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10.1.
Introducción

¿Qué es en realidad el autismo? Esta es una pregunta que aún en la actualidad evo​ca un enigma (Frith, 1991). El autismo es un trastorno que comienza a manifestarse en la niñez pero que no afecta únicamente a la infancia, dado que es un trastorno del de​sarrollo, y, como tal, abarca todas las edades, así como el desarrollo cognitivo de ma​nera global. Este tipo de trastorno se caracteriza por las alteraciones cualitativas de la interacción social y de la comunicación y por un repertorio estereotipado y repetitivo de intereses y actividades. En la mayoría de los casos el desarrollo es anormal desde la primera infancia. También es habitual la presencia de alteraciones cognitivas.

10.1.1.
Historia

El autismo no es un fenómeno moderno. En los registros médicos a lo largo de la historia existen casos que provocan de manera inevitable la sospecha de autis​mo (Frith, 1991) y que nos remiten hasta la Edad Media. No obstante, siempre que se quiera definir el autismo, se deberá partir de las observaciones realizadas por Leo Kanner (1943) y Hans Asperger (1944). Cuando Kanner utilizó el término «au​tismo» hizo algo más que poner una etiqueta a unos determinados niños, dado que proponía una agrupación de conductas que podían constituir un síndrome, ya que los sujetos que las presentaban se diferenciaban de otros que padecían un proble​ma psicopatológico distinto.

Hasta llegar a este punto se recorre un largo camino en el diagnóstico de este síndrome. En el año 1891, el psiquiatra suizo Eugen Bleuler sustituye el término y concepto de «demencia precoz» y propone el de «esquizofrenia», porque en rea​lidad la afectación es siempre precoz, aunque no siempre progresa hacia la demen​cia, y además, el término «esquizofrenia» evoca mejor la estructura psicológica de la enfermedad. Bleuler propuso una lista de cuatro síntomas fundamentales que -
caracterizaban el trastorno y utilizó por primera vez la palabra «autismo» para re​ferirse a uno de ellos (Bleuler, 1911) (tabla 10.1).
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TABLA 10.1

Criterios de Bleuler para la esquizofrenia


1.
Ambivalencia o contradicción muy marcada en ideas y creencias.

2.
Afecto inapropiado.

3.
Asociaciones fragmentadas y vacíos mentales.

4.
Autismo y huida de la realidad.

En los años 30 el concepto de esquizofrenia es aceptado por un gran número de sectores del mundo de la psiquiatría, como una ampliación de la de los adultos propuesta por Bleuler. Potter (1933) establece una serie de criterios diagnósticos que fueron adjudicados gradualmente y de manera indiferenciada a todo tipo de psicosis, sin establecer ningún tipo de diagnóstico diferencial para la niñez. En los trabajos publicados por el alemán Grebelskaja (1934-35) se vislumbra por prime​ra vez que la edad de comienzo de las alteraciones podría ser un elemento pro​nóstico de primera magnitud. No cabe la menor duda de que la diferencia con​ceptual y diagnóstica del autismo infantil la establece Leo Kanner en el año 1943 fijando sus criterios (tabla 10.2).

TABLA 10.2

Criterios diagnósticos de Kanner


1.
Incapacidad para establecer relaciones con las otras personas.

2.
Retraso importante en la adquisición del habla.

3.
Utilización no comunicativa de la palabra en caso de adquirirla.

4.
Ecolalia retardada.

5.
Actividades de juego estereotipadas y repetitivas.

6.
Insistencia obsesiva en preservar su identidad.

7.
Falta de imaginación.

8.
Buena memoria mecánica, buen potencial cognitivo y aspecto físico normal.

9.
Anormalidades evidentes en la primera infancia.

10.
Padres inteligentes, obsesivos y fríos.

Casi al mismo tiempo, Asperger (1944) publica su definición de autismo bajo la denominación de «psicopatía autista». Esta descripción es menos conocida que la de Kanner pero mucho más amplia, dado que en ella incluía casos que mostra​ban serias lesiones orgánicas junto con otros que casi eran normales. Las altera​ciones comportamentales referidas por Asperger quedan reflejadas en las siguien​tes observaciones:

—
Mirada peculiar; no establece contacto ocular; parece captar las cosas con una mirada periférica.

—
Gestos y expresiones faciales pobres; muchos movimientos estereotipados sin significado.

—
La utilización del lenguaje parece siempre anormal y poco habitual.
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—
Los niños siguen sus propios impulsos independientemente de las exigen​cias del entorno.

—
No están preparados para aprender ni de los profesores ni de los adultos.

—
Tienen áreas de intereses aislados.

—
Pueden tener una excelente capacidad para el pensamiento lógico-abstracto.

—
Hay creaciones originales de palabras.

Tanto Leo Kanner como Hans Asperger sugieren la existencia de un trastorno del contacto afectivo y de los instintos; ambos señalan la presencia de problemas de la comunicación, problemas del proceso adaptativo y presencia de movimien​tos estereotipados y repetitivos. Actualmente, el término «síndrome de Asperger» se reserva a los autistas que rayan la normalidad tanto en su desarrollo intelectual como en el desarrollo del lenguaje, mientras que el «síndrome de Kanner» se uti​liza para referirse a aquellos niños que presentan los rasgos nucleares de la des​cripción de Kanner.

Después de la primera descripción de Leo Kanner (1943), se realizan otras muchas más precisas del tema del autismo. Rank (1949) describe el autismo co​mo un desarrollo atípico de la personalidad; Mahler (1952) lo denomina «psi​cosis simbiótica», y Misés (1970) lo llama «psicosis con expresión deficitaria». Hasta este momento, y aun teniendo en cuenta la descripción de Leo Kanner (1943) y sus cuatro criterios en términos de conductas específicas, se continúa considerando el autismo como una modificación de la psicosis de los adultos, aceptando el hecho de que era una forma poco usual de esquizofrenia que tenía un comienzo muy precoz (Schopler, 1983). A lo largo de algunos años hubo una gran confusión y proliferación de términos diagnósticos y subclasificaciones bajo el epígrafe general de «esquizofrenia infantil» (Eisenberg, 1972; Kolvin, 1974; Makita, 1974; Rutter, 1972, 1978). En la década de los 70, se produjo el reconocimiento general de la necesidad de diferenciar aquellos desórdenes se​veros que aparecían durante la primera infancia, en los que el autismo era el pro​totipo, de los que se presentaban en la segunda infancia o en la adolescencia (Rutter, 1985). Este último grupo de trastornos implican la pérdida del contac​to con la realidad, con un funcionamiento normal o casi normal y que propia​mente constituirían las psicosis.

La forma más seriamente considerada como anormalidad severa en el proceso del desarrollo mental desde la primera infancia no podía ser igual, y es por es​ta razón por lo que The American Psychiatric Association (1980), en el DSM-III, clasifica el autismo como un desorden generalizado del desarrollo (Pervasive Developmental Disorder PDD). La adopción de este término fue importante por el énfasis que dio a los aspectos del desarrollo mental característicos de las anor​malidades y por la diferenciación que hace de la enfermedad mental de la edad adulta (Jané, 1993).

El cambio que efectuó el DSM-III (APA, 1980) fue muy significativo compa​rándolo con las conceptualizaciones clásicas del síndrome autista. El autismo ya
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no se incluía en el campo equívoco de la psicosis, sino en el concepto de trastor​nos del desarrollo. Esta nueva manera de concebir el autismo es, en realidad, el resultado de las tendencias de las investigaciones y conceptualizaciones del sín​drome que han dominado los últimos veinte años y que han representado un ale​jamiento progresivo de las hipótesis dinámicas y afectistas de las alteraciones del autismo (Riviére, 1988).

10.2.
Clasificaciones diagnósticas

El autismo infantil fue descrito por primera vez como tal por Leo Kanner (1943), y a partir de este momento la definición y delimitación del síndrome au​tista fueron avanzando a medida que se iban realizando nuevas investigaciones y se abrían así diferentes perspectivas de este trastorno. En la actualidad se dispone de diferentes definiciones de autismo, pero las más aceptadas son las de la Asociación Americana de Psiquiatría (DSM-JV, 1995) y la de la Organización Mundial de la Sa​lud (CIE-10, 1992). Tanto en la clasificación diagnóstica de la CIE-10 (OMS, 1992) como en el DSM-IV (APA, 1995) el síndrome autista forma parte de los trastor​nos generalizados del desarrollo, pero ambas clasificaciones difieren en los tipos de trastornos o síndromes que lo configuran. El DSM-IV (APA, 1995) contiene me​nos subclasificaciones en esta categoría que la CIE-10 (OMS, 1992) (tabla 10.3), y ambas clasificaciones difieren en aspectos secundarios pero mantienen idénticos los rasgos primarios de los trastornos.

TABLA 10.3

Diferencias entre las clasificaciones diagnósticas

	DMS- IV
	CIE-10
	DEFERENCIAS

	Trastorno autista (299.00).
	Autismo infantil (F84.0).


	

	Trastorno de Rett (299.80).
	Síndrome de Rett (F84.2).


	

	Trastorno desintegrativo infantil (299.10).
	Trastorno desintegrativo de la infancia (F84.3).
	La CIE-10 incluye una pérdi​da general del interés por los
objetos y por el entorno.



	Trastorno de Asperger (299.80).

	Síndrome de Asperger (F84.5).


	

	Trastorno generalizado del desarrollo no especificado (incluye el autismo atípico) (299.80).

	Trastorno generalizado del desarrollo sin especificación (F84.9).
Autismo atípico (F84.l).


	La CIE-10 desglosa este tras​torno en dos.


	
	

 Otros trastornos generalizados



 del desarrollo (F84.8).
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Los trastornos generalizados del desarrollo se caracterizan por alteraciones cua​litativas características de la interacción social y de las formas de comunicación y por un repertorio repetitivo, estereotipado y restrictivo de conductas, intereses y actividades. En la mayoría de los casos, el desarrollo es anormal desde las prime​ras edades, y es también habitual la presencia de alteraciones y déficits cognitivos.

10.2.1.
DSM-IV: Criterios diagnósticos del trastorno autista

a)
Un total de seis o más ítems de (1), (2) y (3) con un mínimo de dos de (1) y uno de (2) y de (3).

(1)
Alteración cualitativa de la interacción social, manifestada como mí​nimo por dos de las siguientes características:



—
Importante alteración del uso de múltiples comportamientos no



verbales, como el contacto ocular, la expresión facial, posturas



corporales y gestos reguladores de la interacción social.


—
Incapacidad para desarrollar relaciones con los compañeros que



sean adecuadas al nivel de su desarrollo.


—
Ausencia de la tendencia espontánea para compartir con otras



personas alegrías, intereses y objetivos.


—
Falta de reciprocidad social o emocional.

(2)
Alteración cualitativa de la comunicación manifestada como mínimo


por dos de las siguientes características:


—
Retraso o ausencia total de desarrollo del lenguaje oral (no acom​



pañado de intentos para compensarlo mediante maneras alterna​-



tivas de comunicarse).


—
En sujetos con habla adecuada, alteración importante de la capa​-



cidad para iniciar o mantener una conversación con otras per​-



sonas.


—
Utilización estereotipada y repetitiva del lenguaje o lenguaje idio​-



sincrático.


—
Ausencia del juego realista espontáneo variado o de juego imita​-



tivo social propio de su nivel de desarrollo.

(3)
Patrones de comportamiento, intereses y actividades restrictivos, re​-


petitivos y estereotipados, manifestados como mínimo por una de las


siguientes características:


—
Preocupación absorbente por uno o más patrones estereotipados



y restrictivos de intereses que resulta anormal, ya sea por su in​-



tensidad o por su objetivo.


—
Adhesión aparentemente inflexible a rutinas o rituales específi​-



cos y no funcionales.


—
Manierismos motores estereotipados y repetitivos.


—
Preocupación persistente por partes de objetos.
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b)
Retraso o funcionamiento anormal en como mínimo una de las siguientes áreas, que aparecen antes de los 3 años de edad: interacción social, len​guaje usado en la comunicación social o juego simbólico o imaginativo.

c)
El trastorno no se explica mejor por la presencia de un trastorno de Rett o un trastorno desintegrativo de la infancia.

10.3.
Diagnóstico precoz

Los trastornos generalizados del desarrollo plantean aún numerosos problemas para poder ser reconocidos de manera precoz. Las limitaciones nosográficas cons​tituyen por sí mismas un problema, dado que las definiciones que aportan son aún imprecisas y están mal adaptadas a los niños más pequeños. Por otro lado, se da el caso de la existencia de los autismos llamados «puros», que pueden ser reconocidos desde el inicio, pero que no son los más frecuentes (Sauvage, Perrot-Beaugerie, 1992), y de aquellas otras formas en las cuales un retraso coexiste con los signos del autismo. Es por todo lo descrito por lo que se destaca la importancia que puede te​ner para la detección precoz del autismo infantil la publicación de la Clasificación Diagnóstica 0-3 (DC 0-3, 1994), que además de proporcionar datos actualizados del síndrome autista, permite un primer consenso de criterios comportamentales obser​vables en los niños menores de 3 años (Jané y Doménech-Llaberia, 1996).

En la Clasificación Diagnóstica 0-3 (DC 0-3, 1994), el autismo infantil se halla enmarcado en la categoría 700: Trastornos de la comunicación y de la relación. Es​te grupo de trastornos incluye las dificultades graves de la relación y la comunica​ción, junto a las dificultades de la regulación psicológica, sensorial, atencional, mo​tórica, cognitiva, somática y del procesamiento afectivo. La categoría propuesta se fundamenta en la perspectiva de la existencia de diferentes grados de dificultad re​lacional observable en los niños, pero que no siempre se han de desarrollar en una continuidad. Esta visión deja abierta la posibilidad de que las dificultades de la re​lación en el momento de mayor gravedad puedan ser secundarias a los déficits pro​cesados en el ámbito sensorial y motórico.

El diagnóstico del MSDD (trastorno del desarrollo multisistémico) podría ser considerado para aquellos niños que evidencian un deterioro significativo en la co​municación y en el procesamiento sensorial y motor, pero que revelan alguna ca​pacidad o potencial para la familiaridad y la aproximación en las relaciones. Sus características son:

—
Deterioro significativo pero no retraso absoluto en las habilidades para elabo​rar relaciones sociales y emocionales con las personas importantes de su entorno.

—
Deterioro significativo en la formación, mantenimiento y desarrollo de la comunicación, incluyendo la comunicación preverbal, gestual y simbólica.

—
Disfuncionamiento significativo en el procesamiento auditivo.

—
Disfuncionamiento significativo en el procesamiento de otras sensaciones, incluyendo la hipo y la hiperreactividad y actividad motora.
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El procesamiento de las dificultades de la relación y la comunicación descritas anteriormente se puede observar según tres tipos diferentes denominados «modelos»:

—
Modelo A. Sin ninguna razón aparente estos niños muestran la mayor par​te del tiempo dificultades motóricas y una gesticulación intencional difi​cultosa. Manifiestan un afecto inapropiado e irregular incluso en el juego sensorial, en el cual pueden pasar de momentos de satisfacción plena a una sobreestimulación con ataques de mal humor y rabietas. Evidencian una gran cantidad de comportamientos de autoestimulación rítmica obsesivos y or​ganizados. Algunos de estos niños presentan un tono muscular pobre y tien​den a sentirse infraestimulados por el ambiente, de manera que necesitan mucha energía para poder dar respuesta a los estímulos sensoriales que les llegan; en contrapartida buscan sobreestimularse a través del tacto o de de​terminados sonidos. Pueden ser extremadamente distraídos y activos.

—
Modelo B. Los niños de este modelo son capaces de una gesticulación in​tencional simple pero discontinua. El afecto parece accesible, pero de ma​nera transitoria, ya que tienen momentos en los cuales muestran un placer o satisfacción superficial que no se detectan en otro tipo de niños. Tienden a disfrutar de las actividades repetitivas y estereotipadas con los objetos y son muy rígidos. Suelen reaccionar de manera muy intensa ante cualquier cambio de la rutina diaria. Los niños de este modelo son mucho más orga​nizados que los del modelo A y pueden llegar a manifestar su intencionali​dad mediante conductas negativistas o de evitación.

—
Modelo C. Los niños de este modelo muestran una mayor consistencia que los del modelo A y B en todo lo que tiene relación con la inteligencia, aun​que son también rígidos y evitadores. Son niños propensos a tener una con​tinuidad en sus relaciones. Pueden usar gesticulaciones sociales (mirar, verbalizar...) y son capaces algunas veces de realizar conductas complejas (abrir la puerta para dejar salir...). Se resisten a los cambios y son muy perseve​rantes. Se preocupan por algunos objetos en concreto y permiten establecer alguna relación con las personas. Muestran diferentes tipos de actividad sensorial y de dificultades motoras con tendencia a la sobreexcitación ante diferentes sensaciones. Pueden utilizar palabras o frases de textos escritos o repetir alguna canción o vídeo.

10.4.
Diagnóstico diferencial

En la actualidad, el autismo es aceptado como un síndrome diferenciado de otros tipos de trastornos y déficits psicopatológicos. Para Rutter y Schopler (1987), exis​ten cinco áreas dentro de las cuales hay que buscar los límites con el autismo: el síndrome autista y el retraso mental, los trastornos autistas con inteligencia nor​mal y sin problemas graves del desarrollo general o específico, la aparición tardía
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del trastorno autista con períodos de desarrollo normal y los trastornos severos de la primera infancia

caracterizados por graves problemas conductuales.

En los llamados trastornos generalizados del desarrollo (PDD), o espectro au​tista, se hallan descritas formas particulares que para algunos investigadores cons​tituyen un caso de autismo mientras que para otros muchos podrían representar una forma clínica diferente (Sauvage y Lelord, 1991). En aquellos casos de autismo confirmados, es necesario individualizar las formas clínicas particulares debido a su implicación pronóstica y a la intervención terapéutica necesaria. Por lo tanto, se podrían considerar dos bloques de diagnóstico diferencial. Por un lado, el diag​nóstico diferencial de otros síndromes incluidos en los denominados trastornos ge​neralizados del desarrollo, y por otro, el diagnóstico diferencial con otros trastor​nos y entidades nosológicas.

10.4.1.
      Diagnóstico diferencial de los trastornos generalizados del

           desarrollo.
· Síndrome de Asperger Para algunos autores las dos entidades son distintas; para otros, el síndrome de Asperger es una forma de autismo con un alto ni​vel de funcionamiento. Las diferencias esenciales hacen referencia al len​guaje, que se halla mejor desarrollado en el síndrome de Asperger. El síndrome de Asperger comparte con el síndrome autista los problemas del contacto so​cial, de la comunicación no verbal y las reacciones extrañas al ambiente. Los signos precoces son más tardíos, y el diagnóstico no se hace evidente hasta los 3-4 años (Jané, 1993). Según la CIE-10 (OMS, 1992), el síndrome de Asperger es un desorden con una posología incierta caracterizada por un tipo similar de problemas cualitativos en las relaciones sociales propio del autismo. Los dos síndromes presentan un repertorio restrictivo de conductas estereotipadas y repetitivas. Se diferencia del autismo, especialmente, en el hecho de no presentar un retraso general del lenguaje ni del desarrollo cog​nitivo. Algunos niños pueden tener una inteligencia normal, y es común en todos ellos una notable torpeza. Tiene una incidencia mayor en varones (ra​zón entre sexos 8/1). Generalmente persisten las anormalidades en la ado​lescencia y en la vida adulta, y en algunas ocasiones se pueden presentar episodios psicóticos en el inicio de la vida adulta.
· Síndrome de Rett. El síndrome de Rett se observa siempre en niñas, y va  asociado a anomalías comportamentales, neurológicas y físicas. Incluye sín​tomas característicos, como la desaceleración del crecimiento del períme​tro craneal, la pérdida de habilidades manuales y la mala coordinación (First, Frances y Pincus, 1996).
· Psicosis desintegrativa de la infancia. Este trastorno aparece después de un período de desarrollo normal de una duración de como mínimo dos años e in​cluye una pérdida de las habilidades previamente adquiridas (Frist, Frances y Pincus, 1996) y una probabilidad mayor de padecer un retraso mental (APA, 1995).
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10.4.2.
Diagnóstico diferencial de otras entidades nosológicas

—
Esquizofrenia infantil. Tiene un inicio más tardío e incluye síntomas carac​terísticos, como la presencia de ideas delirantes y las alucinaciones. En un individuo con una historia de trastorno autista, la esquizofrenia puede diag​nosticarse solamente si se presentan ideas delirantes o alucinaciones con una duración como mínimo de un mes (APA, 1995).

—
Mutismo selectivo. Se caracteriza por un lenguaje y unas habilidades sociales normales en algunas situaciones y contextos, y no experimenta la grave afectación de la interacción social ni de los patrones restringidos del com​portamiento asociados al síndrome autista (APA, 1995).

—
Trastornos de/lenguaje. En el trastorno del lenguaje expresivo y en el tras​torno del lenguaje mixto (expresivo-receptivo) existe una afectación del lenguaje que no va asociada a la presencia de una alteración cualitativa de la interacción social ni a patrones restringidos de comportamientos repe​titivos y estereotipados (APA, 1995).

—
Retraso mental. A veces es difícil determinar si es atribuible un diagnóstico adicional de trastorno autista a un individuo con retraso mental, especial​mente si éste es severo. El diagnóstico adicional de trastorno autista se reser​va para aquellos casos en que existen déficits cualitativos de las habilidades sociales y comunicativas, así como las características comportamentales es​pecíficas de dicho trastorno (APA, 1995).

—
Sordera. La importancia en las edades tempranas del diagnóstico diferencial entre el autismo y las deficiencias auditivas queda reflejada en el hecho de que un gran porcentaje de las primeras consultas a profesionales por parte de los padres de los niños autistas se hace por sospecha de sordera o hipoa​cucia. Este hecho es debido a las respuestas extrañas de los niños autistas a los estímulos auditivos, que pueden llevar a confusión y hacer pensar que nos hallamos ante un problema de audición. El diagnóstico diferencial entre ambas alteraciones debe realizarse a partir de la respuesta positiva de los ni​ños sordos a la comunicación mímica y gestual.

10.5.
Rasgos diferenciales del síndrome autista en las distintas etapas evolutivas

La sintomatología clínica de los individuos autistas está determinada por la re​ferenciada tríada de Wing (deterioro social, deterioro del lenguaje y la comunica​ción y patrón restringido de actividades e intereses). Estos tres rasgos se mantienen a lo largo de toda la vida de la persona autista, pero su manifestación va cambian​do a tenor del proceso evolutivo personal. Es por esta razón muy importante tener siempre en cuenta los rasgos típicos de cada período de edad. Por otra parte, no se puede olvidar que existen, además, síntomas y trastornos que pueden ser conside​-
Págs. 303
rados como asociados o secundarios (trastornos alimentarios, trastornos del sueño, ansiedad excesiva, enuresis, encopresis...), y que son importantes especialmente en la relación familiar y en las tareas terapéuticas.

10.5.1.
Primeras edades (0-24 meses)

Cada uno de los niños autistas es un ser individual y, en muchos aspectos, totalmente diferente de los otros que padecen el mismo trastorno. Parece que existen dos tipos distintos de bebés autistas: aquellos que desde el primer mo​mento no se desarrollan de manera normal, lloran, chillan, no se les puede con​solar, suelen mantenerse rígidos, rehúsan todo tipo de contacto físico e incluso pueden llegar a oponer resistencia a que se les cuide (comida, limpieza...), fren​te a aquellos que son calmados y poco exigentes, que no suelen llorar casi nun​ca, que carecen de cualquier tipo de conducta de aproximación y que presentan un ajuste postural deficitario. En el primer año de vida, algunos bebés autistas presentan anormalidades en el balbuceo. Mientras que la mayoría de bebés nor​males están interesados en reclamar la atención, casi todos los bebés autistas ca​recen de este interés. Algunos bebés son hiperactivos, y otros, extremadamente hipoactivos (Jané y Dom&nech-Llaberia, 1997). En el segundo año de vida, al​gunos de los bebés autistas llegan a emitir algunas palabras aunque no están in​teresados en comunicarse, dado que no les interesan las personas. Muestran una mirada vacía y sin expresividad, y son incapaces de captar los mensajes que emi​ten las demás personas a través de la mirada (Jané y Doménech-Llaberia, 1997) (tabla 10.4).

10.5.2.
Edad preescolar (3-6 años)

Los niños autistas presentan anomalías en la atención visual, una incapacidad para usar y comprender gestos y formas de relacionarse extrañas, con una tenden​cia a comportarse socialmente de manera inadecuada. Algunos presentan de​ficiencias sensoriales y cognitivas manifiestas ya desde el segundo año de vida (Ba​ron-Cohen, Allen y Gillberg, 1992). En las relaciones personales no utilizan, o no lo hacen de forma efectiva, las conductas sociales básicas; son capaces de regular las conductas del adulto para conseguir una determinada finalidad; son menos ca​paces que los otros niños de responder correctamente a emisiones lingüísticas o a los gestos; les faltan las conductas de indicación y atención conjunta y presentan una relativa incapacidad para coordinar su atención con las otras personas, con re​lación a los objetos y también con relación a los hechos. Presentan dificultades en el momento de compartir afectivamente situaciones, aunque son capaces de mani​festar unas pocas muestras de afecto. Son niños relativamente desprendidos, no so​lamente en los intercambios afectivos interpersonales sino también respecto a las actitudes emocionales de las otras personas. Es posible que no desarrollen el con​junto no aprendido de vocalizaciones emocionales de carácter comunicativo o que después de llegar a cumplir los 3-5 años dejen de utilizarlas. No son capaces de
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TABLA 10.4

Rasgos significativos del síndrome autista por períodos de edad



Período
Edad
Rasgo

    Primera infancia                  6 meses                      Llanto difícil de interpretar.

                                                              Menos activos y exigentes que un niño normal.

                                                              Algunos son extremadamente irritables.

                                                              Contacto ocular muy pobre.

                                                              No hay respuestas anticipatorias.


8 meses         Balbuceos limitados e inusuales.


No imitan sonidos, gestos ni expresiones.


Dificultades para poderlos consolar y tranquilizar.


Algunos son extremadamente solitarios y presentan un


rechazo activo al contacto.


Movimientos repetitivos.


                                       12 meses        Pueden aparecer las primeras palabras pero no son uti​lizadas con sentido.

Llantos muy fuertes y frecuentes difíciles de interpretar. Cuando empiezan a andar,

decrece su sociabilidad.

No presentan ansiedad de separación.



24 meses        Emiten menos de 15 palabras.


                       Las palabras se presentan de manera aislada.


                       No hay desarrollo del gesto comunicativo.


                       Pueden diferenciar a sus padres del resto de las personas.


                       Dan pocas señales de afecto.


                       Son indiferentes a las muestras de afecto de los adultos.


                       Pueden desarrollar miedos intensos.


                       Prefieren estar solos.


                       Muestran poca curiosidad para explorar el mundo que les rodea..

   Hacen un uso anormal de los juguetes.



36 meses        Combinación extraña de palabras.


                       Pueden repetir frases, pero no hay un lenguaje crea​tivo.

Entonación y ritmo extraños.

                                                                  Utilizan al adulto para obtener lo que desean.

No aceptan a los otros niños.


 Irritabilidad excesiva.

                                                                  No entienden el significado de los castigos.

Muerden los juguetes.
No hay juego simbólico.

Movimientos repetitivos.

Fascinación visual por los objetos luminosos.

Pueden mostrar una relativa habilidad en los juegos manipulativos.
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Período
	Edad
	TABLA 10.4 (continuación)

Rasgo

	Preescolar


	3-6 años 
	-         Unos pocos combinan dos o tres palabras de manera
creativa.
—
Ecolalia.
—
Imitación de anuncios televisivos.
—
No entienden ni expresan conceptos abstractos.
—
No pueden mantener una conversación.
—
Uso incorrecto de los pronombres.
—
Raramente hacen preguntas.
—
Persiste el ritmo anormal de la palabra.
—
Incapaces de utilizar y comprender gestos.
—
Vocabulario conductual.
—
No utilizan la mirada para comunicar.
No entienden el rol en los juegos.
—
Hacia los 6 años suelen ser más sociables.
—
Mantienen unas interacciones sociales extrañas.
—
Falta de sentimiento de vergüenza.
—
Falta del sentido de la propiedad.
—
No son competitivos.
—
No presentan autodefensa.
—
No admiten la frustración.
—
Pensamiento asocial.
—
Incapacidad para juzgar las intenciones de los otros.
—
Incapacidad para coordinar su atención con la de los
demás.
—
Manipulan el ambiente.
—
Utilizan a las personas de su entorno.
—
incapacidad de compartir afectivamente situaciones
—
Conducta espontánea rígida y limitada.
—
No tienen juego simbólico o es muy limitado.
—
Pautas de imitación limitadas.
—
Esconden habilidades y conocimientos.




entender lo que se desea expresar con el rostro. Son también incapaces de con​ceptualizar su propio mundo, y se ven dominados por la información perceptiva (Hobson, 1985).

El pensamiento del niño autista es relativamente asocial, tanto en su forma co​mo en su contenido, quedando su capacidad imaginativa seriamente comprometi​da (Jané y Doménech-Llaberia, 1996). Su juego es pobre, y generalmente suelen dedicarse a manipular los juguetes; juegan casi siempre solos dado que presentan una notable incapacidad para poder incorporarse a las actividades de los otros ni​ños. Para Sigman y Ungerer (1984), los niños autistas de 2 a 6 años son capaces de realizar juegos funcionales y algún tipo de juego simbólico. Presentan un retraso considerable del lenguaje, típico del autismo, y suelen utilizar en su vocabulario
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más términos indicativos de hechos conductuales que expresiones de sentimientos (Tager-Flusberg, 1989). Su incapacidad comunicativa va más allá del propio len​guaje hablado, y abarca tanto el lenguaje gestual como el corporal. Los niños au​tistas con una capacidad verbal comparable a la de los niños normales de edad pre​escolar presentan deficiencias específicas en la conceptualización de la naturaleza de sus propios estados mentales, y un retraso importante en la utilización de pala​bras con significación abstracta (pensar, sentir...), y de contenido afectivo (Jané y Doménech-Llaberia, 1996).

10.5.3.
Edad escolar

Es en este período de edad cuando el niño autista suele manifestar los rasgos más claramente específicos del síndrome: desarrollo marcadamente anormal de la interacción social y de la comunicación, repertorio restringido de actividades e in​tereses y problemas del lenguaje. Las deficiencias en la interacción social son im​portantes y duraderas, presentando déficits en los comportamientos comunicativos no verbales (contacto ocular, falta de expresión facial, gestos inadecuados...). Pre​sentan, además, una marcada incapacidad para desarrollar las relaciones con sus compañeros, aunque pueden estar interesados en establecer un cierto tipo de rela​ciones vacías de contenido social. No sienten la necesidad de obtener gratificaciones y de compartir intereses.

Las alteraciones de la comunicación son notables y estables, tanto en lo que ha​ce referencia a las habilidades verbales como en lo referente a las no verbales. Pre​sentan un importante déficit a la hora de entablar y mantener una conversación, y utilizan un lenguaje estereotipado, repetitivo o idiosincrático.

El volumen, la entonación, el ritmo y la acentuación de su habla suelen ser anor​males. Las estructuras gramaticales que utilizan son inmaduras. Presentan, gene​ralmente, una marcada alteración en la comprensión del lenguaje. El juego imagi​nativo está muy alterado o ausente.

Presentan patrones de intereses y actividades restringidos y estereotipados. Sue​len insistir en mantener la uniformidad de las cosas y de las situaciones. Se rigen por rutinas y rituales, y no suelen aceptar ningún tipo de cambio en su vida. Pre​sentan movimientos estereotipados y repetitivos de partes del cuerpo o de todo el cuerpo, pudiendo mostrar, además, anormalidades posturales.

10.5.4.
Adolescencia y edad adulta

Diferentes estudios señalan que los adolescentes autistas pueden presentar con​ductas sociales negativas y que generalmente no son aceptados por los compañe​ros de su misma edad. Bartak, Bottrroff y Langford (1996) afirman que en estas edades los autistas son muy vulnerables a la sintomatología depresiva. Existe un acuerdo general en cuanto a que se manifiesta un deterioro generalizado y altamente significativo de todas las habilidades cuando el autista llega a la adolescencia. Se
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agrava la sintomatología clínica, y suelen presentar hiperactividad y conductas agresivas y  destructivas. Aumenta la presentación de conductas sin sentido y la in​capacidad de aceptar cambios o modificaciones. Por lo general, suelen perder par​te de sus habilidades lingüísticas (aquellos que las han adquirido), y se produce un cierto deterioro mental significativo. Hay que señalar también que en el comien​zo de la adolescencia un tanto por ciento elevado de la población autista suele presentar crisis epilépticas.

10.6.
Epidemiología del autismo

La prevalencia del trastorno autista en la población infantil presenta algunas va​riaciones de unos países a otros. Rutter (1966) encuentra 4,4 niños psicóticos por cada 10.000 habitantes en la población infantil de ocho a diez años. Los índices del estudio de Lotter (1966), que detectan de 4 a 5 niños claramente autistas por cada 10.000 habitantes, se han ido confirmando en otros estudios epidemiológicos realizados en Dinamarca, Gran Bretaña y Suecia (Brask, 1970; Wing y Gould,

1979. Gillberg, 1980-1984; Torrey, Hersh y McCabe, 1975; Treffert, 1970). Sinembargo, existen otros estudios epidemiológicos cuyos resultados no coinciden exactamente con el intervalo estandarizado de 4-5/10.000 habitantes, debido, principalmente, al tipo de criterio diagnóstico utilizado. Los estudios que utili​zan como criterio diagnóstico la tríada sintomática de Lorna Wing (1979) (dete​rioro lingüístico, social y comportamental), obtienen resultados qué van del 6,1/10.000 habitantes al 60/10.000 habitantes (Gillberg, 1983; Bohman, Boh​man, Bojrck y Sjoholm, 1981-1983). Los trabajos que utilizan como criterio de inclusión un tipo de clasificación diagnóstica más estricta, como el DSM-III  (APA, 1980) o los criterios diagnósticos de Kanner (1943) o Rutter (1978), ha​llan unos intervalos de prevalencia entre el 1,1 y el 2,5 por 10.000 habitantes (Ha​ga, 1971; Tanino, 1971; Burd, Fisher y Kerbeshian, 1987; Capdevila, Jané y Doménech-Llaberia, 1994) (tabla 10.5).

Otras variables, como el tipo de cultura (oriental/occidental) o la ubicación ge​ográfica (zona rural/zona urbana), parecen afectar también a los resultados de la prevalencia del síndrome autista. Gillberg (1984) sugiere la posibilidad de que la etiología del autismo en las diferentes regiones del mundo pueda variar conside​rablemente, y de ahí las diferencias en la frecuencia real que se detectan entre los países occidentales y los orientales y entre las zonas urbanas y las rurales. Las pre​valencias halladas en los países orientales y en las zonas rurales de los países oc​cidentales son bastante más elevadas.
La razón entre sexos oscila en el intervalo de 1,6/1 a 9/1 niños por cada niña afectada. Se da la particularidad de que las niñas afectadas de síndrome autista muestran una sintomatología más severa que los niños.

En los estudios epidemiológicos más recientes se confirma que la prevalencia del autismo infantil es más alta de lo que se sugería en las primeras investigacio​nes realizadas. Parece ser que los estudios publicados después del año 1985 pre​
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TABLA 10.5

Estudios de epidemiología del trastorno autista




Autor
País
Criterio
Prevalencia  Razón por sexo


Lotter (1966)
 Inglaterra
  Creak
                  4,5/10.000
          2,6/1

Rutter (1967)
 Escocia

                            4,4/10.000

Brask (1970)
 Dinamarca

                            4,3/10.000

Treffert (1970)
 EE.UU.

                           3,1/10.000
           3,4/1

Haga (1971)
 Japón
 Kanner
            1,1/10.000
                               7,0/1

Tanino (1971)
 Japón
 Kanner
             0,9/10.000
                        2,7/1

Yamasaki (1971)
 Japón

                          5,02/10.000
           3,13/1

Wing y Gould (1971)
  Gales
 Kanner
             4,8/10.000
                            2,5-3,1/1

Hoshino (1980)
 Japón
 Kanner
            4,96/10.000
             9/1


Ishii (1983)                                                               Japón
DSM-III                16,0/10.000
             6,0/1


Bohman, Bohman, Bjorck y Sjoholm (1983)
Suecia
                                        10, 1/10.000
1,6/1


Tanque, Oda, Asano et al. (1984)
Japón
DSM-III            13,4/10.000

Gillberg (1984)
Suecia  
                                                                               (z. urbana)         Rutter             2,0/10.000                    3,3/1 


Burd, Kerveshian y Fisher (1985)
 EE.UU.         DSM-III              6,6/10.000

Steinhausen, Gobel, Brein et al. (1986)
 Alemania         Rutter            1,9/10.000

Steffenburg & Gillberg (1986)
 Suecia            DSM-III         6,6/10.000 


 (z. rural)

Matsuishi, Smotsuk, Yoshimura et al. (1987).           Japón           DSM-III           15,5/10.000                                   4,0/1

Burd, Fisher y Kerveshian (1987)
 EE.UU.           DSM-III      1,6/10.000                          2,5/1

Bryson, Clark y Smith (1988)
 EE.UU.            Denckla       10,1/10.000                                    2,5/1

Cialdella y Mamelle (1989)
 Francia            DSM-III       4,0/10.000

Ritvo, Freeman, Pingree et al. (1989)
 EE.UU.           DSM-III        4,0/10.000

Sugiyama y Abe (1989)
Japón                                                 13/10.000


Gillberg, Steffenburg y Schauman (1990)
Suecia
                                    11,6/10.000


Ohtaki et al. (1992)
  Japón
                                                    13,9/10000

Sugiyama, Take y Abe (1992)
  Japón
                                                   13,2/10.000

Capdevila, Jané y Doménech-Llaberia (1994)
Cataluña            DSM-III           1,62/10.000                    6,0/1


                                                                                                          DSM-III-R          2,01/10.000

Magnusson y Saemundsen (1996)
Islandia
               lCD-lO             6,4/10.000
              4,0/1

FUENTE:    Solé, Júdez, Jané, Capdevila et al., 1996.

sentan una tendencia a dar prevalencias mucho más elevadas. La explicación más probable de este aumento es posible que haya sido el cambio realizado en las prác​ticas diagnósticas (Solé, Júdez, Jané, Capdevila et al., 1996).

10.7.
Etiología del autismo

La pregunta más común que se hace en la actualidad es ¿cuál es la causa del au​tismo? Y lo ideal sería poder responder clara y realmente, pero desgraciadamente es​ta respuesta no existe (Frith, 1991). El autismo no es una enfermedad, es decir, no
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es una condición con una única etiología. Un diagnóstico de autismo no nos infor​ma de su causa o 
etiología. Sin embargo, en la actualidad ya se puede afirmar que se trata de una disfunción 
neurobiológica manifestada fundamentalmente en el área conductual. En las últimas décadas se ha 
avanzado mucho en el conocimiento del autismo, y en la actualidad se sabe ya que es un trastorno que 
puede tener una vinculación más o menos fuerte con la genética y que comporta graves 
perturbaciones del sistema nervioso (Polaino-Lorente, Doménech-Llaberia y Cuxart, 1997).

10.7.1.
Factores genéticos

En la primera descripción realizada por Kanner (1943) se definía el autismo como un trastorno innato. 
En la actualidad se reconoce que de todos los trastornos psiquiátricos multifactoriales, el autismo 
posiblemente sea el que tiene un compo​nente genético más fuerte (Rutter, Bailey, Bolton y Le Coteur, 
1993). Diferentes es​tudios han encontrado una asociación más estrecha entre el trastorno autista y el

frágil X que entre este último y el retraso mental (Gillberg y Wahlstrom, 1985). Estudios clínicos 
informan que algunos casos de autismo están asociados a desór​denes genéticos sencillos con un 
patrón de transmisión mendeliano (Folstein y Rutter, 1988; Folstein y Piven, 1991). La relación entre 
el frágil X y el autismo en los distintos trabajos que se han ido realizando sobre el tema aporta cifras 
muy diver​sas, desde el 16% (Gillberg y Whalstróm, 1985) hasta el 5% (Bailey, Bolton, Le Coteur, 
Murphy et al., 1993). El autismo también se asocia con la esclerosis tube​rosa. Así, Hunt y Dennis 
(1987) encuentran que el 50% de los niños que padecían dicha enfermedad presentaban una conducta 
autista. Estudios más recientes y más sistemáticos dan altos porcentajes que oscilan en el intervalo del 
24% al 61% (Hunt y Shepherd, 1993; Smalley, Tanguay, Smith y Gutiérrez, 1992; Gillberg, Gillberg 
y Ahlsen, 1994). Todas estas investigaciones sugieren que el riesgo de autismo se debe a los 
desórdenes cerebrales que acompañan a la esclerosis tuberosa, posible​mente porque el gen del 
autismo debe de hallarse estrechamente asociado al locus de uno o dos de los genes conocidos y 
vinculados a la esclerosis tuberosa (Bailey, Phillips y Rutter, 1996). La evidencia de la fuerza del 
componente genético del au​tismo se basa también en los estudios familiares y en los de gemelos. 
Los trabajos realizados con monocigóticos encuentran unas concordancias que van del 36% al 93% 
(Folstein y Rutter, 1977; Steffenburg, Gillberg, Helgrem, Anderson el al., 1989; Bailey, le Coteur, 
Gottesman, Bolton et al., 1995). Por otro lado, estos mismos estudios demuestran que cuando no hay 
concordancia con el autismo, sí la hay con algún otro tipo de déficit cognitivo. Los estudios familiares 
sugieren una fuerte res​ponsabilidad genética en las anomalías cognitivas e intelectuales que se 
encuentran en las familias de los autistas y que son del mismo tipo pero con un nivel de dete​rioro 
menos significativo (Bolton, Macdonald, Pickles, Ríos et al., 1994; Folstein y Piven, 1991; Rutter, 
Bailey, Bolton, Le Coteur el al., 1993) o en el incremento de desórdenes afectivos que se detectan en 
las familias de los niños autistas (Delong y Nohria, 1994; Smalley, McCracken y Tanguay, 1995).
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10.7.2.
Estudios neuropsicológicos

En la actualidad se acepta por unanimidad que el autismo implica un déficit cognitivo que no es consecuencia del deterioro del desarrollo social. Aproxima​damente un 70% de los niños autistas tiene un cociente intelectual inferior a 70 (Bailey, Phillips y Rutter, 1996). El principal objetivo de los trabajos realizados en los últimos años ha sido poder especificar el lazo existente entre los déficits cognitivos y el resto de los rasgos autistas, especialmente los déficits sociales. En esta línea de trabajo despunta con fuerza la «teoría de la mente», referida a las habilidades para poder atribuir estados de autonomía e independencia men​tal con el fin de predecir y explicar acciones (Premarck y Woodruff, 1978). Les​he (1987) plantea la hipótesis de que el autismo podría constituir un deterioro específico en los mecanismos cognitivos necesarios para los estados de repre​sentación mental (mentalización), y sugiere que estos mecanismos podrían ser innatos y discretos y ocasionar un daño de las funciones cognitivas a los indivi​duos con una inteligencia normal diferente. Los autistas fallan en las llamadas «funciones ejecutivas» (conjunto de habilidades para resolver de manera apro​piada problemas). Los niños y los adultos autistas tienen problemas en planificar y organizar (Hugues, Russell y Robbins, 1994; Ozonoff, Pennington y Rogers, 1991), en cambiar el juego cognitivo (Hugues, Russell y Robbins, 1994), en des​prenderse de estímulos fuertes (Hugues y Russell, 1993) y en generar nuevas ideas (Jarrold, Boucher y Smith, 1994; Turner, 1995). Para Hobson (1993), en el autismo existe un deterioro innato de la habilidad de comprometerse con las otras personas.

10.7.3.
Estudios neurobiológicos

Los estudios neurobiológicos del autismo tienen una fundamentación teórica inferior a la de los estudios genéticos y psicológicos. Aquellos síndromes que im​plican una discapacidad mental suelen estar asociados a graves anomalías en el desarrollo cerebral. En el caso del autismo se han realizado recientemente dos ti​pos diferentes de estudios: los estudios de neuroimagen cerebral y los estudios postmortem.

Courchesne, Hesselink, Jernigam y Yeung-Courchesne (1997) encuentran una hipoplasia en el vernis cerebelar posterior. Otros localizan las anormali​dades en el lóbulo temporal medio (Delong, 1992; Bauman y Kempes, 1994) o encuentran el cerebro con el volumen aumentado (Piven, Arndt, Bailey, Ha​vercamp et al., 1995). En los estudios postmortem, Bailey, Le Coteur, Gottes​man, Bolton et al. (1995) hallan una reducción de la densidad de las células de Purkinje.

Las nuevas tecnologías de la neuroimagen cerebral (PET, SPET), han sido utilizadas para evaluar el funcionamiento cerebral midiendo el metabolismo y el flujo sanguíneo. Gillberg, Bjure, Uvebrant y Vestergreen (1993) observan con la técnica del SPECT una aparente reducción de la perfusión. Zilbovicius,
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Garreau, Samson, Remey et al. (1995) encuentran también una reducción de la perfusión en el lóbulo frontal.

Resumiendo, queda claro que por el momento no se puede pensar en una úni​ca causa del autismo, sino en toda una red de diferentes factores asociados. No obs​tante, y como afirma Frith (1991), en algún punto de esta red debe de existir un hecho que se podría pensar fuera crítico y que podría afectar a multitud de agen​tes diversos. Por este motivo, las últimas tendencias apuntan a una integración de las investigaciones realizadas en distintos niveles, y se considera que esta integra​ción podría representar la meta para poder entender qué es en realidad el autismo (Bailey, Phillips y Rutter, 1996). Según este punto de vista, en la actualidad se po​drían considerar cuatro modelos:




· Modelo A. Morton y Frith (1995) proponen un sistema de cuatro niveles pa​ra explicar las causas del autismo. Factores biológicos inespecíficos provo​carían unas condiciones cerebrales anormales que a la vez causarían un mal funcionamiento cognitivo y que además desencadenarían la sintomatología conductual del autismo. Este modelo enfatiza el rol de los déficits cogniti​vos del autismo, pero no muestra el camino para integrar los factores ge​néticos, neurobiológicos y neuropsicológicos.
· Modelo B. Rourke (1995) se basa en la explicación del síndrome de Asperger más que en el síndrome autista. El rasgo central del síndrome serían los lazos existentes entre las anormalidades cerebrales y la disfunción cognitiva. Argumenta que el disfuncionamiento cerebral interfiere de ma​nera especial en la comunicación interhemisférica y en el funcionamiento correcto del hemisferio derecho. De momento este modelo carece de un soporte empírico correcto, pero se ha de tener en cuenta que el hecho de intentar integrar las anormalidades cerebrales y el disfuncionamiento cognitivo es interesante y muy ambicioso, aunque se ignoren los mecanismos genéticos.
·  Modelo C. Courchesne, Townsend y Chases (1995) apuntan hacia un sistema altamente específico partiendo de la hipótesis de que existen lazos entre las estructuras cerebrales, el funcionamiento cerebral y las mani​festaciones conductuales del autismo. Argumentan que las anormalidades en el cerebelo y en la corteza parietal provocan las disfunciones prima​rias en la atención y en el procesamiento de la información, dando como resultado los trastornos de la comunicación y de las relaciones sociales de los autistas. Este modelo es importante; dado que tiene en cuenta el desarrollo y el funcionamiento neurales, pero se olvida de los factores ge​néticos y necesita aún de muchas más evidencias empíricas para soste​nerse.
· Modelo D. Bachevalier (1994), utilizando estudios realizados con anima​les, argumenta que las bases neurológicas del autismo residen en el daño del lóbulo temporal medio, especialmente en el complejo de la amígdala.
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10.8.
Evaluación

La evaluación de un sujeto con trastorno autista no es sencilla; al contrario, hay que tener en cuenta no solamente los rasgos diferenciales de las distintas etapas evo​lutivas, sino que además es necesario evaluar multitud de aspectos importantes en el desarrollo de la intervención terapéutica y en el momento de poder realizar un pronóstico. Así pues, la evaluación del síndrome autista es necesario realizarla lo más precozmente posible mediante técnicas e instrumentos fiables y de fácil apli​cación, y, evidentemente, si se detecta la posibilidad de síndrome autista, el examen debería realizarlo personal familiarizado con él y entrenado en la utilización de las herramientas específicas. La evaluación de un niño autista no debe limitarse a un solo aspecto, sino contemplar todas las perspectivas posibles (conductual, intelec​tual, educativa, lenguaje...) (Jané, Capdevila y Doménech-Llaberia, 1996). Al ser el autismo un trastorno de aparición precoz y que además presenta una gran hete​rogeneidad en los primeros momentos debido a la gran variabilidad en la intensidad de los síntomas fundamentales, en los niveles de cociente intelectual y en las posibles patologías secundarias asociadas, se produce un panorama relativamente confuso (Cuxart, 1995).

En la actualidad existen ya instrumentos válidos y fiables para evaluar el autismo en las primeras edades; por ejemplo se dispone hoy de una prueba de cribaje (scree​ning) desarrollada por Baron-Cohen (1992): «(CHAT) Checklist for Autism in Tood​lers», y otra con la cual se puede realizar un diagnóstico conductual: «Échelle Résu​mée du Comportement Nourrisson (ERC-N)» (Adrien, Hameury, Roux, Larmande el al., 1991). Para edades superiores, y en general a partir de los 3 años, se cuenta ya con una gran diversidad de escalas, entrevistas y diferentes tipos de cuestionarios, la ma​yoría de los cuales se basan en la observación directa o son contestados por aquellas personas más próximas a los niños autistas. En todo caso, lo más recomendable es un tipo de evaluación que cuente con ambos procedimientos: la observación directa y la indirecta. Citaremos solamente aquellos instrumentos más útiles a nuestra manera de ver. Primeramente, «The Childhood Autism Rating Scale (CARS)» (Schopler, Reich​ler, DeVellis y Daly, 1980), escala utilizada ampliamente y que además cuenta con la ventaja de haber sido validada en población de habla castellana (García-Vihlamisar y Polaino-Lorente, 1992) y en población de habla catalana (Jané, 1993). «The Behavio​ral Summarized Evaluation (BSE)» (Barthélémy, Adrien y Lelord, 1990) posee com​ponentes más clínicos y una descripción más detallada de las conductas; está también validada en población de habla castellana (García-Villamisar y Polaino-Lorente, 1992).

Por último, «L’Escala d’Avaluació dels Trets Autistes (ATA)» (Jané, Capdevila y Doménech-Llaberia, 1994) no tiene pretensiones diagnósticas, aunque sus pro​piedades psicométricas referidas a los criterios del DSM-IV (APA, 1995) son es​tadísticamente buenas (Jané, Capdevila y Doménech-Llaberia, 1996). Esta escala informa detalladamente de la sintomatología presente en el momento del examen y además posee la ventaja de poder servir de guía en los procesos de creación y evaluación de los programas terapéuticos.
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10.9.
Conclusiones

El síndrome autista es una entidad diferenciada, no solamente por el conjunto característico de sus rasgos clínicos sino también porque sigue un curso propio, dado que es un trastorno del desarrollo (Jané y Capdevila, 1995). En la actualidad, se ha avanzado mucho en el conocimiento de temas tales como la implicación de los trastornos cerebrales y genéticos en el posible origen del autismo, el conoci​miento de las edades y sus manifestaciones, los rasgos y las limitaciones cogniti​vas y mentalistas, las aportaciones de las nuevas tecnologías de la neuroimagen para el conocimiento de las estructuras cerebrales, los nuevos instrumentos de eva​luación y de diagnóstico que facilitan la detección precoz y una intervención más adecuada en cada caso (Jané, 1996). Pero, por desgracia, todos estos avances re​feridos aún no nos permiten descifrar el enigma del autismo, que continúa siendo desconocido en sus raíces más profundas. Es necesario seguir avanzando en el ca​mino de la investigación científica y de la intervención y en la ayuda a las perso​nas afectadas y a sus familias.
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