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INTRODUCCIO

Quan sorgi la idea d’escriure alguna cosa sobre ’autisme —després de 10
anys de funcionament del Centre Cerac, dedicat a 'educacié i al tractament de
nens amb autisme i quadres semblants— ens vam imposar de fer una reflexié
critica de tot all6 esdevingut durant aquest 10 anys i especialment sobre el que
haviem manifestat en els transcurs d’aquest temps, ja sia en publicacions escri-
tes, exposades en diferents reunions i simposis relacionats amb el tema, o bé en
la participacié de reunions, de jornades o alla on el tema de 'autisme era deba-
tut.

Potser una sintesi d’aquesta revisi6 critica del nostre pensament i de la nos-
tra actitud, que a ben segur ha guiat les nostres orientacions, quedara palesa en
les seglients transcripcions.

L’any 1978, en el I Simposi Internacional d’Autisme que tingué lloc a Ma-
drid organitzat per 'A.P.N.A., entre altres coses, deéiem: «No estem en condi-
cions de sentir-nos triomfalistes en relaci6 del que coneixem de I'autisme.
Creiem que cal una forta dosi d’humiltat i una disposicié oberta a tots els
corrents cientifics per tal que, amb un esfor¢ coordinat, poder confrontar técni-
ques, parets, troballes i, sobretot, ho repetim, dubtes.»

Tambe deiem aleshores: «Molts autors ja demostren que “I’autisme precog”
presenta unes caracteristiques diferencials, tant des del punt de vista chagnostlc
com de l'evolutiu, respecte d’altres formes de psicosis infantils d’aparicié més
tardana o d’altres transtorns psicopatologics que poden donar-se en la infan-
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 bioquimic que podran aportar-ncs interpretacions més plausibles i,
per tant, modalitats terapeutiques reeixides sense invalidar les terapeutiques
afectives.»
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1 encara hi déiem: «No pretenem negar les influéncies dels factors ambien-
tals, especialment afectius i emocionals i que considerem importants en 'autis-
me infantil... Perd de la mateixa manera que fa anys aprenguérem que el cervell
no té zones mudes siné que era la nostra oida, la incapag d’escoltar els missat-
ges; pensem que el nen autista no és una “fortalesa buida” sin6 que esta carre-
gada de dispositius, perd amb una complexitat que no encertem a desxifrar.
Aquestes connexions, no ben establertes en aquell primer perfode maduratiu,
s6n 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 aixi,
ens permetrfem de reafirmar-nos en una expressié manifestada per altres au-
tors: “Només és autista qui pot ésser-ne”, encara que dissortadament no sabem
el perque. Perd per miiltiples que siguin, i en aixd 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 psicopatolodgics —i no ne-
guem que els crein— aquests quadres presenten unes caracteristiques diferen-
cials enfront de ’autisme, tal com han demostrat moltes persones que d'una ma-
nera cientifica i d'una forma critica i objectiva les han estudiades en els infants
privats afectivament, socialment, etc.»

En un altre moment d’aquella intervencié nostra, expressivem: «Actituds
quasi dogmatiques en persones que s’ocupen de l'estudi de I"autisme infantil
poden condicionar criteris dispars i negatius.» (...) «Els dogmatismes del tipus
que siguin sempre han resultat negatius a la divulgacié cientifica.» I afegiem:
«Ens sembla que només és valida —i també volem dir-ho molt a poc a poc—
una postura ecléctica. Perd per a ésser ecléctica de veritat haviem de conéixer
moltes actituds, moltes teories. Almenys, quan ens trobem davant un nen autista
amb finalitats de diagnostic, terapéutica o pedagdgica, una posicié eclectica
hauria de guiar les nostres conductes. Altrament, només el nen sera qui es veura
limitat en I'ajuda que, potser, podriem proporcionar-li en més o en menys.»

L’any 1978, ja feia molts anys que venfem preocupant-nos per la problema-
tica de 'autisme infantil, tant en els aspectes tedrics com en els aspectes assisten-
cials. Hi afirmavem: «L autista no és que no vulgui entrar en el mén; no és que
es defensi del mén; no és que els fantasmes... ES QUE NO POT!»

En el moment que fiem unes reflexions sobre el tractament i que, fonamen-
talment, fins aleshores, estava reduit al psicoterapeutic i conductual, deiem:
«Perd és que I'autisme, senyors, és quelcom més, hi ha quelcom més, esta cons-
tituit per quelcom més, 1 per més que es modifiquin algunes estructures, per
més canvis socials que hi hagi, per més idonies gue siguin les correspondéncies
afectives, els autistes kannerians continuaran existint sempre, sempre, sempre,
fins, que el nucli neurofisioldgic pugui ésser comprés.»

Passa el Simposi d’Autisme del 1978 i continuarem treballant amb els autis-
tes, observant, diagnosticant, programant i, sobretot, aprenent de llurs segui-
ments i sempre alerta per a conéixer totes aquelles informacions foranies que
ens podien arribar per analitzar-les i contrastar-les amb les nostres experieéncies
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i és per aixd que les lectures relacionades amb el tema de 'autisme, psicosis in-
fantils i ’assistencia a cursos, conferéncies, reunions, congressos, no fou mai ne-
gligida. Potser la influéncia de tot alld aprés en aquest temps es reflectia en el
Simposi Nacional sobre Psicosis Infantils que tingué lloc a Murcia el marg de
1984, organitzat pel Departament de Psiquiatria del professor Demetrio Barcia
i el Servei de Psiquiarria Infanto-Juvenil de Murcia, del que son directors
C. Gémez-Ferrer i A, Fernandez. Entre altres coses, exposavem:

«Davant la reflexié dels qui ens ocupem del tema de |'autisme que com més
temps passa més grans sén els dubtes que ens sorgeixen a ['aprofundir.en el seu
estudi; diria que segueixo reafirmant-m’hi perd amb una particularitat: alguns
dubtes deixen d’inquietar-me per deixar pas a d’altres manifestacions que se-
rien, no ja la traduccié del dubte siné ’evidéncia d'una série d’insuficiéncies de
coneixements que em desencadenen una manifesta ansietat, perd que considero
estimulant perqué va orientada a una meta.» I segufa dient: «Diria que en I'au-
tisme es comencen a veure les llampades del far que ens indiquen on hem d’arri-
bar. Encara que els camins que ens hi poden conduir no s6n prou delimitats i
es troben en fase de disseny i planificacié, si persistim amb la mirada atenta vers
els llampecs, potser ens engoixaran els obstacles que trobarem en avancar per
tals camins, perd 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, perd que en arribar al final només hi hem trobat el no-res o quasi
res.»

Seguidament afegiem: «Una hipotesi neurofisioldgica-neurodinamica de
I'autisme infantil per ésser i ha de constituir el cami vers la meta.»

Ja feia temps que autors seriosos (Rutter i d’altres) havien delimitat clara-
ment el que «no és 'autisme infantil». D’altres, amb treballs 1 experiéncies prou
documentats {per exemple, Kolvin) havien pogut atirmar que 1’autisme infantil
ila esquizofrenia infantil eren dues entitats diferents. Hom havia aportat també
estudis cientificament valids per a demostrar que la deficiéncia mental i autis-
me sén dues entitats totalment diferents (malgrat que molts autistes rambé te-
nen un retard mental).

També, en aquelles dates, ja deéiem que era admés per la majoria d’autors
que havien fet estudis de seguiment d’autistes, que amb I’evolucié de I’edat po-
dien arribar a manifestar trastorns i altre tipus de manifestacions, especialment
en arribar a 'adolescéncia, indicadors d’un dany cerebral. Pero ja que en d'al-
tres (autistes) aquestes manifestacions no s’observaven i que la majoria de nens
amb dany cerebral no sén autistes, quedava formulada la giiesti6 plantejada per
Rutter: «Cal que ens expliquem el perqué sols una minoria dels nens esmentats
arriben a ésser autistes.»

També aleshores déiem, com semblava demostrat, que 'autisme podia dife-
renciar-se bé d’altres trastorns, com les anormalitats de la parla i del llenguatge
o de les deficiencies sensorials. I sobre aixd comentavem: «De tot el que hem
dit fins ara podem deduir que els autistes presenten una serie de simptomes o
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de signes que podrien induir-nos a relacionar-ho amb quadres com els ante-
riors, perd que en el’autisme s’hi donen unes caracteristiques propies que el di-
ferencien i el caracteritzen.»

En intentar establir relacions de comprensié entre les psicosis d’aparici6 i
'autisme infantil, déiem: «Ens poden delimitar unes caracteristiques diferen-
cials 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 caracteristica autista.» Pensem que una analisis pot és-
ser d’interes. Anteriorment apuntavem com alguns autors, entre ells Kolvin, de-
mostraven que 'edat de comengament del quadre permetia d’establir una dis-
tinci6 entre les psicosis d’instauracié molt precog (abans dels 30 mesos) i les
d’aparici6 més tardana. Perd, ¢és aixo suficieui per enquadrar les psicosis d’ins-
tauraci6 sols per I’edat de comengament, sense tenir en compte els tipus de ma-
nifestacions cliniques, els factors desencadenants o etioldgics, els factors pato-
genics?

Les classificacions del DSM-III les crec encertadament aglutinadores per a
‘treballar cientificament, pero té els seus dubtes i limitacions 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 confusié
que aixd pot aportar. Déiem aleshores: «Si observem els diferents intents de
classificacié entre les psicosis del desenvolupament i-acceptem com a marc de
referéncia la classificacié d’Ajuriaguerra —més o menys concordant amb els cri-
teris d’altres autors europeus— no sera dificil per a un “observador clinic expe-
rimentat” adonar-se que cal fer distincions entre aquells quadres pel fet de pre-
sentar algunes caracteristiques propies. Per una part disntingiriem aquells que
es comporten amb la sindrome descrita per Kanner que presenta unes caracte-
ristiques cliniques especifiques i, per una altre, un grup general en el qual si bé
’autisme és evident, presenta una série de manifestacions cliniques i comporta-
mentals que fa que se’ls pugui diferenciar dels quadres kannerians...» «Alguns
autors en aprofundir els aspectes comportamentals i partint de criteris etiologics
1 patoldgics, intenten establir una classificacié entre el que denominem Autisme
primari i Autisme secundari. Nosaltres subscrivim en principi aquesta dicoto-
mia classificatoria general, perd pensem que és aqui precisament on s’han
d’aclarir conceptes, ja que segons s’interpretin llurs significats, aixd pot ésser
motiu d’aclariments o d’augment de confusions...» «Ens crida I'atencié d’obser-
var com persones que es preocupen de |’estudi i de la comprensié de la Psicopa-
tologia Infanto-Juvenil, i concretament de les psicosis autistes, confonen moltes
vegades simptomes primaris i secundaris, simptomes patognomonics, essen-
cials, fonamentals o accesoris. Aixi, per exemple, ens sorprén com certes classi-
ficacions de 'autisme (Mahler, Tustin) siguin acceptades per alguns autors i
aix0 els porta a interrelacions discordants, ja que tals classificacions basades en
un model psicodinamic pretén ampliarse al model clinic-simptomatic o a d’al-
tres models.» I afegia: «Penso que les classificacions i interpretacions inspirades
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en el model psicoanalitic, si no s"haguessin de constrastar amb la realitat, no dei-
xen de tenir un interés quasi seductor per aquells que moguts per la seva capa-
citat imaginativa prefereixen no enfrentar-se amb les dificultats que planteja
'abordatge profund de tots els mecanismes posats en joc a 'autisme infantil
kanneria.»

Quan ens referiem a les publicacions que aleshores se seguien aportant so-
_bre T'autisme des del punt de vista psicoanalitic, déiem: «Fs que la lectura dels
treballs i de les investigacions realitzades amb els autistes kannerians i altres
quadres, no els coneixen, no els volen conéixer, perque alterarien els seus es-
quemes o hipotesis? Si us plau, els qui us expresseu aixi (no sé si ho penseu)
sigueu sincets i digueu d’una vegada que les vostres classificacions sobre |’autis-
me les considereu valides per a un tipus determinat de subjectes que s’ajusten
a les vostres concepcions, perd no les generalitzeu i, encara menys, intenteu
d'incloure-les a certs tipus de subjectes autistes dels quals s’ha demostrat que
allo de les caréncies afectives no ha existit mai i que llurs ambients familiars, re-
lacionals o socials han estat normals i que no han patit ni separacions ni malal-
ties, ni hospitalitzacions, i que en els mateixos ambients s’han criat altres fills
que han tingut un desenvolupament personal completament normal. Kanner re-
conegué els seus errors quant a certes interpretacions etiologiques i rectifica. Es
que potser totes les aportacions experimentals, cientificament dissenyades i
contrastades, no us diuen res? Es que el que anomeneu la “caixa negra” no us
atreviu a obrir-la ni a prendre-la en consideracié i preferiu muntar interpreta-
cions imaginatives metapsicologiques sobre factors que mostra la realitat, per
no trobar-vos amb la cruesa de llurs continguts, dificils, és veritat, de desxifrar
de la caixa negra que desencadenarien dubtes i angoixes que tal vegada desorga-
nitzarien els vostres esquemes? Perd no tothom pensa com vosaltres i gracies a
aix0 hi ha qui es preocupa d’investigar la caixa negra i d’intentar desxifrar i ana-
litzar els seus continguts. $’han comengat a donar explicacions que si bé encara
no s6n molt satisfactories si que permeten apuntar a qué ho siguin. De moment,
gracies al que s’ha aconseguit, podem dir i repetir: NO ES QUE EL NEN AU-
TISTA NO VULGUI estar en el mén, és que NO POT. Pensem que és a partir

d’aqui que comencem a fer quelcom seriosament.»

«Considerant I'autisme dintre dels trastorns del desenvolupament com un
trastorn de la cognicié més que no pas d’un origen afectiu.» «Pensem que a par-
tir de la hipdtesi genética, [a hipdtesi d’alteracié a nivell del trone cerebral, la
d’alteraci6 a nivell cortico-subcortical... podem aconduir, a través d’investiga-
cions cientifiques valides, a la veritable comprensi6 de la sindrome autista de
Kanner.» «Totes les aportacions de la neurofisiologia del desenvolupament s6n
d’un interés primordial per a la comprensié de I'autisme. La identificacid de
blocs funcionals cerebrals, la llum aportada pel reconeixement de les arees pri-
maries, secundaries i terciaries, amb la seva importancia decisiva en la integracié
de les funcions cognitives, fins i tot les més especialitzades i les lleis que gover-
nen el treball de les regions corticals, a saber: 1) La Llei de 'estructura jerarqui-
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ca de les zones corticals; 2) La Llei de I'especificitat decreixent de les zones cor-
ticals que la composen jerarquicament organitzades; 1 3) la Llei de la lateralitza-
cié progressiva de les funcions que poden constituir fonaments suficients per a
explicar-nos aquestes discrepancies evolutives en l'autisme, qualsevol que hagi
estat la causa i que hagués donat lloc a la pertorbacié del desenvolupament nor-
mal» (Liria).

L’any 1984, en la nostra Ponéncia sobre Psicosis Infantils, féiem una revisio
de les classificacions etioldogiques-cliniques de ’autisme, i déiem: «Ens sembla
bastant satisfactoria la de Rendle-Short orientada pediatricament i en la qual,
segons ’autor, en podriem distingir tres grups:

Un grup 1, subdividit en dos grups més:

— Grup 1 A: Es tractaria de la sindrome primaria de Kanner.

En aquest cas s’hi inclourien els quadres, en els quals els
simptomes ja comencem des dels naixement o molt aviat,
sense causa aparent.

— Grup 1B: Que inclouria aquells, en els quals els simptomes de 'autisme

es manifesten després d'una causa precipitant; aquest esdeve-
niment imprevist succeiria en el primer any de vida o any i
mig.
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 i que féra d’esperar que no causés cap
dany; pero si que podrien incidir sobre un nen afectat mode-
radament o vulnerable. Tals causes guardarien relaci6 amb el
SN.C.

— Grup2: Lasindrome autista pot desenvolupar-se secundiriament, se-
guint una lesi6é organica central, sordesa, ceguesa o retard
mental greu. L’associacié amb fenilcetontiria i amb determi-
nants tipus de cromosomopaties es mencionen amb freqiién-
cia i hem pogut fer-ner la comprovacié en la clinica.

— Grup 3: Lasindrome autista (per a nosaltres amb reserves i més clas-
sificable com a autisme secundari) podria ésser secundaria a
un “stres” ambiental.»

Deiem aleshores que tal classificacié no sols ens permetria de fer compara-
cions entre ¢ls estudiosos dels diversos Centres, sin6 que seria d’utilitat perque
permetria d’orientar el tractament i el prondstic, segons els diferents grups de
classiticacio i valorar-ne els resultats. Aixi, en els del grup 1 A, si es tractessin
activament des de I'inici, els resultats, tal vegada serien millors. Probablement,
podriem dir el mateix per als del grup 1 B. En el grup 2, el tractament i pronos-
tic estarien en relacié amb els de afeccié primaria, en tant que les messures ac-
tives per a combatre I’aillament autista podrien modificar la impossibilitat del
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maneig del nen. En el grup 3 el prondstic seria millor i especialment si les causes
ambientals poguessin ésser satisfactoriament manipulades en els primers anys
de vida.

Respecte a aquesta classificacié, deiem: «Pensem que tal classificacié etiolo-
gico-clinica, encara que pot semblar molt senzilla i esquematica, ens enquadra
amb la realitat practica que cada dia vivim.»

Seguint I'analisi de I'intent de les classificacions, no solament amb les dades
cliniques siné intentant-la amb relacié a unes possibles etiologies, deiem: «Ens
sembla de gran interés la classificacié etioldgica proposada per R. Debray-Rit-
zen, que se sintetitza en I'esquema segtient i que literalment transcrivim del seu
llibre Neuropsiquatria infanti! (Edit. Masson, 1981).

- Autisme simptoma.
Afeccié «pura» molt rara
Mala vigilancia de relacié dins d'un con-

{2-4/10.000) sense etiologia demostrable. . .
junt divers.

— Dades genetiques {bessons monozi- / — Enfermetats motrius cerebrals.
gots), — Endarreriments mentals caracteritzats.
— Anomalies enzimatiques. — Sofriments necnatals patents,

— Conjunt postrubgolic.

— Hidrocefalia, hematoma subdural.
— Anomalies cranials (cranioestenosis).
— Epilepsies precoces i greus.

— Tromboflebitis cerebrals.

\” T — Encefalitis diverses {postvaccinals).
e N — Encefalopaties evolutives precoces (genéti-
l,’ \‘ ques).
i N i
! geny }
|‘ h
i /
\ //
\\\ ,I
M ™

Autisme sindrome.

Quadre tipic de psicosi infantil del desen-
volupament amb el descobriment d’una
etiologia certa o possible.

— Trisomia 21 en mosaic.

— Altres abetracions cromosdmiques (18 g).
— Fenilcetoniria.

— Histidinémia, galactosémia ?

— Absorcions intestinals dolentes.

— Sofriments cerebrals minims (M.B.D.).
— Anomalies de scanner.

e



Al centre hi trobem les psicosis infantils del desenvolupament i a les que
Kanner identificava en la seva concepci6 principal. Entre les diferents psicosis
del nen, aquestes serien les que comportarien la nota autista més intensa.

Al cercle intermedi s’hi englobarien aquelles entitats on clinicament l'autis-
me ocupa igualment un ptimer pla, perd que una analisis profunda ens perme-
tria de descobrir una etiologia certa o probable, tal com una trisomia 21 en mo-
saic, una fenilcetontria, una histidinémia...

El cercle més periferic englobaria els qui una caracteristica autista, més o
menys important, no seria més que un element annex dintre d’una afecci6 orga-
nica evident de tipus encefalopatic o malaltia motriu cerebral, per exemple. In-
clouria nens deficitaris en els quals alguna caracteristica autista sobreafegida ha
pogut induir a certs autors a parlar de “psicosi injertada secundariament” o
d’“encefalopatia d’evoluci6 psicdtica”, perd 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 modul deficitari.»

Seguiem dient: «Tal classificacié de Debray-Ritzen ens sembla molt interes-
sant per la seva correspondéncia amb la clinica quotidiana, pero, tal vegada,
hauria d’ésser completada. Aixi en un quart cercle, el més extern, hi inclouriem
els quadres classificats per alguns autors dintre de les psicosis precoces o de
transtorn de ’establiment de les relacions precoces, perd diferenciables de I'au-
tisme kanneria, encara que hi déna una simptomatologia autista. Les seves ca-
racteristiques cliniques especials poden ésser diferenciades de les manifestades
en les formes nuclears kannerianes, tant per la seva etiologia, com per la seva
clinica i la seva resposta al tractament.

Creiem que una classificacié d’aquesta mena, si bé precisa de I'aportacié de
nombroses dades, encara desconegudes, que confirmin la realitat de les seves
etiologies i de possibles mecanismes patogenics des del punt de vista clinic i es-
pecialment arran dels resultats terapeutics obtinguts amb les diferepts tecniques
emprades, pot servir-nos per a confrontar els nostres resultats i, sobretot, a
I’hora de formular prondstics i mesures o estratégies terapeutiques.

Dins de I'arsenal terapeutic hi podem constatar com, tant les terapies farma-
coldgiques, com les psicoterapies, com les psicopedagogiques i les derivades del
condicionament, han demostrat, desgraciadament, un escas valor curatiu o
compensatori en els casos de 'autisme nuclear kanneria i fins i tot en l’augisme
sindrome en les psicosis infantils del desenvolupament. En canvi, les técniques
de maternatge si 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 afectives. En els casos que inscriuriem en el
cercle Autisme Simptoma hem pogut comprovar que el bon ds de qualsevol téc-
nica —i per aixd ens definim pel nostre eclecticisme— pot ajudar a millorar la
simptomatologia autista. .

També aleshores apuntavem: «Tot el que hem dit fins ara, és d’un interés
fonamental per comengar 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-
glient:

. . Autisme simptoma,
Autisme nuclear kanneriz

Mala vigilancia de relacié dins d’'un con-

{2-4/10.000) sense etiologia demostrable. junt divers,

— Dades gentiques (bessons monozi- / — Enfermetats motrius cerebrals.
gots). — Endarreriments mentals caracteritzats.
~— Anomalies enzimatiques, — Sofriments neonatals patents,

— Conjunt postrubéolic.

— Hidrocetalia, hematoma subdural.

— Anomalies cranials (cranioestenosis).

— Epilepsies precoces 1 greus.

— Tromboflebitis cerebrals.

— Encefalitis diverses (postvaccinals).

— Encefalopaties evolutives precoces (genéti-

gues).
Autisme sindrome. Pseudo autisme (autisme secundari).
Quadre tipic de psicosi infantil del desen- Greus dificultats de 'establiment de rela-
volupament amb el descobriment d’una cions per encapsulament o per repressié
etiologia certa o possible. (etiologies afectives).

— Trisomia 21 en mosaic.

— Altres aberracions cromosdmiques (18 gJ.
— Fenilcetonnria.

— Histidinémia, galactosémia ?

— Absorcions intestinals dolentes.

— Sofriments cerebrals minims (M.B.D.).
— Anomalies de scanner,
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mes, els quadres autistes, les relacions autistes, I"autisme simptoma, 'autisme
sindrome o la malaltia autista. Potser a algG totes aquestes precisions poden
semblar-los bajanades, perd creiem que explicarien les discrepancies que es ma-
nifesten en els nostres intercanvis cientifics i que resulten, de vegades, no tan
sols exterilitzants, sin6 generadores d’actituds defensives o agressives.»

També aleshores féiem un toc d’alerta sobre les manifestacions de certs au-
tors, com Nissen, per exemple, que partint del reconeixement de "existéncia de
la «sindrome autista», hi inclouen diverses subformes, segons si els factors im-
plicats siguin ja de naturalesa o bé neuroldgica, o psicogénica o per transtorns
cerebrals greus, i que queda consignada en el segiient esquema:

— Autisme psicogen
(reaccid autista)

Factor autista — Sindrome d’Asperger

{(hereditari, (psicopatia autista)

cerebral — Sindrome de Kanner

psicogeénic) (autisme infantil precog) Autisme
— Autisme somatoganic infantil

(autisme cerebral organic)

i que porta a Nissen a concloure dient: «el simptoma autista el determinen una
multitud de factors etioldgics i que pot diagnosticar-se principalment fent refe-
réncia a criteris de comportament. IY’on, per tant, es dedueix que I'autisme es-
tigui molt lluny de constituir una unitat clinica o nosoldgica ni tan sols en les
seves formes individuals».

Aquesta concepcié amb intent unificador deéiem noszltres que no la podiem
assolir perqué no creiem que 'esmentat «factor autista» que atribuia I'autor in-
discriminadament a factors psicogénics o neurobiologics o hereditaris, pogués
pretendre d’explicar un punt de vista psicodinamic segons el qual la sindrome
autista representaria una forma arcaica de defensa, on el subjecte tracta d’evitar
la integracié del JO primitiv amb equivalents d’ansietat primitiva i aixi, doncs,
evitar la desorganitzacié... i per aixd déiem «sembla que vulgui descongixer o
ignorar que, després de les aportacions experimentals neurofisiologiques i neu-
robiologiques, la sindrome autista hagi d’ésser interpretada més que com la tra-
duccié d’una forma arcaica de defensa, com la traduccié d’un mecanisme de di-
ficultat o impossibilitat d’integracié del JO primitiu i que 'ansietat primitiva és
la resultant de totes les deficiencies integradcres». «Considerant la sindrome
autista des d’aquesta 6ptica, pensem que algunes entitats cliniques han d’ésser
nosclogicament definides, o almenys tingudes en compte, perque seguint els
criteris del model clinic {en el sentit ampli que avui cal donar a aquest terme),
poguem tragar-nos uns criteris terapéutics a seguir, possibilitats i limitacions
dels mateixos, planificacions assistencials i recerca de factors etiologics i pato-
genics que constitueixen el problema més dificil de resoldre.»

Partint sempre de la nostra experiéncia clinica i deixant ben clara la nostra
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concepcié diferencial entre els quadres amb simptomatologia autista i limitant-
nos a la sindrome nuclear kanneriana, també aleshores manifestavem: «No po-
dem deixar de formular una preocupacié que constantment ens assalta en el
nostre quefer quotidia i que constitueix una realitat evident compartida per al-
tres autors clinics: I'existéncia de dos grans subgrups dintre de la mateixa sin-
drome nuclear autista: el dels qui la cursen amb un sever retard intel-lectual i el
de les altres (minims en quantitat) que la seva intel-ligéncia general quasi no es
veu afectada.» El fet que ambdés subgrups, perd, mostrin quasi un mateix tipus
d’anormalitats conductuals i trastorns de llenguatge en la infancia precog, ens
fa formular —coincidint amb Rutter—, que ¢no es tractaria pas que el mateix
defecte cognitiu i perceptiu és present en ambdés grups i que la diferéncia con-
sistiria solament que en els retardats es produiria un trastorn organic cerebral
més estructurat, mentre que en els intel-ligents el trastorn féra més de tipus ma-
duratiu especific? En qué consistirien aquests trastorns? Una quantitat d’hipo-
tesis tant neuropsicobioldgiques com neurofisioldogiques han estat formulades
per diferents autors i no en farem més que mencié i un breu comentari de les
més importants, ja que llur exposicié pot trobar-se en els tractats i treballs sobre
l'autisme infantil que sén avui al nostre abast i que també —molt ben sintetit-
zats— podem trobar en la magnifica monografia de Polaino Introduccién al es-
tudio cientifico en el autismo infantil i en el llibre de Garanto Autismo.

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

Les troballes, en alguns nens autistes, en els estudis pneumoencefalografics
(especialment) i TAC d’una dilatacié dels ventricles laterals i més especifica-
ment, del ventricle lateral esquerre i de ’asta temporal, ha motivat que, fins i
tot, alguns autors parlin d’una «especificitat de I’enxamplement de I’asta tem-
poral en I'autisme infantil, la qual cosa explicaria que no es pugui descartar to-
talment una hipdtesi anatomopatoldgica».

També altres autors han assenyalat, després d’experiéncies comparatives en-
tre autistes i persones amb altres tipus de trastorns i normals, com 1’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 I'existéncia d’una disfuncié vestibular que justificaria que no poden
modular adequadament la interaccié entre els processaments dels subsistemes
motor i sensorial, i la seva conseqiiéncia podria explicar algunes alteracions
comportamentals tipiques d’aquests nens, com les estereotipies, la hiperactivitat
i la inatencié visual i auditiva, tal com proposa Ornitz.

També exposavem que si bé en els EEGs estandard no s’havien significat di-
ferencies significatives caracteristiques en els autistes, 'estudi del PEA (poten-
cials evocats auditius) durant el son havien portat a alguns autors a afirmar que
havien trobat una major inhibicié i variabilitat, especialment en els periodes
REM del son REM en els autistes.
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Seguint "analisi de les hipotesis i els fets ja demostrats aleshores en Iautis-
me, ens formulavem: «Si és acceptat que ’activitat sensorial-sensitiva és norma
en els autistes, ¢per qué no se segueix, doncs, la seqiienciacié 1dgica dels proces-
sos perceptius?, i exposavem, per exemple, com Ritvo i Ornitz intentaven justi-
ficar-ho parlant d’una manca de maduresa o de distorsié de I'experiéncia per-
ceptiva i com formulaven la denominada “Tesi de la inconstancia perceptiva”,
mentre que Hermelin i O’Connor preferien parlar d’una alteracié en I’analisi de
la informaci6 que els arriba, la qual cosa donaria lloc a una incapacitat per a so-
lucionar i processar els estimuls presentats.»

Comentavem, també, que «ja que es comprova quotidianament a la clinica
que els autistes rendeixen millor en algunes tasques que en d’altres, per exem-
ple, les que requereixen una otganitzacié espacial sobre les que intervé la tem-
poralitat, es posava de manifest la implicacié6 de mecanismes de memdria (me-
canica, immediata, diferida)? El fet que pugui afirmar-se quasi amb certesa, que
I’autisme no pot explicar-se pel funcionament anormal de certs canals sensorials
ni que en la seva base hi hagi una deficiéncia perceptiva miltiple pero selectiva,
que faci que els subjectes no responguin a certes modalitats sensorials en prefe-
rir-ne unes altres, ens porta al plantejament de la hipdtesi que en 1’autisme no
es presentaria un trastorn que condicionés els estimuls d’una modalitat concre-
ta, sin6 d’aquells estimuls que requereixen una organitzacié 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 informacié i poden, per aixo,
integrar els estimuls i interpretar adequadament I’entorn mitjangant I’extraccié
de regles i redundancies)».

Per aixd, déiem també, «hi ha autors que proposen que tals trastotns en la
codificacié de la informacié siguin els causants que I’emmagatzematge de la in-
formaci6 estés pertorbat en els autistes i com a conseqiiéncia, la informacié no
pogués transferir-se a un magatzem de memoria a curt termini de caracter abs-
tracte, que no és especific de cap modalitat. Aquesta impossibilitat de codifica-
cié i reestructuraci6 en el magatzem de la memoria abstracta a curt termini, po-
dria explicar la tendéncia dels autistes a fer s d’una prolongacié del sistema de
memoria immediata sense codificar i per aixd, obtenir bons resultats amb un
material que no expliqui una codificacié subsegiient siné que depengui de la re-
laci6 d’uns elements clarament diferenciats».

Seguint en I’analisi de considerar 'autisme causat fonamentalment pet un
trastorn central de la cognicio, formulavem també aleshores, d’acord amb d’al-
tres autors, «si es tractaria d’un trastorn de 'emmagatzematge de la memoria?
¢Seria que l'autista és capa¢ d’emmagatzemar només material que requereixi
periodes de temps relativament Ilargs i que fos capag de reproduir-lo exacta-
ment, excepte quan la quantitat d’informacié que cal retenir excedeix la capaci-
tat de la memoria immediata, precisament en el moment que tal capacitat limi-
tada se li exigiria de fer s d’una adequada reduccié de la informacié? ¢Ens per-
metrien aquestes hipdtesis comprendre millor algunes caracteristiques que es
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consideren tipiques de I'autisme, com poden ésser la tendéncia a ’ecolalia ver-
bal i deficiencies concretades en les arees d’interaccié social i del llenguatge?».

Ens quedaven, encara, molts dubtes, i seguint la nostra exposicié, deiem:
«L’enfocament d’un trastorn cognitiu i el seu trastorn neurofisiologic subjacent
ens podria aventurar a interpretar no solament les deficiencies lingtistiques i re-
lacionals de I'autista —tan caracteristiques del quadre—, sin6 també la discre-
pancia tan manifesta per a estructurar ja siguin seqiiéncies espacials o tempo-
rals, i també els resultats limitats obtinguts de la terapia conductual en 'autista,
degut a la dificultat de formacié d’associacions temporals tan caracteristica en
’autisme.»

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

La resposta quedava pendent, perd la realitat seguia demostrant-nos la pre-
séncia dels autistes i la quotidianitat ens continua fent veure que els autistes es
desenvolupen millor en tasques visoespacials o de reconeixement que no reque-
reixen analisi prévia, que manifesten certes habilitats musicals enfront de les di-
ficultats que tradueix en les conductes verbals, en 'habilitat per I’analisi senso-
rial o pel processament seqiiencial de la informacié.

També quedava prou contrastat el paper que juga el S.N.C. amb els seus he-
misferis, els seus blocs funcionals, les seves arees de projeccié associatives i la
seva funcionalitat dindmica, per a la qual es requereix una adequada organitza-
ci6 de funcionament bioquimic.

Acabava dient: «Certament, podriem formular-se’'m, en expresar-me com
ho he fet, després d’haver refutat els enfocaments psicogengtics per insuficients,
que no he exposat més que unes altres “meres hipotesis”. Seria, potser, veritat,
perd crec que aquestes hipotesis comporten I'exigéncia d’una experimentacié
planificada, quantificada, objetivable i que penso que ens situa dintre de la rea-
litat cientifica, encara que no siguin molts els coneixements cientifics que dispo-
sem, perd, insisteixo, si sén ja realitats objectivables...» i afegia «també voldria
que no s’interpretessin les meves paraules com un replantejament del dualisme
organisme-ambientalisme. Penso que si als models classics d’abordatge de I'em-
malaltir psiquic de ’home i que tradicionalment considerats son:

— el fenomenologic,

— el psicodinamic,

— el simptomatic;
hi afegissim el model neuropsicofisiologic, aquest podria constituir no ja un mo-
del més, sind que podria explicar-nos moltes divergéncies i si fos tingut en
compte, qualsevol que fos el model dels anteriors, preferit per cada investiga-
dor, ens ajudaria a la comprensié de com arribem a la realitat d’ésser “persona”,
entesa en la seva dimensié biopsicosocial i com pot explicar-se la detencié en
aquest arribar a ésser, per la qual cosa ’autisme no seria més que un aspecte par-
ticular. Crec que és necessari explicar-nos aquest “com” perqué posteriorment
poguem formular-nos el “per que”, és a dir, les veritables etiologies.
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DADES D’ACTUALITAT

Si ens situem no ja en el que deiem i féiem en el passat, sind que volem inten-
tar de continuar abordant el tema de 'autisme des de la situaci6 present i les
perspectives de futur, potser haurem de fer moltes concisions i situar veritable-
ment I'autisme, la seva comprensi6 i les seves perspectives.

Aleshores, la primera qiiestié que ens hauriem de formular seria la seglient:
on som ara? i per comengat a donar resposta a aquesta pregunta transcriurem
uns paragrafs del que Rutter en la seva Ponéncia en el Congrés Autisme Europa
1983 celebrat a Paris, sobre etiologia, teripia i familia, abordatge biopsicologic
deia: «Conceptes actuals de "autisme: el concepte es basa en quatre punts dife-
rents:

— Els nens autistes presenten deéficits cognitius.

— Aquests déficits impliquen un desenvolupament retardat i variant.

— Aquests deficits s6n fonamentalment dintre d’aquest handicap i no sén
simplement una caracteristica secundaria,

— Aquests déficits s6n d’origen biologic.

PRESENCIA DELS DEFICITS COGNITIUS

El principi d’un deéficit cognitiu esta basat d’entrada en 'observaci6 que els
nens autistes tenen un C.I. bastant baix i que practicament tots tenen grans di-,
ficultats per a utilitzar el llenguatge parlat.

La questi6 és, doncs, saber si la feblesa de les aptituds cognitives del nen
prové d’una aptitud cognitiva alterada o si es tracta més aviat d’alguna cosa pos-
terior i degut a una manca social o emocional.

§’admet, mentrestant, que efectivament hi ha un déficit cognitiu real. Per
exemple, s"ha mostrat que, primerament les execucions intel-lectuals dels nens
autistes no varien gaire amb els canvis que sobrevenen en el seu estat de motiva-
ci6é o en els seus transtorns psiquiatrics; segonament, tenen les mateixes quali-
tats premonitores que d’altres nens; i tercer, les seves execucions baixes en ma-
teria de C.I. estan associades a 'aportacié de crisis epiléptiques. A més a més,
és ben clar que els nens autistes tenen una incapacitat a nivell de llenguatge de
base. No es tracta d’una certa lentitud en la utilitzacié del llenguatge; la qualitat
mateixa del llenguatge, quan es desenvolupa, és anormal... Podriem, doncs,
concloure que els infants autistes tenen un déficit cognitiu greu que pertoca al
llenguatge, al debit i a 'abstraccié del llenguatge.

DESENVOLUPAMENT DESVIAT

El segon principi és que aquests déficits cognitius comporten un desenvolu-
pament desviat i retardat. Aix® és el que es demostra en un cert nombre d’estu-
dis que comparen els nens autistes amb els nens disfasics o amb els que tenen
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retard mental. Els resultats han provat clarament que els nens autistes sén veri-
tablement diferents en els seus esquemes de funcionament lingiiistic 1 cognitiu.
En efecte, no utilitzen gaire el sentit, la significacié en llurs processos de pensa-
ment i de memodria, 1 tenen tendéncia a estar molt més limitats a nivell de les
tasques coghitives, que necessiten aptituds de tipus verbal en el seu procés de
pensament.

A la vegada, els nens autistes no solament sén retardats en I’area del llen-
guatge parlat, sind que presenten igualment les caracteristiques d’un llenguatge
anormal, (...), tenen dificultats per servir-se de la propia imaginacié i dels propis
gestos 1 no arriben a utilitzar el llenguatge com a medi de comunicacié social
reciproca.

Es evident que hi ha una disfuncié...

Un estudi ha permes constatar que els déficits cognitius 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 precis aduir els estudis recents de Hobson (1983), ‘que han mostrat que els
deéficits dels nens autistes limiten en particular la comprensié de répliques emo-
cionals i socials. El deficit cognitiu és tant social com intellectual i lingiifstic.

DEFICITS COGNITTUS COM A HANDICAPS DE BASE

El tercer principi es basa en el fet que aquests deficits cognitius son el fona-
ment mateix de I'estat d’autisme i que no sén simplement caracteristiques se-
cundaries que poden existir o poden no existir.

Dos tipus de proves confirmen aquesta idea: s’ha descobert d’entrada que
aquests déficits existeixen en quasi tots els nens autistes: constitueixen, doncs,
unes caracteristiques universals o quasi universals. Per altra part aquests deéficits
determinen molt fortament el desenvolupament futur. ID’aquesta manera, el
quocient intel-lectual i el llenguatge, mesurats en els anys pre-escolars, sén els
dos factors més importants que anuncien i determinen el seu funcionament en
’adolescencia i en linici de la vida adulta.

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

ORIGENS BIOLOGICS

El darrer principi concerneix als origens biologics dels deéficits 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’autisme.

— En primer lloc, els estudis han mostrat que a ’entorn d'un quart a una
tercera part de nens autistes tenen crisis epiléptiques a 'adolescencia.
A més, s’ha pogut veure que sén justament aquestes crisis que diferen-
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cien els infants autistes dels retardats mentals, en els quals les crisis epi-
léptiques es manifesten generalment en la primera infancia.

— Segon, igualment s’ha descobert que 'autisme esta lligat a tota una série
de problemes meédics: esclerosi tuberosa, espasmes infantils amb hipsar-
ritmia i rubeola congenita.

— Es precis de fer notar que hi ha una série de problemes médics especifics
que sembla que predisposin a I'autisme. Hi ha altres tipus de problemes
médics que donen lloc al retard mental; perd molt rarament a 'autisme
(és el cas de la paralisi cerebral i de la sindrome de Down). Aquests dos
tipus de resultats proven que hi ha diferéncies importants entre ['autis-
me i el retard mental en les caracteristiques mediques.

— Tercer, I’existéncia d’'un component genétic important en I’autisme no
es posa en dubte, Aix0 es demostra per la taxa elevada de casos d’autis-
me en la parentela, 1/50 contra 1/2.500 en la poblaci6 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 sindrome de Down; i per la
concordanga més gran entre els bessons monozigotics que en els dizi-
gotics.

— Quart, Pautisme esta lligat a un augment de les complicacions perinatals,
cosa que fa suposar que el dany sofert ha pogut ésser o bé in uter o bé
al moment de n&ixer.

— Cinqug, els estudis recents amb el “PET-Scan.” realitzats per Rapaport
i cols. (1983), que ha provat que en un petit nombre d’adults autistes,
'autisme esta Hligat a un augment i a una asimetria dels processos meta-
bolics del cervell.

Es evident que en la major part del casos, "autisme sobrevé sobre la base
d’una certa forma d’anomalia organica del cervell. La naturalesa precisa
d’aquesta anomalia queda per aclarir, ja que no és pas cert que existeixi en tots
els casos d’autisme.

Pero, per altra part, aquesta evidéncia no sosté la hipotesi d’una varietat
d’autisme diferent, d’origen psicogenétic. Per consegiient, de moment, sembla
raonable de mantenir la hipotesi que tots els casos d’autisme tenen un origen
organic 1 que no existeix cap fonament valid que ens permeti de suposar I'exis-
tencia d’un altre tipus d’origen.

En resum, els tractaments hauran d’ésser elaborats sobre la base de [’autis-
me definit com a gran desordre del desenvolupament d’origen organic i dintre
el qual les desviacions afecten els processos de pensament, el llenguatge i la so-
cialitzacion»,

També citem les conclusions que Ritvo exposava en el II Simposi nacional
d’autisme, celebrat en el Centre de Rehabilitacié Autisme Infantil EL CAU, de
Castell, I'any 1984 i que reproduim textualment:

«Fa pocs anys, només, s’etiquetava els pacients de la sindrome d’autisme
com a posseedors d’una psicosi de I'infancia, de severa incapacitat emocional,
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d’atipic desenvolupament de I’ego, d’esquizofrénia infantil, de psicosi simbidti-
ca, de comengament precog (primari) o tarda (secundari) d’autisme, o de retard
mental amb trets autistes. En realitat, el factor més critic per a 'evaluacio era
on el diagnosticador havia estat preparat i no en els simptomes del pacient. La
terapia era només idiosincratica: una fluctuacié que anava des de la parentecto-
mia i la psicoanalisi (exorcitzar i neutralitzar toxines psiquiques) al ETC ilabo-
tomia (atendre i lacerar toxines psiquiques). Llastimosament, hom prescrivia a
aquests mateixos pacients cursos alterns d’aquestes “terapies” tan desiguals, al-
hora que llurs families es perdien de clinica en clinica endebades buscant la ma-
nera d’ajudar els seus fills.
Per fortuna, a mesura que entravem en els anys 80, la situacié millora nota-
blement. Avui som al llindar d’una nova era d’investigaci6 i de comprensi6, una
era durant la qual, amb esperances, aprendrem a prevenir tipus d’autisme i des-
cobrirem amb &xit tractaments per a altres tipus. Aquest optimisme es basa en
el fet que cientifics de tot el mén, cientifics que segueixen el model medic clas-
sic, comencen a centrar la seva atenci6 en el problema. Aquest model comenca
amb la definicié objectiva de la sindrome, després identifica els processos pato-
logics que els simptomes i els retards del desenvolupament poden produir, els
factors etiologics concrets i, finalment, per deduccié, 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 esperangador per als nostres pa-
cients autistes i llurs families...»
Ritvo, en la seva exposicid, després del que acabem d’esmentar, aborda la
«definici6 de la sindrome de I'autisme», que diu que fou consensuada entre pro-
fessionals de diferents paisos i disciplines, i que aleshores establi les bases d’una
definici6 semblant i coincident, i que fou publicada en la tercera edicié del Ma-
nual de Diagnostic de I’Associacié Americana de Psiquiatria (DSM-III).
Definicié de la sindrome de Iautisme (Societat Nacional per a Nens Au-
tistes):
Tres essencials: [’autisme és una sindrome definida de la conducta. Els trets
essencials es manifesten abans dels 30 mesos d’edat i inclouen:
1. Pertorbacions en les seqiiéncies i relacions del desenvolupament. Es
trenca la coordinacié normal de les tres trajectories del desenvolupa-
ment (motriu, d’adaptacié social i del coneixement). Tenen lloc deten-
cions, retards i/0 regressions en una o més trajectories:
a—En la terdpia motriu: per exemple, les conseqiiéncies motrius més
generals poden ésser normals, mentre que les més delicades es po-
den retardar.

b —Entre diferents trajectories: per exemple, les seqiiencies motrius po-
den ésser normals, mentre que les d’adaptacié social i de coneixe-
ment poden quedar retardades.
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¢ — Detencions, retards i regressions: per exemple, el desenvolupament
pot ésser normal fins I’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 aparéi-
xer; la conducta imitadora i/o0 la parla poden quedar, per atac, retar-
dades fins ’edat de tres anys, seguides d’una rapida adquisici6 en els
nivells esperats del desenvolupament.

2. Pertorbacions de les respostes a estimuls sensorials. FHi pot haver hi-
p

perreactivitat o hiporreactivitat generalitzades i una alternanca

d’aquests dos estats en fluctuacions que poden anar d’hores a mesos.

Per exemple:

4 — Simptomes visuals que poden donar-se en un detallat escrutini vi-
sual, aparent desus del contacte visual, mirades fixes, prolongada
observacié de les mans o d’'objectes, atencioé a canvis alternants de
llum.

b — Simptomes auditius: atenci6 fixa a sorolls autoproduits, abséncia de
respostes o respostes excessives a nivells alterables de so.

¢ — Simptome tactils: poden ésser I'abséncia de respotes o respostes’ex-
cessives al tacte, dolor i temperatura, fregament prolongat de super-
ficies i sensibilitat a les textures dels aliments.

d — Simptomes vestibulars: poden ésser reaccions altes o baixes a esti-
muls de gravetat, donar voltes sense arribar al vertigen, preocupacid
pels objectes que giren.

¢ — Simptomes gustatius i olfatius: poden ésser ensumades repetitives,
preferéncies especifiques d’aliment i/o xumar certs objectes no con-
sumibles.

f — Simptomes propiciatius: poden donar-se en I'adopcié de gestos,
moviments de contorsid, agitacid, ganyotes i gesticulacions.

Pertorbacions de la parla, del coneixement del llenguatge i de la comu-

nicaci6 no verbal. Els simptomes poden incloure:

a — Parla: per exemple, el mutisme, inici retardat, sintaxi i articulacié
immadures, inflexions immadures i modulades.

b — Coneixement del llenguatge: per exemple, I'abséncia o limitacié
simbolica, capacitats especifiques 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,
aixi com raonament; retards immediats, ecolalia negativa amb o sen-
se intencions comunicatives; us il'logic dels conceptes; neologismes.

¢ — Comunicacié no verbal: per exemple, abséncia o desenvolupament
retardat de gestos adequats, dissociaci6 entre gestos i lleguatge, i fra-
cas en assignar significat simbolic als gestos.



4. Pertorbacions de la capacitat de relaci§ adequada amb la gent, les situa-
cions i els objectes, manifestades enla fallada del desenvolupament ade-
quat de resposta a la gent, i en I'assignacié de significats simbolics ade-
quats als objectes. Per exemple:
a—La gent: abséncia, detencions /o retardaments de respostes, so-

mriure, ansietat extranya, resposta anticipada a gestos a «picar de
mans», jugar a fer «ralet-ralet» i fer «adéu» amb les mans, Gs reci-
proc del contacte visual i respostes facials, aixi com resposta reci-
proca adequada al contacte fisic; fracas per desenvolupar relacions
amb els educadors o excessiva confianga. Per exemple, els educa-
dors poden ésser tractats amb indiferéncia, alternativament, amb
sols I’adheréncia mecanica o amb panic en la separacié. El joc coma
i les amistats (que solen aparéixer usualment entre els 5 17 anys) po-
den apareixer, perd sén superficials, immadures i sols com a respos-
ta a les fortes indicacions socials.

b —FEls objectes: capacitats absents, detingudes i/o retardades per a uti-
litzar objectes i/o joguines de la manera que correspondria a la seva
edat, /o assignar-los significat simbolic i/o tematic. Amb freqiiencia
es fa Us dels objectes d'una manera idiosincratica, estereotipada i/o
persistent. La interferéncia d’aquest 1is dels objectes sovint es mani-
festa en expressions d’incomoditat i/o panic.

¢ — Els esdeveniments: pot haver-hi consciéncia de la seqliencia dels es-
deveniments i la ruptura d’aquesta seqiiéncia pot manifestar-se amb
expressions d’incomoditat i/o panic.

Els criteris diagnostics del DSM-III per a I’autisme infantil sén:

Atac anterior als 30 mesos d’edat.

Manca pertinag de reaccié envers les altres persones (autisme).

Greus deficits en el desenvolupament del llenguatge.

Sihi parla, es tracta de models particulats, tals com I'ecolalia immediata

i retardada, llenguatge melofonic, inversié pronominal.

e. Respostes estranyes a diversos aspectes del medi ambient, por, resistén-
cia al canvi, interés peculiar o addicci6 cap a coses animades o inanima-
des.

f.  Abséncia d’il'lusions, al-lucinacions, pérdua d’associacions i incoherén-

cia, com en I'esquizofrenia.

oo

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

1. Clinicament, I'autisme (en quant a conducta) és una sindrome definida.
Aixd és degut a que els registres biomedics, patognomotics i objectius,
comuns a tots els casos, no han estat identificats encara. Igual que en
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totes les sindromes (per exemple, la pneumonia, U'epilépsia, I'hiperten-
si6 o la diabetes), se sobreentén que I'autisme es composa de molts sub-
tipus, cada un amb diferents etiologies, patologies i possibles tracta-
ments.

2. L’autisme comenga abans dels 30 mesos d’edat. S’escolli aquest temps
per a distinguir-lo d’altres simptomes i malalties del desenvolupament
que poden apareixer en moments posteriors de la infancia. I ja que
molts pacients no sén reconeguts fins més tard, amb freqiiencia es fa el
diagnostic amb caracter retrospectiu.

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

4, L’autisme té dos tipus d’evidenciaci6 clinica. En primer lloc, hi ha
aquells pacients que llurs simptomes i retards en el desenvolupament
s6n observables durant les primeres setmanes o mesos de vida. Després
hi ha els que exibeixen un desenvolupament normal fins als 12-24 me-
sos d’edat, després dels quals apareixen els primers simptomes especi-
fics de les regressions en el desenvolupament. No se sap encara si exis-
teix alguna relacié entre el tipus d’atac i el transcurs de la malaltia.

5. L’autisme es troba arreu. Es localitza en qualsevol lloc del mon, en totes
les races i colors, i en qualsevol tipus de familia... (en realitat no s’ha de-
mostrar que hi hagi associacions entre autisme i caracteristiques socials
o psicologiques dels pares i les families). En una proporcié de quatre o
cinc per u, els nens estan més afectats que les nenes, i moltes families
tenen més d’un fill autista. Els autistes tenen una expectativa de vida
normal i la gran majoria (més del 90 %) necessiten sistemes de suport
social vitalici, a causa de llurs problemes de desenvolupament i la cons-
tant simptomatologia.

6. Amb freqiiéncia, I'autisme coincideix amb d’altres sindromes, malalties
especifiques i incapacitats del desenvolupament. Per exemple, més del
80 % de tots els pacients autistes tenen també la sindrome del retard
mental... Aix0 és aixi perqué la patologia cerebral que produeix els
simptomes de I'autisme opera també sobre el desenvolupament del co-
neixement i el procés simbdlic. L’epilépsia, la incoordinacié motriu, el
cromosoma X fragil... sén altres sindromes freqgilents que poden aparéi-
Xer.

Penso que seguir el fil directiu que proposa Ritvo és d’una gran utilitat, ja
que en demanar la veritable comprensié de la sindrome, el seguir el mode! clas-
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sic, aix0 pot fer no sols que no es descentri el problema, siné que ens condueixi,
una vegada definida la sindrome, a buscar i investigar les possibles etiologies,
els possibles processos patoldgics i com a conseqiiencia, deduir els possibles
tractaments d’una manera més racional (com diu I'autor).

(Voldriem deixar ben clar que quan diem «model medic de I'autisme» no
volem reclamar protagonisme per la nostra condicié de metges, ni tampoc tan
sols suposar que I"abordatge de I'autisme és una tasca que només ha d’estar en
mans dels metges, encara que especialitzats, siné que d’acord amb els corrents
cientifics actuals, el fet d’'anomenar model médic no vol dir exclussié siné am-
pliacio, correspondéncia i recepcié d’altres branques del saber cientific que,
com sabem, contribueixen notablement en I'esclariment de malalties que els
metges sols férem massa limitats. ¢Com podriem arribar moltes vegades a de-
mostrar causes etioldgiques sense el concurs de bidlegs, genetistes, socidlegs,
etdlegs...? ¢Com hauriem arribat en certes malalties a explicar-nos llurs proces-
sos patologics sin6 hagués estat pel concurs de bioquimics, fisics...? ¢Com espe-
cialment en psiquiatria, hauriem arribat a diagndstics tan acurats sense el con-
curs de psicolegs, epidemidlegs, socidlegs, fisics, quimics...? ¢Com s’haurien
aconseguit certs resultats terapeutics sense el concurs de terapeutes especialit-
zats, psicolegs, rehabilitadors...?)

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

Si som fidels al proposat «model médic de I’autisme», el primer que cal pre-
guntar-nos, una vegada ja s’ha admes ’existéncia d’una sindrome d’autisme, al-
menys clinicament, i tot suposant que pot incloure molts subtipus, sera: ¢Quina
és la causa de la sindrome?, i si existia: ¢es tracta d’una sola causa que explicaria
amb suficiéncia tots els diversos subtipus?, també preguntar-nos: ¢ Poden dife-
rents causes donar lioc a les mateixes manifestacions? I encara més: ¢Diferents
causes poden donar lloc a un cert nombre de transtorns comuns, mentre que
altres trastorns serien especifics 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 suggerit la hipotesi parental psicoge-
netica de l"autisme infantil, segons la qual condicionaria una interaccié, des del
comengament, andmala entre els pares i fills. Calia que totes aquestes hipdtesis
fossin comprovades mitjangant I'observacié directa de les interaccions entre els
pares i llurs fills autistes (Donelly, 1960). Perd amb aixd no n’hi havia prou i per
tant s’exigia un millor rigor metodologic. Per arribar a conclusions valides calia
fer estudis comparatius d’alld que passava quan s’aplicaven les mateixes obser-
vacions i valoracions entre les families 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’evolucid, retard mental...) i també
comparar-ho amb el que es troba en families que els seus fills s6n normals.

Hauriem de fer una exposicié molt exhaustiva dels treballs que amb bon ri-
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gor metodologic s’han anat realitzant, perd encara que les seves exposicions po-
den trobar-se en les publicacions pertinents, si que voldriem significar-ne els
d’alguns autors que creiem importants, entre d’altres els de McAdoo i Cantwell,
DeMeyer i Mc Adoo, Rutter... i com a conclusié podriem dir que «aquestes hi-
potesis han d’ésser avui rebutjades com a insuficients d’ésser causadores de la
sindrome de I'autisme infantil, en tot cas podrien jugar un paper important en
la determinacié del prondstic i el curs evolutiu». A partir d’aquests estudis,
darrerament es manté més aviat que «els comportaments dels pares son conse-
qiiéncies i no causes de les conductes patologiques del nen autista».

Mentre es demostrava que els factors pslcosoc1als de l'entorn (personahtat
dels pares...) no eren prou per a explicar la causaci6 de la sindrome autista,
s’anava, per altra part, demostrant en els estudis de seguiment i control que una
serie d’anormalitats etiologiques de diversos tipus es trobaven en els autistes i
per aixo calia preguntar-se sobre les causes que poguessin actuar sobre el
S.N.C. en les primeres fases del seu desenvolupament, donant lloc o predispo-
sant a alldo que després es traduiria per la sindrome clinica de "autisme.

ASPECTES ETIOLOGICS

«Pot ser "autisme causat genéticament?» En un treball presentat per M. Le-
boyer i P. Roubertoux en el Colloqui internacional sobre 'autisme, celebrat a
Paris el desembre de 1985, exposen: «Ja els estudis epidemiologics havien de-
mostrat que la sindrome de I’autisme té unes caracteristiques universals, que es
presentava en totes les &tnies 1 classes socials 1 amb una mateixa prevalencia i de
relaci6 de sexe. De la mateixa font, també es dedueix que la prevaléncia entre
la quantia dels nens afectats, és 50 vegades més elevada que en la poblaci6 gene-
ral (1 per 104 dintre de la poblaci6 general i de 1 per 55 a 1 per 37 en el germans
dels infants autistes)s.

Els estudis de McQuald (1975) i de Rutter (1976) sobre germans bessons,
ja foren, en aquella época, de gran interés, malgrat que en aquell moment hi ha-
gueren una série de dificultats per fer-ne la valoraci6. L’any 1983 ja es va poder
confirmar I'existéncia d’una concordanga més alta entre els bessons monozigo-
tics comparant-los amb els dizigotics. Folstein i Rutter (1977) estudien 21 pare-
lles de bessons (11 monozigdtics i 10 dizigotics) i troben una taxa de concordan-
ca en I'autisme d'un 36 % en els monozigdtics, mentre que no hi havia cap con-
cordanca en els dizigotics. En un estudi de Ritvo i cols. (1981), s’hi troben unes
diferéncies en les taxes de concordanca com s6n del 95 % en els monozigotics
1 del 30 % en els dizigotics.

Folstein 1 Rutter comenten que ja trobaren en el seu estudi sobre bessons
Iexisténcia de pertorbacions de les funcions cognitives en un 45 % en els bes-
sons monozigotics no autistes i en un 10 % en els dizigdtics no autistes, en par-
ticular en ['adquisicié del llenguatge. També Ritvo i cols. (1985) en el seu estudi
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troben que un 15 % entre els germans dels nens autistes han tingut trastorns en
I'adquisici6é del llenguatge, i aix0 els porta a la hipotesi d'un continu entre els
transtorns de llenguatge i 'autisme. Ja a ’any 1979 (Carlier i Roubertou) havien
posat atencid a un fet, i que a nosaltres en la nostra experiéncia ja ens havia cri-
dat P’atencid, i és que els avortaments espontanis eren més freqiients en les ma-
res dels nens autistes. Ritvo i cols. (1985) també han mostrat que el nombre
d’interrupcions involuntaries de ’embaras i de mortalitat en néixer és relativa-
ment més elevat en els germans dels autistes (en 10 families sobre 40 es compta-
bilitza, almenys, un avortament involuntari o un nascut a terme mort. Un total
de 17 nens nascuts morts es compten en la fratria de 40 parells de bessons mo-
nozigotics i dizigotics).

Leboyer i Roubertoux en I’esmentat treball manifesten: «L.’augment de pre-
valéncia de 'autisme infantil en les fratries d’infants afectats, la concordanca
més elevada en els bessons autistes monozigdtics, la nocié d'un continu de tras-
torns cognitius s6n, per tant, arguments que justifiquen la prosecucié de les in-
vestigacions d’una etiologia genética en l'autisme.»

Aquestes troballes de diferéncies MZ-DZ en concordanca en quant a I'autis-
me i la diferéncia molt més gran en quant al trastorn cognitiu, fan apuntar a
Folstein i Rutter a considerar la importancia dels factors genétics en I’etiologia
de 'autisme i es pregunten: «qué s’hereda?» I es responen: «Les observacions
apunten clarament a la conclusié que les influéncies hereditaries afecten a diver-
ses anormalitats cognitives i no sols a I'autisme. Dit d’una altra manera, I’autis-
me esta relacionat genéticament amb una més amplia gamma de trastorns cog-
nitius».

Si se suposa, doncs, que els factors genétics poden jugar un paper en 'etio-
logia de ’autisme, caldria preguntar quina seria la modalitat de ’heréncia i si
les possibles influéncies genétiques 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, perd que hi ha molts factors (per exemple, genocopies, heteroge-
neitat genética, penetracié incompleta, alta taxa de mutacions...) que poden dis-
torsionar les proporcions mendelianes simples. Per a Leboyer i Roubertoux en-
cara que entre els monozigdtics la taxa de concordanga sigui superior als dizi-
gotics, aquesta és inferior al 100 %; segons ells aixd podria ésser interpretat
com «la conseqiiéncia d’una expressivitat variable del genotip, una penetranca
incompleta, per exemple» (la penetranca es defineix com la probabilitat que un
genoma comporti 'aparicié d’un genotip patologic particular, i aquests autors
admeten que aquesta probabilitat podria ésser en funcié del rerafons genétic i
de I'ambient, perd admeten també que I'ambient no ha d’ésser definit solament
com a un ambient social afectiu, siné com a "ambient biologic en el sentit que
I'ambient debuta amb el medi cellular),

Per a Ritvo les influencies genétiques podrien actuar directament o indirec-
ta. Si actuessin directament, ho podrien fer a través d’una transmissi6 genética
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recessiva lligada a ’X, que transmitiria un defecte especific com en la fenilceto-
nuria, hemofilia... i tal defecte en 'autisme podria produir anormalitats cere-
brals estructurades, patologia enzimatica o neurotransmissora, maduraci6 cere-
bral defectuosa (com per exemple, I'arboritzacio) o altres tipus de patologia.
Aquest mateix autor exposa que les influéncies genétiques podrien actuar indi-
rectament i ésser les responsables d’altres subtipus d*autisme. Per exemple, una
determinada resisténcia genética disminuida enfront d’agressions de virus al
cervell, o un altre tipus d’agressi6 intrauterina o postnatal podria ésser la culpla-
ble.

Leboyer i Roubertoux (1985), tenint en compte tot el que fins ara s’ha tro-
bat, diuen: «El resultats conduirien a pensar que la sindrome autista és una en-
titat tan heterog&nia com el conjunt de les anémies o retards mentals, i engloba
diferents “malalties” i cadascuna té trets clinics especifics, una etiologia i un
tractament particular». I també aleshores llancen una altra hipdtesi: «no ésI'au-
tisme allo que s’hereda, siné una vulnerabilitat a desenvolupar una patologia
que pertoca l’espectre de I'autisme. De fet, I'autisme podria no ésser altra cosa
que una manifestacié d’un quadre susceptible en certs casos gravissims de com-
portar la mort de 'embri6 i en d’altres, de donar lloc a I'aparicié de trastorns
cognitius. El desenvolupament d’aquestes diferents entitats cliniques seria el re-
sultat de la interacci6 entre factors familiars i no familiars, factors poligénics, 1
gens que tenen efectes majors.»

Dintre de les aportacions que poden induir-nos a pensar en un component
genetic, 'estudi dels dermatologlifics pensem que no pot ésset obviat. Bastants
treballs en aquest sentit s’havien portat a terme, especialment i de feia molts
anys, per a 'estudi de la sindrome de Down i diverses cromosomopaties. En la
decada dels 60 es comencen a fer estudis dermatoglifics en I’esquizofrénia
d’adults i també se’'n comencen a fer en esquizofrénies infantils i d’altres qua-
dres psicotics. Pero és el treball de Harry A, Walker (1977) el que en aquest ti-
pus d’investigacié és el més seriés en quant a 'autisme. L’autor fa un estudi
comparatiu de les troballes entre 78 autistes i 78 controls, i en estudiar una série
de parametres, troba que hi ha unes diferéncies prou marcades per a sostenir
que les caracteristiques dermatoglifiques poden servir per a diferenciar els au-
tistes i els controls. Aixo vindria a confirmar ’expressi6 de factors congenits en
el desenvolupament de I'autisme.

Angel Riviere, potser una de les persones més serioses a Espanya en els plan-
tejaments de I'autisme, en la 1.2 Reunié Internacional sobre I'autisme, celebrada
a Madrid ’any 1978, també féu una aportacié que considerem molt interessant
en l'aspecte de I'estudi dels dermatoglifics.

Del punt de vista etiologic i pensant no tan sols en una causalitat genética-
ment condicionada després de I'evidéncia que no és infreqgiient de comprovar
a la clinica I’associaci6 sindrome d’autisme amb nens que en 'embaras la mare
s’ha vist afecta de I'afeccié rubeodlica, hem de preguntar-nos, cal pensar en una
etiologia virica de la sindrome?
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Pensem que cal fer mencié6 dels treballs de Desmond, M.M. (1969) que des-
prés d’un estudi exhaustiu amb pacients afectes de rubeola troben que d’un 8
aun 10 % tenien clars simptomes especifics d’autisme. I també mencionem les
troballes de la investigaci6 feta per S. Chess (1971) que troba que un nombre
de pacients disgnosticats com a autistes havien patit una rub&ola cognénita.

Creiem interessant de citar el treball de T. Rabinowicz «Some aspects of the
maturation of the human cerebral cortex», si es té en compte que la sindrome
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 afeccié com la rubéola durant I’embaras de la mare {en un cas,
als 2 mesos de gestaci6 i en un altre, als 6 mesos) pot produir transtorns en la
migraci6 cellular i com es troben moltes neurones invertides o obliqiies. També
va observar nombroses neurones piramidals en les capes granulars on no era
normal de trobar-les-hi en aquella edat, i moltes neurones heterotopiques en la
substancia blanca del cortex cerebral.

¢De quina manera altres quadres virals, ara no diagnosticats, en incidir en
els moments claus de la maduracié, poden donar lloc a transtorns com el que
Rabinowicz identifica o bé d’altres que comportin no ja una alteraci6 estructural
siné uns trastorns metabolics o enzimatics que pertorbin ’acompliment madu-
ratiu? Hauriem de pensar en els processos de mielinitzacid, tant importants por
el desenvolupament cerebral.

¢Quins sén els processos patologics que sostindrien la sindrome autista?

Sigui quina sigui la causa o les causes que poden donar lloc a 'autisme, el
que si 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 produides seran de tipus estructural? Es tracta
d’anomalies funcionals? D’anomalies metaboliques?

ASPECTES NEUROBIOFISIOLOGICS EN L’AUTISME

L’opini6é que donava Kanner de 'autisme de qué I’abséncia de patologia or-
ganica cerebral era una de les caracteristiques que definien la sindrome, avui ja
no pot sostenir-se després dels estudis epidemiologics i de seguiment realitzats
fins a 'actualitat. Hem de fer mencié, una vegada més, dels treballs de Rutter i
Folstein que demostren com, fin i tot en autistes sense manifestacions d’afecci6
neuroldgica en les primeres edats, en arribar a 'adolescéncia, un nombre signi-
ficatiu presenten uns clars signes d’organicitat cerebral. També I'associaci de
simptomatologia comportamental especificament autista, amb altres quadres
d’afecci6 del S.N.C. és prou evident per fer una negacié de I’afirmacié de Kan-
ner. Per aixd pensem que cal fer una revisi6 suscinta de les troballes, que des
d’un punt de vista anatdmic, neurologic, electrofisiologic, neurofisiologic 1 bio-
quimic, s’han fet i que vénen a demostrar-nos I'existéncia de factors organics en
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la causaci6 i condicionament de la sindrome autista i que han donat lloc a for-
mular el que podriem anomenar «hipotesis neurobiologiques de la sindrome
autista». Seguint a Tanguany les podriem classificar en anatomigues: anormali-
tat en la transmissié auditiva en el tronc cerebral, fallada en la modulcié vestibu-
lar de l'input sensorial, mal funcionament del sistema reticular activador, pato-
fisiologia del Iobul temporal, disfuncié del cortex mesolibric i del cortex neoes-
triat associat, o fallada en desenvolupar una especialitzacié hemisférica; i funcio-
nals: hiperarousal, hipoarousal, deficiéncies en I'atencié selectiva, impoténcia
{)er integlgrar les experiencies perceptives, o respondre amb la hiperselectivitat a
"estimul.

ASPECTES NEUROLOGICS I EEG

No podem dir, en revisar els treballs dels diferents autors i el que la nostra
experiéncia ens ha aportat, que alguns simptomes clinics neurologics es puguin
considerar caracteristics dels qui es troben afectats de la sindrome autista, perd
si que podem assenyalar que una série de signes «soft» es troben en un percen-
tatge molt elevat d’aquests individus com sén per exemple to muscular pobre,
coordinaci6é pobre, malaptesa, hipotonia, hiperreflexia generalitzada, hiperqui-
nésia, estrabisme...

També creiem d’interés assenyalar les troballes de Delong realitzades sobre
17 casos d’un grup de nens sotmesos a valoracié neurologica per desenvolupa-
ment lingtifstic retardat i/o 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 autistes. En ells hi
va trobar: & casos on els EEGs mostraven una activitat paroxistica, 3 en la zona
temporal dreta, 1 en la zona temporal esquerra, 2 bitemporalment, 1 generalit-
zada i en la majoria d’ells alteracions de 'EEG, perd no especifiques, i també
alguns casos EEG que podrien considerar-se normals. Aix0 estaria en concor-
danga amb les xifres donades per alires autors (Creak i cols., 1969) (White 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 paroxismes de puntes-ones. També cal dir que altres au-
tors (Kolvin, 1970; Ritvo, 1970) troben una baixa incidéncia de anormalitats
EEGs.

En el seu treball, Delong fa notar un fet que té la seva importancia com és
el que en els estudis neumoencefalografics trobaren que 15 casos presentaven
un eixamplement del ventricle lateral dret (en relacié amb I'esquerre) i particu-
larment Ieixamplament de I'asta temporal esquerra. Cinc d’aquests pacients te-
nien a més a més alguna dilatacié del sistema ventricular dret, o bé del ventricle
lateral, de ’asta temporal, o d’ambés. També observaren altres anormalitats
neumoencefalografiques: atrofia cerebral en tres; forta atrofia central en tres;
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atrofia a nivell del tercer ventricle en dos; eixamplement de 'agiieducte en 2; i
algada excessiva del quart ventricle 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 neumoencefalografiques.

De tot aix0, pot establir-se una correlacié clinico-anatdmica en els autistes?
De Long (1984) diu textualment: «Cal assenyalar que [’autisme té pressumible-
ment diverses etiologies i, evidentment, no ha d’esperar-se que tots els nens au-
tistes presentin els mateixos canvis anatdomics, ni en realitat cap canvi anatdmic
evident. No obstant, una relacié clinico-anatomica demiostrada en un subgrup de
pacients podria ésser 4til per esclartr la comprensio neurofisiologica del trastorn.»

¢Quines interpretacions i quines deduccions podriem treure d’aquestes i
d’altres troballes? Amb De Long, volem assenyalar dues entitats cliniques fa ja
molt de temps evidenciades com sén la sindrome de Korsakoff i Ia de Kluver-
Bucy. La primera caracteritzada per lesions hipocampals bilaterals i clinicament
per una sindrome amnésica, amb una incapacitat per a registrar o recordar I'ex-
periéncia recent que esta fora de 'ambit de I’atencié immediata i que com a con-
seqiiéncia tenen: unes relacions afectives notoriament superficials 1 una man-
canca profunda de motivacid, no reconeixen ni es prenen gaire inter&s, ni tan
sols per les persones que abans eres més importants i que significaven més per
ella, i consideren a tot el mén com un complex estrany en cada trobada succesi-
va,

La segona caracteritzada per: una incapacitat per a la conducta social adap-
tativa i una pérdua del reconeixement de les significacions de les persones i dels
esdeveniments. Mostren els afectats una suavitat buida, una abséncia d’emocié
o d’interes per la familia o per les altres persones i no fan cap activitat que tingui
una finalitat.

¢Es que aquestes entitats, que es manifesten en1’adult, no es porten a pensar
que quelcom d’analeg passa a I'autisme?

Deixarem el tema, perd si que podem dir que aquestes dades no ens poden
fer descartar una hipotesi anatdmica de 'autisme,

Una troballa important d’investigacié clinica fou la de Colbert (1959) quan
demostra en el seu estudi d’esquizofrénies infantils (la majoria eren tipicament
autistes) que els pacients tenien una reposta vestibular marcadament deprimida
o absent a ’estimulacid calorica o rotativa. Aquesta observacié, confirmada més
tard per Ritvo 1 Ornitz (1965), adquiri més importancia al veure aquests investi-
gadors que el decreixement del nistagmus postrotatori en els autistes es donava
si eren explorats amb els seus ulls obers i en una habitacié il-luminada, perd si
als mateixos subjectes se’ls tapaven els ulls i estaven en una habitaci6 fosca, hi
havia diferéncies significatives entre les respostes nistagmiques dels autistes i els
normals. Aixd doni lloc que es fessin una série d’estudis sobre el reflex vestibu-
lo-ocular per tal de contrastar la possible patologia del tronc cerebral a partir
de «la hipotesi de la disfuncié del sistema vestibular» que seria entre altres coses
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responsable de '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
un feed-back sensorial-motor per compensar la modificacié defectiva de l'input
sensorial, que es deu a una insuficient regulacié vestibular del processament
sensorial. Segons es dedueix de la revisié feta per Ritvo (1970, 1974) de la neu-
rofisiologia del sistema vestibular, els nuclis vestibulars o bé modulen directa-
ment o bé transmeten influéncies moduladores mitjancant ’output motor en el
moment de produir-se 'input sensorial i mitjangant 'input sensorial en el mo-
ment de 'output motor. Aleshores podria océrrer que una disfuncié d’un con-
junt complex de circuits que inclogui les connexions centrals del sistema vesti-
bular sigui el responsable de I’estrany comportament sensorial-motor observat
en els nens autistes des de feia anys.

Clinicament, ja s’havien observat una série de signes en els autistes i en els
psicdtics indicadors d’una disfunci6 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. També Ornitz resalta que el 59 %
d’un grup de 74 nens autistes i segons els pares, havien girat sobre si mateixos
sense cap rad aparent. Segons aquest autor, els nens autistes semblen induir una
estimulacié laberintica mitjangant els girs, el balanceig excessiu del cap (el cap-
cineig) i el cos, i les sacsejades i girs del cap. Aquests simptomes, aixi com I’ab-
sencia de marejos, vertigens i pérdues d’equilibri associats amb els girs, seria
una indicaccié de disfuncié vestibular.

També, segons Ornitz, 'obsessié que els nens autistes tenen pels objectes
que giren (54 % del autistes) podria ésser indicacié de disfuncié vestibular. I tot
aix0 explicaria que els autistes busquen, hiperreacciones o eviten les sensacions
induides per I'estimulacié dels mecanismes vestibulars.

En els estudis electroencefalografics dels MOR (moviments rapids dels ulls)
de la fase REM del son en lautista, s’ha comprovat que aquests tenen el cicle
de son normal amb un temps normal de fase REM (Ornitz) perd que ’activitat
MOR de la fase de son REM esta reuduida en els autistes i és semblant a ’obset-
vada en nens normals d’edat més petita, el que (segons Ornitz, 1972) suggeriria
un defecte maduratiu i també suggeriria la possibilitat d'una disfuncié vestibu-
lar, ja que el fet que es presentin junts una reduida activitat del moviment ocular
rapid i que I’organitzacié del moviment ocular estigui reudida a rauxes, implica-
rien una disfuncié vestibular que depén dels nuclis vestibulars, ja que s’ha de-
mostrat experimentalment que Pactivitat dels MOR en la fase del son REM in-
tervénen els nuclis vestibulars (Pompeiano, 1967).
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ASPECTES NEUROFISIOLOGICS

Si bé abans hem esmentat que no s’havien trobat unes dades en els EEG
convencionals que es poguessin fer caracteristiques de la sindrome autista, si
que veiem que un percentatge elevat d’anomalies era aportat per la majoria
d’autors.

Amb la introduccié de les técniques de registre dels potencials evocats (au-
ditius /0 visuals) es va pensar que aquests podrien donar una lum amb les seves
investigacions i sobretot comprovar si algunes de les hipotesis neurofisiologi-
ques de 'autisme infantil, qualsevol que fos 'etiologia, pogués ésser confirma-
da, especialment les que pretenen que la sindreme comportamental de autisme
fos degut a una anomalia en el tractament de la informacié que déna lloc a con-
ductes inadaptades.

Després de moltes investigacions realitzades estudiant les REC {respostes
evocades corticals) no s’havia arribat a la conclusié que d’aquests estudis se’n
pogués treure cap patrd que fos diferencial especific pels efectes de la sindrome
autista,

Aixi podem citar que mentre Rosenblaum i cols. (1981) troben laténcies
allargades i d’altres les troben més curtes (Garreau i cols. 1984). Tanguay (1985)
diu que si es troben diferéncies en els autistes no s’ha-tingut en compte el CI
dels mateixos autistes, ja que segons ell quan es comparen les dades obtingudes
amb autistes del CI normal o lleugerament baix amb altres, les diferéncies en
les anormalitats trobades sén minimes. I acaba dient que si els PEA-TC (poten-
cials evocats auditius del tronc cerebral) anormals es troben en els autistes, aixd
no estaria relacionat als handicaps socials-afectius de la sindrome sin6 associats
a handicaps com: sordesa, disfunsions neuroldgiques organiques i impediment
de les capacitats cognitivo-lingiiistiques com es reflecteixen en un baix CI.
Aquest mateix autor segueix dient: pero en tots, les anormalitats serien d’un ti-
pus, retard en el temps de transmissié associat amb laténcies incrementades
d’un o més components. I aquest mateix tipus d’anormalitats sén 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 principals hipotesis neurofisiologiques de
I'autisme infantil sén tres:

Primera. Que implica I'abs&ncia del paper de filtratge de les informacions sen-
sorials per la formacié reticular {Hutt et al., 1965).

Segona.  «Teoria del refis de linflux» (Goldfarb, 1959) que consisteix en
I'oposada de la precedent, en un hiperfiltratge de les entrades senso-
rials a nivell de la formacié reticular. Aquest hiperfiltratge seria la
consequéncia d’una potent inhibicié cortico-subcortical.

Tercera. Teoria de la distorsié de 'influx (1974). Les entitats sensorials esta-
rien ben filtrades a nivell de la formacié reticular, pero el tractament
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és defectuds, 1 aixi es convertira en un senyal deformat que arribara
a nivell superior i que tindra com a conseqiiéncia una resposta ina-

daptada.

I com totes aquestes hipdtesis posen en joc les actuacions del tronc cerebral,
semblava que el registre del PEA-TC esdevendrien un bon testimoni d’una dis-
posici6 en aquest nivell.

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

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

— La preséncia d’ones I, ITI, V, VI, VIL

— La laténcia de les mateixes ones.

— El temps de transmissié I-III, I11-V, I-V, I-VIL.

— L’amplitud V-VN.

I en els PEA-C:

— La presencia dels PEA-C en la seva globalitat.

— L’amplitud N;-P; del PEA-C a 80 dcb.

— La pauta de variacié de 'amplitud dels PEA-C en funcié de la intensitat
de I'estimulacié.

La presentaci6 dels resultats la fan en tres parts.

1.2 Compatacid intergrup
a. Estudi dels PEA-TC

Les principals ones sén una mica menys nombroses en el nen autista; aques-
ta diferéncia era significativa per les ones V enregistrades a 70 dB per les estimu-
lacions dretes (S <.05) després les esquerres (S <.05).

Les latencies sén moderadament més breus en ’autista, perd sobretot tenen
una dispetsié molt més important.

A 90 dB, els temps de transmissié 1-VII séu significativament més curts en
Pautista (S<.01).

b.  Estudis dels PEA-C.

Qualsevol que sigui la intensitat de I’estimulacié, els PEA-C estan menys
presents en I'autista, perd aquesta diferéncia és significativa tinicament a 60 dB
tant en el vertex (S <.05) com en el frontal (S <.05).
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L’amplitud de accident NI-P2 enregistrat a 80 dB és més feble en l'autista,
ja sigui al vertex (S<.01) o al frontal (S <.05).

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

2, Relacio entre les dades dels PEA-TC i els dels PEA-C

a. En el grup testimoni

No existeix cap correlacié estadistica significativa, Perd s’ha d’assenyalar
que hi ha correlacions positives, perd no significatives entre la Cz i Fz i primera-
ment les laténcies de les ones V i VII, segonament els temps de transmissié I-
VII, i en tercer lloc, 'amplitud V-VN,

b. En el grup autista

No existeix cap correlacié estadisticament significativa entre les dades dels
PEA-TC iles dels PEA-C. Tampoc la tendéncia observada en el nen normal no
es troba en el nen autista. Els coeficients de correlacié estan repartits de manera
anarquica.

3.2 Posada en evidéncia de subgrups d’infants autistes

Prenent per criteri la latencia de I'ona V dels PEA-TC, dividiren la poblacié
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 sén de morfologia normal, perd de laténcies i temps de
transmissié curts.

Els seus PEA-C s6n de morfologia normal al vértex, amb una bona modula-
cié en funcié de la intensitat, toutefois aquests PEA-C presenten una particula-
ritat. Al frontal, el PEA-C esta reemplacat per una ritmicitat d’amplitud feble.

b. OnaV normal
4 nens d’una edat mitjana de 6 anys i 3 mesos.

Els PEA-TC sén de morfologia normal, de laténcia i de temps de transmis-
si6 normal. Els-seus PEA-C sén també de morfologia normal, encara que d’am-
plitud una mica gran existeix, per altra part, una bona modulacié en funcié de
la intensitat.

c. OnaV llarga
6 nens d’una edat mitjana de 3 anys i 6 mesos.
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Els seus PEA-TC sdn de morfologia anormal; les ones lentes s6n dificilment
identificables. La latencia de 'ona V estad molt allargada, aixi mateix els de
transmissié. L’amplitud és feble. Els seus PEA-C s6n de morfologia variable i
no existeix modulacié de la intensitat.

Creiem que les dades aportades amb aquesta investigacié sén de gran inte-
rés, perqué la determinacié de subgrups neurofisioldogicament dins del Grup
General amb diagnostic clinic de sindrome autista podria explicar com en una
mateixa sindrome hi haguessin diverses explicacions neurofisiologiques com
diuen els autors i aixi, segons ells, el subgrup d’autistes que presenten els PEA-
TC amb laténcies curtes estaria a favor de la primera hipotesis esmentada:
'existéncia d’un defecte de filtratge reticular que déna lloc a un estat d’hipervi-
gilancia (que explicaria les ones rapides de certs autors); el subgrup d’autistes
que presenten PEA-TC amb latencia llarga estaria, ben al contrari a favor de la
segona hipotesi «teoria del refis de I'influx». Tals PEA-TC s’assemblen als dels
sords. Aixd explicaria 'estat d’inhibici6 i les ones lentes observades per certs
autors.

L’interés que pot deduir-se és potser molt important. Per una part ens servi-
ria per a trencar amb el dilema de la hiperfuncié-hipofuncié reticular que mol-
tes vegades contraposa a certs autors, 1 per altra part serviria per a posar de ma-
nifest que dintre del grup general que anomenen autisme, spoden haver-hi for-
mes cliniques sensiblement diferents? Després, quan abordem les troballes bio-
quimiques, també veurem com aquestes semblen portar-nos a la identificacié de
diferents subgrups.

Garreau 1 cols. en la discussi6 del seu treball, també exposen quelcom que
guarda relacié amb el que trobem en els PEA-TC i és 'edat dels autistes explo-
rats, que és molt diferent en cada subgrup, la qual cosa estaria a favor d’un pro-
blema de dismaduresa del sistema de modulaci6 sensorial, passant aix{ d'un hi-
perfiltratge a un hipofiltratge.

¢Podria la preséncia d’aquests subsgrups explicar perqué certs nens reaccio-
nen bé a determinades drogues mentre que d’altres autistes no ho fan o empit-
joren?

Tal com podem deduir, les evidéncies cliniques cada vegada més troben
unes explicacions plausibles.

ASPECTES BIOLOGICS

Les aportacions de la neurofisiologia, la neuroquimica 1 especialment els
descobriments de la transmissié quimica sinaptica, obriren una etapa fructifera
per a la investigaci dels transtorns psiquiatrics 1 1dgicament I’apartat de les psi-
cosis infantils no podia quedar al marge de la recerca. De la mateixa manera que
les investigacions posteriors en el camp de I'adult han donat lloc a les cada vega-
da més confirmades hipdtesis bioquimiques de les psicosis (com per exemple,
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la teoria dopaminérgica de I'esquizofrenia). ¢Per qué 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 I’autisme, identificat amb la
més primera de les entitats patoldgiques en les primeres fases del desenvolupa-
ment? Creiem que fou aixd el que motiva que I'any 1961, Schane i Freedman
publiquin un treball 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 relacié bioamines (catecolamines, indolamines) i autisme
infantil i’ 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 afirmacions i evitar errors de quantificacié.

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 erroniament deduir-se.
En aquell no s’hi féu una subdivisié entre els nens autistes segons el seu CI 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 J'au-
tisme.

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

Creiem que aquests tres treballs constitueixen uns punts de referéncia sobre
els quals, després, tant i tant s’ha investigat 1 que ha dgnat lloc que no sols fossin
la biologia de les indolamines les que s’han estudiat, siné també les d’altres
substancies neurotransmissores, neumomodularores, enzimatiques, a la vegada
que la dels aminioacids, peptits, vitamines... i que donés lloc a allo que s’ha vol-
gut denominar com hipotesi bioquimica de I"autisme.

Fer una revisi6 seria molt extens, encara que suscinta de tot allo que s’ha pu-
blicat d’aquestes qiestions. Per aixo intentarem esquematitzar les troballes fins
a lactualitat.

Potser estava justificat de prosseguir les investigacions en el terreny de la se-
rotonina (5-HTY) ja que el sistema serotoninérgic semblava estar implicat en pro-
cessos cerebrals que intervénen en la modulacié dels inputs sensorials, en els
mecanismes de I’atenci6 i en la regulacié dels cicles del son. La dificultat en me-
surar directament la concentracié cercbral 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 diferéncies que poden haver-hi
entre grups de poblacié diferent, de subjectes afectats d’autisme, de normals, i
es troben que mentre en els subjectes normals hi ha un drecreixement de la taxa
de serotonina amb I'edat, aixd passava amb els nens patoldgics (autistes) que en
arribar a 'edat adolescent, les taxes quedaven més altes iles que tenien els nor-
mals perd en edad cronoldgica més petita. Aquests fets ¢ podien justificar hipo-
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tesis d'un transtorn maduratiu bioquimic en el desenvolupament del nen autis-
ta? ¢Podria la hiperserotoninémia constituir un marcador per un subtipus d’au-
tisme? Ritvo i cols. s’han convertit en uns dels primers cientifics de 1’estudi de
l’autisme; passaren de seguida a comprovar la certesa d’aquestes hipotesis.
L’any 1971 ja publiquen els seus resultats després d’haver estudiat I'efecte de
’administracié de L-Dopa, que se sabia disminuia els nivells de serotonina san-
guinia i conclouen que si bé els nivells de serotonina decreixen significativa-
ment, no passa aix{ en la simptomatologia clinica que roman incanviada. Que-
daven a laire una série de qiiestions a resoldre i que els mateixos Ritvo i cols.
es formulen en el treball publicat 'any 1983, a fi d’explicar-se quines raons po-
drien existir que expliquessin la inefectivitat de la L-Dopa en millorar els simp-
tomes de ['autisme, ¢pot ésser normal el metabolisme de Ia serotonina en pa-
cients amb autisme?, /el descens de la serotonina després d’un temps critic, 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 sén insuficients per produir un efecte? ¢Els efectes benefics de la
L-Dopa en el decreixement de la serotonina foren anul-lats pels efectes de la L-
Dopa incrementant la Dopamina i/o noradrenalina?

Com podem deduir s’obria un immens camp de la investigacié bioquimica
en ['autisme per generalitzacié en el terreny dels trastorns psicopatoldgics del
desenvolupament en la infancia i aixd ha fet apareixer bon nombre de treballs
que en molt rigor cientific cada vegada més s’estan portant a terme.

Ritvo i el seu equip de collaboradors 1 el Centre d’Ucla per una part i, per
Ialtra, investigadors europeus han prosseguit els seus estudis bioquimics posant
cura en les técniques, buscant mtjants més facilitadors de resultats a fi d’aclarir
els problemes bioquimics en relacié amb I’autisme.

Partint del coneixement que la fenfluramina era un medicament que havia
demostrat tenir una accid devalladora de les taxes de la serotonina cerebral (Cli-
nesmidt i cols. 1978) i que els seus efectes secundaris eren febles en el nen, Ritvo
i el seu equip de collaboradors va comengar a tractar els autistes i d’aquesta ma-
nera va comprovar com nens autistes hiperserotoninémics durant el tractament
milloraven els nivells no solament de serotonina, siné que també produiren una
serie de millores cliniques, perd que en retornar al placebo els nivells de seroto-
nina tornaven a augmentar i els simptomes clinics reapareixien, i aixd els porta-
va a seguir preguntant-se, sén els canvis reproduibles? ¢La millora clinica esta
relacionada amb els nivells inicials de la serotonina? ¢Sén certs simptomes més
facilment millorables que d’altres? Quina és la minima dosi efica¢? Es necessa-
ria una medicaci6 continua? A més a més, ¢!’efecte clinic de la fenfluramina és
degut a la seva acci6 sobre els sistemes serotoninérgics?

En el treball «Efectes of Fenfluramine on fourteen Qutpatiens with the syn-
drome os Autism» Ritvo i cols. (1983) publiquen els seus resultats i la seva lec-
tura integra la creiem d’interes.

De Villard i cols. del «Service de Psichiatry de ’enfant et de I’adolescent»
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en la Presse Medical (abril 1984), en Iarticle «Anomalies de la serotinine dans
les psychoses infantiles precoces», diuen: «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 clinica sobre la disminucié o la desaparici6 dels transtorns del compor-
tament (autoagressio, crisi d’agitacié, colera, crits), un interés més gran per l'en-
torn i la regressié de les manifestacions autistes...»

Voldria fer mencié al treball que aportaren en el col-loqui internacional so-
bre 'autisme que tingué lloc a Paris, en desembre de 1985, Ferrari i un grup de
collaboradors, «Bioamines i autisme infantil». Després d’enumerar les diferents
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 bioldgiques que s’havien assenyalat de manera parcellar en un
mateix grup d’infants, seleccionats segons criteris precisos i en un nombre sufi-
cient per a permetre un estudi estadistic que pogués comportar les temperatures
de correlacié entre parametres clinics, bioquimics i immunologics en les condi-
cions més riguroses possibles».

Estudiaren 21 nens autistes de 5 a 16 anys (16 nois i 5 noies) tots afectes
d’autisme infantil segons criteris del DSM-III. Escolliren 22 nens testimonis en-
tre els nens que consultaven en pediatria, i que cap d’ells no tenia simptomes ni
malalties psiquiatriques.

QUINS FOREN ELS RESULTATS?

a. Metabolisme de la sevotonina (5-HT)

No trobaren diferéncies 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, perd una analisi detallada mostra que només 11
d’aquests presenten una taxa elevada 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 'edat dels subjectes testimoni, perd no en els nens
autistes.

Cap diferéncia sha demostrat en els pacients i en els testimonis pel que fa
a l'actividad MAOQ, [’efflux i la captacié de 5-HT a nivell plaquetari. Perd si que
és precis d’assenyalar que, en el que fa referéncia al parametre rapidesa maxi-
mal, esta baixada en el plasma ric de plaquetes (PRP), perd no en les plaquetes
aillades.

La fracci6 lliure del triptofan plasmatic es troba superior en el nen autista,
perd no hi ha diferéncies pel que fa al triptofan total.

L’excrecié urinaria de 5-HT (serotonina) és significativament superior en
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els autistes, perd la del 5S-HIAA (acid 5-hidroxi-indolacétic) no mostrava cap di-
feréncia amb els testimonis.

b. Metabolisme de les catecolamines

En el plasma, la taxa de dopamina (DA) es mostra igual perd, pel contrari,
hi ha 'augment de la noradrenalina (NA) i de la adrenalina (A) plasmatiques.
Aquesta elevacié es troba en 20 del 22 nens.

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

A I'orina no s’hi troba cap diferéncia significativa en 'excrecié de les cateco-
lamines (DA, NA, A) del DOPAC (acid dihidroxifenilacetic) i del MHPG (me-
tilhidroxifenilglicol).

c. Analisi dels prmcipals components clinics en relacié amb les dades bioquini-
ques

De les dades bioquimiques s’aillaren tres factors:

— El factor bioquimic B1 que comprén la Vmax (velocitat maxima) de la cap-
tacié plaquetaria del 5-HT (serotonina) en PRP, I'activitat MAQO plaqueta-
ria, la NA (noradrenalina) plasmatica, la DA (dopamina) plasmatica i pla-
quetaria.

— El factor bioquimic B2 que reagrupa 5-HT (serotonina) i NA (noradrenali-
na) plaquetaria, aixi com DA {dopamina) plasmatica.

— El factor bioquimic comprén 5-HT (serctonina) plaquetaria y captacid pla-
quetaria de 5-HT. El factor B3 esta relacionat amb el factor clinic CI que
comprén els simptomes clinics d’aillament, inafectivitat, estereotipies, ma-
nierisme i hipoactivitat, i inversament amb ’ecolalia.

Creiem que es també important de reproduir les conclusions dels autors.

«En resum, hem mostrat en els nens autistes estudiats |'existéncia de pertor-
bacions importants de les regulacions metaboliques de les bioamines, notable-
ment a nivell de les plaquetes. Perd cal precisar els punts segiients:

— IYuna manera immediata no és possible atribuir un paper precis a aquestes
perturbacions en el desencadenament del procés patologic; ¢ contribueixen
a la genesi de l'estat autista o en sén simplement una de les conseqiiencies
o, &ncara, el reflex d’altres anomalies?

— En l'estat actual dels treballs en aquest camp, aquestes pertorbacions ens
sembla que s’han de considerar més com “marcadors bioldgics” que po-
drien permetre eventualment diferenciar subgrups a I'interior de la sindro-
me autista, ja que solament la meitat dels nens autistes sén hiperserotoni-
nics. Aquest exemple de la hiperserotoninémia suggereix que tals marcadors
estant probablement lligats als factors generals tals com el nivell d’activitat
fisica o intel-lectual més que a la mateixa sindrome autista.»



La linia d’investigacié en el terreny de la bioquimica per a confirmar hipo-
tesis neurofisioldgiques de la sindrome autista continua essent-ne la preocut »-
ci6é de molts autors i per aixd cada dia sén més els treballs que es presenter. i
bé no sén troballes o descobriments molt inesperats, si que s6n dades que int.t-
pretades adequadament fan que ens poguem afermar en algunes coses, negar-ne
unes altres o dubtar encara,

Pero la investigacié té una &tica, té unes dificultats i planteja molts proble-
mes que cal tenir en compte.

Mubh, 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 revisi6é de treballs, arriben a la conclusid que
les dosificacions urinaries de les catecolamines i/0 els seus metabdlits poden ser-
vir per a ésser estudiades. També, en el Col-loqui Internacional sobre I'autisme
de I'any 1985 a Paris, 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
tenien un comportament autista, 93 eren retardats sense autisme i 110 eren con-
trols.

Autistes Retardats Controls
n=76 n==o62 n=96
De 3 a4 anys n=19 n =20 n=26
14H -5D 15H-5D 9H- 17D
De5 a6 anys n=24 n=23 n =34
16H - 8D 15H - 8D 15H - 19D
De 7 a8anys n=19 n=12 n =20
11H-8D 5H-7D SH-11D
De 9a 10 anys n=14 n=7 n=16
11H-3D 16H - 6D 6H - 10D

Realitzaren dosificacions de la dopamina (DA), de I"acid homovanilic total
(HVA), de Iacid dihidroxifenilacetic total DOPAC (DOPAC) i les seves frac-
cions lliures (HVAt, DOPACY) i conjugades (HVAc, DOPACc) aixi com de la
serotonina (5-HT). Empraren els tests T de Student, V de Man-Whitney i els
tests de correlacié de Spearman en els calculs estadistics.

Dels resultats obtinguts, els més significatius sén 'augment de l’acid homo-
vanilic (HVA) en els grups patoldgics i la disminuci6 de la taxa de dopamina
en els autistes. No observen augments de la serotonina urinaria més que en els
retardats. Els autors fan una série de consideracions i creiem que algunes sén
de gran interes, per exemple, en establir una relacié entre: anomalies metabdli-
ques, autisme, i retard mental, diuen: «I’augment de les taxes urinaries del
HVA total és sensiblement el mateix 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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(liquid cefalo-raquidi). Aquest augment prové principalment del creixement de
la fraccié del HVA lliure en Pautista i de les fraccions, lliure i conjugada en els
retardats. L’interés d’aquests resultats prové del fet que certes lesions experi-
mentals han permes dissociar THVA lliure i 'HVA conjugat. Tal dissociacié ob-
servada en clinica, traduiria maneres diferents de disfuncionament de les estruc-
tures dopaminérgiques en els autistes i els retardats. Una distinci6, igualment,
fou la que efectua Gillberg, el qual dosificant les monoamines en el L.C.R., ob-
serva un augment aillat de 'HVA (acid homovanilic) en els autistes “purs” i un
augment de 'HVA i de I’'5-HIAA (acid 5-hidroxiindolacetic) en els nens que
presentaven signes precogos d’afectacié cerebral. Mencionem també, que Bel-
maker i cols. i Garnier i cols., estudiant un grup heterogeni de nens que tenien
un comportament autista, assenyalen que la dopamin-beta-hidroxilasa (DBH)
estd augmentada en els nens autistes “purs”, disminuida en els autistes que te-
nen un retard mental i/o signes d’afectacié neuroldgica. 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 aillar dins d’un grup hete-
rogeni d’infants autistes 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 conseqiien-
cia o causa de |'autisme siné que podien estar en relacié amb els processos ma-
duratius propis de I’edat cronologica, creiem també convenient de transcriure
el que els autors del mateix treball esmentat, Muh i cols., diuen: «Anomalies
metaboliques, autisme i maduracié. Existeix una relacié inversa entre les taxes
d’'HVA a I’orina i I’edat dels nens control i autistes. L’HVA és elevat en el nai-
xement, sobretot en els prematurs. Aquests resultats poden semblar que contra-
diguin els resultats obtinguts per Garreau i cols., que troben una correlacié in-
versa entre les taxes d'HVA i 'edat en els nens retardats i cap correlacié en els
autistes. Pero els nens autistes de ’estudi de Garreau i 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 'HVA dels nens retardats de 9-10 anys i la cai-
guda d’aquestes taxes en els nens autistes provoca una inversié de les correla-
cions. Existeix, igualment, una disminucié de la dopamina amb I'edat.»

Finalment, del treball que estem comentant en voldriem transcriure les con-
clusions, puix que de les quals se’'n poden deduir aspectes molt importants, no
solament per a ésser contemplats com a camins per a seguir investigant, siné fins
i tot, per a aplicacions practiques.

Diuven: «Conclusié:

Primera. La validesa de les dosificacions permet, atesa la innocuitat del
metode, una comparacié de grups importants d’infants control, d'infants retar-
dats i d’infants autistes amb o sense retard.
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Segona. L'analisi dels trastorns del metabolisme de la dopamina permet
d’establir certes hipotesis. Una mala recaptacié de la dopamina i de la noradre-
nalina estaria lligada a una mala actuacié de les terminacions sinaptiques d’on
es dedueix una “ocupaci6é massa llarga” dels receptors. Aquesta hipotesi con-
corda amb [a hipotesi neurofisiologica d’una “sobrecarrega sensorial”.

Tercera. En la mesura que la només visualitzacié6 del metabolisme “in
situ”, és a dir, a nivell de les principals estructures cerebrals, pot pretendre
abordar els mecanismes intims, les dosificacions periferiques poden ésser consi-
derades com a “marcadors” per a posar en relacié amb les dades cliniques (per
exemple, HVA i esterotipies) i electrofisioldogiques (per exemple, HVA i tras-
torns de la modulaci6 sensorial) o amb dades gen&tiques i farmacologiques.»

Aspectes immunologics

Ja fa molts anys, en plena dedicaci6 a I'estudi del retard mental, em vaig tro-
bar davant d’en Xavi, que fou, potset, el cas que m’induf a 'aprofundiment del
fet autista, em formulava constantment una pregunta: ¢ pot haver-hi alguna rela-
ci6 entre processos immunoldgics i autisme? En Xavi constituia el que podem
dir-ne un exemple tipic de la sindrome comportamental autista, perd una cosa
el feia diferent: la série de simptomes lligats a una feblesa immunitaria (?), que
feia que el seu tractament hagués d’ésser interromput moltes vegades per tras-
torns (refredats, asma, diarrees, reaccions anafilactiques...) que podiem etique-
tar de respostes per deficit immunoldgic. Aleshores pensivem que podia trac-
tar-se d’'una concomitancia. En el transcurs de la nostra experiéncia, perd, hem
vist que casos com el descrit ho eren infreqlents i per aixd, coincidint amb el
que trobaven altres clinics i tenint en compte que en la patologia adulta s’inves-
tigava sobre la possible etiologia immunologica de les psicosis, comengarem a
pensar que en els infants autistes tal vegada no es tractaria només d’vna conco-
mitincia siné que podia haver-hi una relacié causal o seqiiencial entre la clinica
autista i trastorns immunoldgics o, millor dit, estat immunitari. L’any 1971
Goldwin i cols. publiquen un estudi sobre la malabsorci6 i la disfuncié cerebral
en nens diagnosticats autistes. L'any 1977 Stubbs, E. i cols. publiquen Vestud:
«Depressed lymphocite responsiveness in Autistic Children» que ens crida
Patencié. Per altra part, 'any 1982 es publica un treball de Ciaranello R. i cols.
«Intrinsic and Extrinsic Determinants of neuronal developpement: relation to
infantil autism», que qliestionen com en una fase del desenvolupament embzio-
nari no solament factors hereditaris, sind també infeccions {virals) 1 factors im-
munoldgics poden donar lloc no sclament a malalties metabdliques siné també
I'autisme.

Per no allargar-nos en la nostra exposicié, farem mencié de 'estudi «Corre-
lacions entre estat immunitari, simptornes autistes i metabolisme de la serctoni-
na en el curs de 'autisme infantil», presentat per R. Moullas i cols. al Collogui




Internacional sobre Autisme (Paris, 1985). Estudien 16 nens autistes (de 5 a 16
anys) que responien als criteris diagnostics del DSM-III per valorar si existier
anomalies immunologiques en el curs de 'autisme i si estaven lligades a la in-
tensitat de la sindrome 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 referéncia a les correlacions immunoldgiques, els autors
comproven que les taxes de IgG i de IgM sén significativament més elevades en
els autistes que en els nens hospitalitzats de la mateixa edat (sense trastorns psi-
quitrics), i que també amb els tests d’estimulacid limfocitaria es troba que els
autistes tenen taxes més elevades i poden ésser classificats com a fortament «res-
ponents». Quant a les conclusions immunocliniques, troben que I'activitat en-
dogena espontania dels limfocits amb o sense sérum autodleg esta correlacionat
amb Poposicid. El factor I; (estimulacié limfocitaria de base /sérum AB/, esti-
mulacié limfocitaria de base /sérum autoleg/, estimulacid limfocitaria per la
PPD /sérum ABI) esta correlacionat amb el factor clinic II (oposicié i hiperac-
tivitat; que el factor I (IgG, IgA, estimulacié limfocitaria pel PHA /serum AB/,
estimulaci6 limfocitaria pel PAA /sérum autoleg/) esta correlacionat amb el fac-
tor clinic C; (retardament, inactivitat, estereotipia, hipoactivitat, manierisme i,
negativament, ecolalia). El mateix factor I estd també correlacionat amb un fac-
tor biologic, el factor B; (captacié de la serotonina per les plaquetes i contingut
plaquetari en serotonina). En les seves conclusions exposen les diferents inter-
pretacions i en dedueixen que es podria tractar d’un mateix trastorn que podria
alterar la funcié immunitaria i les funcions cerebrals. També diuen, tenint en
compte que Ciaranello i cols. han descrit anticossos antillocs receptors de la se-
rotonina en els autistes, que aixd, doncs, seria el que tornés a acostar I’autisme
amb el vast grup d’afeccions en les quals els anticossos antillocs han estat des-
crits com a origen d’una malaltia (malaltia de Graves-Basedov, miasténia, diabe-
tes insulino-resistent...)

ON HEM ARRIBAT, ARA?

He volgut fer una suscinta expressi6 de les possibles causes que poden do-
nar lloc a la sindrome autista i també d’una série de processos neurologics, elec-
trofisiologics, neurofisiologics, bioquimics, enzimatics 1 immunoldgics que po-
den explicar-nos el perque de les manifestacions cliniques de 'autisme. Ara cal
preguntar-nos, que ens aporta tot aixd? Creiem que d’alld que ens formulavem
al comengament d’aquest treball, ara es pot confirmar que certes teories i hipd-
tesis mantingudes durant molt de temps, poden ésser refutades amb justicia,
mentre que d’altres que abans eren intuicions o hipotesis, avui ja sén 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 giiestions plantejades.
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Primer: La sindrome clinica de I"autisme avui podem dir amb certesa que és
realitat universal i que té unes caracterfstiques diferencials propies en relacié a
d’altres quadres psicopatologics que es manifesten a la infancia, i molt esque-
maticament podriem dir: la sindrome autista no és I’esquizofrénia infantil, tam-
poc no és un retard mental, tampoc no és una lesié organica del S.N.C., tampoc
no és una deprivacié sensorial, ni es pot incloure dintre de certes sindromes or-
ganiques cerebrals especifiques. Si que és cert que el pacient afectat de la sin-
drome autista pot presentar alguna simptornatologia comu a a]guna de les que
es donen en aquells quadres i que alguns d’aqueils quadres siguin concomitants
en algunes sindromes autistes.

Acabem de dir que la sindrome de l’autisme té caracteristiques propies dife-
rencials.

Fins fa poc, quan es parlava d’autisme tot i precisant aquestes caracterfsti-
ques diferencials, les classificacions o subgrups es reduien clinicament a dife-
renciar dos grans subgrups: autistes de nivell alt i de nivell baix. Els clinics que
seguiem atentament les seves manifestacions, I'evoluci6 dels seus simptomes,
trobavem que es dificil incloure dins d'un sol grup, encara que diferenciat d’al-
tres quadres, a tot-hom qui clinicament presentava les caracteristiques ja fos el
DSM-III o qualsevol altre concepte classificatori. La subtilesa clinica ens porta-
va a diferenciar subgrups, que quan preteniem corroborar mitjangant explora-
cions complementaries, no trobaven validacions confirmatories, sin6 heteroge-
neitat de resultats 1 que feia que només la confirmacié de I'evolucié amb el
temps ens fes pensar que no anavem tant desencaminats en creure que la sindro-
me clinica autista podia comprendre diverses entitats amb causes especifiques,
manifestacions més especifiques i que els abordatges terapéutics haguessin d’és-
ser diferents segons els casos. Per aix0, quan veiem que des d'un punt de vista
genetic Leboyer i Roubertoux afirmen, com ja hem dit, que «’autisme és una
entitat tan heterogénia com el conjunt de les anémies o dels retards mentals i
que abraga diferents “malalties” i que cadascuna té uns trets clinics especifirs,
una etiologia i un tractament particular», ens sembla que /z clinica podia mante-
wtr la seva funciG i trobava la confirmacté adequada.

També hem assenyalat en exposar alguns resultats de les bioamines i I'autis-
me, com Ferrari i cols. si bé no s’atreveixen encara a afirmar si les pertorbacions
trobades en les regulacions metaboliques de les bioamines en els autistes contri-
buien a la génesi de I'estat autista o n’eren simplement una de les conseqiien-
cies, si diuen que el tipus de pertorbacions trobades podrien permetre de poder
fer subgrups dintre de la sindrome autista.

Durant molt de temps s’havien qiiestionat les possibilitats diagndstiques
complementaries electrofisiologiques, electroencefalografiques, potencials evo-
cats perqué no aportaven dades concloents i fins i tot, confusionals. Pero ia ri-
gurositat metodoldgica, que comenga en seleccionar bé ies mostres, ha portat a
autors com Garreau, N. Bruneau, J. Marsoneau, C. Lelord (1985) que a través
dels potencials evocats del tronc cerebral puguin emetre la hipdtesi que poden
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haver-hi subgrups d’autistes que presentarien potencials evocats auditius amb
laténcies curtes i un subgrup que presentarien potencials evocats amb latencies
llargues i aixd a més de demostrar que estaria en relacié amb el que havia estat
trobat per autors anteriors que discrepaven i competien en apropiar-se de la ve-
ritat sobre si en 'autisme hi havia un defecte de filtratge reticular que comportés
una hipervigilancia o una hipovigilancia, diuen «es pot tractar de formes clini-
ques sensiblement diferents».

Per tant, podem dir, amb Rutter, Ritvo i molts d'altres autors, que per fi te-
nim —o almenys sabem on comeng¢a— el cami tracat, gracies al qual (Rutter)
es poden suplir les teories psicogenétiques, no solament perque els resultats te-
raputics no eren positius en tals quadres, sind per la preseéncia cada vegada més
nombrosa i acurada de proves que demostren la validesa d'un punt de vista di-
ferent de I'autisme i que demostren que aquests quadres sén deguts a un desor-
dre del desenvolupament d’origen biologic que comporta déficits cognitius
greus 1 extensos.

Segon: ¢Podria pensar-se d’aixd que tinicament hem de posar les esperances
terapéutiques en els tractaments bioldgics o farmacolodgics, si els origens s6n
biologics? Res més lluny de la nostra intencié. Rutter ens deia en el Congrés
«Autisme Europe 1983», que «la manifestacié dels déficits congnitius ha estat
associada a un reforcament dels metodes educatius i comportamentalistes d’in-
tervencid terapeéutica».

Qué es pot aconseguir amb els métodes educatius? Primer, caldria plante-
jar-nos quins foren els métodes 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, sin6 també dels factors que pertorben el desen-
volupament dels nens autistes.

Un cop hem arribat a aquest punt, voldria fer menci6 al treball d’Angel Ri-
viere «Accién, gesto y simbolo en autistas» (que aconsello d’estudiar molt aten-
tamment), i que crec que pot servir per establir les bases per a treballar i investigar
meétodes educatius per aplicar als autistes i afavorir el seu retorn al desenvolupa-
ment normal. En el seu treball, entre moltes coses interessants, Riviére 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’interpretacié i sugge-
reixen uns enfocaments més prometedors..., una concepcié del desenvolupa-
ment social que és enterament diferent a la subjacent en els enfocaments inter-
pretatius i terapeutics tradicionals de 'autisme...» En un altre moment del seu
treball, expressa: «El cami que va dela interaccié al simbol és el que cal recérrer
per a explicar millor alls que els passa als autistes i tractar de superar les seves
dificultats. El punt de partida d’aquest cami és un nadé, amb competéncies so-
cials o “pre-socials” que sén més grans del que es pensava». També en un altre
indret, diu: «Una qliesti6 interessant és la de les possibles alteracions d’aquests
programes de sintonitzacié i harmonitzacié dels nens autistes. Pel que fa a la sin-
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tonitzaci6, I’observaci6 clinica meédica mostra que els autistes no solen mostrar
preferéncia per la cara i els ulls, ni una atencié especial per la veu humana. No
obstant, no s’han realitzat estudis experimentals sistematics, amb un control
clar de les variables d’estimulacié i subjectss, que permetin de respondre la in-
teressant qiiesti6 de si els nens autistes sintonitzen preferentment amb parame-
tres estimulants més o menys llunyans als que caracteritzen als estimuls socials
(quant a forma, color, textura, lluissor, complexitat, moviment, dimensionalitat
o freqiiéncia, intensitat, etc., d’estimuls auditius)». En un altre fragment del seu
treball (i aixd ho assenyalem perqueé les concepcions de Piaget nosaltres moltes
vegades les hem considerat insuficients per a poder explicar i/o compensar el
trastorn del desenvolupament dels autistes), Riviere diu: «En la concepcié de
Piaget aquesta relacié queda enfosquida per la insisténcia en vincular 'origen
del mén simbolic a la coordinacié i diferenciacié progressiva dels esquemes
d’accié. Perd, des del nostre punt de vista, el desenvolupament de 'accié instru-
mental, per si sol, dificilment podra ésser responsable de la interioritzaci6, en
forma de simbols, de respostes fraccionals, en definir-se 'accié instrumental
com a “necessariament completa i tancada en si mateixa”. Al contrari, des del
propi origen de 'acci6 interactiva, trobem els vectors del desenvolupament
{vectors de condensaci6, convencionalitzacid i ritualitzacié, fraccionament, an-
ticipaci6) que van a definir 'evolucié del mén simbolic... Aquestes alteracions
simboliques en autistes sols poden entendre-les en el context del seu origen in-
teractiu... El tractament de les pautes d’interaccié entre si i amb esquemes d’ac-
cio, a anticipar processos interactius i, si més no, a preferir les persones i harmo-
nitzar amb les seves respostes, pot apropar-nos a una intervencié terapeutica
més eficag amb nens autistes... Resta encara molt de cami per a recérrer en la
comprensié del desenvolupament de la interaccié, de I'origen del nen com a és-
ser social, de la relacié entre esquemes interactius i simbolics.»

Certament, resta molt de cami per a recérrer encara, pero si sabem d’on par-
tim i a on volem arribar, el que caldra sera ajuntar els esfor¢os per aconseguir i
assolir la meta.

Voldria fer ara unes breus consideracions, ja que espero, en d’altres cir-
cumstancies, tornar a tocar aquests mateixos temes de manera més exhaustiva.
Estic plenament d’acord amb I'amic i reconegut psicoleg Angel Riviere en el seu
punt de vista, tant de concepte com d’aplicacié terapeutica de la teoria interac-
cionista i especialment quan assenyala alld de la «qiiesti6 important la de les
possibles alteracions dels programes de sintonitzacié i harmonitzacié en els
nens autistes», ja que crec que és aqui on rau fonamentalment tota la problema-
tica i que per a solucionar-la no n’hi ha prou amb un sol tipus d’especialista,
siné que penso que per aconseguir-ho és precis treballar en equip (clinics, neu-
rofisidlegs, genetistes, bidlegs, psicolegs, farmacolegs, pedagogs...). Si el nen no
té ben establerts els programes de sintonitzacié, el primer que hem de pregun-
tar-nos és, ¢quina n’és la causa?, ¢per qué aquesta causa o causes actuen d’una
manera determinada i donen lloc a I'alteracié d’aquests programes i no d’al-
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tres?, ¢qué cal fer o que es pot fer per a solucionar aquestes causes o suplir-ne
les alteracions?

Si I’Angel Rividre exposa la teoria interactiva per a la comprensi6 i el tracta-
ment de la sindrome 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 sindrome
autista, la hipotesi neuropsicologica és la que més globalment pot contribuir a
fer-ho.

Aquesta teoria —Ltria— amb els seus conceptes de «sistemes funcionals
complets», que substitueixen els de funcié, «identificacié de grups de zones de
treball responsables de 'execuci6 de I'activitat mental complexa, substituint les
idees classiques de localitzacié», el d’analisi psicologica de 'estructura de la ma-
laltia en lloc del simptoma classic amb funci6 localitzadora», el «reconeixement
de les tres principals unitats 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 especifica per a explicar-nos qué passa quan biologicament s’ha produit
quelcom que ve a pertorbar el desenvolupament normal. Dissortadament, els
treballs d’investigacié en el camp de I'autisme, i més propiament, en les pertor-
bacions que esdevenen en els periodes primaris del desenvolupament sén pocs
encara, perd per aixd pensem que val la pena de prosseguir encara que hom re-
quereixi molts altres mitjans d'investigacié i de comprovacié dels que s’apliquen
en 'adult d’on ha partit 'esmentada teoria.

¢En qué fonamentem la teoria o hipotesi neuropsicologica del funcionalis-
me cerebral?

Creiem que hi ha prous dades per a hipotitzar, almenys, una pertorbaci6 del
desenvolupament de les arees corticals com a causa de la sindrome clinica de
'autisme.

Si acceptem que I'autisme és un trastorn de causa bioldgica que es caracte-
ritza per la preséncia de trastorns cognitius aix0 ens porta a considerar quines
son les arees corticals (en el sentit de Luria), que deuen d’estar afectades perqué
motivin tals trastorns en el procés del desenvolupament, i veiém que sén les
arees terciaries de totes les tres unitats funcionals cerebrals (sempre en el sentit
de la teoria neuropsicoldgica) les que per un trastorn, ja sigui estructural o fun-
cional, les que no actuen adequadament.

L’estudi clinic de la sindrome de ['autisme ha mostrat des d’un comenca-
ment, quelcom que cridava ’atencié i era la discrepancia entre funcions que no
sols estaven ben conservades, siné fins i tot, molt ben desenvolupades, mentre
que altres funcions eren deficitaries i/o retardades.

Sol trobar-se en els autistes un bon desenvolupament motor per a activitats
fins i tot fines. També es troba que, encara que tinguin un greu problema de
llenguatge, molts autistes sén capagos de parlar ecolalicament, que implica que
la seva capacitat per a percebre, conservar i repetir esta conservada, i també és
una caracteristica seva el fet de poder ordenar i resoldre certs trencaclosques.
¢No és indicatiu aixd que els sistemes d’organitzacié cerebral i les arees prima-
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ries i secundaries dels analitzadors estan conservats? Al contrari, podem obser-
var que encara que siguin capagos d’emetre un llenguatge ecolalic, mostren una
incapacitat per a codificar i descodificar el llenguatge i de mantenir seqiiéncies
simultanies, ¢és que no sén aquestes fuscions especifiques dels sistemes tercia-
ris, en especial pel que es refereix a ’hemisferi esquerre?

Hauriem de fer una incursié en quines sén 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 ’accié sobre altres
unitats, tenint en compte que només amb [’accié coordinada de les tres unitats
funcionals del cervell es pot arribar a les activitats mentals complexes, entre les
quals els prerequisits de la simbolitzacid, el llenguatge, I’atenci6 i la decisi6 i els
controls seran les més importants (aquest tema sera motiu de noves aporta-
cions).

Creiem també que les aportacions de la teoria neuropsicoldgica podrien ex-
plicar-nos el perque certes causes (genétiques o adquirides) segons el moment
cronolodgic del desenvolupament poden donar lloc a un tipus determinat de
trastorn o a altres. El fet que tots els autors estiguin d’acord en considerar una
premissa fonamental per al diagnostic d’autisme el factor cronologic d’aparicié
dels simptomes abans dels 24-30 mesos d’edat, ¢és que no és indicatiu que fins
una certa edat els processos neuromaduratius cerebrals sén fonamentals per al
desenvolupament posterior? Les arees terciaries son fonamentalment associati-
ves i estan intimament interrelacionades funcionalment no sols a nivell de totes
les unitats funcionals de cada hemisferi (amb unes caracteristiques propies),
sin6 també a nivell interhemisferic.

Per altra part, creiem que la teoria neuropsicoldgica no ens exclou, siné al
contrari, cap de les teories de tipus neuropsicobioldgic, siné 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 hipotesis anatomicopatoldgiques, les hipotesis neu-
rosifiologiques, les bioquimiques i fins i tot les psicologiques). També amb
aquesta teoria podrem aglutinar i establir interrelacions entre els aspectes frag-
mentaris de cada una de les altres parcel-lars, ¢és que una alteraci6 estructural
o funcional tindria només una expressivitat que pot ésser determinada sols per
uns medis d’exploraci6 sense afectar-ne uns altres que també poden ésser detec-
tats i quantificats amb altres métodes exploratoris? ¢Quan, per exemple, parlem
d’una possible alteraci6 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? ¢Es que I'alteracié anatdmica d’aquestes zones
no pot condicionar una alteraci6 metabolica de les vies dopaminérgiques o d’al-
tres, precisament perqueé no es tracta sols d’unes estructures anatomicofuncio-
nals, sind que comporten I’existéncia d’uns sistemes fisiologics i bioquimics, tot
coordinat per a lactivitat funcional idonia? 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’establi que hi havia una alteraci6 estructural i funcional
dels nuclis esmentats i I'afectaci6 de les vies nigroestriades i posteriorment es
descobri que tot aixd conduia a un trastorn funcional del metabolisme de 1a do-
pomina. La conjuncié de totes aquestes troballes (de les cliniques a las anatdmi-
ques, neurofisiologiques i bioquimiques) ila comprensi6 interrelacionada de to-
tes elles fou la que condui a aplicar els tractaments que avui, en I’esmentada ma-
laltia, tantes aportacions positives s’han demostrat. En el parkinson, seguint
I’analogia, es passa del diagnostic clinic d’unes funcions alterades, 'excés de to
o el tremolor que tenien com a conseqiiéncia una série d’altres alteracions, a la
identificacié d’estructures anatdmiques responsables i aixd dona lloc a que un
cert temps s’actués estereoticticament i s’aconseguissin certs resultats positius
immediats, encara que després les recaigudes eren habituals. Perd en descobrir-
se les vies fisiologiques 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, siné etioldgicament si simptomaticament, s’han aconseguit els resul-
tats actuals en intentar suplir les deficiencies que per les causes que sigui havien
donat lloc al trastorn organic, fins fi tot, anatomic estructural. Veiem com en
aquest cas, partir de cada una de les diferents troballes 1 hipotesis no ha donat
motiu d’exclusid, siné d’intercomplementaritat de totes i s’ha arribat als resul-
tats actuals, ¢Qué té a veure aixd amb la sindrome  de I’autisme, motiu de la nos-
tra preocupacid, i més encara, amb la hipotesi neuropsicoldgica de I'esmentada
sindrome? Pensem que tant en el cas de la malaltia de parkinson que hem co-
mentat com en la sindrome de I’autisme, entitats clinicament tan diferents, des
del punt de vista de la comprensi6 cientifica, com en tots els trastorns del tipus
que siguin, el fet de partir d’hipotesis prou valides és el cami per a resoldre-]es.
Mentre que en el cas del Parkinson ens trobem davant de trastorns neuromotd-
rics que precisen una hipdtesi anatomo-funcional, neurofisiologica i bioquimica
que permeti de diagnosticar, interpretar i tractar els esmentats trastorns; en el
cas de la sindrome de I'autisme, amb els seus grups, amb els seus trastorns que
es manifesten amb alteracions de I'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 dia no és la hipotesi
neuropsicologica, precisament —perqué en no ésser exclusivista i en permetre
de correlacionar aspectes anatomics, estructurals o funcionals, neurologics,
neurofisiologics, bioquimics, psicologics i socials—, la que pot servir-nos de
guia? Abans insinuavem les dificultats actuals d’aquesta hipotesi, que permeti
una aplicacié6 a la sindrome de I'autisme i quadres afins. Precisament perqué ha
vist la seva confirmacié en la patologia de I’adult (lesionats cerebrals), i les seves
deduccions no les podem trasposar a I'infant en fase de desenvolupament per
no caure en una adultomorfia, creiem que manquen estudis que, partint del co-
neixement dels factors biopsicologics del desenvolupament normal puguin, a
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través de la teoria neuropsicoldgica, portar-nos a I’explicacié, comprensio i apli-
caci6 de terapies del que succeeix quan aquest desenvolupament es veu pertor-
bat, ja sigui en periode embrionari, fetal o d’establiment de les funcions cogni-
tives.

PERSPECTIVES DE FUTUR

Avui coneixem un bon nombre de processos patogénics, neurofisiologics i
bioquimics que poden explicar-nos moltes coses de la sindrome de I'autisme,
perd cal reconéixer que 'origen exacte d’aquesta malaltia encara no és prou co-
negut. Els estudis genetics, que hem esmentat oportunament, si encara 1o ens
permeten d’atribar a conclusions definitives, si que ens han aportat moltes pre-
cisions. La relacié trastorns autistes i trastorns cognitius dintre de les families
d’autistes és prou significativa com per a poder pensar en les seves aplicacions.
Si 'analisi de I'historial familiar identifica maneres especifiques d’herencia, I’as-
sessorament genétic arribara a ésser una realitat (Ritvo).

No hi ha dades prou significatives que ens permetin pensar en un trastorn
cromosdmic en I'autisme, perd si que es té la impressié que pot haver-hi una
predisposicié familiar.

De fa uns anys enca, s’ha estat cridant I'atencié sobre 1’associacié de la sin-
drome X fragil amb l'autisme. Aquests treballs mostren un interes particular, ja
que si en els nens encafaldpates, degut a aquesta causa el tractament amb pro-
ductes relacionats amb I'acid folic ha permeés la regressié de certa simptomato-
logia, cal pensar que amb mesures preventives, fins i tot, amb un diagndstic en
el temps de I’embaras podria actuar-se preventivament, després d’un diagnostic
citoldogic per puncié amnidtica, podrien comencar-se a tractar i evitar els tras-
torns induits. Ja s’ha pogut comprovar que estudiant embarassades que durant
la gestacié presenten unes taxes elevades i andomales de fetoproteines i una taxa
baixa de folats, en fer-los un tractament preventiu durant '’embaras, amb poli-
vitaminics i acid folic, s’han aconseguit uns bons resultats, amb la disminucié
significativa de les malformacions del tub neural, tals com I'espina bifida i d’al-
tres anomalies del desenvolupament de I’encéfal (R. de Viilard). També hem de
ressenyar com alguns estudis han mostrat algunes millores cliniques en nens au-
tistes tractats amb acid folic. Els estudis sobre el desenvolupament embrionari
tenen un interés extraordinari si es poden realitzar. Recordem el treball de Ra-
binowicz ja esmentat. Si a un periode determinat del desenvolupament embrio-
nari es pot suposar que existeix un desenvolupament anormal d’una céllula o
zona cel'lular, podem preguntar-nos, amb Villard, ¢aquesta cél-lula esta progra-
mada genéticament?, ¢aquest gen pred15posa'1t actua per si sol?, ¢o a conse-
qiiencia de diversos factors exteriors sobreafeglts?, ¢és una cel- lula la que déna
una linia anormal i, en aquest cas, com?, ¢és que alld que li manca és un enzim
0 un coenzim?, épot tractar-se de la secrecié d’alguna substincia que pot acu-
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mular-se o, al contrari, desapareixer?, ¢pot haver-hi una substancia toxica que
tingui una afinitat particular per certes neurones?

Els estudis bioquimics, com comentavem abans, s6n cada vegada més nom-
brosos i ens aporten més dades d’interés. ;Es que no és significatiu 'augment
de la serotonina plaquetaria i sobretot més quan el tractament amb fenfluramina
no sols fa baixar aquests nivells, sin6 que també fa disminuir certs simptomes
clinics? Es podria trobar aquesta taxa elevada en els pares i germans? Si el cas
fos aquest, ¢hi hauria un medi de despistar les families de risc i fer un diagnostic
durant ’embaras? ¢Podrien servit-nos els que, com ja hem esmentat, alguns in-
vestigadors anomenaven «marcadors» bioldgics, per fer unes deteccions diag-
nostiques més primerenques i, per tant, unes actuacions terapeutiques més pre-
coces?

R. de Villard en el seu llibre Psychoses et Autisme de Penfant diu: «Es impos-
sible d’abordar tots els treballs d’investigacié, perd després d’'un llarg periode
dominat per ’abordatge psicoanalitic, estem, de ja fa uns anys, en I'estadi d’una
investigaci6 neurobioldgica... Aquestes investigacions anomenades fonamentals
i nobles sén una cosa, perd no han de fer-nos oblidar ’estudi encara més apro-
fundit de la simptomatologia clinica.»

Deiem en les jornades celebrades a Donostia, organitzades per GAUTENA
a finals de I'any 1985, que la possibilitat que véiem més propera per als qui ens
hem de moure en el camp de la clinica, era la de —afinant el nostre sentit cli-
nic—, poder arribar a un diagnostic el més precog possible (amb ajuts de les ex-
ploracions complementaries suggeridores o confirmadores), per a poder apli-
car, el més aviat possible, terapeutiques estimuladores, compensadores o nor-
malitzadores, ja fossin de tipus farmacoldgic i/o educatives. També deiem «que
en el moment actual no érem gaire optimistes en allo que de més positiu po-
driem aconseguir en el tractament dels autistes i que només amb els avencgos i
mitjans actuals la il-lusi6 d’obtenir millors resultats la xifravem en la possibilitats
de poder diagnosticar més precogment els pacients suspectes d’autisme i aplicar
una terapia precog ja en les fases primaries de desenvolupament».

QUE CAL FER?

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

Per planificar adequadament, caldria també fer analisis amb objectivitat i
sobretot, en planificar, fer-ho partint del realisme, ja que moltes vegades els ob-
jectius que es marquen, no és que no siguin bons, perd si que «no podem dema-
nar més peres a una perera de les que pot fers i aleshores si examinant el resultat
dels objectius aconseguits no s’adiuen a allo previst, sabem les reaccions negati-
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ves que aixd pot comportar. Perd si no ens mantenim en |a contemplacié de les
reaccions producte de la frustracié, siné que analitzem les causes que ens hi han
portat, moltes vegades, la majoria, diria: veiem com elles son la discordanca en-
tre una planificacié sortida d’allo que hom considera ideal i encara utodpic, perd
que examinada amb rigor veiem que ja era suposable que no es pogués arribar
a realitzar precisament perque el realisme hi era obviat.

Aixi, doncs, penso que sén tres les preguntes que concretarien totes les pers-
pectives: Qué s’ha de fer? Que es pot fer? i qué es podria fer? Es a dir, passar
de 'acompliment de les necessitats a la satisfaccié dels desitjos, ja que sabem
quines s6n les conseqiiencies que pot comportar la insatisfaccié de les necessi-
tats i quines les de la insatisfacci6 dels desitjos.

Que s’ha de fer?

Només fa deu anys, quan va comencar a funcionar APAFACC i CERAC, la
resposta era facil: «donar assisténcia a tothom qui, per les raons que fossin, no
se’ls donava o, si se’ls donava, era tan precaria que calia millorar-la. Era una ne-
cessitat urgent que no admetia dilacions, per tant, tota una série de factors molt
necessaris, com els técnics, si aleshores tenien mancances o exigien certes cir-
cumstancies, la prioritat de les necessitats les feia posposar. Varem comengar
amb uns requeriments minims per no caure en «modes», que tan de mal fan (no
comengar a veure més autistes i psicotics infantils dels que en realitat hi ha). Per
aix0 podriem dir que només partint d’un criteri cientific valid de selecci6 i amb
els mitjans minims o, fins i tot, ni minims ambientals, perd si que compensats
per 'entusiasme dels pares i técnics (metges, psicolegs, educadors) es va posar
en marxa un centre assistencial on la «fam» de I’assisténcia pogués ésser mitiga-
da i aixo és ja una realitat. Si ens preguntem qué hem utilitzat, quins sén els ali-
ments que hem donat per abastir el minim caloric imprescindible i quins ttils
hem emprat per aconseguir-ho, veiem que les mancances fins i tot estructurals
i funcionals, partint dels minims —molt minims—, exigibles, s’han vist com-
pensades pel factor «motivacional» de les persones que han sabut fer el millor
us d’aquells minims i aix{ comengar a satisfer la «fam assistencial». Reconside-
rant el que acabo d’escriure, m’adono que estic contestant més a una altra pre-
gunta que no és pas la que encapgala aquest paragraf, sin6 que correspon més
a la de qué s’ha fet? Podem dir, doncs, amb optimisme, que la «fam» ha deixat
d’existir i que ara ens trobem en la situacié de «gana», que si bé no presenta les
exigéncies apremiants de satisfaccié de la fam, si que conté encara aspec:es ne-
gatius i que comporta exigéncies que necessiten d’ésser superades.

No n’hi ha prou amb tenir unes matéries fonamentals per preparar unes
«dietes racionalitzades», s’ha de disposar d’una planificaci6é ben feta per fer-ne
el millor s, del contrari fins i tot, amb el que hi ha de disponible, se’n podria
treure millors resultats (podem, potser de vegades, disposar d’algun aliment que
podria solucionar certes necessitats imperioses, perd no si disposem d’utils per
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a la seva elaboraci6 i condimentacié, ¢no pot passar que aquests aliments que
serien profitosos es fassin malbé i es converteixen en inatils o bé que si es repar-
teixen insuficientment no arribin a aconseguir I'objectiu minim de resoldre la
fam i deixar els subjectes en la situacié de «gana» que admet certes dilacions?
Creiem que plantejar-se les coses aixi és el que ens porta a la formulacié de
la pregunta: qué s’ha de fer? Voldriem comengar fent una distinci6 entre allo
que anomenarem a nivell «t&cnic» i a nivell «<administratiu», encara que aquesta
distinci6 de vegades sigui dificil de resoldre per les interrelacions que planteja.

A nivell «administratius

Ja que la fase d’urgeéncia, podriem dir, ha passat i ens trobem en una fase de
necessitats, cal partir a nivell xadministratiu» de fer el plantejament d’una bona
planificacié i per aconseguir-ho s’ha de partir de I'analisi de necessitats, la fixa-
cié d’objectius i I'estudi de recursos. Sense tot aixd, totes les mesures que es po-
drien prendre podrien donar resultats insatisfactoris. No és la meva intencié en
aquest treball de tocar els aspectes «administratius». En tot cas, si que voldriem
deixar ben clar que qualsevol intent de planificacié no pot prescindir de la
col-laboracié (dic collaboracié i no altra cosa) dels técnics 1 afectats (o Hurs fa-
milies).

A nivell «técricr

No voldria que comencéssim la casa pel terrat, en voler resoldre les necessi-
tats. Cal exigir uns bons fonaments com a primera exigéncia, altrament podriem
trobar-nos amb una construccié molt bonica i fins i tot seductora perd que a
I'hora de la veritat no acompleixi la finalitat proposada.

Després del que hem exposat, potser es podria pensar que només disposant
de certes tecniques diagndstiques, assistencials o terapéutiques, es podrien por-
tar a terme els objectius en I'autisme, i aix0 no és del tot cert.

Pensem que els plantejaments a fer han de partir de la consideracié de la cli-
nica i de la nostra funcié de clinics, Hem vist que totes les aportacions recents,
amb tot i ésser importants, no han demostrat més que alld que I'exigéncia clini-
ca feia suposar.

Per tant, si avui ja no es pot negar 'existéncia de la sindrome clinica de I’au-
tisme, el primer que cal exigir-nos és «utilitzar tothom» els criteris diagnostics
valids 1 suficients per la diagnosi de la sindrome. Sols fent-ho aixi arribarem,
després d’un bon estudi epidemioldgic, al plantejament real de les necessitats.

Vull remarcar aquest aspecte perqué el seu acompliment precisa no sols de
criteris unitaris dels t&cnics, siné també que les estructures «administratives»
s'hi hagin d’implicar per a poder portar-ho a terme.

No voldria que s’interpretés amb sentit restrictiu "exigéncia d'uns criteris
diagnostics perd si que s’admetés la necessitat d™uns criteris minzms basics 1 ne-
cessaris com podrien ésser, per exemple, els del DSM-III.
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També amb la nostra exposicié anterior hem cregut poder demostrar que
no podem parlar de 'autisme infantil que persisteix a I’adultesa, com una entitat
dnica configurada per una sola causa, una mateixa clinica i una mateixa evolu-
cié, siné que s’ha fet evident que dintre del grup general de I'autisme infantil,
universalment reconegut i de causa biologica, s’admet I'existéncia de diferents
subgrups i que per arribar al seu reconeixement la clinica necessita de mitjans
complementaris de diagnostic i que aixo avui ja és quasi una realitat.

Que vol dir aix6? Doncs que els clinics (psiquiatres, psicdlegs i pedagogs)
no podem romandre aillats, siné que precisem del concurs d'altres especialistes
(genetistes, neurofisidlegs, analistes...) 1 del treball conjunt cal esperar-ne mi-
llors resultats diagnostics, etiologics, terapéutics i de valoracié de seguiments.

No voldriem caure, com de vegades passa, de perdre el temps lamentant-
nos del que podriem fer en el cas de tenir mitjans idonis i que si aixd no s’acon-
segueix la nostra tasca no té sentit. Perd tampoc no voldriem quedar-nos en la
consideracié 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 s més racionalitzat.

Per planificar bé el que s’hauria de fer des del punt de vista tecnic i en refe-
réncia a la «complementaritat» de la clinica, hem de preguntar-nos en primer
lloc, ¢és que no es disposa en el nostre ambit territorial d’aquests mitjans neces-
saris? Sortosament, per una part, podem dir que el nivell técnic i cientific del
nostre pais, és prou alt i ben dotat, perd també hem de dir que dissortadament
hi ha una manca d’informacié del disponible fins a una manca de planificacié
per a fer-ne un bon ts. Per tant, caldria poder establir una coordinacié entre
els «t&cnics» que ens sentim implicats en els processos de diagnostic i de segui-
ment a fi de no malmetre temps, despeses i, sobretot, esforgos. Per acomplir
aix0, no sols es necessita una interrelacié satisfactoria entre técnics de les dife-
rents especialitats, sind que és convenient que a nivell «administratiu» es plani-
fiqui adequadament i es compti amb els técnics per dur a terme els examens
complementaris necessaris.

I ja que esmentem els examens complementaris «necessaris», creiem que cal
precisar i distingir les diferéncies entre alld que és necessari i allo que és desitja-
ble (abans ja hem fet mencié d’aixd).

Queé caldria?

Pensem que s’han de precisar dos grans camps segons els objectius: assisten-
cials-terapéutics o de recerca.
Dins el marc assistencial-terapeéutic, caldria comptar avui amb un minim:

— Equips clinics de base (médico-psicologics) complementats amb d’altres
especialitats. Quines? Podriem contestar globalment i dir que amb totes aque-
les que ens portessin a fer no ja sols un diagnostic d’inclusié, siné que perme-
tessin cientificament els diagndstics exclusius i diferencials. Per tant, la neurolo-
gia, la neurofisiologia i la bioquimica (trastorns organics cerebrals, disfuncié ce-
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rebral, retard mental, disfasies, trastorns instrumentals i de I’aprenentatge, han
d’ésser detectats) les creiem imprescindibles. Dins la neurologia i els seus mit-
jans d’exploracié i de diagnosi considerem imprescindible la neurologia classi-
ca, especialment la subespecialitat pediatrica i, d’ella, la hiperespecialitzada en
els problemes de la maduracié i del desenvolupament. Respecte a la neurofisio-
logia, pensem que en el moment actual és totalment necessaria una exploracié
electroencefalografica estandard acompanyada de PEA-C i PEA-TC (potencials
evocats auditius corticals 1 potencials evocats anditius del tronc cerebral, res-
pectivament). Quant a la bioquimica, negligits quasi totalment fins ara els seus
estudis, després d’algunes confirmacions que hem esmentat, creiem que la de-
terminacié de les taxes d’amines (indolamines —serotonina 5-HT— el seu pre-
cursor triftofan, TrP, i el seu metabolic principal, 5-HIAA-acid 5-hidroxindola-
cetic), catecolamines (dopamina, noradrenalina), els seus metabolics (acid ho-
movanilic “HVA”, metoxihidroxifenilglicol “MHPG” 1 dihidroxifenilacetic
“DOPAC”) i de I'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 mini-
mes o bé mitjangant I'analisi de sang de prictica simple.

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

Actualment ja no podem, en formular la necessitat d’aquestes exploracions,
pensar que demanar-les constitueix un «luxe» o una «despesa innecessaria»;
creiem que sén requisits imprescindibles per a procurar-nos uns diagnostics de
certesa que validin no sols els diagnostics clinics, siné que ens permetin de mar-
car programes terapeutics i educacionals millors i servir-nos per a fer una valo-
racié dels resultats obtinguts.

Creiem també que dintre de les necessitats assistencials-terapgutiques en el
camp més estrictament psicoldgic i de psicodiagnostic, és exigible de continuar
fent as dels mitjans que podriem anomenar estandard, que utilitzem ara, que
ens serveixen per a determinacions de CI, nivell de desenvolupament cognitiu
de certes funcions (llenguatge, psicomotricitat, factors perceptius, atenci6, me-
moria...) i que son valids per a diagndstics i de P'estat actual i per a fer predic-
cions prondstiques, perd sén insuficients per explicar-nos 'accié de certs pro-
cessos patologics i la seva repercusié d’un punt de vista funcional i evolutiu.
Certes proves funcionals de neurodinamisme cerebral ja aplicables avui, poden
donar-nos més llum i em penso que caldria considerar-les com a necessiries.
Pero deixo als psicolegs aquestes precisions. Potser en una altra ocasié intenta-
rem de tornar-hi perqueé aquest tema és bastant fonamental.

Per acabar, dintre d’alld necessari seguint una dptica existencial terapeutica,
caldria fer esment als minims necessaris avui des d’'un punt de vista propiament
existencial, assisténcia individual?, assisténcia especifica en grups delimitats?
assisténcia integrada, ara que sembla que s’ha posat de moda aquest concepte?
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Requeriria molt de temps un plantejament seriés del tema que, per altra part,
ara no és el meu objectiu i que en aquesta monografia ja de refilada tocara algu
altre del nostre equip.

Dintre el marc de la recerca, s’hi pot fer quelcom? Si treiem 1'emfasi que de
vegades envolta el terme recerca i ens situem en criteris de realitat, també penso
que hem de respendre que si.

En primer lloc, diriem que tota tasca clinico-assistencial i terapéutica, feta
amb exigéncia, comporta sempre un fons de recerca, ja que si bé s’han dit i tro-
bat moltes coses, |'experiéncia ens ensenya que, amb esperit analitic, en alld que
fem cada dia podem trobar subtileses, mancances i dubtes que ens deixen insa-
tisfets i que ens porten a haver d’elaborar intuicions, hipotesis, que a la vegada
ens porten a la descoberta de més signes i simptomes, que enriqueixen alld que
ja es considera basic. De vegades creiem que parlar de recerca vol dir disposar
de grans mitjans, que si bé és cert que sén desitjables en no estar a 'abast, ens
deixen en un estat de frustracié i ens fan caure en la rutina. Penso que aqui és
on rau un altre error fonamental. La recerca comenga amb «[’actitud de I'indivi-
du i/6 del grup» enfront de la tasca.

No crec que hagim esgotat tot el que la clinica amb els seus mitjans d’obser-
vaci6 i d’analisi actuals ens pot donar. Esser exigents en aixd, també pensem
que és una manera de fer recerca i ben segur que ens pot donar moltes sugge-
réncies per a fer recerques de nivells més complexos.

Tampoc per mancances d'una planificacié adequada, hem esgotat encara la
recerca de totes correlacions clinico-psicoldgiques, clinico-neurofisioldgiques i
bioquimiques i, fins i tot, clinico-socioldgiques, que avui ja $én al nostre abast.
Tenim molt de cami per cérrer, per tant, i el desitjable seria que les necessitats
a cobrir que exposavem abans en parlar del marc assistencial es poguessin rea-
litzar. I’aconseguir-les, qué caldria fer? Haurfem d’exigir-nos, primer, una me-
todologia rigorosa experimental, amb dissenys ben elaborats que ens permetes-
sin de confrontar resultats (mostres, variables, estudis estadistics).

Dissortadament aquests estudis en 'autisme s6n poc evidents en el nostre
pais. Motius? Potser pel que déiem que hem passat una epcca on les necessitats
assistencials primaven sobre les altres, perd no crec que aixd ho justifiqui total-
ment. La manca de fixaci6é d’objectius potser ens ho explicaria.

Si no volem caure novament en lamentacions, haurem de fer propostes i
veure si som capag¢os d’acomplir-les. Quines podrien ésser aquestes propostes?

1.+ Exigéncia dels qui treballen en la problematica de I'autisme, de I'acti-
tud personal de recerca dintre el més quotidia, per més elemental que ens
sembli.

2.4 Planificacié de les tasques diagnostiques i terapéutiques, no solament
per a acomplir millors resultats assistencials, sin6 també amb finalitats de recer-
ca, dintre els ambients més especifics on es treballa sobre ’autisme, valent-nos
dels mitjans actuals al nostre abast.

3.4 Planificacié d’estudis intercentres especifics amb dissenys universals.
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4.4 Planificacié d’estudis comparatius amb patologies i trastorns diferents
a 'autisme i també amb grups control per a la qual cosa seria necessaria una in-
terrelacié amb altres centres on en tinguin cura.

5.4 Interrelacié de técnics dedicats a 'estudi de I'autisme amb tecnics d’al-
tres branques de la ciéncia aplicada i experimental a fi de contrastar aportacions
cientifiques, discutir dubtes, fer suggeriments, planificar hipotesi i conseqiient-
ment noves vies de recerca. ¢(Qué ens poden aportar les exploracions amb el
P300, PET-Scanner, potencials evocats auditius i visuals i les respostes de con-
dicionament?

No voldriem acabar sense assenyalar que ateses les aportacions dels estudis
genétics, caldria aprofundir-los, no solament en subjectes afectes d’una sindro-
me autista, sind 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 1a taxa de fetoproteines i de folats).

Voldria finalitzar recordant alld que ens deia Ritvo i que transcriviem abans:
«Estem en un moment emocionant...», perd jo hi afegiria, no solament perqué
ens permetra una millor solucié dels problemes dels autistes i de llurs familiars,
sind perqué en aclarir-se els seus enigmes podrem explicar-nos molt més els
problemes de la psicopatologia infantil.
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