 

- Anomalies enzimatiques. 

Autísme síndrome, 

Quadre típic de psicosi infantil del desen
volupamem amb el descobriment d'una 
etiología certa o possible. 

- Trisomia 21 en mosaic, 

- Altres aberracions cromosomíques (18 q). 


Fenilcetonúria. 
- Histidinemia, galactosemia ? 
- Absorcions intestinals dolentes. 

Sofrimems cerebrals mínims (M,B.D.). 
Anomalies de scanner. 

Autisme símptoma. 

M.J, ~ig;¡;nÓ, de rehÓó din, d'un oon-I 
Junt dIvers, 

- Enfermetats motrius cerebrals. 
- Endarreriments mentals caracterítzats. 
- Sofríments neonatals patents. 
- Conjunt postrubeolíc. 
- Hidrocefalia, hematoma subduraL 

Anomalíes craníaIs (cranioestenosis). 
- Epilepsies precoces í greus. 
- Tromboflebitis cerebrals. 

Encefalitis díverses (postvaccinals). 
Encefalopaties evolutives precoces (geneti. 
ques). 
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Al centre hi trobem les psicosis infantils del desenvolupament í a les que 
Kanner identificava en la seva concepció principal. Entre les diferents psicosis 
del nen, aquestes serien les que comportarien la nota autista més intensa. 

Al cercle intermedi s'hi englobarien aquel1es entitats on clínicament l'autis
me ocupa igualment un primer pi a, pero que una analisis profunda ens perme
tria de descobrir una etiologia cena o probable, tal com una trisomia 21 en mo
saic, una fenilcetonúria, una histidinemia ... 

El cerc1e més periferic englobaría els qui una característica autista, més o 
menys important, no seria més que un element annex dintre d'una afee ció orga
nica evident de tipus encefalopatic o malaltia motriu cerebral, per exemple. 1n
clouria nens deficitarís en els quals alguna característica autista sobreafegida ha 
pogut induir a certs autors a parlar de "psicosí injertada secundaríament" o 
d'''encefalopatia d'evolució psicotica", pero que cal no confondre amb les veri
tables psicosis deficitaries, és a dir, amb les psicosis infantils primitives que s'es
tabilitzen en un segon temps sobre un módul deficitari.» 

Seguíem dient: «Tal c1assificació de Debray-Ritzen ens sembla molt interes
sant per la seva correspondencia amb la clínica quotidíana, peró, tal vegada, 
hauria d'ésser completada. Així en un quart cercle, el més extern, hi inclouríem 
els quadres classificats per alguns auto¡s dintre de les psicosis precoces o de 
transtorn de l'establiment de les relacíons precoces, peró díferenciables de l'au
tisme kanneria, encara que hi dóna una simptomatologia autista. Les seves ca
racterístiques clíniques especíals poden ésser díferencíades de les manifestades 
en les formes nuclears kannerianes, tant per la seva etiología, com per la seva 
clínica i la seva resposta al tractament. 

Creiem que una classificació d' aquesta mena, si bé precísa de l'aportacíó de 
nombroses dades, encara desconegudes, que confirmin la realítat de les seves 
(;tiologíes i de possibles mecanisme~ patogenics des del punt de vista c1ínic i es
pecialment arran dels resultats terapeutics obtinguts amb les diferents tecniques 
emprades, pot servir-nos per a confrontar els nostres resultats i, sobretot, a 
l'hora de formular pronostics i mesures o estrategies terapeutiques. 

Dins de l'arsenal terapeutic hi podem constatar com, tant les terapies farma
cológiques, com les psicotedipies, com les psicopedagógiques i les derívades del 

. condicionament, han demostrat, desgracíadament, un escas valor curatiu o 

compensatori en els casos de l'autisme nuclear kanneria í fins i tot en l'autisme 

síndrome en les psicosis infantils del desenvolupament. En canvi, les tecniques 

de maternatge sí que hem pogut comprovar com poden donar lloc a modifica

cions adhuc espectaculars en aquells casos que nosaltres definim com a pseu

doautismes secundaris a etiologies afectÍves. En els casos que inscriuríem en el 

cerc1e Autisme Símptoma hem pogut comprovar que el bon ús de qualsevol tec

nica -i per aixó ens definim pel nostre eclectícísme-- pot ajudar a millorar la 

simptomatologia autista. 

També aleshores apuntavem: «Tot el que hem dit fins ara, és d'un interes 
fonamental per comem;ar a entendre'ns quan volguem parlar d'autisme, autis
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El nostre esquema, completant el proposat per Debray-Ritzen, seria el se
güent: 

Autisme símptoma. 
Autisme nuclear kanneria 

Mala vigilancia de relació dins d'un con
(2-4/10.000) sense etiologia demostrable. junt divers, 

monOZl Enfermetats motrius cerebrak 
- Endarreriments mentals caracteritzats. 

Sofriments neonatals patents. 
- Conjunt postrubeolic. 
- Hidrocefalia, hematoma subduraL 
- Anomalies craníals (craníoestenosís). 
- Epilepsies precoces i greus. 

Tromboflebítis cerebrals. 
- Encefalitis díverses (postvaccinals). 
- Encefalopaties evolutíves precoces (geneti

ques). 

Autisme síndrome. 

Quadre ripie de psicosi infantil del desen
volupament amb el descobriment d'una 
etiologia certa o possible. 

- Trisomia 21 en mosaÍC. 

- Altres aberradons cromosómiques (18 q). 

- Fenilcetonúria. 

- Histidinemia, galactosemia ? 

- Absorcions íntestínals dolentes. 

- Sofriments cerebrals mínims (M.B.D.). 


Anomalies de scanner. 

Pseudo autísme (autisme secundad). 

Greus dificultats de l' establíment de rela
cions per encapsulament o per repressió 
(etiologies afectivesl .. 
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mes, els quadres autístes, les relacions autistes, l'autísme slmptoma, l'au!Ísme 
síndrome o la malaltia autista. Potser a algú totes aquestes predsions poden 
semblar-los bajanades, pero creiem que explicarien les discrepancies que es ma
nifesten en els nostres intercanvis científics i que resulten, de vegades, no tan 
soIs exterilitzants, sinó generadores d'actÍtuds defensives o agressives.» 

També aleshores feiem un toc d'alerta sobre les manifestacicns de certs au
tors, com Nissen, per exemple, que partint del reconeixement de l'existencia de 
la «síndrome autista», hí inelouen diverses subformes, segons si els factors im
plicats siguin ja de naturales a o bé neurologíca, o psicogeníca o per transtorns 
cerebrals greus, i que queda consignada en el següent esquema: 

- AutÍsme psicogen 
(reacció autista) 

Factor autista Síndrome d' Asperger 
(hereditari, (psicopatia autista) 
cerebral Síndrome de Kanner 
psicogeníc) (autisme infantil preco¡;) Autisme 

- AutÍsme somatogenic infantil 
(autisme cerebral organic) 

i que porta a Nissen a concloure dient: «el símptoma autista el determinen una 
multitud de factors etiologics i que pot diagnosticar-se principalment fent refe
rencia a critetÍs de comportament. D'on, per tant, es dedueix que l'autisme es
tigui mclt lluny de constituir una unitat elínica o nosologica ni tan soIs en les 
seves formes individuals». 

Aquesta concepció amb intent unificador deiem nosaltres que no la podíem 
assolir perque no creiem que l'esmentat «factor autista» qüe atríbula 1'autor in
discriminadament a factors psicogenics o neurobioIogics o heredítaris, pogués 
pretendre d'explicar un punt de vista psicodinamic segons el qualla síndrome 
autista representaría una forma arcaica de defensa, on el subjecte tracta d'evitar 
la integradó del JO prímitiu amb equivalents d'ansie¡at primitiva i aixÍ, doncs, 
evitar la desorganització ... i per aixo deiem «sembla que vulgui desconeixer o 
ignorar que, després de les aportacions experimentals neurofisiologiques i neu
robiologiques, la síndrome autista hagi d'ésser interpretada més que com la tra
ducció d'una forma arcaica de defensa, com la traducdó d'un mecanisme de di
ficultat o impossibilitat d'integració del JO primitiu i que l'ansietat primitiva és 
la resultant de totes les deficiendes integradores». «Considerant la síndrome 
autista des d'aquesta óptica, pensem que algunes entitats clíniques han d'ésser 
nosologicament defínides, o almenys tingudes en compte, perque seguint els 
criteris del model elínic (en el sentir ampli gue avui cal donar a aguest terme), 
poguem trac;;ar-nos 'uns crÍteris terapeutics a seguir, possibilitats i limitacions 
dels mateixos, planificadons assistencials i recerca de factors etiologics í pato
genics que constitueixen el problema més difícil de resoldre.» 

Partint sempre de la nostra experiencia clínica í deixant ben clara la nostra 



concepció diferencial entre els quadres amb simptomatologia autista i limitant
nos a la síndrome nuclear kanneriana, també aleshores manifestavem: «No po
dem deixar de formular una preocupació que constantment ens assalta en el 
nostre quefer quotidia i que constitueix una realitat evident compartida per al
tres autors clínics: l'existencia de dos grans subgrups dintre de la mateixa sín
drome nuclear autista: el dels qui la cursen amb un sever retard intel-lectual i el 
de les altres (mínims en quantitat) que la seva intel-ligencia general quasi no es 
veu afecrnda.» El fet que ambdós subgrups, pero, mostrin quasi un mateix tipus 
d'anormalitats conductuals i trastorns de l1enguatge en la infancia preco<.;:, ens 
fa formular -coincidint amb Rutter-, que ¿no es tractaria pas que el mateix 
defecte cognitiu i perceptiu és present en ambdós grups i que la diferencia con
sistiria solament que en els retardats es produiria un trastorn organic cerebral 
més estructurat, mentre que en els inteHigents el trastorn fóra més de tipus ma
duratiu específic? En que consistirien aquests trastorns? Una quantitat d'hipo
tesis tant neuropsicobiologiques com neurofisiologiques han estat formulades 
per diferents autor s i no en farem més que menció i un breu comentari de les 
més importants, ja que l1ur exposició pot trobar-se en els tractats i trebal1s sobre 
l'autisme infantil que són avui al nostre abast i que també -molt ben sintetit
zats- podem trobar en la magnífica monografia de Polaino Introducción al es
tudio científico en el autismo infantil i en ell1ibre de Garanto Autismo. 

Seguirem dient: «Entre les diverses hipotesis, volem significar les que per 
arribar a certes confirmacions experimenhls, creiem que han d'ésser assenyala
des i que el seguiment de l1urs investigacions pot donar-nos més l1um.» 

Les trobal1es, en alguns nens autistes, en els estudis pneumoencefalografics 
(especialment) i TAC d'una dilatació dels ventricles laterals i més específica
ment, del. ventricle lateral esquerre i de l' asta temporal, ha motivat que, fins i 
tot, alguns autors parlin d'una «especificitat de l'enxamplement de l'asta tem
poral en l'autisme infantil, la qual cosa explicaria que no es pugui descartar to
talment una hipotesi anatomopatologica». 

També altres autors han assenyalat, després d'experiencies comparatives en
tre autistes i persones amb altres tipus de trastorns i normals, com l' analisi dels 
nistagmus provocats tradueixen uns patrons de resposta diferents dels que es 
produeixen en deficients i normals, de la qual cosa es deduiria que podria ésser 
probable l'existencia d'una disfunció vestibular que justificaria que no poden 
modular adequadament la interacció entre els processaments dels subsistemes 
motor i sensorial, i la seva conseqüencia podria explicar algunes alteracions 
comportamentals típiques d'aquests nens, com les estereotípies, la hiperactivitat 
i la inatenció visual i auditiva, tal com proposa Ornitz. 

També exposavem que si bé en els EEGs estandard no s'havien significat di
ferencies significatives característiques en els autistes, l'estudi del PEA (poten
cials evocats auditius) durant el son havien portat a alguns autors a afirmar que 
havien trobat una major inhibició i variabilítat, especialment en els períodes 
REM del son REM en els autistes. 
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Seguint l' analisi de les hipotesis i els fets ja demostrats aleshores en l' autis
me, ens formulavem: «Si és acceptat que l'activitat sensorial-sensitiva és normal 
en els autistes, ¿per que no se segueix, dones, la seqüenciació logica dels proces
sos perceptius?, i exposavem, per exemple, com Ritvo i Ornitz intentaven justi
ficar-ho parlant d'una manca de maduresa o de distorsió de l'experiencia per
ceptiva i com formulaven la denominada "Tesi de la inconstancia perceptiva", 
mentre que Hermelin i O'Connor preferien parlar d'una alteració en l'analisi de 
la informació que els arriba, la qual cosa don aria lloc a una incapacitat per a so
lucionar í processar els estímuls presentats.» 

Comentavem, també, que «ja que es comprova quotidíanament a la clínica 
que els autistes rendeixen millor en algunes tasques que en d' altres, per exem
pIe, les que requereixen una organítzació espacial sobre les que intervé la tem
poralitat, es posava de manifest la implícació de mecanismes de memoria (me
canica, immediata, diferida)? El fet que pugui afirmar-se quasi amb certesa, que 
l' autisme no pot explicar-se pel funcionament anormal de certs canals sensoríals 
ni que en la seva base hi hagi una deficiencia perceptiva múltiple pero selectiva, 
que faci que els subjectes no responguin a certes modalitats sensorials en prefe
rÍr-ne unes altres, ens porta al plantejament de la hipotesi que en l'autisme no 
es presentaría un trastorn que condicionés els estímuls d'una modalitat concre
ta, sinó d'aquells estímuls que requereixen una organització en codis concrets, 
independentment de qualsevol que fos la seva modalitat (se sap que els nens 
normals utilitzen codis per a reduir la carrega de la informació i poden, per aixo, 
integrar els estímuls i interpretar adequadament l'entorn mitjan~ant l'extracció 
de regles í redundancies)>>. 

Per aixo, deiem també, «hi ha autor s que proposen que tals trastorns en la 
codificació de la informació siguin els causants que l'emmagatzematge de la in
formadó estés pertorbat en els autistes i com a conseqüencia, la informació no 
pogués transferir-se a un magatzem de memoria a curt termini de cadcter abs
tracte, que no és específic de cap modalitat. Aquesta impossibilitat de codifica
ció i reestructura ció en el magatzem de la memoria abstracta a curt termini, po
dria explicar la tendencia dels autistes afer ús d'una prolongació del sistema de 
memoria immediata sense codifícar i per aixo, obtenir bons resultats amb un 
material que no expliqui una codifícació subsegüent sinó que depengui de la re
lació d'uns elements clarament diferenciats». 

Seguint en l'analisi de considerar l'autisme causat fonamentalment per un 
trastorn central de la cognició, formulavem també aleshores, d'acord amb d'al
tres autors, «si es tractaria d'un trastorn de l'emmagatzematge de la memoria? 
¿Seria que l'autÍsta és capa~ d'emmagatzemar només material que requereixi 
períodes de temps relativament llargs í que fos capa~ de reproduir-Io exacta
ment, excepte quan la quantitat d'informació que cal retenir excedeix la capaci
tat de la memoria immediata, predsament en el moment que tal capacitat limi
tada se li exigiría de fer ús d'una adequada reducció de la informació? ¿Ens per
metrien aquestes hipotesis comprendre millor algunes característiques que es 



consideren típiques de l'autisme, com poden ésser la tendencia a l'ecolalia ver
bal i deficiencies concretades en les arees d'interacció social i delllenguatge?». 

Ens quedaven, encara, molts dubtes, i seguint la nostra exposició, deiem: 
«L'enfocament d'un trastorn cognítiu i el seu trastorn neurofisiologic subjacent 
ens podría aventurar a interpretar no solament les defidendes lingüístiques i re
lacionals de l'autista -tan característiques del quadre--, sinó també la discre
pancia tan manifesta per a estructurar ja siguin seqüencies espacials o tempo
rals, i també els resultats limitats obtínguts de la terapia conductual en l'autista, 
degut a la dificultat de formadó d'associadons temporals tan característica en 
l'autísme.» 

Ens preguntavem aleshores, quin fóra el handicap neurofisiologic de base 
sobre el qual se sustentaria el trastorn cognítiu? 

La resposta quedava pendent, pero la realitat seguia demostrant-nos la pre
senda deIs autistes i la quotidíanítat ens continua fent veure que els autistes es 
desenvolupen millor en tasques visoespadals o de reconeÍxement que no reque
reixen am'llisi previa, que manifesten certes habilitats musicals enfront de les di
ficultats que tradueÍx en les conductes verbals, en l'habilitat per l'analisi senso
rial o pel processament seqüendal de la informadó. 

També quedava prou contrastat el paper que juga el S.N.e. amb els seus he
misferis, els seu s blocs funcionals, les seves arees de projecció associatives i la 
seva funcionalitat dinamica, per a la qual es requereix una adequada organitza
dó de funcionament bioquímíc. 

Acabava díent: «Certament, podriem formular-se'm, en expresar-me com 
ho he fet, després d'haver refutat els enfocaments psicogenetics per insuficients, 
que no he exposat més que unes altres "meres hipotesis". Seria, potser, veritat, 
pero cree que aquestes hipotesis comporten l'exigencia d'una experimentació 
planificada, quantificada, objetivable i que penso que ens situa dintre de la rea
litat científica, encara que no siguin molts els coneÍxements cÍentífícs que dispo
sem, pero, insisteÍxo, sí són ja realitats objectivables ... » i afegia «també voldría 
que no s'interpretessín les meves paraules com un replantejament del dualisme 
organisme-ambientalisme. Penso que sí als models classics d'abordatge de l'em
malaltir psíquic de l'home i que tradicionalment considerats son: 

el fenomenologíc, 
- el psicodinamic, 
- el simptomatic; 

hi afegíssim el model neuropsicofisiologic, aquest podría constituir no ja un mo
del més, sÍnó que podria explicar-nos moItes divergendes i si fos tingut en 
compte, qualsevol que fos el model dels anteriors, preferit per cada investiga
dor, ens ajudaria a la comprensió de com arribem ala realitat d'ésser "persona", 
entesa en la seva dimensió biopsicosocial i com pot explicar-se la detencÍó en 
aquest arribar a ésser, per la qual cosa l'autisme no seria més que un aspecte par
ticular. Cree que és necessari explicar-nos aquest "com" perque posteriorment 
poguem formular-nos el "per que", és a dir, les veritables etiologies». 
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DADES D'ACTUALITAT 


Si ens sítuem no ja en el que deiem i feiem en el passat, sinó que volem inten
tar de continuar abordant el tema de l'autísme des de la situació present i les 
perspectíves de futur, potser haurem de fer moltes condsions í situar veritable
ment l' autisme, la seva comprensió i les seves perspectives. 

Aleshores, la primera qüestió que ens hauríem de formular sería la següent: 
on som ara? i per comen<;ar a donar resposta a aquesta pregunta transcríurem 
uns pariigrafs del que Rutter en la seva Ponencia en el Congrés Autisme Europa 
1983 celebrat a París, sobre etiología, terapia i familia, abordatge biopsicologic 
deia: «Conceptes actuals de l'autisme: el concepte es basa en quatre punts dife
rents: 

- EIs nens autistes presenten defidts cognítius. 
- Aquests defidts impliquen un desenvolupament retardat i varÍant. 
- Aquests deficits són fonamentalment dintre d'aquest handicap í no són 

símplement una característica secundaria. 
Aq~ests deficits són d'origen biologic. 

PRESENCIA DELS DEFICIT') COGNI11US 

El principi d'un deficit cognitíu esta basat d'entrada en l'observació que els 
nens autistes tenen un CL bastant baix i que practicament tots tenen grans di-, 
ficultats per a utilitzar elllenguatge parlat. 

La questió és, dones, saber si la feblesa de les aptituds cognitives del nen 
prové d'una aptitud cognitiva alterada o sí es tracta més aviat d'alguna cosa pos
terior i degut a una manca social o emocional. 

S' admet, mentrestant, que efectÍvament hi ha un defícit cognitiu real. Per 
exemple, s'ha mostrat que, primerament les execucions inteHectuals dels nens 
autistes no varien gaire amb els canvis que sobrevenen en el seu estat de motiva
ció o en els seus transtorns psiquiatrics; segonament, tenen les mateÍxes quali
tats premonitores que d'altres nens; i tercer, les seves execucions baixes en ma
teria de CL estan associades a l'aportació de crisis epileptiques. A més a més, 
és ben dar que els nens autistes tenen una incapacitat a nivell de llenguatge de 
base. No es tracta J'una certa lentitud en la utilització delllenguatge; la qualitat 
mateixa del llenguatge, quan es desenvolupa, és anormal... Podríem, dones, 
concloure que els infants autÍstes tenen un deficit cognitiu greu que pertoca al 
llenguatge, al debít i a l' abstracció delllenguatge. 

DESENVOLUPAMENT DESVIAT 

El segon principi és que aquests defióts cognitius comporten un desenvolu
pament desvíat í retardat. Aixo és el que es demostra en un cert nombre d'estu
dís que comparen els nens autistes amb els nens dísfasics o amb els que tenen 



retard mentaL Els resultats han provat clarament que els nens autistes són veri
tablement diferents en els seus esquemes de funcionament lingüístic i cognitiu. 
En efecte, no utilitzen gaire el sentit, la sígnificació en Ilurs processos de pensa
ment i de memoria, i tenen tendencia a estar molt més limitats a níveIl de les 
tasques cognitives, que necessiten aptítuds de tipus verbal en el seu procés de 
pensament. 

A la vegada, els nens autÍstes no solament són retardats en l'area del Ilen
guatge parlat, sinó que presenten igualment les caracteristiques d'un Ilenguatge 
anormal, (oo.), tenen dificultats per servir-se de la propia imagina ció i deIs propis 
gestos í no arriben a utilitzar el 11enguatge com a medí de comunicació social 
recíproca. 

Es evident que hi ha una disfunció ... 
Un estudí ha permes constatar que els deficits cognítius apareixen en la pri

mera infancia, i d'altres estudis aprofundits han demostrat que aquests deficits 
persisteixen i que les aptituds cognitives augmenten amb el temps. A més a més, 
és precís aduir els estudis recents de Hobson (1983), 'que han mostrat que els 
deficits dels nens autistes limiten en particular la comprensió de repliques emo
cionals i socials. El deficit cognitiu és tant social com inteHectual i lingüístico 

DEFICITS COGNITIUS COM A HANDICAPS DE BASE 

El tercer principi es basa en el fet que aquests deficíts cognitius són el fona
ment mateix de l'estat d'autísme i que no són simplement caracterísdques se
cundatÍes que poden existir o poden no existir. 

Dos típus de proves confirmen aquesta idea: s'ha descobert d'entrada que 
aquests deficits existeixen en quasi tots els nens autistes: constitueixen, dones, 
unes característíques universals o quasi uníversals. Per altra part aquests deficits 
determinen molt fortament el desenvolupament futuro D'aquesta manera, el 
quodent inteHectual i el Ilenguatge, mesurats en els anys pre-escolars, són els 
dos factors més ímportants que anuncien i determinen el seu funcíonament en 
l'adolesd:ncia i en l'inici de la vida adulta. 

Aquests dos tipus de descubriments tendeixen a provar que els deficíts cog
nitius són un aspecte fonamental dels handicaps dels nens autistes. 

ORiGENSBIOLOGICS 

El darrer príncípi concerneix als orígens biologics dels deficíts cognitius. 
S'ha provat que a la base hi ha un origen organic o constitucional per a la 

major part, si no la totalitat, dels casos d'autÍsme. 

En primer 11oc, els estudis han mostrat que a l'entorn d'un quart a una 
tercera part de nens autistes tenen crisis epileptiques a l' adolescencia. 
A més, s'ha pogut veure que són justament aquestes crisis que diferen
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cien els infants autistes deIs retardats mentals, en els quals les crisis epi
leptiques es manifesten generalment en la primera infancia. 
Segon, igualment s'ha descobert que l'autisme esta llígat a tota una serie 
de problemes medies: esclerosi tuberosa, espasmes infantils amb hipsar
rítmia i rubeola congenita. 

- És precís de fer notar que hi ha una serie de problemes medies específies 
que sembla que predisposin a l' autisme. Hi ha altres tipus de problemes 
medies que donen lloc al retard mental, pero molt rarament a l'autisme 
(és el cas de la paralisi cerebral í de la síndrome de Down). Aquests dos 
tipus de resultats proven que hi ha diferencies importants entre l'autÍs
me i el retard mental en les característiques mediques. 

- Tercer, 1'existencia d'un component genetic important en I'autisme no 
es posa en dubte. Aixo es demostra per la taxa elevada de casos d'autis
me en la parentela, 1/50 contra 1/2.500 en la població general; per la 
taxa d'anomalies cognitives en la parentela, a l'entorn del 15 % contra 
el 3 % en els germans dels nens que tenen síndrome de Down; i per la 
concordan<;a més gran entre els bessons monozigoties que en els dizi
gotics. 
Quart, l'autÍsme esta lligat a un augment de les complícacions petinatals, 
cosa que fa suposar que el dany sofert ha pogut ésser o bé in uter o bé 
al moment de neixer. 
Cinque, els estudis recents amb el "PET-Scan." realitzats per Rapaport 
i cok (1983), que ha provat que en un petit nombre d'adults autistes, 
l'autisme esta lligat a un augment i a una asimetría deIs processos meta
bólícs del cervell. 

És evident que en la major part del casos, l' autÍsme sobrevé sobre la base 
d'una certa forma d'anomalia organica del cervell. La naturales a precisa 
d' aquesta anomalía queda per aclarir, ja que no és pas cert que existeixi en tots 
els casos d'autisme. 

Pero, per altra part, aquesta evidencia no sosté la hipotesi d'una varietat 
d'autisme diferent, d'otigen psicogenetic. Per consegüent, de moment, sembla 
raonable de mantenir la hipotesi que tots els casos d'au!Ísme tenen un origen 
organic i que no existeíx cap fonament valid que ens permeti de suposar l' exis
tencia d'un altre tipus d'origen. 

resum, els tractaments hauran d'ésser elaborats sobre la base de l'autis
me definit com a gran desordre del desenvolupament d'origen organic i dintre 
el qualIes desviacions afecten els proceSS08 de pensament, elllenguatge i la 80
cialitzadó» . 

T ambé citem les conclusions que Ritvo exposava en el II Simposi nacional 
d'autisme, celebrat en el Centre de Rehabilitadó Autisme Infantil EL CAU, de 
Castelló, l' any 1984 i que reprodulm textualment: 

«Fa pocs any8, només, s'etiquetava els pacients de la síndrome d'autisme 
com a posseedors d'una psicosi de l'infanda, de severa incapacitat emocional, 



d'atípic desenvolupament de l' ego, d' esquizofrenia infantil, de psicosi simbíoti
ca, de comen¡;ament preco¡; (primad) o tarda (secundad) d'autísme, o de retard 
mental amb trets autistes. En realitat, el factor més crític per a l'evalua cíó era 
on el diagnosticador havia estat preparat i no en els símptomes del pacient. La 
terapia era només idiosincratica: una fluctuació que anava des de la parentecto
mía i la psicoanruisi (exorcitzar í neutralitzar toxines psíquíques) al ETC i labo
tomía (atendre i lacerar toxines psíquiques). Llastimosament, hom prescrivia a 
aquests mateixos pacients cursos alterns d'aquestes "terapies" tan desiguals, al
hora que llurs famílies es perdien de clínica en clínica endebades buscant la ma
nera d'ajudar els seus fills. 

Per fortuna, a mesura que entravem en els anys 80, la situació millora nota
blement. Avui som alllindar d'una nova era d'ínvestÍgació í de comprensió, una 
era durant la qual, amb esperances, aprendrem a prevenir tipus d'autisme i des
cobrirem amb exít tractaments per a altres tipus. Aquest optímisme es basa en 
el fet que científics de tot el món, científics que segueixen el model medic clas
sic, comencen a centrar la seva atencíó en el problema. Aquest model comen¡;a 
amb la definíció objectiva de la síndrome, després identifica els processos pato
logics que els símptomes i els retards del desenvolupament poden produir, els 
factors etiologics concrets i, finalment, per deduccÍó, s' arriba al descobriment 
de "terapies racionals" (per exemple, les que eliminen els factors etiologics que 
segueixen en marxa, les que normalitzen els processos patologics o les que recu
peren retards en el desenvolupament). Som en un moment emocionalment din
tre de la historia de la medicina, un moment esperan¡;ador per als nostres pa
cÍents autistes i llurs famílíes ... » 

Ritvo, en la seva exposició, després del que acabem d'esmentar, aborda la 
«definicíó de la síndrome de l' autísme», que diu que fou consensuada entre pro
fessionals de diferents pa'isos i disciplines, i que aleshores establí les bases d'una 
defínició semblant i coincident, i que fou publicada en la tercera edició del Ma
nual de Diagnostic de l'Assocíacíó Americana de Psiquiatria (DSM-III). 

Definició de la síndrome de l'autisme (Societat Nacional per a Nens Au
tistes) : 

Tres essencials: L' autisme és una síndrome definida de la conducta. Els trets 
essencials es manífesten abans dels 30 mesos d'edat í ínclouen: 

1. 	 Pertorbacions en les seqüencies i relacions del desenvolupament. Es 
trenca la coordinació normal de les tres trajectodes del desenvolupa
ment (motriu, d'adaptació social i del coneixement). Tenen lloc deten
cions, retards i/o regressions en una o més trajectories: 
a - En la terapia motriu: per exemple, les conseqüencies motrius més 

generals poden ésser normals, mentre que les més delicades es po
den retardar. 

b 	 Entre díferents trajectoríes: per exemple, les seqüencies motrius po
den ésser normals, mentre que les d'adaptació social í de coneixe
ment poden quedar retardades. 
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c - Detencions, retards i regressions: per exemple, el desenvolupament 
pot ésser normal fins l'edat de dos anys, moment en el que es pot 
deixar de caminar; poden donar-se certes habilitats cognoscitives en 
el moment esperat, mentre que altres poden retardar-se o no aparei
xer; la conducta imitadora ílo la parla poden quedar, per atac, retar
dades fins l' edat de tres anys, seguides d'una rapida adquisició en els 
nivells esperats del desenvolupament. 

2. 	 Pertorbacions de les respostes a estímuls sensorials. Hi pot haver hi
perreactivitat o hiporreactivitat generalitzades i una alternan~a 
d'aquests dos estats en fluctuacions que poden anar d'hores a mesos. 
Per exemple: 
a - Símptomes visuals que poden donar-se en un detallat escrutini vi

sual, aparent desús del contacte visual, mirades fixes, prolongada 
observa ció de les mans o d'objectes, atenció a canvis alternants de 
llum. 

b - Símptomes auditius: atencÍó fixa a sorolls autoprodults, absencia de 
respostes o respostes excessives a nivells alterables de so. 

c- Símptome tactils: poden ésser l'absencia de respotes o respostes'ex
cessives al tacte, dolor i temperatura, fregament prolongat de super
fícies i sensibilitat a les textures dels aliments. 

d - Símptomes vestibulars: poden ésser reaccions altes o baixes a estÍ
muls de gravetat, donar voltes sense arribar al vertígen, preocupació 
pels objectes que giren. 

e - Símptomes gustatius i olfatius: poden ésser ensumades repetitíves, 
preferencies específiques d'aliment i/o xumar certs objectes no con
sumibles. 

f - Símptomes propiciatíus: poden donar-se en l'adopció de gestos, 
moviments de contorsió, agitació, ganyotes i gesticulacions. 

3. 	 Pertorbacions de la parla, del coneixement delllenguatge í de la comu
nicació no verbal. EIs símptomes poden incloure: 
a - Parla: per exemple, el mutisme, iníci retardat, sintaxi i articulació 

immadures, inflexions immadures i modulades. 
b - Coneixement del llenguatge: per exemple, l'absencia o limitació 

simbólica, capacitats específiques del coneixement tals com la capa
citat de memoritzar mecanicament i les relacions espacio-visuals in
tactes que fallen en el moment d'usar termes i conceptes abstractes, 
així com raonament; retards immedíats, ecolalia negativa amb o sen
se intencions comunicatives; ús iHógíc dels conceptes; neologismes. 

e - Comunícació no verbal: per exemple, absencia o desenvolupament 
retardat de gestos adequats, dissociació entre gestos i lleguatge, i fra
cas en assignar significat simbólic als gestos, 



4. 	 Pertorbadons de la capacitat de relació adequada amb la gent, les situa
dons i els objectes, manifestades en la fallada del desenvolupament ade
quat de resposta a la gent, i en l' assignadó de significats simbolics ade
quats als objectes. Per exemple: 
a - La gent: absencia, detendons ilo retardaments de respostes, 50

mríure, ansietat extranya, resposta anticipada a gestos a «picar de 
mans», jugar afer «ralet-ralet» i fer «adéu» amb les mans, ús recÍ
proc del contacte visual i respostes facials, així com resposta recÍ
proca adequada al contacte físic; fracas per desenvolupar relacions 
amb els educadors o excessiva confian<;a. Per exemple, els educa
dors poden ésser tractats amb indiferencia, alternativament, amb 
soIs l'adherencia mednica o amb panic en la separacÍó. El joc comú 
í les amistats (que solen apareixer usualment entre els 5 i 7 anys) po
den apareixer, pero són superficials, immadures i soIs com a respos
ta a les fortes indicacions socials. 

b - Els objectes: capacitats absents, detíngudes iIo retardades per a uti
litzar objectes iIo jogumes de la manera que corres pondría a la seva 
edat, ilo assignar-los significat simbolic ilo tematic. Amb freqüencia 
es fa ús dels objectes d'una manera idiosincratica, estereotipada ilo 
persistent. La interferencia d'aquest ús dels objectes sovint es mani
festa en expressions d'incomoditat ilo panic. 

e - Els esdeveniments: pot haver-hi consciencia de la seqüencia dels es
deveniments i la ruptura d'aquesta seqüencia pot manifestar-se amb 
expressions d'incomoditat ilo pi'mic. 

Els criterÍs díagnostics del DSM-III per a l'autisme infantil són: 

a. 	 Atac anterior als 30 mesos d'edat. 
b. 	 Manca pertina<; de reacció envers les altres persones (autisme). 
c. 	 Greus deficits en el desenvolupament delllenguatge. 
d. 	 Sí hi parla, es tracta de models particulars, tals com l' ecolalia immediata 

i retardada, llenguatge melofonic, inversió pronominaL 
e. 	 Respostes estranyes a diversos aspectes del medí ambient, por, resisten

cia al canvi, interes peculiar o addicció cap a coses animades o inanima
des. 

E. 	 Absencia d'iHusions, aHucinacions, perdua d'associacions i incoheren
cia, com en l'esquizofrenia. 

Tanmateix, també volem transcriure, per a situar-nos en el present, una se
rie de punts que Ritvo exposava en l' esmentat Simposi, i sobre els que deia que 
ara la majoría d'autors hi estan d'acord: 

1. 	 Clínicament, l'autísme (en quant a conducta) és una síndrome definida. 
Aixo és degut a que els registres bíomedics, patognomotics i objectius, 
comuns a tots els casos, no han estat identificats encara. Igual que en 
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totes les síndromes (per exemple, la pneumonia, l'epilepsia, l'hiperten
sió o la diabetes), se sobreenten que l'autisme es composa de molts sub
típus, cada un amb diferents etiologies, patologies i possibles tracta
ments. 

2. 	 L'autisme comen~a abans dels 30 mesos d'edat. S'escollí aquest temps 
per a distinguir-lo d'altres símptomes i malalties del desenvolupament 
que poden apareixer en moments posteriors de la infancia. 1 ja que 
molts pacients no són reconeguts fíns més tard, amb freqüencia es fa el 
diagnostic amb caracter retrospectiu. 

3. 	 L'autísme és per tota la vida. Mentre que els símptomes fluctuen, dismi
nueixen o fins i tot desapareixen, si aquests foren presents quan el pa
cient tenia menys de 30 mesos d'edat, el díagnostic roman: Una vegada 
és autista, sempre en sera. Quan els símptomes cardinals desapareixen, 
cert autisme residual roman patent (Codi díagnostic 299.01 DSM-lII). 

4. 	 L'autisme té dos tipus d'evídenciació clínica. En primer lloc, hí ha 
aquells pacients que llurs símptomes i retards en el desenvolupament 
són observables durant les primeres setmanes o mesos de vida. Després 
hi ha els que exíbeixen un desenvolupament normal fíns als 12-24 me
sos d'edat, després dels quals apareixen els primers símptomes especí
fícs de les regressions en el desenvolupament. No se sap encara si exis
teix alguna relació entre el tipus d'atac i el transcurs de la malaltia. 

5. 	 L'autisme es troba arreu. Es localitza en qualsevollloc del món, en totes 
les races i colors, i en qualsevol típus de família ... (en realitat no s'ha de
mostrar que hi hagi associacions entre autisme i característiques socials 
o psicologiques dels pares i les famílíes). En una proporció de quatre o 
cinc per u, els nens estan més afectats que les nenes, i moltes famílies 
tenen més d'un fill autista. Els autistes tenen una expectativa de vida 
normal i la gran majoría (més del 90 %) necessiten sistemes de suport 
social vitalici, a causa de llurs problemes de desenvolupament i la cons
tant simptomatologia. 

6. 	 Amb freqüencia, l'autisme coincideix amb d'altres síndromes, malalties 
específíques i incapacitats del desenvolupament. Per exemple, més del 
80 % de tots els pacients autistes tenen també la síndrome del retard 
mentaL.. Aixo és així perque la patología cerebral que produeix e1s 
símptomes de l'autisme opera també sobre el desenvolupament del co
neixement i el procés simbolic. L'epilepsia, la incoordinació motriu, el 
cromosoma X fragil ... són altres síndromes freqüents que poden aparei
xer. 

Penso que seguir el fil dírectíu que proposa Ritvo és d'una gran utilítat, ja 
que en demanar la veritable comprensió de la síndrome, el seguir el model das



sic, aixo pot fer no soIs que no es descentri el problema, sinó que ens condueixi, 
una vegada definida la síndrome, a buscar i investigar les possibles etiologies, 
els possibles processos patologics i com a conseqüencia, deduir els possibles 
tractaments d'una manera més racional (com diu 1'autor). 

(Voldríem deixar ben dar que qilan diem «model medie de l'autisme» no 
volem reclamar protagonisme per la nostra condíció de metges, ni tampoc tan 
soIs suposar que l'abordatge de l'autisme és una tasca que només ha d'estar en 
mans dels metges, encara que especialitzats, sinó que d'acord amb els corrents 
científics actuals, el fet d'anomenar model medie no vol dir exdussió sinó am
plíació, correspondencia i recepció d'altres branques del saber científic que, 
com sabem, contríbueixen notablement en l'esdariment de malalties que els 
metges soIs fórem massa limitats. ¿Com podríem arríbar moltes vegades a de
mostrar causes etiologiques sense el concurs de biolegs, genetistes, sociolegs, 
etolegs ... ? ¿Com haudem arribar en certes malaltíes a explicar-nos llurs proces
sos patologics sinó hagués estat pel concurs de bioquimics, físics ... ? ¿Com espe
cíalment en psiquiatría, hauriem arribat a diagnosties tan acurats sense el con
curs de psicolegs, epidemiolegs, sociolegs, físíes, químies ... ? ¿Com s'hauríen 
aconseguit certs resultats terapeutíes sense el concurs de terapeutes especialit
zats, psieolegs, rehabilitadors ... ?) 

Per tant, des d'aquest punt de partida intentarem ara de fer una revisió de 
tot el que ja coneixem. 

Si som fidels al proposat «model medie de l'autisme», el primer que cal pre
guntar-nos, una vegada ja s'ha admes l'existencia d'una síndrome d'autisme, al
menys dínicament, i tot suposant que pot incloure molts subtipus, sera: ¿Quina 
és la causa de la síndrome?, i si existia: ¿es tracta d'una sola causa que explicaría 
amb suficiencia tots els diversos subtípus?, també preguntar-nos: ¿Poden dife
rents causes donar lloc a les mateixes manifestacions? 1 encara més: ¿Diferents 
causes poden donar lloc a un cert nombre de transtorns comuns, mentre que 
altres trastorns serien específies per a cadascuna d'aquestes causes diferents? 

Abans de seguir endavant, caldria replantejar-nos quelcom una vegada més, 
per sortir de dubtes, ja que fou Kanner el primer i tants d'altres després (Eisen
berg, 1951 i Bloch, 1969) que també han suggerít la hipotesi parental psicoge
netica de l'autisme infantil, segons la qual condicionaría una interacció, des del 
comen<;;ament, anomala entre els pares i fills. Calía que totes aquestes hipotesis 
fossin comprovades mitjan<;;ant l'observació directa de les interaccions entre els 
pares i llurs fills autistes (Donelly, 1960). Pero amb aixo no n'hi havia prou i per 
tant s'exigia un millor rigor metodologic. Per arribar a condusions valides calia 
fer estudis comparatius d'allo que passava quan s'aplicaven les mateixes obser
vacions i valoracions entre les famílies que tenien fills amb autisme, fills amb al
tres tipus de transtorns emocionals (Byase i Muroli, 1975) o d'altres malalties 
(lesions cerebrals, esquizofrenia, disfasia d'evolució, retard mental...) i també 
comparar-ho amb el que es troba en famílies que els seus fills són normals. 

Hauríem de fer una exposició molt exhaustiva dels treballs que amb bon ri
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gor metodologic s'han anat realitzant, pero encara que les seves exposicions po
den trobar-se en les publicacions pertinents, sí que voldríem significar-ne els 
d'alguns autors que creiem importants, entre d'altres eIs de McAdoo i Cantwell, 
DeMeyer i Mc Adoo, Rutter ... i com a conclusió podríem dir que «aquestes hi
potesis han d'ésser avui rebutjades com a ínsuficients d'ésser causadores de la 
síndrome de l'autisme infantil, en tot cas podrien jugar un paper important en 
la determinació del pronostic i el curs evolutim>. A partir d'aquests estudis, 
darrerament es manté més aviat que «els comportaments deis pares són conse
qüencies i no causes de les conductes patologiques del nen autÍsta». 

Mentre es demostrava que els factors psicosocials de l'entorn (personalitat 
dels pares ... ) no eren prou per a explicar la causació de la síndrome autista, 
s'anava, per altra part, demostrant en els estudis de seguiment í control que una 
serie d' anormalítats etíologiques de diversos típus es trobaven en eIs autistes i 
per aixo calía preguntar-se sobre les causes que poguessin actuar sobre el 
S.N.e. en les primeres fases del seu desenvolupament, donant lloc o predispo
sant a allo que després es traduiria per la síndrome clínica de l' autisme. 

ASPECTES ETIOLOCICS 

«Pot ser l'autisme causat geneticament?» En un treball presentat per M. Le
boyer i P. Roubertoux en el CoHoquí internacional sobre l'autísme, celebrat a 
París el desembre de 1985, exposen: «Ja els estudis epidemiologics havien de
mostrat que la síndrome de l' autisme té unes característiques universals, que es 
presentava en totes les etnies i classes socials i amb una mateixa prevalencia i de 
relació de sexe. De la mateixa font, també es dedueix que la prevalencia entre 
la quantía dels nens afectats, és 50 vegades més elevada que en la població gene
ral (1 per 104 dintre de la població general i de 1 per 55 a 1 per 37 en el germans 
dels infants autístes}». 

Els estudis de McQuald (1975) i de Rutter (1976) sobre germans bessons, 
ja foren, en aquella epoca, de gran interes, malgrat que en a'quell moment hi ha
gueren una serie de dificultats per fer-ne la valoració. L'any 1985 ja es va poder 
confirmar l'existencia d'una concordan¡;a més alta entre els bessons monozigo
tÍcs comparant-los amb els dizigotics. Folstein i Rutter (1977) estudien 21 pare
lles de bessons (11 monozígotics i 10 dizigotics) i troben una taxa de concordan
c;a en l'autísme d'un 36 % en els monozigotics, mentre que no hí havia cap con
cordanc;a en els dizigotics. En un estudi de Ritvo i cols. (1981), s'hi troben unes 
diferencies en les taxes de concordanc;a com són del 95 % en els monozigotics 
i del 30 % en els dizigotics. 

Folstein í Rutter comenten que ja trobaren en el seu estudi sobre bessons 
l'existencia de pertorbacions de les funcions cognitives en un 45 % en els bes
sons monozigotics no autistes i en un 10 % en els dízigotics no autistes, en par
ticular en l'adquisició delllenguatge. També Ritvo i cols. (1985) en el seu estudi 



troben que un 15 <,'/ entre els germans deis nens autistes han tingut trastorns en 0 

l'adquisició delllenguatge, i aixo els porta a la hipotesi d'un continu entre els 
transtorns de llenguatge í l' autísme. Ja a!'any 1979 (Carlier i Roubertou) havíen 
posat atenció a un fet, i que a nosaltres en la nostra experiencia ja ens havia cri
dat l' atenció, i és que els avortaments espontanis eren més freqüents en les ma
res dels nens autÍstes. Rítvo i cok (1985) també han mostrat que el nombre 
d'interrupcions involuntarÍes de l'embaras i de mortalitat en neixer és relativa
ment més elevat en els germans dels autistes (en 10 families sobre 40 es compta
bilitza, almenys, un avortament involuntarÍ o un nascut a terme mort. Un total 
de 17 nens nascuts morts es compten en la fratrÍa de 40 parells de bessons mo
nozigotics i dízigotics). 

Leboyer i Roubertoux en l'esmentat treball manifesten: «L'augment de pre
valencia de l'autisme infantil en les fratries d'infants afectats, la concordan~a 
més elevada en els bessons autistes monozigotics, la noció d'un contínu de tras
torns cognitius són, per tant, arguments que justifiquen la prosecució de les in
vestigacions d'una etiología genetica en l' autísme.» 

Aquestes troballes de diferencies MZ-DZ en concordan~a en quant a l' autis
me i la diferencia molt més gran en quant al trastorn cognitiu, fan apuntar a 
Folstein i Rutter a considerar la importancia deIs factors genetics en l'etiologia 
de l'autisme í es pregunten: «que s'hereda?» 1 es responen: «Les observacions 
apunten clarament a la conclusió que les influenci~s hereditaries afecten a diver
ses anormalitats cognitives i no soIs a l'autisme. Dit d'una altra manera, l'autís
me esta relacionat geneticament amb una més amplía gamma de trastorns cog
nitius». 

Si se suposa, dones, que els factors genetics poden jugar un paper en l'etio
logia de l'autisme, caldria preguntar quina seria la modalitat de l'herencia i si 
les possibles influencies genetÍques actuarien directament o indirectament. Ja 
que entre els germans autistes la taxa de transtorns és baixam Folstein i Rutter 
creuen que l'autisme és una malaltia que no s'hereda d'una forma clarament 
mendeliana, pero que hi ha molts factors (per exemple, genocopíes, heteroge
neltat genetica, penetració incompleta, alta taxa de mutadons... ) que poden dis
torsionar les proporcions mendelianes simples. Per a Leboyer i Roubertoux en
cara que entre els monozigotics la taxa de concordan~a sígui superior als dizí
gotics, aquesta és inferior al 100 %; segons ells aixo podría ésser interpretat 
com «la conseqüenda d'una expressivitat variable del genotip, una penetran~a 
incompleta, per exemple» (la penetran~a es defineix com la probabilitat que un 
genoma comportí l'aparidó d'un genotíp patologíc particular, i aquests autors 
admeten que aquesta probabilitat podria ésser en fundó del rerafons genetic i 
de l'ambíent, pero admeten també que l'ambient no ha d'ésser definit solament 
com a un ambient social afectiu, sinó com a l' ambient bíologic en el sentít que 
l'ambient debuta amb el medí ceHular). 

Per a Rítvo les influencies genetiques podrien actuar directament o indirec
ta. Si actuessin directament, ho podrien fer a través d'una transmÍssió genetica 
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recessiva lligada a l'X, que transmitiria un defecte específic com en la fenilceto
núria, hemofília ... i tal defecte en l' autisme podria produir anormalitats cere
brals estructurades, patologia enzimatica o neurotransmissora, maduradó cere
bral defectuosa (com per exemple, l'arboritzadó) o altres tipus de patología. 
Aquest mateix autor exposa que les influencies genetiques podrien actuar indi
rectament i ésser responsables d'altres subtipus d'autisme. Per una 
determinada resistencia genetíca disminu'ida enfront d'agressions de virus al 
cervell, o un altre típus d'agressió intrauterina o postnatal podría ésser la culpla
ble. 

Leboyer i Roubertoux (1985), tenint en compte tot el que Bns ara s'ha tro
bat, diuen: «El resultats condulríen a pensar que la síndrome autista és una en
titat tan heterogenia com el conjunt de les anemies o retards mentals, i engloba 
diferents "malalties" i cadascuna té trets dínics específícs, una etiología i un 
tractament partícular». I també aleshores llaneen una altra hipotesi: «no és l'au
tisme allo que s'hereda, sinó una vulnerabilitat a desenvolupar una pato logia 
que pertoca l'espectre de 1'autisme. De fet, l'autisme podria no ésser altra cosa 
que una manífestació d'un quadre susceptible en certs casos gravíssíms de com
portar la mort de l' embrió i en d' altres, de donar lloc a l' aparíció de trastorns 
cognítii.J.s. El desenvolupament d'aquestes díferents entítats díniques seria el re
sultat de la interacció entre factors familiars i no familiars, factors poligenics, i 
gens que tenen efectes majors.» 

Dintre de les aportacions que poden induir-nos a pensar en un component 
genetic, l'estudi dels dermatologlífics pensem que no pot ésser obviat. Bastants 
treballs en aquest sentit s'havien portat a terme, especialment i de feía molts 
anys, per a l'estudi de la síndrome de Down i diverses cromosomopaties. En la 
decada dels 60 es comencen afer estudis dermatoglífícs en l'esquizofrenia 
d'adults i també se'n comencen a fer en esquizofrenies infantils í d'altres qua
dres psicotícs. Pero és el treball de Harry A. Walker (1977) el que en aquest ti
pus d'investigació és el més seríós en quant a l'autisme. L'autor fa un estudi 
comparatiu de les troballes entre 78 autístes i 78 controls, i en estudiar una serie 
de parametres, troba que hi ha unes diferencies prou marcades per a sosten ir 
que les característíques dermatoglffiques poden per a diferenciar els au
tistes í els controls. Aíxó vindria a confirmar l'expressió de factors congenits en 
e~ desenvolupament de l'autísme. 

Angel Ríviere, potser una de les persones més serios es a Espanya en els plan
tejaments de l'autisme, en la La Reunió Internacional sobre l' autisme, celebrada 
a Madrid l'any 1978, també féu una aportació que considerem molt interessant 
en l'aspecte de l'estudi dels dermatoglífics. 

Del punt de vista etiológic í pensant no tan soIs en una causalitat genetica
ment condicionada després de l'evidencia que no és infreqüent de comprovar 
a la clínica 1'assodació síndrome d'autísme amb nens que en l'embaras la mare 
s'ha vist afecta de l'afecdó rubeólica, hem de preguntar-nos, cal pensar en una 
etiología vírica de la síndrome? 



Pensem que cal fer mendó dels treballs de Desmond, M.M. (1969) que des
prés d'un estudi exhaustiu amb padents afectes de rubeola troben que d'un 8 
a un 10 % tenien clars simptomes específics d'autisme. 1 també mencionem les 
troballes de la investigació feta per S. Chess (1971) que troba que un nombre 
de pacients disgnosticats com a autistes havien patit una rubeola cognenita. 

Creiem interessant de citar el treball de T. Rabinowicz «Sorne aspects of the 
maturation of the human cerebral corteJo>, si es té en compte que la síndrome 
es defineix avui com un trastorn del desenvolupament. L' estudi de cervells des 
de prematurs de 8 mesos fins a nens de 8 anys d'edat, i és prou demostratiu per 
veure com una afecció com la rubeola durant l'embaras de la mare (en un cas, 
als 2 mesos de gestació i en un altre, als 6 mesos) pot produir transtorns en la 
migra ció ceHular i com es troben moltes neurones invertid es o obliqües. També 
va observar nombroses neurones piramidals en les capes granulars on no era 
normal de trobar-Ies-hi en aquella edat, i moltes neurones heterotopiques en la 
substancia blanca del cortex cerebral. 

¿De quina manera altres quadres virals, ara no diagnostícats, en incidir en 
els moments claus de la maduració, poden donar iloc a transtorns com el que 
Rabinowicz identifica o bé d' altres que comportin no ja una alteració estructural 
sinó uns trastorns metabolícs o enzimatics que pertorbin l'acompliment madu
ratiu? Hauríem de pensar en els processos de mielinització, tant importants por 
el desenvolupament cerebral. 

¿Quins són els proce~sos patologics que sostíndrien la síndrome autista? 
Sigui quina sigui la causa o les causes que poden donar lloc a l'autisme, el 

que sí podem dir és que han de donar lloc a anormalitats estructurals o funcio
nals, que es reflectiran en el S.N.C., i aleshores cal que ens formulem unes altres 
preguntes: Les anormalitats produldes seran de tipus estructural? Es tracta 
d'anomalies funcionals? D'anomalies metaboliques? 

ASPECTES NEUROBIOFISIOLOCICS EN LJAUTISME 

L'opinió que donava Kanner de l'autisme de que l'absencia de patología or
ganica cerebral era una de les característiques que definien la síndrome, avui ja 
no pot sostenir-se després dels estudis epidemíologics i de seguiment realitzats 
fins a l'actualitat. Hem de fer menció, una vegada més, dels treballs de Rutter i 
Folstein que demostren com, fin i tot en autistes sense manifestacions d' afecció 
neurologíca en les primeres edats, en arribar a l'adolescenda, un nombre signi
ficatiu presenten uns clars signes d'organicitat cerebral. També l'associació de 
simptomatologia comportamental específicament autista, amb aItres quadres 
d'afecció del S.N.C. és prou evident per fer una negació de l'afirmació de Kan
ner. Per aixo pensem que cal fer una revisió suscinta de les troballes, que des 
d'un punt de vista anatomic, neurologic, electrofisiologic, neurofisiologic i bio
químic, s'han fet i que vénen a demostrar-nos l'existencia de factors orgi:'mics en 

59 



60 

la causació i condicionament de la síndrome autista í que han donat lloc a for
mular el que podríem anomenar «hipotesis neurobiologiques de la síndrome 
autista». Seguint a Tanguany les podríem classifícar en anatomiques: anormali
tat en la transmissió auditiva en el tronc cerebral, fallada en la modulció vestibu
lar de l'input sensorial, mal funcionament del sistema reticular activador, pato
fisiología dellobul temporal, disfunció del cortex mesolíbríc i del cortex neoes
triat associat, o fallada en desenvolupar una especialitzadó hemisferica; i/uncio
nals: hiperarousal, hípoarousal, defíciencies en l'atendó selectiva, impotencia 
per integrar les experiencies perceptives, o respondre amb la hiperselectivitat a 
l'estímuL 

ASPECTES NEUROLOGICS 1 EEG 

No podem dir, en revisar els treballs dels diferents autors i el que la nostra 
experiencia ens ha aportat, que alguns símptomes clínics neurologícs es puguin 
considerar caracteristics dels qui es troben afectats de la síndrome autista, pero 
sí que podem assenyalar que una serie de signes «soft» es troben en un percen
tatge molt elevat d' aquests individus com són per exemple to muscular pobre, 
coordinació pobre, malaptesa, hipotonia, hiperreflexia generalitzada, hiperqui
nesia, estrabisme ... 

També creíem d'interés assenyalar les troballes de Delong realitzades sobre 
casos d'un grup de nens sotmesos a valoració neurologica per desenvolupa

ment lingüístíc retardat Uo autisme infantil. D'aquests 17 casos, tots presenta
ren en algun moment del seu desenvolupament pertorbacions profundes amb 
les seves relacions amb les persones i que 12 eren claramente autÍstes. En ells hi 
va trobar: 8 casos on els EEGs mostraven una activitat paroxística, 3 en la zona 
temporal dreta, 1 en la zona temporal esquerra, 2 bitemporalment, 1 generalit
zada i en la majoría d'ells alteracÍons de l'EEG, pero no específiques, i també 
alguns casos EEG que podríen considerar-se normals. Aixo estaria en concor
dan~a amb les xifres donades per altres autors (Creak i cok, 1969) (\\?hite i 
cols., 1964) que consideren que d'un 50 a un 80 % dels nens autistes presenten 
anormalitats electroencefalografiques que es caracteritzarien per puntes focals 
o difuses, ones lentes o paroxísmes de puntes-ones. També cal dir que altres au
tors (Kolvin, 1970; Ritvo, 1970) troben una baixa incidencia de anormalitats 
EEGs. 

En el seu treball, Delong fa notar un fet que té la seva importancia com és 
el que en els estudis neumoencefalografícs trabaren que 15 casos presentaven 
un eixamplement del ventrícle lateral dret (en relació amb l'esquerre) i partícu
larment l' eíxamplament de l' asta temporal esquerra. Cinc d'aquests pacients te
níen a més a més alguna dilatacÍó del sistema ventricular dret, o bé del ventricle 
lateral, de l'asta temporal, o d'ambós. T ambé observaren altres anormalitats 
neumoencefalografiques: atrOfia cerebral en tres; forta atrofia central en tres; 



atrOfia a nivell del tercer ventride en dos; eixamplement de l'aqüeducte en 2; i 
al¡;:ada excessiva del quart ventríde en 3. 

Aquestes dades venien a posar de manifest, una vegada més, les aportacions 
anteriors d'autors com Aakrog (1968) que troba en un 54 % de casos de nens 
amb autisme infantil, anormalitats neumoencefalografíques. 

De tot aÍxo, pot establír-se una correladó dínico-anatomica en els autistes? 
De Long (1984) diu textualment: «Cal assenyalar que l'autisme té pressumible
ment diverses etiologíes í, evidentment, no ha d'esperar-se que tots els nens au
tistes presentin els mateÍxos canvis anatomics, ni en realitat cap canvi anatomic 
evident. No obstant, una relació clínico-anatómica demostrada en un subgrup de 
pacients podria ésser útil per esclarir la comprensió neurofi'siologica del trastorn.» 

¿Quines interpretacions i quines deduccions podríem treure d'aquestes i 
d'altres troballes? Amb De Long, volem assenyalar dues entitats díniques fa ja 
molt de temps evidendades com són la síndrome de i la de Kluver
Buey. La primera caracteritzada per lesions hipocampals bilaterals i dínicamem 
per una síndrome amnesica, amb una incapacitat per a o recordar l'ex
periencia recent que esta fora de l'ambit de l'atencÍo i que com a con
seqüencia tenen: unes relacions afectives notoriament superficia1s i una man
can¡;:a profunda de motivació, no reconeixen ni es prenen ni tan 
soIs per les persones que abans eres més importants i que signíficaven més per 
ella, i consideren a tot el món com un complex estrany en cada trobada succesi
va. 

La segona caracteritzada per: una incapacitat per a la conducta social adap
tativa i una perdua del reconeÍxement de les significacions de les persones i deis 
esdeveniments. Mostren els afectats una suavitat buida, una absencia d'emoció 
o d'interes per la famuia o per les altres persones i no fan cap actívítat que tinguí 
una finalítat. 

¿ És que aquestes entitats, que es manuesten en l'adult, no es porten a pensar 
que quelcom d'analeg passa a 1'autisme? 

Deixarem el tema, pero sí que podem dir que aquestes dades no ens poden 
descartar una hipotesi anata mica de l'au1Ísme. 
Una troballa important d'investigació clínica fou la de Colbert (1959) quan 

demostra en el seu estudi d'esquizofrenies infamils (la majoria eren típicament 
autistes) que els pacients tenien una reposta vestibular marcadament deprimida 
o absent a l'estimulació ca10rica o rotativa. Aquesta observació, confirmada més 
tard per Ritvo i Ornitz (1965), adquirí més importancia al veure aquests investÍ
gadors que el decreixement del nistagmus postrotatori en els autistes es donava 
si eren explorats amb els seus ulls obers i en una habitació il'luminada, pero si 
als mateixos subjectes se'ls tapaven els ulls i estaven en una habitació fosca, hi 
havia diferencies significatives entre les respostes nistagmiques dels autistes i els 
normals. Aixo dona lloc que es fessin una serie d'estudis sobre el vestíbu
lo-ocular per tal de contrastar la possible patologia del tronc cerebral a partir 
de «la hipotesi la disfunció del sistema vestibular» que seria entre altres coses 
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responsable de l'estrany comportament sensorial-motor que s'observa en els au
tistes. Segons aquesta hipotesi (Ornitz i cols., 1968, 1969) serien els mecanismes 
vestibulars centrals patofisiologics els que impulsen les pertorbacions autistes 
de la motilitat (comportaments motors estereotipats) que, a la vegada, aporten 
unfeed-back sensorial-motor per compensar la modificació defectiva de l'input 
sensorial, que es deu a una insuficient regulació vestibular del processament 
sensorial. Segons es dedueix de la revisió feta per Ritvo (1970, 1974) de la neu
rofisiologia del sistema vestibular, els nuclis vestibulars o bé modulen directa
ment o bé transmeten influencies moduladores mitjan<;:ant l'output motor en el 
moment de produir-se l'input sensorial i mitjan<;:ant l'input sensorial en el mo
ment de l'output motor. Aleshores podria ocórrer que una disfunció d'un con
junt complex de circuits que indogui les connexions centrals del sistema vesti
bular sigui el responsable de l'estrany comportament sensorial-motor observat 
en els nens autistes des de feia anys. 

Clínicament, ja s'havien observat una serie de signes en els autistes i en els 
psicotics indicadors d'una disfunció vestibular. Caldria citar els treballs d'Esca
lona, i Bergman (1949) on es manifesta la intolerancia a jocs acrobatics d'equi
libri per als autistes amb contrast amb el que volen els nens normals i la por que 
els possin cap per avall o les reaccions de por als moviments rapids, com els que 
es donen en els trens i els ascensors (Bender i Freedman, 1952) i la tendencia a 
respondre amb temor als jocs antigravetat. Tamqé Ornitz resalta que el 59 % 
d'un grup de 74 nens autistes i segons els pares, havien girat sobre si mateixos 
sense cap raó aparento Segons aquest autor, els nens autistes semblen induir una 
estimulació laberíntica mitjan<;:ant els girs, el balanceig excessiu del cap (el cap
cineig) i el cos, i les sacsejades i girs del cap. Aquests símptomes, així com l'ab
sencia de marejos, vertígens i perdues d'equilibri associats amb els girs, seria 
una indicacció de disfunció vestibular. 

També, segons Ornitz, l'obsessió que els nens autistes tenen pels objectes 
que giren (54 % del autistes) podria ésser indicació de disfunció vestibular. 1 tot 
aixo explicaria que els autistes busquen, hiperreacciones o eviten les sensacions 
induIdes per l' estimulació dels mecanismes vestibulars. 

En els estudis electroencefalografics dels MOR (moviments rapids dels ulls) 
de la fase REM del son en l' autista, s'ha comprovat que aquests tenen el cicle 
de son normal amb un temps normal de fase REM (Ornitz) pero que l'activitat 
MOR de la fase de son REM esta reudu·ida en els autistes i és semblant a l' obser
vada en nens normals d'edat més petita, el que (segons Ornitz, 1972) suggeriria 
un defecte maduratiu i també suggeriria la possibilitat d'una disfunció vestibu
lar, ja que el fet que es presentin junts una reduIda activitat del moviment ocular 
rapid i que l' organització del moviment ocular estigui reudIda a rauxes, implica
rien una disfunció vestibular que dependels nudis vestibulars, ja que s'ha de
mostrat experimentalment que l'activitat dels MOR en la fase del son REM in
tervénen els nuclis vestibulars (Pompeiano, 1967). 



ASPECTES NEUROnSIOLOCICS 

Si bé abans hem esmentat que no s'havien trobat unes dades en els EEG 
convencionals que es poguessin fer característiques de la síndrome autista, SI 
que veiem que un percentatge elevat d'anomalies era ¡lportat per la majoria 
d'autors. 

Amb la introducció de les tecniques de registre dels potendals evocats (au
didus i/o visuals) es va pensar que aquests podrien donar una llum amb les seves 
investigacions i sobretot comprovar si algunes de les hipotesis neurofisiologi
ques de l'autisme ínfantil, qualsevol que fos l'etiología, pogués ésser confirma
da, especialment les que pretenen que la síndrome comportamental de l' autÍsme 
fos degut a una anomalía en el tractament de la ínformació que dóna lloc a con
ductes inadaptades. . 

Després de moltes investigacions realitzades estudiant les REe (respostes 
evocades corticals) no s'havia arríbat a la conclusió que d'aquests estudis se'n 
pogués treure cap patró que fos diferencial específic pels efectes de la síndrome 
autista. 

Així podem citar que mentre Rosenblaum i cols. (1981) traben latendes 
allargades i d'altres troben més curtes (Garreau i cols. 1984). Tanguay (1985) 
diu que si es troben diferencies en els autistes no s'ha tingut en compte el el 
dels mateixos autístes, ja que segons ell quan es comparen les dades obtingudes 
amb au!Ístes del el normal o lleugerament baix amb altres, diferencies en 
les anormalítats trobades són mÍnimes. 1 acaba díent que si els PEA-Te (poten
cials evocats auditius del tronc cerebral) anormals es troben en els autistes, aixo 
no estaria relacionat als handicap s sodals-afectius de la síndrome sinó assodats 
a handicaps com: sordesa, disfunsions neurologiques organiques i impediment 
de les capacitats cognitivo-lingüístiques com es reflecteixen en un baix el. 
Aquest mateix autor segueix dient: pero en tots, les anormalitats serien d'un tÍ
pus, retard en el temps de transmissió assodat amb laten des incrementades 
d'un o més components. 1 aquest mateÍx tipus d'anormalÍtats són les que han 
estat representades en els estudis de nens que estan en risc per trastorns orga
nics cerebrals o que tenen impediments de tipus neurologic. 

Garreau i cols. consideren que les prindpals hipotesis neurofisiologiques de 
l'autÍsme infantil són tres: 

Primera. Que implica l'absenda del paper de filtratge de les informadons sen
sorials per la formació reticular (IIutt et al., 1965). 

Segona. «Teoría del refús de l'influx» (Goldfarb, 1959) que consisteÍx en 
l'oposada de la precedent, en un hiperfiltratge de les entrades senso
ríals a nivell de la formadó reticular. Aquest hiperfiltratge sería la 
conseqüenda d'una potent inhibició cortico-subcortical. 

Tercera. Teoría de la distorsió de l'influx (1974). Les entitats sensorials esta
ríen ben filtrades a nivell de la formadó reticular, pero el tractament 
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és defectuós, i així es convertirá en un senyal deformat que arribara 
a nivell superior i que tindra com a conseqüencia una resposta ina
daptada. 

I com totes aquestes hipotesis posen en joc les actuacions del tronc cerebral, 
semblava que el registre del PEA-TC esdevendríen un bon testimoni d'una dis
posició en aquest nivell. 

A fi d'intentar esclariment en aquests aspectes, Garreau i cols. portaren a 
terme una investigació «perque sembla interessant registrar al mateÍx temps els 
PEA-TC i PEA-C en el nen autista i confrontar els resultats individuals amb les 
diferents hipotesis». 

Estudiaren 32 nens repartíts en 2 grups: un grup control i un grup patologic 
als quals registraren l'EEG espontani durant uns deu minuts i seguidament en
registraren els PEA-C i els PEA-Te. Retingueren com a dades i en allo que es 
refereix als PEA-TC: 

La presencia d'ones I, III, V, VI, VII. 
La latencia de les mateÍxes ones. 
El temps de transmissió I-III, III-V, I-V, I-VII. 
L'amplitud V-VN. 

I en els PEA-C: 
- La presencia dels PEA-C en la seva globalitat. 

L'amplitud N 1-P2 del PEA-C a 80 dcb. 
La pauta de variació de l' amplitud dels PEA-C en funció de la intensitat 
de l' estimula ció. 

La presentació dels resultats la fan en tres parts. 

V Comparadó intergrup 

a. deIs Pb"A-TC 

Les principals ones són una mica menys nombroses en el nen autista; aques
ta diferencÍa era significativa per les ones V enregistrades a 70 dB per estÍmu
lacions dretes (S <: .05) després les esquerres (5 <: .05). 

Les latencÍes són moderadament més breus en l' autista, pero sobretot tenen 
una dispersió molt més important. 

A 90 dB, els temps de transmissió I -VII SÓ!l significativament més curts en 
l'autista (S < .01). 

b. Estudis deIs PEA-e. 

Qualsevol que sigui la intensitat de l'estimulació, els PEA-C estan menys 
presents en l'autista, pero aquesta diferencia és significativa ú11Ícament a 60 dB 
tant en el vertex (5 <: .05) com en el frontal (S <: .05). 



L'amplitud de l'accident NI-P2 enregistrat a 80 dE és més feble en l'autista, 
ja sigui al vertex (S < .01) o alfrontal (S < .05). 

L'amplitud «d'augment» en funció de la intensitat és més variable en el grup 
autista. 

2a• Relació entre les dades deIs PEA-TC i eIs deIs PEA-C 

a. 	 En el grup testimoni 

No existeix cap correladó estadística significativa. Pero s'ha d'assenyalar 
que hi ha correlacions posítives, pero no sígnificatives entre la Cz i i primera
ment les latendes de les ones V i VII, segonament els temps de transmissió 1
VII, i en tercer 11oc, l'amplitud V-VN. 

b. 	 En el grup autista 

No exísteLx cap correladó estadístÍcament significativa entre les dades dels 
PEA-TC i les dels PEA-e. Tampoc la tendencia observada en el nen normal no 
es troba en el nen autista. Els coeficients de correlació estan repartits de manera 
anarquíca . 

.l.a Posada en evidencia de subgrups d'infants autistes 

Prenent per criteri la latencia de l' ona V dels PEA-TC, dividiren la pobladó 
estudiada d'autistes en tres subgrups. 

a. 	 Els que tenen una ona V breu 
4 nens d'una edat mitjana de 9 anys i 6 mesos. 

Els seus PEA-TC són de morfologia normal, pero de latencies i temps de 
transmissió curts. 

EIs seus PEA-C són de morfología normal al vertex, amb una bona modula
ció en funció de la intensitat, toutefois aquests PEA-C presenten una partícula
ritaL Al frontal, el PEA-C esta reemplac;at per una ritmicitat d'amplitud feble. 

b. 	 Ona V normal 
4 nens d'una edat mitjana de 6 anys i 3 mesos. 

EIs PEA-TC són de morfología normal, de latencia i de temps de transmis
síó normaL EIsseus PEA-C són també de morfología normal, encara que d'am
plitud una míca gran per altra part, una bona modulació en funció de 
la intensitat. 

c. 	 Ona V !larga 
6 nens d'una edat mitjana de 3 anys í 6 mesos. 
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Els seus PEA-TC són de morfología anormal; les ones lentes són difícilment 
identificables. La latencia de l' ona Vesta molt allargada, així mateix els de 
transmissió. L'amplitud és feble. seus PEA-C són de morfologia varíable i 
no existeix modulació de la intensitat. 

Creiem que les dades aportades amb aquesta investiga ció són de gran inte
res, perque la determinació de subgrups neurofisiologicament dins del Grup 
General amb diagnostic clínic de síndrome autista podria explicar com en una 
mateixa síndrome hi haguessin díverses explicacions neurofisiologiques com 
diuen els autors i així, segons ells, el subgrup d'autistes que presenten els PEA
TC amb latencies curtes estaria a favor de la primera hipotesis esmentada: 
l'existencia d'un defecte de filtratge reticular que dóna lloc a un estat d'hiperví
gilancia (que explicaría les ones rapides de certs autors); el subgrup d' autistes 
que presenten PEA-TC amb latencia llarga estaría, ben al contrari a favor de la 
segona hipotesi «teoría del refús de l'influx». Tals PEA-TC s'assemblen als dels 
sords. Aixo explicaría l'estat d'inhibició i les ones lentes observades per certs 
autors. 

L'interes que pot deduir-se és potser molt important. Per una part ens 
ria per a trencar amb el dilema de la hiperfunció-hipofunció reticular que mol
tes vegades contraposa a certs autors, i per altra part serviría per a posar de ma
nifest que dintre del grup general que anomenen autisme, ¿poden haver-hi for
mes clíniques sensiblement díferents? Després, quan abordem troballes bio
químiques, també veurem com aquestes semblen portar-nos a la identifica ció de 
diferents subgrups. 

Garreau i cols. en la discussió del seu treball, també exposen quelcom que 
guarda relació amb el que trobem en els PEA-TC i és redat deIs autistes expIo
rats, que és molt diferent en cada.subgrup, la qual cosa estaría a favor d'un pro
blema de dismaduresa del sistema de modulació sensorial, passant aixÍ d'un hi
perfiltratge a un hipofiltratge. 

¿Podría la presencia d'aquests subsgrups explicar perque certs nens reaccio
nen bé a determinades drogues mentre que d'altres autistes no ho fan o empit
joren? 

Tal com podem deduir, les evidencies clíniques cada vega da més troben 
unes explicacions plausibles. 

ASPECTES BIOLOGICS 

Les aportacions de la neurofísiología, la neuroquímica i espedaIment els 
descobriments de la transmissió química sinaptica, obriren una etapa fructífera 
per a la investigadó deis transtorns psiquiatrics i logicament l'apartat de les psi
cosis infantils no podía quedar al marge de la recerca. De la mateixa manera que 
les investigacions posteriors en el camp de l'adult han donat lloc a les cada vega
da més confirmades hipotesis bioquímiques de les psicosis (com per exemple, 



la teoría dopaminergica de l'esquizofrenia). ¿Per que no s'havien d'efectuar tre
balls en aquest sentit en el camp de la psiquiatria infantil i dintre d'ella en les 
psicosis infantils i més concretament en el camp de l'autisme, identificat amb la 
més primera de les entitats patologiques en les primeres fases del desenvolupa
ment? Creiem que fou aixo el que motiva que l'any 1961, Schane i Freedman 
publiquin un trebal1 en el qual posen de manifest que en nens diagnosticats 
«d' autisme» i altres formes de retard mental s'hi observava elevacions inusuals 
en la sang de 5-HT (serotonina). A partir d'aleshores comencen a investigar de 
manera molt intensa la relació bioamines (catecolamines, indolamines) i autisme 
infantil í"podem dir que en aquests moments és un dels camps més investigats 
per nombrosos autors que delimiten, cada vegada més, les variables experimen
tals que poden induir a afirmadons i evitar errors de quantificació. 

L'any 1970, Ritvo i cols. publiquen un altre estudi molt acurat i molt impor
tant dels nivells de serotonina en la sang dels autistes, que tingué la fortuna d'es
clarir algunes conclusions que del primer estudi podia erroníament deduir-se. 
En aquell no s'hi féu una subdivisió entre els nens autistes segons el seu el i ja 
que també trobaren els no autistes nivells alts de serotonina, calia formular-se 
si les taxes de 5-HT podien relacionar-se amb el grau de retard i no amb l'au
tisme. 

També l'any 1970, Boulin i cols. publiquen un tercer estudi sobre la 5-HT 
i les plaquetes dels nens autistes. 

Creiem que aquests tres treballs constitueixen uns punts de referencia sobre 
els quals, després, tant i tant s'ha investigat i que ha d<;mat lloc que no soIs fossin 
la biologia de les indolamines les que s'han estudiat, sinó també les d' altres 
substancies neurotransmissores, neumomodularores, enzimatiques, a la vegada 
que la dels aminioacids, peptits, vitamines ... i que donés 110c a alIo que s'ha vol
gut denominar com hipotesi bioquímica de l'autisme. 

una revisió seria molt extens, encara que suscinta de tot allo que s'ha pu
blicat d'aquestes qüestions. Per aixo intentarem esquematitzar les trobalIes fin s 
a l'actualitat. 

Potser estava justificat de prosseguir les investigacions en el terreny de la se
rotonina (5-HT) ja que el sistema serotoninergic semblava estar implicat en pro
ces sos cerebrals que intervénen en la modula ció dels inputs sensorials, en els 
mecanismes de l'aten ció i en la regula ció dels cicles del son. La dificultat en me
surar directament la concentració cerebral i el traumatic que representava fer 
estudis en LCR per estudiar-la o els seus metabolits va portar els diferents au
tors a buscar si en la sang periferica podia trobar-se quelcom de significatiu. 
L'any 1970 Yuwiler i cols. estudien les possibles diferencies que poden haver-hí 
entre grups de població diferent, de subjectes afectats d' autisme, de normals, í 
es troben que mentre en els subjectes normals hi ha un drecreixement de la taxa 
de serotonina amb l'edat, aixo passava amb els nens patologics (autistes) que en 
arribar a l'edat adolescent, les taxes quedaven més altes i les que tenien els nor
mals pero en edad cronologica més petita. Aquests fets ¿podien justificar hipo
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tesis d'un transtorn maduratiu bíoquímic en el desenvolupament del nen autis
ta? ¿Podría la híperserotoninemia constituir un marcador per un subtipus d'au
tisme? Ritvo i cok s'han convertít en uns dels primers dentífics de l'estudi de 
l'autisme; pass aren de seguida a comprovar la certesa d' aquestes hipotesis. 
L'any 1971 ja publiquen els seu s resultats després d'haver estudiat l'efecte de 
l'administradó de L-Dopa, que se sabia disminuYa els nivells de serotonina san
guínia i conclouen que si bé els nivells de serotonina decreixen significativa
ment, no passa aÍxí en la simptomatologia clínica que roman incanviada. Que
daven a l'aire una serie de qüestions a resoldre i que mateixos Ritvo i cols. 
es formulen en el treball publicat l'any 1983, a fi d'explicar-se quines raons po
drien existir que expliquessin la inefectivitat de la L-Dopa en millorar els símp
tomes de l'autisme, ¿pot ésser normal el metabolisme de la serotonina en pa
dents amb autisme?, ¿el descens de la serotonina després d'un temps crític, ja 
no pot ésser d'ajuda? ¿Es produeix un descens només en la sang i no en el cer
vell de la serotonina? ¿La magnitud del decreixement en la sang o en el cervell 
de la mateixa són insuficients per produír un efecte? ¿EIs efectes benefics de la 
L-Dopa en el decreixement de la serotonina foren anuHats pels efectes de la L
Dopa incrementant la Dopamina í/o noradrenalina? 

Com podem deduir s' obria un immens camp de la investigadó bioquímica 
en l'autisme per generaHtzacíó en el terreny deis trastorns psicopatologics del 
desenvolupament en la infancia í aixo ha fet apareixer bon nombre de treballs 
que en molt rigor científic cada vegada més s' est,an portant a terme. 

Ritvo i el seu equip de coHaboradors í el Centre d'Ucla per una part i, per 
l' altra, investigadors europeus han prosseguit els seus estudis bioquímics posant 
cura en les tecniques, buscant mtjants més facilitadors de resultats a fi d' aclarir 
els problemes bioquímics en relació amb l'autisme. 

Partint del coneixement que la fenfluramina era un medicament que havia 
demostrat tenir una acció devalladora de les taxes de la serotonina cerebral (CH
nesmidt i cok 1978) i que els seus efectes secundaris eren febles en el nen, Ritvo 
i el seu equip de coHaboradors va coment;;ar a tractar els autistes i d'aquesta ma
nera va comprovar com nens autistes hiperserotoninemics durant el tractament 
milloraven els nivells no solament de serotonina, sinó que també produYren una 
serie de millores clíniques, pero que en retornar al placebo els nivells de seroto
nina tornaven a augmentar i els símptomes cllnics reapareixien, i aixo els porta
va a seguir preguntant-se, són els canvis reproduibles? ¿La millora clínica esta 
relacionada amb els nivells inidals de la serotonina? ¿ Són certs símptomes més 
facilment millorables que d'altres? Quina és la mínima dosi efica~? Es necessa
ria una medicació continua? A més arnés, ¿l'efecte clínic de la fenfluramina és 
degut a la seva accÍó sobre els sistemes serotoninergics? 

En el treball «Efectes of Fenfluramine on fourteen Outpatiens with the syn
drome os Autism» Ritvo i cok (1983) publiquen els seus resultats i la seva lec
tura íntegra la creiem d'intereso 

De Villard i cok del «Service de Psichiatry de l'enfant et de l'adolescent» 



en la Presse Medical (abril 1984), en l'article «Anomalies de la serotinine dans 
les psychoses infantiles precoces», díuen: «Havent utilitzat la fenfluramina en 7 
nens (autistes) durant un temps de seixanta dies ... , hem constatat una taxa ele
vada de serotonina plaquetaria abans del tractament, una baixa important en el 
curs del tractament, un retorn a les taxes anteriors en parar el tractament, una 
millora clínica sobre la disminució o la desaparició dels transtorns del compor
tament (autoagressió, crisi d'agítació, calera, crits), un interes més gran per l'en
torn i la regressió de les manuestacions autistes ... » 

Voldria fer menció al treball que aportaren en el coHoqui internacional so
bre l'autisme que ringué lloc a París, en desembre de 1985, Ferrari i un grup de 
coHaboradors, «Bioamines i autisme infantil». Després d'enumerar les diterents 
troballes que s'han fet en aquest camp i significar les dificultats d'apreciar els 
resultats obtinguts, intentaren fer un estudi de conjunt a fi «de valorar diverses 
pertorbacions biologiques que s'havien assenyalat de manera parceHar en un 
mateix grup d'infants, seleccionats segons criterís precisos i en un nombre sufí
dent per a permetre un estudi estadístic que pogués comportar les temperatures 
de correlació entre par.ametres clínics, bioquímics i ímmunologics en les con di
cions més riguroses possibles». 

Estudiaren 21 nens autistes de 5 a 16 anys (16 nois i 5 noies) tots afectes 
d' autisme infantil segons criterís del DSM -III. Escolliren 22 nens testimonis en
tre els nens que consultaven en pediatría, i que cap d'ells no tenía símptomes ni 
malalties psiquiatríques. 

QUIN5 POREN EIS RE5ULTAT5? 

a. 	 Metabolisme de la serotonina (5-HTJ 
No trobaren diferencies quant al nombre de plaquetes entre els autistes i els

controls. 
La taxa de la 5-HT (serotonina) en la sang total i en les plaquetes és més ele

vada en el grup del autistes, pero una analisi detallada mostra que només 11 
d'aquests presenten una taxa elevad.a de 5-HT en la sang total. Deu d'aquests 
també mostren una taxa elevada de 5-HT en les plaquetes. La taxa de 5-HT en 
les plaquetes disminueix amb l'edat dels subjectes testimoni, pero no en els nens 
autistes. 

Cap diferencia s'ha demostrat en els pacients i en els testimonis pel que fa 
a l'actividad MAO, l'efflux i la captadó de 5-HT a nivell plaquetarí. Pero sí que 
és precís d' assenyalar que, en el que fa referencia al parametre rapidesa maxi
mal, esta baixada en el plasma ric de plaquetes (PRP), pero no en les plaquetes 
alllades. 

La fracció lliure del tríptofan plasmatic es troba superior en el nen autista, 
pero no hi ha diferencies pel que fa al triptofan total. 

L'excreció urinaría de 5-HT (serotonina) és signífícativament superior en 
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els autistes, pero la del5-HIAA (acid 5-hidroxi-indolad:tic) no mostrava cap di
ferencia amb els testimonis. 

b. 	 Metabolisme de les catecolamines 

el plasma, la taxa de dopamína (DA) es mostra igual pero, pel contrari, 
hi ha l'augment de la noradrenalina (NA) i de la adrenalina (A) plasmatiques. 
Aquesta eleva ció es troba en 20 del 22 nens. 

En les plaquetes, la dopamina (DA), la noradrenalina (NA) i la adrenalina 
(A) estan dismínuldes. 

A l'orina no s'hi troba cap diferencia significativa en l'excreció de les cateco
lamines (DA, NA, A) del DOPAC (acid díhidroxífenilacetic) i del MHPG (me
tilhidroxifenilglicol) . 

c. 	 Analisi deIs prmcipals components clínics en relació amb les dades bioquími
ques 

De les dades bioquímiques s'alllaren tres factors: 
factor bioquímic Bl que compren la Vmax (veIocitat maxima) de la cap

tació plaquetaria del5-HT (serotonina) en PRP, l'actívitat MAO plaqueta
ria, la NA (noradrenalina) plasm1l.tica, la DA (dopamina) plasmatica i pla
quetaria. 

- El factor bioquímic B2 que reagrupa 5-HT (serotonina) i NA (noradrenali
na) plaquetaria, així com DA (dopamina) plasmatica. 

- El factor bioquímic compren 5-HT (serotonina) plaquetaria y captació pla
quetaria de 5-HT. El factor B3 esta relacionat amb el factor clínic Cl que 
compren els símptomes cllnics d'alllament, inafectivitat, estereotípies, ma
nierisme i hipoactívitat, i inversament amb l'ecolalia. 

Creiem que es també important de reproduir les concIusions deis autors. 
«En resum, hem mostrat en eIs nens autistes estudiats l'existencia de pertor

bacions importants de les regulacions metaboliques de les bioamines, notable
ment a nivell de les plaquetes. Pero cal precisar els punts següents: 
- D'una manera immediata no és possibleatribuir un paper precís a aquestes 

perturbacions en el desencadenament del procés patologic; ¿contribueixen 
a la geneS! de l' estat autista o en són simplement una de les conseqüencies 
0, encara, el reflex d'altres anomalies? 

l'estat actual deis treballs en aquest camp, aquestes pertorbacions ens 
sembla que s'han de considerar més com "marcadors biologics" que po
drien permetre eventualment diferenciar subgrups a l'interior de la síndro
me autista, ja que solament la meitat dels nens autistes són hiperserotoní
nics. Aquest exemple de la hiperserotoninemía suggereix que tals marcadors 
estant probablement lligats als factors generals tals com el nivell d'activitat 
física o intel-Iectual més que a la mateixa síndrome autista.» 



La línia d'investigació en el terreny de la bioquímica per a confirmar hipo
tesis neurofisiologiques de la síndrome autista continua essent-ne la preocuf,J" 
ció de molts autors i per aixo cada dia són més els treballs que es presenten, 
bé no són troballes o descobriments molt inesperats, sí que són dades que 
pretades adequadament fan que ens poguem afermar en algunes coses, negar-ne 
unes altres o dubtar encara, 

Pero la investiga ció té una etica, té unes dificultats i planteja molts proble
mes que cal tenir en compte. 

Muh, J,P., Barthelemy, C. i cols. per evitar les dificultats que podria com
portar practicar puncions lumbars o venoses a autistes, especialment si aquestes 
han de repetir-se, després d'una revisió de treballs, arriben a la condusió que 
les dosifícacions urinaries de les catecolamines vo els seus metabolits poden ser
vir per a ésser estudiades. També, en el CoHoqui Internacional sobre l'autisme 
de l'any 1985 a París, exposaren els resultats d'un estudi realitzat a partir de 
1976 a 318 nens, d'edats compreses entre 18 mesos i 16 anys i dels quals 115 
temen un comportament autista, 93 eren retardats sense autisme i 110 eren con
trols. 

Autistes Retardats Controls 
n = 76 n = 62 n 96 

De 3 a 4 anys n =19 n =20 n =26 
14H -5D 15H - 9H 17D 

De5 a 6 anys n=24 n = 23 n 34 
16H - 8D 15H 8D 15H 19D 

De7 a 8 anys n=19 n 12 n =20 
11H -8D 5H- 9H -lID 

De9 a 10 anys n=14 n 7 n= 16 
11H -3D 16H - 6D lOD 

Realitzaren dosificacions de la dopamina (DA), de l'kid homovanílic total 
(HVAt), de l'kid dihidroxifenilacetic total DOPAC (DOPACt) i les seves frac
cions lliures (HVAt, DOPACt) í conjugades (HVAc, DOPACc) així com de la 
serotonina (5-HT). Empraren els tests T de Student, V de Man-W'hitnev i els 
tests de correladó de Spearman en els calculs estadístics. -

Dels resuItats obtinguts, els més significatius són l'augment de l'kid homo
vanílic (HV A) en els grups patologics i la disminució de la taxa de dopamina 
en els autistes. No observen augments de la serotonina urinaria més que en els 
retardats. autors fan una serie de consideracions i creiem que algunes són 
de gran interes, per exemple, en establir una reladó entre: anomalies metaboli
ques, autisme, i retard mental, diuen: «L'augment les taxes urinatÍes del 
HVA total és sensiblement el mateíx en els autistes que en els retardats, cosa 
que confirma les exploracions preliminars fetes per Cohen i cols. en el L.c.R. 
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(líquid cefalo-raquidi). Aquest augment prové principalment del creixement de 
la fracció del HVA lliure en l'autista i de les fraccions, lliure i conjugada en e1s 
retardats. L'interes d'aquests resultats prové del fet que certes lesions experi
mentals han permes dissociar l'HVA lliure i l'HVA conjugat. Tal dissociació ob
servada en clínica, traduiria maneres diferents de disfuncÍonament de les estruc
tures dopaminergiques en els autistes i els retardats. Una distinció, igualment, 
fou la que efectua Gillberg, el qual dosificant les monoamines en el L.c.R., ob
serva un augment alllat de l'HVA (acid homovanilic) en els autistes "purs" i un 
augment de l'HVA i de 1'5-HIAA (acid 5-hidroxiindolad:tic) en els nens que 
presentaven signes precO!;os d'afectacÍó cerebral. MencÍonem també, que Bel
niaker i cols. i Garnier i cols., estudiant un grup heterogeni de nens que tenien 
un comportament autista, assenyalen que la dopamin-beta-hidroxilasa (DBH) 
esta augmentada en els nens autistes "purs", disminuIda en els autistes que te
nen un retard mental i/o signes d'afectació neurologica. No és impossible que 
certs "perfils" del metabolisme de les monoamines permetin de contribuir a dis
tingir els nens autistes i els retardats sense autisme, o alllar dins d'un grup hete
rogení d'infants autístes més o menys retardats un component "autisme" i un 
component "retard"». 

Com que durant molt de temps les troballes en els estudis metabolics en au
tistes se les considerava que podien atribuir-se no tant al fet d'ésser conseqüen
da o causa de l'autisme sinó que podien estar en reladó amb processos ma
duratius propís de l'edat cronologica, creiem també conv~nient de transcríure 
el que els autors del mateix treball esmentat, Muh'i cols., diuen: «Anomalies 
metaboliques, autisme i maduracÍó. Existeix una reladó inversa entre les taxes 
d'HVA a l'orina i l'edat dels nens control i autistes. L'HVA és elevat en el nai
xement, sobretot en els prematurs. Aquests resultats poden semblar que contra· 
diguín els resultats obtínguts per Garreau i cols., que troben una correladó in
versa entre les taxes d'HVA i l' edat en els nens retardats i cap correlació en els 
autístes. Pero els nens autistes de l'estudi de Garreau í cols., majorment eren 
nens d'edats de 5 a 8 anys, el que correspon al "palier" observat en el nostre 
estudi. L' augment de les taxes d'HVA dels nens retardats de 9-10 anys i la cai
guda d'aquestes taxes en els nens autistes provoca una inversíó. de les correla· 
dons. Existeix, igualment, una disminudó de la dopamina amb l'edat.» 

Finalment, del treball que estem comentant en voldríem transcriure les con· 
dusions, puix que de les quals se'n poden deduír aspectes molt ímportants, no 
solament per a ésser contemplats com a camins per a seguir investígant, sinó fins 
í tot, per a aplicacions pradiques. 

Diuen: «Conclusió: 

Prime1'a. La valides a de les dosífícacions permet, ates a la innocui'tat del 
metode, una comparació de grups ímportants d'infants control, d'infants retar
dats i d'infants autístes amb o sense retardo 



Segona. L'analisí deIs trastorns del metabolisme de la dopamina permet 
d'establir certes hipotesis. Una mala recaptació de la dopamina i de la noradre
nalina estaría lligada a una mala actuació de les terminacions sinaptiques d'on 
es dedueix una "ocupació massa l1arga" dels receptors. Aquesta hipatesi con
corda amb la hipotesi neurofisiologica d'una "sobrecarrega sensorial". 

Tercera. En la mesura que la només visualització del metabolisme "in 
situ", és a dir, a nive11 de les principals estructures cerebrals, pot pretendre 
abordar els mecanismes intims, les dosíficacions perrreriques poden ésser consi
derades com a "marcadors" per a posar en relació amb les dades díníques (per 
exemple, HVA i esterotípies) i electrofisiologiques (per exemple, HVA i tras
torns de la modulació sensorial) o amb dades genetiques í farmacolagiques.» 

Aspectes immunologics 

Ja molts anys, en plena dedicació a l'estudi del retard mental, em vaig tro
bar davant d'en Xavi, que fou, potser, el cas que m'induí a l'aprofundiment 
fet autista, em formulava constantment una pregunta: ¿pot haver-hi alguna rela
ció entre processos immunologics i autisme? En Xavi constituYa el que podem 
dir-ne un exemple típic de la síndrome comportamental autista, pera una cosa 
el feia diferent: la serie de símptomes 11ígat5 a una feblesa ímmunitaxia (?), que 
feía que el seu tractament hagués d'ésser ínterromput moltes vegades per tras
torns (refredats, asma, diarrees, reaccions anafilactiques ... ) que podíem etique
tar de respostes per deficit immunologic. Aleshores pensavem que podía trac
tar-se d'una concomitancia. el transcurs de la nostra experiencia, pero, hem 
vist que casos com el descrit no eren infreqüents i per aixo, coincidint el 
que trobaven altres dfnics i tenint en compte que en la pato10gia adulta s'inves
tigava sobre la possible etiología ímmunologica de les psicosis, comem;arem a 
pensar que en els infants autistes vegada no es tractaría només conco
mitancia sínó que podia haver-hi una relació causal o seqüencial entre la clínica 
autista i trastorns ímmunologícs o, millor dit, estat immunltarÍ. L'any 1971 
Goldwin í cols. publiquen un estudi sobre la malabsorció i la disfunció 
en nens diagnosticats autistes. L'any 1977 Stubbs, E. i cok publiquen l'estudi 
«Depressed 1ymphodte responsiveness in Autistic Children» que ens crída 
l'atendó. Per altra part, l'any 1982 es publica un treball de Ciaranello R. i cols. 
«1ntrinsic and Extrinsic Determinants of neuronal developpement: relation to 
infantil autism», que qüestíonen com en una fase del desenvolupament embrio
narÍ no solament factors hereditaris, sinó també ínfeccions (virals) i factors im
munologics poden donar lloc no solament a malalties metaboliques sínó també 
l'autisme. 

Per no allargar-nos en la nostra expQ,sició, farem mendó l'estudi (~Corre-
ladons entre estat immunitari, símptomes autístes i metabolísme de la serotoni
na en el curs de l'autísme infantil», presentat per R. Mounas i cok al "-'''iiU'U 
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Internacional sobre Autisme (París, 1985). Estudien 16 nens autistes (de 5 a 16 
anys) que responien als criteris diagnostics del DSM-III per valorar si existien 
anomalies immunologiques en el curs de l'autisme i si estaven lligades a la in
tensitat de la síndrome autista i a les modificacions del metabolisme de la 
serotonina, que com hem vist abans, es trobava alterat en un tant per cent elevat 
d'autistes ... Pel que fa referencia a les correlacions immunologiques, els autors 
comproven que les taxes de IgG i de IgM són significativament més elevades en 
els autistes que en els nens hospitalitzats de la mateixa edat (sense trastorns psi
quiatrics), i que també amb els tests d'estimulacio limfocitaria es troba que els 
autistes tenen taxes més elevades i poden ésser classificats com a fortament «res
ponents». Quant a les conclusions immunoclíniques, troben que l'activitat en
dogena espontania dels limfocits amb o sense serum autoleg esta correlacionat 
amb l'oposicio. El factor 11 (estimulació limfociraria de base /serum AB/, esti
mula ció limfocitaria de base /serum autoleg/, estimulacio limfociraria per la 
PPD /serum ABI) esta correlacionat amb el factor clínic II (oposició i hiperac
tivitat; que el factor 12 (1gG, 19A, estimulació limfociraria pel PHA /serum AB/, 
estimulació limfocitaria pel P AA / serum autoleg/) esta correlacionat amb el fac
tor clínic C1 (retardament, inactivitat, estereotípia, hipoactivitat, manierísme i, 
negativament, ecolalia). El mateix factor 12 esta també correlacionat amb un fac
tor biologic, el factor BJ (captació de la serotonina per les plaquetes i contingut 
plaquetari en serotonina). En les seves conclusions exposen les díferents inter
pretacions i en dedueixen que es podría tractar d'un mateix trastorn que podria 
alterar la funció immunitaria i les funcions cerebrals. També diuen, tenint en 
compte que Ciaranello i cols. h~n descrit anticossos antillocs receptors de la se
tatonina en els autistes, que aixo, dones, seria el que tornés a acostar l' autisme 
amb el vast grup d'afecdons en les quals els anticossos antillocs han estat des
crits com a origen d'una malaltia (malaltia de Graves-Basedov, miastenia, diabe
tes insulino-resistent ... ) 

ON HEMARRIBAT, ARA? 

He volgut fer una sus cinta expressió de les possibles causes que poden do
nar lloc a la síndrome autista i també d'una serie de processos neurologics, elec
trofisiologics, neurofisiologics, bioquímics, enzimatics i immunologics que po
den explicar-nos el perque de les manifestacions clíniques de l'autisme. Ara cal 
preguntar-nos, que ens aporta tot aixo? Creiem que d'allo que ens formulavem 
al comen¡;ament d'aquest treball, ara es pot confirmar que certes teories i hipo
tesis mantingudes durant molt de temps, poden ésser refutades amb justícia, 
mentre que d'altres que abans eren intulcions o hipotesis, avui ja són fets de
mostrats, que troben un suport suficient i valid, i que ens permeten de treballar 
en una linia positiva. 

Anem a analitzar alguns dubtes o qüestions plantejades. 



Primer: La síndrome clínica de l'autisme avui podem dir amb certesa que és 
realitat universal í que té unes característiques diferencials propies en relació a 
d'altres quadres psicopatologics que es manífesten a la infancia, i molt esque
maticament podríem dir: la síndrome autista no és l'esquizofrenia infantil, tam
poc no és un retard mental, tampoc no és una lesió organica del S.N.C., tampoc 
no és una deprivació sensorial, ni es pot incloure dintre de certes síndromes or
ganiques cerebrals espedfiques. Sí que és cert que el pacient afectat de la sín
drome autista pot presentar alguna simptomatología comú a alguna de les que 
es donen en aqueIls quadres i que alguns d'aquells quadres siguin concomitants 
en algunes síndromes autistes. 

Acabem de dir que la síndrome de l'autisme té característiques propies dife
rencials. 

Fins fa poc, quan es parlava d'autisme tot i precisant aquestes característí
ques diferencials, les classificacions o subgrups es redulen clínicament a dife
renciar dos grans subgrups: autistes niveIl alt i de niveIl baix. EIs clínics que 
seguíem atentament les seves manifestacions, l'evolució dels seus símptomes, 
trobavem que es difícil incloure dins d'un sol grup, encara que diferendat d'al
tres quadres, a tot-hom qui clínicament presentava les característiques ja fos el 
DSM-III o qualsevol altre concepte classificatorÍ. La subtilesa clínica ens porta
va a diferenciar subgrups, que quan preteníem corroborar mitjan¡;;ant explora
cions complementaries, no trobaven vaIidadons confirmatories, smó heterage
neltat de resultats í que feía que només la confirma ció de l'evolució amb el 
temps ens fes pensar que no anavem tant desencaminats en creure que la síndro
me clínica autista podia comprendre diverses entitats amb causes especifíques, 
manifestacions més especifiques i que els abordatges terapeutics haguessin d'és
ser diferents segons els casos. Per aixo, quan veÍem que des d'un punt de \>Ísta 
genetic Leboyer i Roubertoux afirmen, com ja hem dit, que «l'autisme és una 
entitat tan heterogenia com el conjunt de les anemies o dels retards mentals i 
que abra<;a diferents "malalties" i que cadascuna té uns trets clínics espedfics, 
una etiología í un tractament particular», ens sembla que la clínica podia mante
nir la seva funció i trobava la con/írmació adequada. 

També hem assenyalat en exposar alguns resultats de les bioamines i l'autís
me, com Ferrari í cok sí bé no s'atreveixen encara a afirmar si pertorbacions 
trobades en les reguladons metaboliques de les bioamines en els autístes contri
buYen a la genesi de l'estat autista o n'eren simplement una de les conseqüen
des, si diuen que el tipus de pertorbacions trabades podrien permetre de poder 
fer subgrups dintre de la síndrome autista. 

Durant molt de temps s'havíen qüestionat les possibilitats diagnostiques 
complementaries electrofisiologiques, electroencefalografiques, potencials evo
cats perque no aportaven dades concloents i fins i tot, confusíonals. Pero la ri
gurosítat metodológica, que comen\"a en seleccionar bé les mostres, ha portat a 
autors com Garreau, N. Bruneau, J Marsoneau, C. Lelord (1985) que a través 
dels potencíals evocats del tronc cerebral puguin emetre la hipótesi que 
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haver-hi subgrups d' autistes que presentarien potencials evocats auditius amb 
latencies curtes i un subgrup que presentarien potencials evocats amb latencies 
llargues i aixo a més de demostrar que estaria en relació amb el que havia estat 
trobat per autors anteriors que discrepaven i competien en apropiar-se de la ve
ritat sobre si en l'autisme hi havia un defecte de filtratge reticular que comportés 
una hipervigilancia o una hípovigilancia, diuen «es pot tractar de formes clíni
ques sensiblement diferents». 

Per tant, podem dir, amb Rutter, Ritvo i molts d'altres autors, que per fi te
nim --o almenys sabem on comen<;a- el camÍ tra<;at, gracies al qual (Rutter) 
es poden suplir les teories psicogenetíques, no solament perque els resultats te
rapeutics no eren positius en tals quadres, sinó per la presencia cada vegada més 
nombrosa i acurada de proves que demostren la validesa d'un punt de vista di
ferent de l'autisme i que demostren que aquests quadres són deguts a un desor
dre del desenvolupament d'origen biologic que comporta defidts cognitius 
greus i extensos. 

Segon: ¿Podria pensar-se d'aixo que únicament hem de posar les esperances 
terapeutiques en els tractaments biologics o farmacologics, si els origens són 
biologics? Res més lluny de la nostra Íntenció, Rutter ens dda en el Congrés 
«Autisme Europe 1983», que «la manifestadó dels deficits congnitius ha estat 
associada a un refor<;ament dels metodes educatius i comportamentalistes d'in
tervenció terapeutica». 

Qué es pot aconseguir amb els metodes educatius? Primer, caldria plante
jar-nos quins foren els metodes educatius millors per aplicar als autistes. Pen
sem que cal partir no solament del punt de considerar-los com a afectats d'un 
trastorn del desenvolupament normal i del coneixement dels factors que facili
ten un desenvolupament optim, sinó també dels factors que pertorben el desen
volupament dels nens autistes. 

Un cop hem arribat a aquest punt, vol dría fer mencíó al treball d'Angel Ri
viere «Acción, gesto y símbolo en autistas» (que aconsello d'estudiar molt aten
tament), i que crec que pot servir per establir les bases per a treballar i investigar 
metodes educatÍus per aplicar als autistes i afavorir el seu retorn al desenvolupa
ment normal. En el seu treball, entre mo!tes coses interessants, Riviere ens diu: 
«Les investigacions realitzades en els darrers anys sobre el desenvolupament so
cial del nen, en el primer any de vida, ofereixen una via d'interpretació i sugge
reixen uns enfocaments més prometedors ... , una concepció del desenvolupa
ment social que és enterament diferent a la subjacent en els enfocaments inter
pretatius i terapeutics tradicionals de l'autÍsme ... » En un altre moment del seu 
treball, expressa: «El camí que va de la interacció al simbol és el que cal recórrer 
per a explicar millor allo que els passa als autistes i tractar de superar les seves 
dificultats. punt de partida d' aquest camí és un nadó, amb competencies so
cials o "pre-socials" que són més grans del que es pensava». També en un altre 
indret, diu: «Una qüestió interessant és la de les possibles alteracions d'aquests 
programes de sintonització i harmonitzacíó dels nens autistes. Pel que fa a la sin



tonització, l' observació clínica medica mostra que els autistes no solen mostrar 
preferencia per la cara í els ulIs, ni una atenció especial per la veu humana. No 
obstant, no s'han realitzat estudís experimentals sistematics, amb un control 
clar de les variables d'estÍmulació i subjectes, que permetin de respondre la ín
teressant qüestió de sí els nens autistes síntonitzen preferentment amb parame
tres estimulants més o menys lIunyans als que caracterítzen als estímuls so daIs 
(quant a forma, color, textura, lIulssor, complexitat, moviment, dimensionalitat 
o freqüencia, intensitat, etc., d'estímuls auditius)>>. En un altre fragment del seu 
trebalI (i aÍxo ho assenyalem perque les concepcions de Piaget nosaltres moltes 
vegades les hem considerat insuficients per a poder explicar vo compensar el 
trastorn del desenvolupament dels autístes), Riviere diu: «En la concepció de 
Piaget aquesta reladó queda enfosquida per la insistencia en vincular l'origen 
del món simbolic a la coordinació i diferencia ció progressiva dels esquemes 
d' acció. Pero, des del nostre punt de vista, el desenvolupament de l'acció instru
mental, per si sol, difícilment podra ésser responsable de la interiorització, en 
forma de símbols, de respostes fraccionals, en definir-se l'acció instrumental 
com a "necessariament completa i tan cada en si mateixa". Al contrari, des del 
propi origen de l'acció interactiva, trobem els vector s del desenvolupament 
(vectors de condensació, convencionalització i ritualització, fraccionament, an
ticipació) que van a definir l'evolució del món simbolic ... Aquestes alteracions 
simboliques en autistes soIs poden entendre-Ies en el context del seu origen in
teractiu ... El tractament de les pautes d'interacció entre si i amb esquemes d'ac
ció, a anticipar processos interactíus i, si més no, a preferir les persones i harmo
nitzar amb les seves respostes, pot apropar-nos a una interven ció terapeutica 
més eficas; amb nens autistes ... Resta encara molt de camÍ per a recórrer en la 
comprensió del desenvo1upament de la interacció, de l'origen del nen com a 
ser social, de la relació entre esquemes interactíus i simbolics.» 

Certament, resta molt de camí per a recórrer encara, pero si sabem d'on par
tim i a on volem arribar, el que caldra sera ajuntar els esfors;os per aconseguír i 
assolir la meta. 

Voldría fer ara unes breus consíderacions, ja que espero, en d'altres cir
cumstancies, tornar a tocar aquests mateÍxos temes de manera més exhaustiva. 
Estic plenament d'acord amb l'amic i reconegut psicoleg Angel Rivíere en el seu 
punt de vista, tant de concepte com d'aplica ció terapeutica de la teoría interac
cionista i especialment quan assenyala alIo de la «qüestió important la de les 
possíbles alteracions dels programes de simonització i harmonització en els 
nens autistes», ja que cree que és aquí on rau fonamenta1ment tota la problema
tica i que a solucionar-la no n'hi ha prou amb un sol tipus d'especialista, 
sinó que penso que per aconseguir-ho és preds trebalIar en equip (clínics, neu
rofisiolegs, genetistes, biolegs, psicolegs, farmaco1egs, pedagogs ... ). Sí el nen no 

ben estab1erts els programes de síntonització, el primer que hem de pregun
tar-nos és, ¿quina n'és la causa?, ¿per que aquesta causa o causes actuen d'una 
manera determinada í donen 110c a l'a1teracíó d'aquests programes i no d'al
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tres?, ¿que cal fer o que es pot per a solucionar aquestes causes o suplir-ne 
les alteracions? 

Si l'Angel Riviere exposa la teoria interactiva per a la comprensió i el tracta
ment de la síndrome autista, jo penso que d'entre les moltes teories i hipotesis 
que actualment s'usen per a explicar les causes i els mecanismes de la síndrome 
autista, la hipatesi neuropsico1ogica és la que més globalment pot contribuir a 
fer-ho. 

Aquesta teoría -Lúría- amb els seus conceptes de «sistemes fundonals 
complets», que substitueixen els de fundó, <<Ídentificació de grups de zones de 
treball responsables de l'execudó de l'activitat mental complexa, substituint les 
idees classiques de localítzació», el d' analísi psico1ogica de l'estructura de la roa
1a1da en 110c del símptoma classÍC amb fundó localítzadora», el «reconeixement 
de les tres principals unÍtats funcionals del cervell~> i <<les lleis basiques que go
vernen l'estructura del treball del cervell», creiem que és prou amplia i a la ve
gada específica per a explicar-nos que passa quan bio1ogicament s'ha prodult 
quelcom que ve a pertorbar el desenvolupament normal. Dissortadament, els 
treballs d'investigació en el camp de l'autisme, i més propiament, en les pertor
badons que esdevenen en els períodes primaris del desenvolupament són pocs 
encara, pero per aixo pensem que valla pena de prosseguir encara que hom re
quereixi molts altres mitjans d'investigació i de comprovadó dels que s' apliquen 
en l'adult d' on ha partit l'esmentada teoria. 

¿En que fonamentem la teoria o hipotesi neuropsicologica del fundonalís
me cerebral? 

Creiem que hi ha prous dades per a hipotitzar, almenys, una pertorbació del 
desenvolupament de les arees corticals com a causa de la síndrome clínica de 
l'autisme. 

Si acceptem que l'autisme és un trastorn de causa bíologica que es caracte
ritza per la presencia de trastorns cognitius aixo ens porta a considerar quin es 
són les arees corticals (en el sentit de Lúria), que deuen d'estar afectades perque 
motívin tals trastorns en el procés del desenvolupament, i veiém que són les 
arees tercüiries de totes les tres unitats funcionals cerebrals (sempre en el sentit 
de la teoría neuropsicologica) les que per un trastorn, ja sigui estructural o fun
cional, les que no actuen adequadament. 

L'estudi dimc de la síndrome de l'autisme ha mostrat des d'un comen¡;;a
ment, quelcom que cridava l'atenció i era la discrepancia entre funcions que no 
soIs estaven ben conservades, sinó fins i tot, molt ben desenvolupades, mentre 
que altres funcions eren deficitaries Uo retardades. 

Sol trobar-se en els autistes un bon desenvolupament motor per a actívitats 
fins i tot fines. T ambé es troba que, encara que tínguin un greu problema de 
llenguatge, molts autistes són capa¡;;os de parlar ecolalicament, que implica que 
la seva capacitat per a percebre, conservar i repetír esta conservada, i també és 
una característica seva el fet de poder ordenar i resoldre certs trencadosques. 
¿No indicatiu aixo que e1s sistemes d'organització cerebral i les arees prima



ríes i secundliríes dels analitzadors estan conservats? Al contrari, podem obser
var que encara que sigwn capa~os d'emetre un llenguatge ecolalic, mostren una 
incapacitat per a codificar i descodificar elllenguatge í de mantenir seqüencies 
simultlinies, ¿és que no són aquestes fundons espedfiques dels sistemes tercia
ris, en especial pel que es refereix a l'hemisferi esquerre? 

Hauríem de fer una incursió en quines són les funcions dinamiques de les 
arees corticals terciaries considerades dintre de cada unitat on pertanyen; en el 
seu treball propi dins de cada unitat funcional cerebral i en l' acció sobre altres 
unitats, tenllt en compte que només amb l'acció coordinada de les tres unítats 
funcionals del cervell es pot arribar a les activitats mentals complexes, entre les 
quals els prerequisits de la simbolització, elllenguatge, l' atenció i la decisió í els 
controls seran les més ímportants (aquest tema sera motiu de noves aporta
cions). 

Creiem també que les aportadons de la teoria neuropsícológica podrien ex
plicar-nos el perque certes causes (genetiques o adquirides) segons el moment 
cronológíc del desenvolupament poden·donar lloc a un tipus determinat de 
trastorn o a altres. fet que tots els autors estiguin d'acord en considerar una 
premissa fonamental per al diagnóstic d' autisme el factor cronológic d'aparició 
deis simptomesabans dels 24-30 mesos d'edat, ¿és que no és indicatiu que fins 
una certa edat els processos neuromaduratius cerebrals són fonamentals per al 
desenvolupament posterior? Les arees terciaries són fonamentalment associati
ves i estan íntÍmament interreladonades funcíonalment no soIs a nivell de totes 
les unitats funcionals de cada hemisferi (amb unes característiques própies), 
sinó també a nivell interhemisferíc. 

Per altra part, creiem que la teoria neuropsicológica no ens exclou, sinó al 
contrari, cap de les teories de tipus neuropsicobiológic, sinó que ens pot servir 
per a sintetitzar el que cada una d'elles de forma parcel·lar o fragmentaria han 
pogut aportar (ja siguin les hipótesis anatomicopatológiques, les hipótesis neu
rosuiológiques, les bioquímiques i fins i tot les psícológiques). També amb 
aquesta teoria podrem aglutinar i establir interrelacions entre els aspectes frag
mentaris cada una de les altres parceHars, ¿és que una alteradó estructural 
o funcional tindria només una expressivitat que pot ésser determinada soIs per 
uns medis d'exploració sense afectar-ne uns altres que també poden ésser detec
tats i quantíficats amb altres metodes exploratoris? ¿Quan, per exemple, parlem 
d'una possible altera ció de les parts medials del cervell només hem de conside
rar els trastorns estructurals, que es traduiran amb unes alteracions als pneu
moencefalogrames o al scanner? ¿És que l'alteració anatómica d'aquestes zones 
no pot condicionar una altera ció metabólica de les vies dopaminergiques o d'al
tres, precisament perque no es tracta soIs d'unes estructures anatomícofuncio
nals, sinó que comporten l'existencia d'uns sistemes fisiológícs i bioquímics, tot 
coordinat per a l'activitat funcional idónia? En el cas del parkinson fa molts 
anys es parlava només d'un trastorn dels nuclis subcorticals extrapiramidals del 
cervell, després es precisa més i es parla dels trastorns de la substancia negra i 
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dels nuclis estriats, i s' establí que hi havia una alteració estructural í funcional 
dels nuclis esmentats i l' afectació de les vies nigroestriades i posteriorment es 
descobrí que tot aixo conduYa a un trastorn funcional del metabolisme de la do
pomina. La conjunció de totes aquestes troballes (de les clíniques a las anatomi
ques, neurofisiologiques i bioquímiques) i la comprensió interrelacionada de to
tes elles fou la que conduí a aplicar els tractaments que avui, en l'esmentada ma
laltia, tantes aportacions positives s'han demostrat. En el parkinson, seguint 
l'analogia, es passa del díagnostic clínic d'unes funcions alterades, l'excés de to 
o el tremolor que tenien com a conseqüencia una serie d'altres alteracions, a la 
identificació d'estructures anatomiques responsables i aixo dona lloc a que un 
cert temps s' actués estereotacticament í s' aconseguissin certs resultats positius 
immediats, encara que després les recaigudes eren habituals. Pero en descobrit
se les vies fisiologíques nigroestriades i especialment en identificar-se que aques
tes alteracions anatomico-estructurals i funcionals s' acompanyaven d'un tras
torn quantitatiu d'un neurotransmissor (la dopamina) i en descobrir-se i poder
se sintetitzar precursors d'aquests neurotransmissors deficitaris, ha estat quan, 
almenys, sinó etiologicament sí simptomaticament, s'han aconseguit els resul
tats actuals en intentar suplir les deficiendes que per les causes que sigui havien 
donat lloc al trastorn orgimic, fins fi tot, anatomic estructural. Veiem com en 
aquest cas, partir de cada una de les diferents troballes i hipotesis no ha donat 
motiu d'exclusió, sinó d'intercomplementaritat de totes, i s'ha arribat als resul
tats actuals. ¿Que té a veure aÍxo amb la síndromede l'autisme, motiu de la nos
tra preocupació, i més encara, amb la hipotesi neuropsícologica de l' esmentada 
síndrome? Pensem que tant en el cas de la malaltía de parkinson que hem co
mentat com en la síndrome de l' autisme, entítats clínicament tan diferents, des 
del punt de vista de la comprensió científica, com en tots els trastorns del típus 
que siguin, el fet de partir d'hipotesis prou valides és el camí per a resoldre-les. 
Mentre que en el cas del Parkinson ens trobem davant de trastorns neuromoto
ríes que precisen una hípotesi anatomo-funcional, neurofisiologíca í bioquímica 
que permeti de diagnosticar, interpretar i tractar els esmentats trastorns; en el 
cas de la síndrome de l'autisme, amb els seus grups, amb els seu s trastorns que 
es manifesten amb alteracions de l' activitat mental complexa superior, també es 
necessita una hipotesi, a partir de la qual ens permeti diagnosticar, interpretar 
i tractar els esmentats trastorns. ¿De totes les hipotesis, avui día no és la hipotesi 
neuropsícologíca, precisament -perque en no ésser exclusivista i en permetre 
de correlacionar aspectes anatomics, estructurals o funcionals, neurologícs, 
neurofisiologícs, bioquímícs, psicologics i socials-, la que pot servir-nos de 
guia? Abans insinuavem les dificu1tats actuals d'aquesta hipotesi, que permeti 
una aplica ció a la síndrome de l'autísme í quadres afíns. PrecÍsament perque ha 
vist la seva confirmadó en la patología de l'adult (lesionats cerebrals), í les seves 
deduccions no les podem trasposar a l'ínfant en fase de desenvolupament per 
no caure en una adultomorfia, creiem que manquen estudís que, partint del co
neixement dels factors biopsicologícs del desenvolupament normal puguin, a 



través de la teoría neuropsicologica, portarrnos a l'explicació, comprensió i apli
cació de terapies del que succeeÍx quan aquest desenvolupament es veu pertor
bat, ja sigui en període embrionari, fetal o d'establiment de les funcions cogni
tives. 

PERSPECTIVES DE FUTUR 

Avui coneÍxem un bon nombre de processos patogenics, neurofisiologics i 
bioquímics que poden explicar-nos moltes coses de la síndrome de l'autisme, 
pero cal reconeÍxer que l' origen exacte d'aquesta malaltia encara no és prou co
negut. Els estudís genetics, que hem esmentat oportunament, sí encara no ens 
permeten d'arribar a condusíons defínitíves, sí que ens han aportat moltes pre
cisions. La relació trastorns autistes i trastorns cognitius díntre de les families 
d' autistes és prou significativa com per a poder pensar en les seves aplicacions. 
Si l'analisi de l'historial familiar identifica maneres específiques d'herencia, l' as
sessorament genetic arribara a ésser una realítat (Ritvo). 

No hi ha dades prou significatives que ens permetin pensar en un trastorn 
cromosomic en l'autisme, pero sí que es té la impressió que pot haver-hi una 
predisposició familiar. 

De fa uns anys en~a, s'ha estat cridant l'atenció sobre 1'associació de la sín
drome X fragil amb l'autÍsme. Aquests treballs mostren un interes particular, ja 
que si en els nens encafalopates, degut a aquesta causa el tractament amb pro
ductes relacionats amb l'acid folie ha permes la regressió de certa simptomato
logia, cal pensar que amb mesures preventives, fíns i tot, amb un diagnostic en 
el temps de l'embaras podría actuar-se preventivarnent, després d'un diagnostic 
citologic per punció amniotica, podrien comen~ar-se a tractar i evitar els tras
torns índu"its. Ja s'ha pogut comprovar que estudiant embarassades que durant 
la gestació presenten unes taxes elevades i anomales de fetoprote1nes i una taxa 
baixa de folats, en fer-los un tractament preventiu durant l'embaras, amb poli
vitamínics i ilcid folic, s'han aconseguit uns bons resultats, amb la disminució 
significativa de les malformacions del tub neural, tals com l'espina bífida í d'al
tres anomalies del desenvolupament de l'encefal (R de Villard). També hem de 
ressenyar com alguns estudis han mostrat algunes millores clíníques en nens au
tistes tractats amb ilcíd folie. Els estudis sobre el desenvolupament embrionari 
tenen un ínteres extraordinari sí es poden realitzar. Recordem el treball de Ra
binowicz ja esmentat. Si a un període determinat del desenvolupament embrio
nad es pot suposar que existeÍx un desenvolupament anormal d'una ceI-lula o 
zona ceHular, podem preguntar-nos, amb Villard, ¿aquesta cH·lula esta progra
mada geneticament?, ¿aquest gen predisposant actua per si sol?, ¿o a conse
qüencia de diversos factors exteriors sobreafegits?, ¿és una ceHula la que dóna 
una línía anormal i, en aquest cas, com?, ¿és que alio que li manca és un enzim 
o un coenzim?, ¿pot tractar-se de la secreció d'alguna substancia que pot acu
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mular-se o, al contrarí, desapareixer?, ¿pot haver-hi una substancia tóxica que 
tingui una afinitat particular per certes neurones? 

Els estudis bioquímics, com comentavem abans, són cada vegada més nom
brosos i ens aporten més dades d'interes. ¿És que no és significatiu l'augment 
de la serotonina plaquetaría i sobretot més quan el tractament amb fenfluramina 
no soIs fa baixar aquests nivelis, sinó que també fa disminuir certs símptomes 
clínics? Es podría trobar aquesta taxa elevada en els pares i germans? Si el cas 
fos aquest, ¿ hi hauría un medi de despistar les famUies de rísc i fer un diagnóstic 
durant l'embaras? ¿Podríen servir-nos els que, com ja hem esmentat, alguns in
vestigadors anomenaven «marcadors» biológics, per fer unes deteccÍons diag
nóstiques més primerenques i, per tant, unes actuacions terapeutiques més pre
coces? 

R de Villard en el seu llibre Psychoses etAutisme de l'enfant diu: «És impos
síble d'abordar tots els trebalis d'investigació, peró després d'un liarg pedode 
dominat per l'abordatge psicoanalític, estem, de ja fa uns anys, en l'estadi d'una 
investigació neurobiológica ... Aquestes investigacions anomenades fonamentals 
i nobles són una cosa, peró no han de fer-nos obUdar l'estudi encara més apro
fundit de la simptomatologia clínica.» 

Deiem en les jornades celebrades a DonóstÍa, organitzades per GAUTENA 
a finals de l'any 1985, que la possibilitat que veiem més propera per als quí ens 
hem de moure en el camp de la clínica, era la de -afinant el nostre sentit dí
nic-, poder arribar a un diagnóstic el més precot;; possible (amb ajuts de les ex
ploracions complementaries suggeridores o confirmadores), per a poder apH
car, el més aviat possible, terapeutíques estimuladores, compensadores o nor
maUtzadores, ja fossin de tipus farmacológic vo educatives. També deiem «que 
en el moment actual no érem gaire optimistes en alió que de més positiu po
dríem aconseguir en el tractament dels autistes i que només amb els avent;;os i 
mítjans actuals la illusió d'obtenír millors resultats la xifravem en la possibilitats 
de poder diagnosticar més precot;;ment els pacients suspectes d'autisme i aplicar 
una terapia precot;; ja en les fases primiltÍes de desenvolupament». 

QUECALFER? 

Abans de projectar pel futur cal fer una analisi del present (i també del pas
sat) que no hi ha dubte que sera l'únic que ens pot explicar les mancances, i pla
nificar adequadament. 

Per planificar adequadament, caldria també fer analisis amb objectivitat í 
sobretot, en planificar, fer-ho partint del realísme, ja que moltes vega des els ob
jectius que es marquen, no és que no siguin bons, peró sí que «no podem dema
nar més peres a una perera de les que pot fen> i aleshores si examinant el resultat 
dels objectius aconseguíts no s'adiuen a alió previst, sabem les reaccions negati



ves que aixo pot comportar. Pero si no ens mantenim en la contemplació de les 
reaccions producte de la frustració, sinó que analitzem les causes que ens hi han 
portat, moltes vegades, la majoria, diria: veiem com elles són la discordan<;a en
tre una planificació sortida d'allo que hom considera ideal i encara utopíc, pero 
que examinada amb rigor veiem que ja era suposable que no es pogués arribar 
a realitzar precisament perque el realisme hí era obviat. 

Així, dones, penso que són tres les preguntes que concretarien totes les pers
pectives: Que s'ha de fer? Que es pot fer? i que es podría fer? És a dir, passar 
de l'acompliment de les necessitats a la satisfacció deis desitjos, ja que sabem 
quines són les conseqüencies que pot comportar la insatisfacció de les necessi
tats i quines les de la insatisfacció deis desitjos. 

Que s'ha de ler? 

Només fa deu anys, quan va comen<;ar a funcionar APAFACC i CERAC, la 
res posta era facil: «donar assistencia a tothom qui, per les raons que fossín, no 
se'ls donava o, si se'ls donava, era tan prediría que calía millorar-la. Era una ne
cessitat urgent que no admetia dilacions, per tant, tota una seríe de factors molt 
necessaris, com eIs tecnics, si aleshores tenien mancances o exigien certes cir
curnstancies, la príoritat de les necessitats les feia posposar. Varem comen<;ar 
amb uns requeríments mínims per no caure en «modes», que tan de mal fan (no 
comen~ar a veure més autistes i psicotícs infantils dels que en realitat hi ha). Per 
aixo podríem dir que només partint d'un criteri científic valíd de selecció i amb 
els mitjans mÍnims o, fíns i tot, ni mínims ambientals, pero sí que compensats 
per l'entusiasme dels pares i tecnics (metges, psicolegs, educadors) es va posar 
en marxa un centre assistencial on la «fam» de l'assistencia pogués ésser mitiga
da i aixo és ja una realitat. Si ens preguntem que hem utilitzat, quÍns són els alí
ments que hem donat per abastír el mínim caloric imprescindible i quins útils 
hem emprat per aconseguir-ho, veiem que les mancances fins i tot estructurals 
i funcionals, partint dels mínims -,-molt mínims-, exigibles, s'han vist com
pensades pel factor «motivacional» de les persones que han sabut fer el millor 
ús d'aquells mínims i així comen~ar a satisfer la «fam assistenciah>. Reconside
rant el que acabo d'escriure, m'adono que estic contestant més a una altra pre
gunta que no és pas la que encap<;ala aquest paragraf, sinó que correspon més 
a la de que s'ha fet? Podem dir, dones, amb optimisme, que la «fam» ha deixat 
d'existir i que ara ens trobem en la situació de «gana», que si bé no presenta les 
exígencies apremíants de satisfacció de la fam, sí que conté encara aspeGes ne
gatius í que comporta exigencies que necessiten d'ésser superades. 

No n'hi ha prou amb tenir unes materÍes fonamentals per preparar unes 
«dietes racionalitzades», s'ha de disposar d'una planificació ben feta per fer-ne 
eI millor ús, del contrari fins i tot, amb el que hi ha de disponible, se'n podría 
treure millar s resultats (podem, potser de vegades, disposar d'algun aliment que 
podría solucionar certes necessitats imperioses, pero no si disposem d'útils per 
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a la seva eIaboració i condimentació, ¿no pot passar que aquests aliments que 
serien profitosos es fassin malbé i es converteixen en inútils o bé que sí es repar
teixen ínsufícientment no arribin a aconseguir l'objectiu mínim de resoldre la 
fam i deixar eIs subjectes en la sítuació de «gana» que admet certes dilacions? 

Creiem que plantejar-se les coses així és el que ens porta a la formulació de 
la pregunta: que s'ha de fer? Voldríem comenc,;ar fent una dístinció entre allo 
que anomenarem a nivell «tecnic» i a nivell «adminístratiu», encara que aquesta 
distinció de vega des sigui difícil de resoldre per les interrelacions que planteja. 

A nivel! «administratiu» 

Ja que la fase d'urgencia, podriem dir, ha passat i ens trobem en una fase de 
necessitats, cal partir a nivell «administratiu» de fer el plantejament d'una bona 
planificació i per aconseguir-ho s'ha de partir de l'analisi de necessitats, la fixa
ció d'objectius i 1'estudi dé recursos. Sense tot aixo, totes les mesures que es po
drien prendre podrien donar resultats insatisfactoris. No és la meva intenció en 
aquest treball de tocar els aspectes «administratius». En tot cas, sí que voldriem 
deixar ben clar que qualsevol intent de planificació no pot prescindir de la 
coHaboració (dic coHaboració i no altra cosa) dels tecnics i afectats (o llurs fa
mílies). 

A nivel! «tecnzó> 

No voldría que comencéssím la casa pel terrat, en voler resoldre les necessi
tats. Cal exigir uns bons fonaments com a primera exigencia, altrament podríem 
trobar-nos amb una construcció molt bonica i fíns i tot seductora pero que a 
l'hora de la veritat no acompleixi la finalitat proposada. 

Després del que hem exposat, potser es podría pensar que només dísposant 
de certes tecníques diagnostiques, assistencials o terapeutiques, es podrien por
tar a terme els objectius en l' autisme, í aixo no és del tot cert. 

Pensem que eIs p1antejaments a fer han de partir de la considera ció de la clí
nica i de la nostra funció de clínics. Hem vist que totes les aportacions recents, 
amb tot í ésser ímportants, no han demostrat més que allo que l'exigencia clíni
ca feia suposar. 

Per tant, si avui ja no es pot negar l'existencia de la síndrome clínica de l'au
tisme, el primer que cal exigir-nos és «utiNtzar tothom» els criteris diagnostics 
villids i suficients per la diagnosí de la síndrome. SoIs fent-ho així arríbarem, 
després d'un bon estudi epídemiologic, al plantejament real de les necessitats. 

Vull remarcar aquest aspecte perque eI seu acompliment precisa no soIs de 
criterís unÍtaris deis tecnics, sinó també que les estructures «administratives» 
s'hi hagin d'implicar per a poder portar-ho a terme. 

No voldría que s'interpretés amb sentit restrictiu l'exigencia d'uns criteris 
diagnostics pero sí que s'admetés la necessitat d'uns criteris mínims basics i ne
cessaris com podrien ésser, per exemple, eIs del DSM-III. 



T ambé amb la nostra exposició anterior hem cregut poder demostrar que 
no podem parlar de l' autisme infantil que persisteix a l'adultesa, com una entitat 
única configurada per una sola causa, una mateixa clínica i una mateixa evolu
ció, sinó que s'ha fet evident que dintre del grup general de l'autÍsme infantil, 
universalment reconegut i de causa biologica, s' admet l'existencia de diferents 
subgrups i que per arribar al seu reconeixement la clínica necessita de mitjans 
complementaris de diagnostic i que aixo avui ja és quasi una realitat. 

Que vol dir aixo? Dones que els clínics (psiquiatres, psicolegs i pedagogs) 
no podem romandre ai:llats, sinó que precisem del concurs d'altres especialistes 
(genetistes, neurofisiolegs, analistes ... ) i del treball conjunt cal esperar-ne mi
llors resultats diagnostics, etiologics, terapeutics i de valora ció de seguiments. 

No voldríem caure, com de vegades passa, de perdre el temps lamentant
nos del que podríem fer en el cas de tenír mirjan;' idonis i que si aixo no s'acon
segueix la nostra tasca no té sentít. Pero tampoc no voldríem quedar-nos en la 
considera ció que no és peremptori ni exigible, fer més coses de les que fem i no 
emplear més mitjans dels que disposem o fer-ne un ús més racionalitzat. 

Per planificar bé el que s'hauria de fer des del punt vista tecnic i en refe
rencia a la «complementaritat» de la clínica, hem de preguntar-nos en primer 
llúc, ¿és que no es disposa en el nostre ambit territorial d'aquests mitjans neces
saris? Sortosament, peruna part, podem dir que el nivell tecnic i científic del 
nostre país, és prou alt i ben dotat, pero també hem de dir que dissortadament 
hi ha una manca d'informació del disponible fms a una manca de planificació 
per a fer-ne un bon ús. Per tant, caldria poder establir una coordinació entre 
els «tecnics» que ens sentim implícats en els processos de diagnostic i de segui
ment a fi de no malmetre temps, despeses i, sobretot, esfor<;os. Per acomplir 
aixo, no soIs es necessita una interrelació satisfactoria entre tecnics de les dife
rents especialitats, sinó que és convenient que a nivell «administratÍu» es plani
fiqui adequadament i es compti amb els tecnics per dur a terme els examens 
complementaris necessaris. 

1 ja que esmentem els examens complementaris «necessaris», creiem que cal 
precisar i distingir les diferencies entre allo que és necessari i allo que és desítja
ble (abans ja hem fet menció d'aíxo). 

Que caldria? 

Pensem que s'han de precisar dos grans camps segons els objectius: assisten
cíals-terapeutics o de recerca. 

Dins el marc assistencial-terapeutic, caldria comptar avui amb un mínim: 

- Equips clínics de base (medico-psicologics) complementats amb d'altres 
especialitats. Quines? Podríem contestar globalment i dir que amb totes aque
lles que ens portessin a fer no ja soIs un diagnostic d'inclusió, sinó que perme
tessin dentíficament els diagnostics exclusius i diferencíals. Per tant, la neurolo
gía, la neurofisíologia i la bioquímica (trastorns organics cerebral s, disfunció ce
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rebral, retard mental, disfasies, trastorns instrumentals i de l'aprenentatge, han 
d'ésser detectats) les creiem imprescindibles. Dins la neurología í els seus mit
jans d'exploració i de díagnosi consíderem imprescindible la neurología classí
ca, especialment la subespecialitat pediatrica i, d'ella, la hiperespecialitzada en 
els problemes de la maduració i del desenvolupament. Respecte a la neurofisío
logia, pensem que en el moment actual és totalment necessaria una explora ció 
electroencefalografica estandard acompanyada de PEA-C i PEA-TC (potencials 
evocats auditíus cortical s i potencials evocats auditius del tronc cerebral, res
pectivament). Quant a la bioquímica, negligíts quasi totaL'Ilent fins ara els seus 
estudis, després d' algunes confirmacions que hem esmentat, creíem que la de
termina ció de les taxes d'amines (indolamines -serotonina 5-HT- el seu pre
cursor triftofan, TrP, i el seu metabolic principal, 5-HIAA-acid 5-hidroxíndola
ccric), catecolamines (dopamína, noradrenalina), e1s seus metabolics (iídd ho
movanílic "HVA", metoxihídroxifenilglicol "MHPG" i dihidroxifenilad'!tic 
"DOPAC") i de l'enzim dopamin-B-hidroxilasa "DBH" no haurien de deixar
se de mesurar tenint en compte que, tal com mostren els treballs, avui es pot fer 
sense factors traumatics, analitzant els orins amb unes certes condicions míni
mes o bé mitjanc;ant l' analisi de sang de practica simple. 

També creiem que, atesa la innocultat del metode, la practica d'un TAC, 
hauria de realitzar-se, sobretot si hi hagués sospites de clínica neurologica cere
bral subjacent. 

Actualmerit ja no podem, en formular la necessitat d' aquestes exploracions, 
pensar que demanar-les constítueix un «luxe» o una «despesa innecessaria»; 
creiem que són requísits imprescindibles per a procurar-nos uns díagnostics de 
certesa que validin no soIs els diagnostics dínics, sinó que ens permetin de mar
car programes terapeutics i educacionals millors í servir-nos per a fer una valo
ració dels resultats obtinguts. 

Creiem també que dintre de les necessitats assistencials-terapeutiques en el 
camp més estrictament psícologic i de psicodiagnostic, és exigible de continuar 
fent ús dels mitjans que podríem anomenar estandard, que utilitzem ara, que 
ens serveixen per a determinacions de Cl, nivell de desenvolupament cognitiu 
decertes funcions (llenguatge, psicomotricitat, factors perceptius, atenció, me
moria.,.) i que són valids per a diagnostics i de l'estat actual i per afer predic
cions pronostiques, pero són insuficients per explicar-nos l'acció de certs pro
cessos patologics i la seva repercusió d'un punt de vista funcional i evolutiu. 
Certes proves funcÍonals de neurodinamisme cerebral ja aplicables avui, poden 
donar-nos més llum i em penso que caldria considerar-les com a necessaries. 
Pero deixo als psicolegs aquestes precisions. Potser en una altra ocasió intenta
rem de tornar-hí perque aquest tema és bastant fonamental. 

Per acabar, dintre d'allo necessari seguint una optica existencial terapeutica, 
caldria fer esment als mínims necessaris avui des d'un punt de vista propiament 
existencial, assistencia individual?, assistencia específica en grupsde1imitats? 
assístencia integrada, ara que sembla que s'ha posat de moda aquest concepte? 



Requeriria molt de temps un plantejament serió s del tema que, per altra part, 
ara no és el meu objectiu i que en aquesta monografía ja de remada tocara algú 
altre del nostre equipo 

Dintre el marc de la recerca, s'hi pot fer quelcom? Si treiem l'emfasí que de 
vegades envolta el terme recerca í ens situem en criteris de realitat, també penso 
que hem de respondre que sí. 

En primer lloc, diríem que tota tasca clínico-assistendal i terapeutica, feta 
amb exigencia, comporta sempre un fans de recerca, ja que si bé s'han dit i tro
bat moltes coses, l'experienda ens ensenya que, amb esperit analític, en allo que 
tem cada día podem trobar subtileses, mancances i dubtes que ens deixen insa
tísfets i que ens porten a haver d'elaborar intu'icions, hipotesis, que a la vegada 
ens porten a la descoberta de més signes i símptomes, que enriqueixen allo que 
ja es considera basic. De vegades creiem que parlar de recerca vol dir disposar 
de grans mitjans, que si bé és cert que són desitjables en no estar a l'abast, ens 
deixen en un estat de frustració i ens fan caure en la rutina. Penso que aquí és 
on rau un altre error fonamental. La recerca comen¡;a amb «1'actitud de l'indivi
du Vo del grup» enfront de la tasca. 

No crec que hagim esgotat tot el que la clínica amb els seus mitjans d'obser
vació i d'analisi actuals ens pot donar. Ésser exigents en aixo, també pensem 
que és una manera de fer recerca i ben segur que ens pot donar moltes sugge
rendes per a fer recerques de nivells més complexos. 

T ampoc per mancances d'una planificació adequada, hem esgotat encara la 
recerca de totes correladons clínico-psicologiques, clínico-neurofísiologiques i 
bioquímiques i, fins i tot, clínico-sodologiques, que a\'UÍ ja són al nostre abasto 
Tenim molt de camí per córter, per tant, i el desitjable sería que les necessítats 
a cobrír que exposavem abans en parlar del marc assistencíal es poguessin rea
litzar. D'aconseguir-les, que caldria fer? Hauríem d'exigir-nos, primer, una me
todología rigorosa experimental, amb dissenys ben elaborats que ens permetes
sin de confrontar resultats (mostres, variables, estudis estadístics). 

Díssortadament aquests estudis en l'autisme són poc evidents en el nostre 
país. Motius? Potser pe! que deiem que hem passat una epoca on les necessÍtats 
assístencials primaven sobre les altres, pero no crec que aixo ha justifiquí total
mento La manca de fixació d'objectius potser ens ha explicaría. 

no volem caure novament en lamentacions, haurem de fer propostes í 
veure sí som capac;;os d'acomplir-Ies. Quínes podríen ésser aquestes propostes? 

1. 11 Exigencia dels quí treballen en la problematica de l'autisme, de l'acti
tud personal de recerca díntre el més quotidia, per més elemental que ens 
sembli. 

2. 11 Planificació de les tasques diagnostiques i terapeutiques, no solament 
per a acomplir millors resultats assistencials, sínó també amb fínalitats de recer
ca, dintre els ambients més específics on es treballa sobre l'autisme, valent-nos 
deis mitjans actuals al nostre abasto 

3. 11 Planifica ció d'estudis intercentres específics amb dissenys universals. 
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4." Planificació d'estudis comparatius amb patologies i trastorns diferents 
al'autisme í també amb grups control per a la qual cosa seria necessaria una in· 
terrelació amb altres centres on en tinguin cura. 

5.a Interrelació de tecnics dedicats a l'estudi de l'autisme amb tecnics d'al· 
tres branques de la ciencia aplicada i experimental a fi de contrastar aportacions 
científíques, discutir dubtes, fer suggeriments, planificar hipotesi i conseqüent
ment noves vies de recerca. ¿Que ens poden aportar les exploracions amb el 
P300, PET-Scanner, potencials evocats auditius i vísuals i les respostes de con
dicionament? 

No voldríem acabar sense assenyalar que ates es les aportacions dels estudis 
genetics, caldria aprofundir-los, no solament en subjectes afectes d'una síndro
me autista, sinó també en llurs familiars més directes, especialment germans i 
pares, i sobretot en les mares durant un nou embaras (pensem en el cromosoma 
X fragil i la taxa de fetoproteYnes í de f01ats). 

Voldría finalitzar recordant allo que ens deia Ritvo i que transcrivíem abans: 
«Estem en un moment emocionant...», pero jo hi afegiria, no solament perque 
ens permetra una millor soludó dels problemes dels autistes i de llurs familíars, 
sinó perque en aclarir-se els seus enigmes podrem explicar-nos molt més els 
problemes de la psicopatologia infantil. 
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