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Psicosis Infantiles

QUÉ QUIERE DECIR Y SE DA A ENTENDER CON EL TÉRMINO "PSICOSIS"

EL TÉRMINO "PSICOSIS"

Término general que se refiere a un conjunto de síntomas sin suposiciones implícitas sobre causalidad, duración o tratamiento.  Son trastornos graves de autorregulación con actividad excesiva o insuficiente:

· Hiperactividad: se observa desorganización, agitación o falta de control.

· Hipoactividad: se observa retirada o catatonia (un tipo de inmovilidad física).

Se cree que las emociones están presentes casi siempre, expresadas abiertamente en los que tienen una actividad excesiva o apenas reprimidas en los que demuestran actividad baja.

También se detectan con frecuencia trastornos del lenguaje, del pensamiento y de la comunicación.

CUÁNDO EMPIEZAN LAS CONDUCTAS PSICÓTICAS

Los trastornos de algunos individuos son visibles al nacer o poco después, en la época en cuestión o de forma retrospectiva.  A veces está claro que algo pasa en el niño recién nacido:

· Excesivo llanto o actividad continua, o lo contrario, incapacidad de llorar o de adaptarse a un horario.

· Insensibilidad o rigidez al tacto o los abrazos.

· Tono corporal motor muy bajo.

Se diferencian psicosis de inicio infantil, adulto o senil, dado que las psicosis pueden comenzar en cualquier momento del desarrollo.

DURACIÓN DE LA PSICOSIS

Cuando aparecen los síntomas por primera vez, se consideran agudos.  Si persisten, la afección se vuelve crónica.  A veces, quizá desaparezcan y después se repitan o tengan altibajos.


Algunas psicosis agudas nunca se reproducen.  Otros episodios iniciales que parecen agudos al final resultan ser o bien recurrentes o bien una afección crónica.

FUNCIONES QUE DESEMPEÑAN LOS FACTORES CONSTITUCIONALES Y AMBIENTALES EN LA CONDUCTA PSICÓTICA

Algunos individuos responden psicóticamente a trauma o estrés agudo y mejoran cuando éstos desaparecen.  Otros siguen siendo periódicos.  Otros, sometidos al mismo estrés, no reaccionan psicóticamente en absoluto.


Hipótesis Estrés – Diatesis (Rosenthal):
· Diatesis: vulnerabilidad de algún tipo que deja al individuo propenso a sufrir reacciones psicóticas.  Características neuropsicológicas constitucionales, determinadas genéticamente o adquiridas debido a lesión o patología, que son el origen de la vulnerabilidad.

Las diatesis constitucionales también pueden derivar de experiencia estresante, la cual puede alterar la estructura del cerebro y el sistema nervioso.

· Estrés:  su fuente es por lo común el entorno.  Desempeña dos funciones en la fórmula estrés – diatesis:

· Estrés en el momento del inicio como origen del primer término.

· Estrés crónico:  contribuyente a la parte de la diatesis de la fórmula.

El funcionamiento del sistema nervioso resulta influido por el aprendizaje, que a su vez se basa en la experiencia ambiental y puede también formar parte de una diatesis.

La hipótesis estrés – diatesis proporciona un medio para integrar ideas sobre el papel de la constitución y del entorno de la psicosis, y sienta las bases para la búsqueda de modos de especificar cada tipo de variable.

Diatesis Genéticas: se investigan buscando características de individuos psicóticos que estén presentes en exceso en individuos con psicosis que pertenecen a familias no psicóticas.

Diatesis Inducidas Experimentalmente:  se estudian examinando el tamaño y la integridad de estructuras cerebrales en individuos que han experimentado diferentes grados de estrés.

Estrés:  la parte en la fórmula estrés – diatesis se estudia mediante el examen de individuos poco después de episodios conocidos que sean estresantes, como el combate bélico o el trauma.


A menudo no se aprecia ningún estrés agudo, y a veces no se evidencia estrés de ninguna clase, entonces la tendencia es atribuir la conducta trastornada totalmente a factores dietésicos.


La diatesis puede ser confusa, si bien con frecuencia bastante obvia.

FUNCIÓN DEL RETRASO MENTAL O DE LA INCOMPETENCIA COGNITIVA EN LAS CONDUCTAS PSICÓTICAS

Una gran proporción de niños (50 – 75 % o más) que reciben diagnóstico de psicosis también son mentalmente retrasados.

Retraso o Incompetencia Mental: incapacidad de desarrollar capacidades conceptuales, visuoespaciales y verbales suficientes.


La presencia de retraso se trata como una afección comórbida, independiente de la psicosis.  Si los niños normales requieren abundante orientación y fijación de límites, los niños retrasados necesitan aún más y se adaptan mejor en condiciones muy estructuradas.


Cualquier lesión cerebral que provoque retraso mental también puede predisponer directamente, no secundariamente, al niño a sufrir psicosis.

Deterioro Social: uno de los síntomas más habituales de la psicosis.  Su incidencia aumenta bruscamente a medida que disminuye la inteligencia.


No todos los individuos retrasados son psicóticos.  Con un deterioro cognitivo más profundo, es más probable diagnosticar síntomas psicóticos.  Ello puede deberse a que los individuos menos competentes tienen más probabilidades de verse abrumados por las demandas de la vida y menos de afrontarlas de modo adecuado.  Lo que para estas personas puede ser un estrés enorme, para sujetos competentes acaso sea algo sin demasiada importancia. 


Un individuo es permanentemente psicótico tal vez a causa de un proceso patológico, comórbido e independiente, con tantas probabilidades de producirse en retrasados como en no retrasados.

NUEVAS CONSIDERACIONES SOBRE EL PAPEL DEL ENTORNO EN LA CONDUCTA PSICÓTICA

Hasta hace poco se acusaba a los padres, sobre todo a las madres, de la psicosis del niño.  Se llegaba a la conclusión de que los niños seguramente habían sido criados de una manera destructiva y abusiva que provocaba los síntomas de trastornos graves que mostraban.  No hacía falta que se diera abuso manifiesto.  Se usaba la calificación de "madre congelador" para designar a las madres de niños psicóticos.


Con frecuencia se aconsejaba internar al niño hasta tener el resultado (dos años después o más) del tratamiento de los padres.


Actualmente hay consenso sobre la presencia de diatesis constitucionales graves en todas las psicosis infantiles, y se presta escasa atención a las variables ambientales.

LA FUNCIÓN DE LA MODIFICACIÓN DE CONDUCTA
Modificación de Conducta: marco creado por Skinner.  Teoría:  la conducta estaba bajo el control de reforzadores y recompensas, lo que era válido en la conducta tanto patológica como normal.  Por tanto, el tratamiento consistía en modificar el entorno para recompensar conductas específicas deseables y no recompensar (o castigar) conductas no deseables.

Actualmente la metodología de modificación de conducta incluye otros procedimientos como:

· Procedimientos de ensayo individualizado y discretos:  ej.: tras la orden atencional "mírame" viene una petición de respuesta concreta que, si es correcta, va seguida de alguna sorpresa (golosina, elogio, abrazo...).

· Técnicas sutiles de aprendizaje fortuito en un aula o en casa.

Se ha usado la técnica para favorecer prácticamente cualquier aspecto de la conducta, incluyendo la atención, el lenguaje, el autocontrol y la conducta social, y se ha aplicado a niños muy pequeños y a adultos.

La modificación de conducta proporciona una estructura ambiental a un sistema nervioso que carece de los medios para estructurar su propia experiencia, tarea que la mayoría de los cerebros pueden realizar con la educación infantil corriente.

RESUMEN Y AMPLIACIONES SOBRE LA NATURALEZA DE LA PSICOSIS

Las manifestaciones de la psicosis varían según la edad del inicio y el nivel de desarrollo del niño, en parte porque estos factores influirán en los recursos de que disponen estos niños para afrontar tanto el estrés que experimentan con las diatesis que tienen.


Las consecuencias del estrés dependen de cómo se afronta ésta.  El desarrollo de técnicas de afrontamiento requiere la experiencia del estrés y la práctica del afrontamiento.


Aunque haya diatesis presentes, puede que no se produzca nunca psicosis porque el curso del desarrollo haya favorecido un afrontamiento adecuado.  Lo que hace falta para afrontar adecuadamente diatesis psicóticas no es especialmente evidente ni se aprecia con facilidad.


El retraso mental limita la gama de técnicas de afrontamiento potenciales, con lo que el niño queda especialmente vulnerable al estrés.  Sin embargo, no siempre es posible determinar el retraso mental.


Como hipótesis, todos los niños al nacer son retrasados:  no pueden hablar, pensar, hacer planes ni moverse de un modo controlado y adaptativo.  La mayoría de ellos son capaces de desarrollar habilidades cognitivas y motoras, mientras otros no, pero al principio no sabemos cómo evaluar las capacidades potenciales, si bien diversas señales pueden sugerir riesgo de deterioro.


Entre los niños psicóticos retrasados, algunos, pero no todos, tienen capacidad para la competencia normal, aunque no sabemos de antemano quiénes son.


Es posible que las limitaciones intelectuales sean una diatesis sólo en algunos casos de psicosis.  La causa acaso sea un proceso patológico independiente que afecta a los individuos de cualquier nivel de inteligencia.

AUTISMO EN LA INFANCIA TEMPRANA

SÍNTOMAS DEL AUTISMO

Autismo: también llamado Síndrome de Kanner

DETERIOROS DE LA CONDUCTA SOCIAL

El síntoma esencial es un deterioro de los componentes activos de la conectividad social.


Los niños autistas muestran un desmesurado interés por los objetos inanimados. Pueden pasar horas interminables enfrascados en conductas ritualistas, por ejemplo, contemplar juguetes que dan vueltas.


Cuando interactúan con adultos para satisfacer sus necesidades, los tratan como si fueran objetos.  Ej.: les mueven las manos hacia la nevera para sacar la comida, de manera que la mano es una herramienta para llevar a cabo una tarea determinada.


Los niños autistas evitan el contacto visual con los demás y , si miran a otras personas, parece más bien que miran a través de ellas.


Muchos niños con autismo examinan atentamente sucesos de interés por el rabillo del ojo más que con una mirada foveal directa.

DÉFICIT DEL LENGUAJE

El desarrollo del lenguaje, caso de producirse, sufre retraso y es anómalo.


En la edad adulta, los resultados finales van desde afasia global o incapacidad total para hablar, hasta un repertorio intacto de habilidades fonéticas, semánticas y sintácticas pero con déficit pragmáticos que pueden ser sutiles, pasando por una selección de habilidades del habla muy limitada con una variedad de output enormemente restringida.


El nivel fundamental de ajuste y de capacidad para funcionar de manera independiente depende de la habilidad verbal alcanzada.  El pequeño porcentaje que desarrolla cierta habilidad lingüística y, normalmente, considerable habilidad no verbal, a menudo recibe un diagnóstico de autismo de alto nivel.

TEORÍA DE LOS DÉFICIT DE LA MENTE

Baron – Cohen:  un déficit esencial en el autismo de funcionamiento elevado es la falta de una teoría de la mente.

Teoría de la Mente: capacidad mental que puede atribuir conciencia a los demás, es decir, presupone que la conducta de los otros es producto de sus mentes, pensamientos, sentimientos y motivos.


Un retraso o incapacidad para desarrollar una teoría de la mente es devastador para las relaciones sociales porque no puede predecirse la conducta de los demás, y no se producen ni entienden ciertos engaños, bromas o simulaciones.


La esencia de una teoría de la mente no excluye la capacidad de detectar expresiones emocionales directas como la alegría, tristeza o cólera, pero no se comprenden reacciones de base cognitiva como la sorpresa.  Para entender la sorpresa hemos de tener en cuenta que la mente de otro está previendo algo diferente de lo ocurrido.


Que un niño no tenga una teoría de la mente significa que no entiende lo que las otras personas saben, creen, prevén, pretenden, piensan, fingen, desean o imaginan.  Por tanto, este déficit explica directamente otros síntomas referidos habitualmente al autismo, como incapacidad de acciones simuladas e imaginativas y falta de empatía hacia los demás.


Una teoría de la mente la desarrolla el niño durante la infancia temprana, y ya es operativa a los 3 ó 4 años de edad, aproximadamente en la época en que el niño empieza a establecer relaciones sociales recíprocas.  Un desarrollo posterior origina una creciente sofisticación en el modo en que los pensamientos y las creencias pueden guiar la conducta o generar usos engañosos.

Baron – Cohen:  sugiere que un cierto número de factores contribuyen al desarrollo de una teoría de la mente.  Estas hipótesis se ocupan de cómo el cerebro detecta intencionalidad y resolución, así como las experiencias sociales y preceptúales que favorecen este modo de funcionamiento.


Ciertos individuos con autismo superan tests que miden esta habilidad, aunque cuando ello sucede es casi siempre a una edad relativamente avanzada.


Los niños con autismo son, con respecto a la teoría de la mente, inferiores a tres grupos de niños:

· Niños sordos con lenguaje oral, posible gracias a intervención muy temprana.

· Niños sordos con lenguaje de signos procedentes de familias en que al menos un padre usa dicho lenguaje.

· Niños que oyen con normalidad.

Los niños sordos no autistas y con lenguaje de signos, nacidos en familias con audición normal (que no experimentan un discurso fluido hasta después de empezar la escuela y aprender los signos), sufren tanto deterioro como los niños autistas.

Kanner: subraya la necesidad de un entorno invariable como síntoma primario.  Los niños tienen grandes dificultades para adaptarse a alteraciones en la rutina.  Al percibir variaciones se muestran muy molestos o a menudo insisten en que todo se quede como está.


Este síntoma se observa en individuos cuyas capacidades de procesamiento de información están debilitadas, en especial si está implicado el hemisferio izquierdo, algo probable en el autismo.


Cuando es difícil entender lo que pasa, es más fácil mantener la calma y el control si el entorno permanece invariable.

Kurt Goldstein: describió algo muy parecido en soldados que sufrían lesiones en el hemisferio izquierdo, sobre todo en los lóbulos frontales, denominando a este tipo de pánico "reacción a la catástrofe".

HIPERACTIVACIÓN Y/O HIPERSENSIBILIDAD

Los síntomas habituales del autismo son conductas manifiestas que dan al traste con la interacción social y provocan la aversión de los demás:  balanceo intenso, golpes en la cabeza, actos agresivos impredecibles y con frecuencia aparentemente aleatorios, y automutilación.


También se aprecia a menudo batir de manos menos intenso y otras peculiaridades motoras persistentes, como hipersensiblidad e hiperreactividad imprevisible a estimulación sensorial.  Ej.: el ruido de una aspiradora puede causar una reacción aversiva importante en la que se incluiría taparse los oídos, cerrar los ojos, gritar y huir.


Muchos individuos autistas responden aversivamente a estímulos y presentan niveles constantemente altos de activación.  Los niveles de intensidad de muchos estímulos que la mayoría de las personas consideran tolerables, o que incluso podrían pasar inadvertidos, pueden experimentarse como un castigo o algo perjudicial.


Las experiencias de castigo se asocian de manera natural a un incremento en la actividad y tendencias a la huída o la evitación.  La mayoría de las veces, los tipos de estimulación que tienen estas consecuencias son auditivos y somatosensoriales.


Tipos de conductas relacionadas con hipersensibilidades:

· Reacciones aversivas directas a estimulación externa:  gritar, huir, taparse los oídos con los dedos.

· Reacciones de afrontamiento:  retirada o evitación.

· Balanceo intenso o automutilacion:  pueden ser conductas evitadoras y también modos de mantener un mínimo autocontrol sobre niveles altos de activación, de modo que los niños prefieren hacerse algo a sí mismos antes que experimentar una provocación impredecible y subjetivamente abrumadora.

La presencia  de hiperactivación durante los primeros años de formación puede ser un factor clave del trastorno.  En este caso, los síntomas cognitivos y sociales serían consecuencias secundarias de mecanismos obviamente no regulados de excitabilidad e inhibición en el cerebro.  La hiperactivación presente cuando se produzca aprendizaje crucial dificultará ese aprendizaje.  La hiperactivación crónica obstaculizará procesos del desarrollo.  Hay cierta tendencia a que la hiperactivación disminuya con la edad.

La hiperactivación y la hipersensibilidad suponen una inhibición insuficiente y un tipo de trastorno que incluye descontrol y puede estar limitado por éste.

Si hubiera forma de introducir inhibición en el sistema, resultando de ello una cierta estabilidad, las capacidades cognitivas entorpecidas por la hiperactividad podrían desarrollarse libremente.

Si no existiera potencialidad para la habilidad cognitiva, mejoraría la afección en su conjunto, aunque no se alcanzaría la normalidad.

ATAQUES

Un gran porcentaje de niños con diagnóstico de autismo sufrirán Ataques Francos (observables, motores) en algún momento de su vida, con máxima frecuencia en la infancia o la adolescencia.


Existe una clara relación entre autismo y epilepsia, relación que puede producirse al menos de dos maneras:

· El descontrol ictal presente en el autismo acaso tenga lugar en regiones "silenciosas" (desde el punto de vista motor) observadas en áreas sensoriales, de asociación y frontales del cerebro.

· La actividad ictal desorganizada, como sucede en las fases más tempranas del "kindling" puede producirse en niveles por debajo del umbral para la aparición del EEG en el cuero cabelludo o en ataques motores manifiestos, aunque tal vez trastorne la cognición, la autorregulación y el control emocional.

Vitamina B6 y Magnesio: dosis elevadas de vitamina B6 y magnesio ayudan a mejorar la atención focal y la sensibilidad al lenguaje en niños con diagnóstico de autismo.


B6 está implicada en la formación de GABA, principal neurotransmisor inhibitorio.  Puede ser un verdadero anticonvulsivo curativo de un tipo de ataques infantiles denominados ataques dependientes de B6.


B6 en el autismo favorece o moviliza mecanismos anticonvulsivos e inhibitorios en la neurona.  En los niños normales, una insuficiencia de B6 en la dieta está asociada a un aumento de la irritabilidad temperamental, una señal de desinhibición.

Síndrome de Landau – Kleffner: pérdida selectiva de capacidades lingüísticas receptivas, y después expresivas, mientras se conserva la audición de tonos puros.  También incluye ataques.  Muchos niños con este síndrome también desarrollan síntomas autistas.  Si el niño recupera el lenguaje, el autismo también desaparece.

Ataques de Lóbulo Frontal:  muchos de los síntomas del autismo también aparecen en ataques con focos en los lóbulos frontales.  Estos a menudo no provocan resultados de EEG en el cuero cabelludo, aún cuando electrodos implantados profundamente en el tejido cerebral a veces revelen que se están produciendo realmente ataques.  El hecho de que no haya asociaciones entre resultados del EEG y síntomas autistas puede deberse a las limitaciones del EEG del cuero cabelludo.

Ataques y Autismo: los anticonvulsivos son en su mayor parte útiles en el autismo.  Si la epilepsia fuera simplemente una afección comórbida, el tratamiento eficaz en los ataques debería dejar intactos los síntomas del autismo.

Stores y Cols.: cuando se detectaba actividad convulsiva, al parecer mediante EEG, y se iniciaba la toma de anticonvulsivos, no sólo se controlaban los ataques sino que mejoraba la conducta y la susceptibilidad a la educación, es decir, el autismo.


En general, no se considera válida la idea de que la actividad ictal pueda influir en muchos aspectos de la conducta, incluyendo el pensamiento, las habilidades sociales y el control emocional.

BLOQUEADORES DE LOS OPIÁCEOS
Deutsch: quizá los niños autistas se dañan a sí mismos en parte porque están generando niveles elevados de opiáceos, sustancias naturales producidas por el cerebro en circunstancias de activación alta en que se bloquean los receptores de dolor y, por tanto, se elimina la necesidad de evitarlo.


Si se puede bloquear el mecanismo de los opiáceos, los automutiladores sentirían dolor y dejarían de hacerse daño.

Hidrocloruro de Naltrexona: impide que los opiáceos inhiben el dolor.  A veces es eficaz para reducir la conducta autoperjudicial, pero en otros casos no surte efecto.  Los efectos pueden variar en función de la edad y de niveles neuroquímicos específicos.

ENTRENAMIENTO DE INTEGRACIÓN AUDITIVA O ESTIMULACIÓN AUDITIVA MODULADA (EAM)

Procedimiento ideado por Guy Berard para tratar hipersensibilidades al sonido y a otras afecciones:  el sujeto escucha música con auriculares ½ hora dos veces al día durante 10 días.  Se altera o modula la música mediante un dispositivo electrónico que se puede ajustar para filtrar del todo ciertas frecuencias y que, aparte de eso, elimina y después reinstala al azar frecuencias e intensidades en diferentes niveles del espectro auditivo.


Resultado: producción de música reconocible pero que suena algo confuso.


Este tratamiento se aplicó al autismo porque la hipersensibilidad a los sonidos es un síntoma del que se informa a menudo.  En un estudio utilizando el procedimiento con niños autistas (Rimland y Edelson), se incluía un procedimiento control en el que los niños oían música no modulada.  Los que oían sonido modulado durante 10 horas mejoraban en las medidas de sensibilidad auditiva, atención y conducta anómala, mientras que los niños control no mostraban mejora alguna.  La naturaleza de la mejora era un aumento del control y la atención focal.  La mejora persistía al menos durante 9 meses.


El procedimiento beneficiaba al máximo a niños de bajo rendimiento, y su eficacia no dependía de que hubiera datos de hipersensibilidad auditiva anterior a la intervención.

NOTA RESUMEN SOBRE LOS SÍNTOMAS DEL AUTISMO

Si se producen los síntomas descritos anteriormente, y no hay pruebas de que éstos hayan aparecido secundariamente a otra afección, se cree que el autismo existe en forma relativamente pura.


Síntomas Primarios:  deterioros de la conducta social, que han estado presentes desde la infancia, sino desde el nacimiento.


Es posible que se produzcan deterioros tanto cognitivos como lingüísticos, no debido a cierta limitación intrínseca en esas capacidades sino porque la hiperactivación  haya desbaratado la realización de potencialidades que estaban presentes.

AUTISMO SECUNDARIO A OTROS TRASTORNOS

Secundario: si podemos tratar o evitar el trastorno primario de manera satisfactoria, los síntomas del autismo mejoran o desaparecen.

Si la afección persiste durante largo tiempo antes de superarla con éxito, no tendría lugar desarrollo mental.  Hará falta tiempo y esfuerzo para que las cosas retomen su curso, lo cual no siempre es posible.

Un sentido menor del término "secundario" alude al autismo cuando se produce en una proporción de casos del trastorno primario mayor de la esperada pero no todos estos casos muestran síntomas de autismo.

PROBLEMAS LINGÜÍSTICOS PRIMARIOS DE EVITACIÓN EN EL AUTISMO

Los niños con problemas lingüísticos graves en el desarrollo no generan forzosamente síntomas sociales autistas.  Algunos individuos con autismo logran dominar el lenguaje, pero no por ello pierden su conducta social autista.  A veces los individuos con autismo brindan pruebas de vías en el desarrollo para adquirir el lenguaje y la capacidad de leer y escribir que son alternativas a la habitual basada en la audición.  Se ha observado que algunos niños autistas aprenden a comunicarse primero por medio de la escritura.


Observaciones e investigaciones que señalaban deterioros del procesamiento auditivo (no de la sensibilidad auditiva) y potencialidad visual en individuos autistas, dieron lugar a estudios de intervención sobre la eficacia del lenguaje de los signos.

Konstantareas y Cols.: se observó que había aumento de la comunicación y un descenso de los síntomas psicóticos.  A veces también mejoraba el habla vocal.  A los sujetos se les enseñaba un tipo de indicaciones visuales que conservaban la sintaxis del lenguaje hablado.  No se enseñaba la sintaxis más propia del lenguaje utilizado por los ciegos, y el habla estaba también siempre presente, seguramente dificultando el procesamiento de los signos.  Los datos sistemáticos disponibles eran de mejora, pero no de curación.

Jordan: observó que niños autistas exhiben en el lenguaje de los signos el mismo tipo de desviaciones que son manifiestas en el habla.  Las habilidades de comunicación que se desarrollaron mediante los signos eran relativamente no sociales y estaban dirigidas a alcanzar cierto fin inmediato más que a compartir comunicación con los demás.


Los signos son útiles para construir ciertas formas de comunicación y disminuir algunas de las conductas hiperactivas observadas con frecuencia en el autismo.


El estudio empático de los ciegos y los sordos facilita la estimación de la idea de que, cuando un canal específico de procesamiento de información no está disponible, la persona tratará de utilizar otros canales válidos para ocuparse de esa información.


Esta evaluación depende del reconocimiento de que ciertas modalidades de input no son modos equivalentes de introducir información en el sistema nervioso, aunque cada una tiene atributos y habilidades especiales.

PROBLEMAS INTESTINALES Y SU EFECTO EN EL CEREBRO

· La Hipótesis Autismo – Tétanos (Ellen Bolte):  especifica un mecanismo de patología con características que explican la fluctuación y variabilidad de los síntomas, la hiperexcitabilidad, la paliación mediante anticonvulsivos y potenciadores de neurotransmisores inhibitorios, el inicio potencial a cualquier edad con alteración del desarrollo en los jóvenes, la aparición en cualquier nivel de capacidad y la implicación del cerebelo.
Esta hipótesis es antiintuitiva.  Atribuye el autismo de los jóvenes al bacilo del tétanos. Este bacilo se encuentra en todas partes, es anaeróbico (no necesita oxígeno) y vive de materia orgánica.  Se da un caso típico de tétanos en tras infección de una herida abierta.  El bacilo produce una toxina que se une a nervios periféricos y es transportada a las raíces ventrales de la médula espinal, donde bloquea la liberación de neurotransmisores inhibitorios por parte de las vesículas sinápticas.  La neurotoxina del tétanos bloquea esta liberación, y por tanto la inhibición, lo cual, a su vez, origina una excitación excesiva.  Los músculos, entonces, no pueden ser regulados como es debido y se vuelven hiperactivos, produciéndose espasmos.  Esta forma virulenta de tétanos a menudo provoca la muerte, y va precedida de horas y días de dolorosos espasmos del tronco y grupos de músculos de todo el cuerpo.

Algunos padres han referido espasmos parecidos a los ataque en el momento del inicio del autismo.

Bolte sugiere una ruta diferente de patogénesis (producción de patología) para la neurotoxina del tétanos en el autismo.  Si el entorno del intestino se halla en peligro, por ejemplo al tomar antibióticos orales, las afecciones favorecen claramente el desarrollo de las bacterias del tétanos.  Las toxinas producidas en el intestino invaden el nervio vago, que inerva el intestino y asciende hacia el núcleo solitario de la parte superior del bulbo raquídeo.  Este núcleo tiene conexiones con células del cerebelo y con muchas otras áreas cerebrales, entre ellas el tálamo.

La toxina puede mediar directa o indirectamente en la muerte celular cerebelosa.  También puede incrementar el ritmo de destrucción de la delicada membrana presente en la sinapsis, que hace falta para la neurotransmisión normal.  Así, la célula no muere, pero aumenta el ritmo de destrucción de la membrana.  Las membranas se regeneran, pero entretanto la regulación neural no está en equilibrio.  Hay inhibición insuficiente y un exceso de excitación que trastornan el pensamiento, la elaboración de planes y el control emocional.

Este mecanismo da cuenta de la hiperactivación fluctuante: cuando las condiciones del intestino fluctúan, las membranas neuroinhibitorias se desarman a ritmos que varían desde normal a excesivamente elevado, y la conducta mejora o se deteriora en conformidad.

El tétanos puede invadir el cuerpo en cualquier época de la vida, y sus consecuencias en el sistema nervioso dependerán de la fase de desarrollo del organismo y de la integridad de dicho sistema en el momento de la invasión.  El autismo por toxina del tétanos puede producirse sólo en una proporción pequeña de casos.

· Inmunización al Sarampión: Wakefield y cols. Informaron de 12 niños que desarrollaron trastornos conductuales y síntomas intestinales graves tras inmunización mediante vacuna contra la rubéola, las paperas y el sarampión.  Se aprecian semejanzas con la hipótesis de Bolte en el modo en que están vinculados los síntomas intestinales y la desorganización conductual.  Diversos trastornos afines también se han conectado con la posibilidad de que algo salga mal en el proceso de inmunización.

· Enfermedad Celíaca y Sensibilidad al Gluten y a la Caseína:  en la enfermedad celíaca, la comida que contiene gluten y se digiere indebidamente se absorbe mal, especialmente en la porción del yeyuno del intestino delgado.  Como consecuencia, muchas vellosidades resultan destruidas y/o funcionan defectuosamente, y queda alterada la ecología del intestino, que rebosa de microorganismos.  También queda desbaratada la absorción de otros alimentos, en especial grasas, y el paciente está desnutrido por mucha comida que ingiera.

Síntomas:  náusea y vómitos, excesivas flatulencias y abotargamiento abdominal, diarrea y/o estreñimiento, mala formación de deyecciones y hemorragias.

Estos síntomas aparecen en cuanto se consume gluten.  Una digestión insuficiente también provoca subproductos que son tóxicos para las neuronas;  éstas parecen ser las causas del autismo.

La mayoría de las personas psicóticas con síntomas celíacos no padecen la forma genética y grave de enfermedad celíaca, pero sí sufren sensibilidad al gluten y, a diferencia de los celíacos genéticos, son también sensibles a la caseína, un componente esencial de la leche de vaca.

La dificultad tanto con el gluten como con la caseína es que se digieren de manera incompleta debido a la deficiencia de un enzima.  Los fragmentos resultantes son péptidos que se absorben en la sangre y circulan hasta el cerebro, donde activan receptores de opiáceos.  Por esta vía, el cerebro alcanza estados de hiperactivación elevada.  Si se trata este mecanismo patológico con una dieta sin gluten ni caseína, el autismo mejora espontáneamente.

· Secretina:  al principio de la digestión, los ácidos del estómago descomponen el alimento.  Cuando éste pasa al intestino delgado, el páncreas secreta enzimas que digieren más la comida pero que no funcionan normalmente en medio ácido.  Para neutralizar el ácido, el páncreas secreta bicarbonato si se ve impulsado a ello por la liberación de una hormona denominada secretina, la cual proviene de células del intestino delgado que reaccionan ante la presencia del ácido.

La relación secretina – autismo se puso de manifiesto cuando a un niño con autismo y diversos problemas intestinales se le realizó una evaluación a fondo del sistema digestivo.  En ésta se incluía un test de la función pancreática, en que se administraba secretina y se controlaba la producción de bicarbonato.  El chico producía mucho bicarbonato y exhibía una espectacular mejora tanto en síntomas intestinales como en conducta.

Investigaciones sobre la secretina han aportado pruebas de su presencia en el cerebro, donde puede tener diversas funciones, entre ellas la de neurotransmisor.

· Candida Albicans: levadura muy común responsable de dos afecciones:

· Infección vaginal, bastante frecuencia y no muy grave.

· Afta:  en los niños provoca una capa blanca en la boca y la lengua.

La proliferación de candida y otras levaduras provoca la producción de toxinas que ponen en peligro el sistema inmunológico y atacan también al cerebro.

Existen casos de tratamiento satisfactorio del crecimiento excesivo de levadura en niños autistas y mejora concomitante en los síntomas.  El tratamiento ataca a las levaduras con fármacos funguicidas, restablece la flora intestinal administrando bacterias útiles, y establece cambios en la dieta y el estilo de vida a fin de minimizar las ocasiones para las plagas de levaduras.

AUTISMO RELATIVO A LAS PURINAS

Un 22 % de niños estudiados de un total de 69, presentaban en la orina niveles altos de ácido úrico.  Esto se atribuyó a errores en la biosíntesis de las purinas, un tipo de compuestos orgánicos que son integrantes esenciales de todas las células vivas.


Se ha hallado que tres anomalías enzimáticas diferentes están relacionadas con síntomas autistas.  Los síntomas del autismo mejoran si se sigue una dieta baja en purinas.

ALERGIAS Y TRASTORNOS AUTOINMUNOLÓGICOS DEL SISTEMA NERVIOSO

Existe un posible vínculo entre alergias y trastornos atencionales, y existe un posible sometimiento directo del sistema nervioso a reacciones autoinmunológicas.


Hay documentación científica en la que resulta implicada una respuesta autoinmunológica a receptores del neurotransmisor serotonina, a una proteína básica componente de la mielina, y a otras dianas.

DEFECTOS GENÉTICOS Y AUTISMO


Defectos genéticos: errores en la composición genética del individuo que quedaron determinados en el momento de la concepción.


A menudo se diagnostica una incidencia del autismo muy superior a la esperada en el síndrome de fragilidad del cromosoma X, la esclerosis tuberculosa y la fenilcetonuria.


En general, estas condiciones genéticas causan retraso grave, apreciándose en estos niños una diatesis importante para la psicosis.  Además, factores ambientales – experienciales desconocidos pueden desempeñar un papel. 


Una circunstancia genética concreta puede tener consecuencias diferentes y tal vez corran peligro áreas cerebrales algo distintas, por lo que quizá se produzca autismo sólo cuando estén afectadas áreas cruciales para el mismo.


En el caso de la esclerosis tuberculosa, los síntomas autistas tal vez aparezcan mucho antes de que haya evidencia de tuberosidades, anomalías parecidas a tumores que crecen en la piel y el sistema nervioso.


La alteración del control del sistema nervioso no requiere forzosamente anomalías de masa tan grande que se puedan detectar con facilidad.

ANOMALÍAS CEREBRALES EN EL AUTISMO


Las técnicas antiguas, como el EEG, pueden permitir la comparación de medidas en áreas concretas del cerebro y de la coherencia presente entre regiones diferentes.


Algunas de las técnicas más nuevas pueden evaluar la tasa de metabolismo y la utilización de neurotransmisores en áreas específicas mientras tienen lugar efectivamente conducta y procesamiento activo de información.


El autismo es un trastorno de mecanismos cerebrales jerárquicamente altos, los que son multimodales y requieren la integración de información procedente de distintas fuentes.  No es un trastorno de mecanismos básicos del procesamiento de información.


Se han confirmado tres tipos de hallazgos neuropatológicos en el autismo:

· Aumento en el peso cerebral:  desarrollo cerebral defectuoso en un órgano que crece y cambia. El crecimiento excesivo y el recorte se producen regularmente y son propensos a suscitar errores.

· Disminución en el desarrollo del árbol dendrítico (interconectividad) del sistema límbico: el sistema límbico es el lugar donde coinciden la emoción, la información vieja y la nueva, las intenciones y los planes.

· Menor número de células de Purkinje del cerebelo: el cerebelo ha sido asociado principalmente a la integración de la actividad motora.  Aunque algunos niños autistas muestran diversas peculiaridades motoras o hiperexcitación motora, muchos otros son físicamente ágiles y no exhiben señales de déficit cerebeloso.

En pruebas obtenidas de individuos autistas de funcionamiento elevado su deterioro se produce en los niveles máximos de la función cognitiva (teoría de la mente), no de la función motora.

LIMITACIONES CEREBELOSAS EN EL AUTISMO
Resonancia Magnética (RM): técnica que produce imágenes muy detalladas del cerebro vivo.  Permite hacer estimaciones cuantitativas del área de cualquier sección transversal o del volumen tridimensional de cualquier subestructura.

Anomalías en sujetos con autismo de funcionamiento elevado, libres de otras afecciones como retraso mental, epilepsia y síndrome de fragilidad del cromosoma X:

· 15 % de reducción del tamaño, o Hipoplasia, de la vermis cerebelosa, en especial los lobulillos VI y VII.

· Pérdida de tejido de los lóbulos parietales.

· Anómalo incremento del 15 % del tamaño, o Hiperplasia, de los mismos lobulillos de la vermis cerebelosa.

Cerebelo: integrador de todos los aspectos del procesamiento de información.  Consiste en una serie de capas numeradas, llamadas Lobulillos, cuya parte central constituye la Vermis.  Los lobulillos se agrupan en tres lóbulos:

· Anterior o Espino – Cerebelo: recibe sus inputs de la médula espinal. Se ocupa del movimiento de los miembros. Encierra los lobulillos I, II, III, IV y V.

· Posterior o Cerebro – Cerebelo:  recibe sus inputs de núcleos de la protuberancia que difunden información procedente de la corteza cerebral.  Sus outputs, a través de núcleos profundos del cerebelo, regresan al tálamo y de este modo pueden modular la actividad cortical.  Encierra los lobulillos VI y VII.  Es la capa filogenéticamente más reciente.

· Flóculo – Nodular o Vestíbulo – Cerebelo: relacionado con los núcleos vestibulares del bulbo raquídeo.  Tiene que ver con la posición en el espacio durante el movimiento y con el equilibrio del cuerpo.  Es el lóbulo filogenéticamente más viejo.

Todo el output del cerebelo pasa por células grandes especiales llamadas Células de Purkinje, que son totalmente inhibitorias y utilizan GABA como neurotransmisor.  La pérdida de estas células es uno de los resultados recurrentes en el autismo.

Declive, Folio y Tubérculo: análogas a los lobulillos VI y VII.

Comparando imágenes de RM en una persona con autismo y otra normal, las diferencias máximas se detectan en el plano de simetría bilateral, no apreciándose diferencias importantes en otras partes.

Courchesne: halló, prácticamente en todos sus sujetos autistas, pruebas de hipoplasia o de hiperplasia en los lóbulos vermales VI y VII.  Si esta patología selectiva está presente desde el nacimiento, puede deberse a que algo salió mal en el momento en que las células migran durante la gestación para formar esta parte más nueva del cerebelo. Esto ocurre en mitad del primer trimestre.

A los sujetos autistas les cuesta modificar la atención si la tarea requiere cambios rápidos.  A un ritmo más pausado, los autistas funcionan exactamente igual que los normales.

Los individuos que tienen lesiones cerebelosas adquiridas (derivadas de cáncer u otras afecciones patológicas) son análogos a los autistas con respecto a su incapacidad para cambiar rápidamente la atención, y por lo general presentan otros síntomas de deterioro cerebeloso, como la ataxia, pero no son concretamente autistas.

Courchesne sugirió que esto sucede porque en los que sufren lesiones adquiridas en fase tardía, la atención conjunta ya habrá sido establecida, por lo que el impacto del déficit consiguiente en la conducta social será relativamente pequeño.

En los individuos con autismo la limitación cerebelosa presente en fases tempranas imposibilita los cambios rápidos de atención.  A su vez, estas limitaciones dificultarían el desarrollo de la atención conjunta, base de la conciencia social y de la conducta social.

IMPLICACIONES MÁS GENERALES DE LA HIPÓTESIS DEL DÉFICIT CEREBELOSO

Si el niño no ha tenido tiempo de establecer habilidades sociales básicas y teoría de la mente, cualquier patología que limite, suprima o inhiba la función cerebelosa puede hacer que ese niño sea vulnerable al autismo.


Si hay retraso mental pero no autismo, cabría esperar que las funciones cerebelosas, al menos las áreas cruciales de la vermis, estén intactas.  Según esto, la sola disfunción cerebelosa, sin retraso mental, favorecería el autismo de alto nivel.


Para llevar a cabo su función integradora, el cerebelo usa numerosos neurotransmisores inhibitorios, por lo que cualquier cosa que los potencie podría mitigar alguna de las consecuencias del deterioro cerebeloso.  En algunos autistas la vitamina B6 y el magnesio pueden ser útiles para mejorar la conducta atencional porque contribuyen a la producción de neurotransmisores que el cerebelo utiliza en gran número.  Estas hipótesis requieren verificación.

EFICACIA DEL TRATAMIENTO EN EL AUTISMO


El autismo es una afección diversas, que unas veces parece un trastorno primario y otras un trastorno secundario a otras dolencias.


Los resultados del tratamiento del autismo han ayudado a clarificar la naturaleza de la afección.  Así pues, en niños con autismo y candida, si el tratamiento eficaz del crecimiento excesivo de candida cura el autismo, ello confirma la idea de que, en este caso, el autismo es una consecuencia secundaria a la dolencia. Sería interesante, pues, determinar si candida es tan sólo un estresante no específico que aparece en un momento de vulnerabilidad en el desarrollo o si le hace algo más específico al sistema nervioso, algo que también se aprecia en otros casos de autismo en que candida no es un problema.


Aunque se ha avanzado mucho en la especificación del substrato biológico del autismo, ha habido un progreso incluso mayor a la hora de hallar procedimientos de intervención eficaces en el nivel de la estructuración ambiental, la educación y la modificación de conducta.

Lovaas y Cols.: estudio d tratamientos intensivos y a largo plaxo.

Participantes: todos con diagnóstico independiente de autismo, confirmado después, y tenían menos de 4 años de edad y un coeficiente de inteligencia superior a 36.  Esta puntuación está en la escala del retraso mental moderado e indica nivel bajo en el grado de reacción.

Tratamiento: para el estudio se utilizan 38 sujetos:

· A 19 se administró un tratamiento intensivo: más de 40 horas de tratamiento individual durante dos o más años, 50 semanas al año, después de lo cual los niños fueron matriculados en una escuela a su nivel de funcionamiento.

· A 19 se administró un tratamiento estándar, consistiendo este en implicación avanzada en educación y hasta 10 horas semanales de modificación de conducta.  Otro organismo hizo el seguimiento de otros 21 niños.

La educación de los padres era también un aspecto importante del programa.

Personal: si había disponible un grupo de terapeutas cuando aparecían remisiones importantes, se les asignaba al grupo de tratamiento intensivo. Si no, se les mandaba al grupo de tratamiento estándar.

Resultados:
· Aproximadamente a los 7 años de edad, 9 de los 19 niños a los que se aplicó tratamiento intensivo tenían un buen rendimiento y una inteligencia en la escala media (un promedio de 30 puntos en CI).  No se distinguían de los niños normales en el punto de vista emocional y cognitivo.

· El resto de niños de tratamiento intensivo eran en gran parte levemente retrasados e iban a clases especiales para retraso lingüístico, y unos cuantos estaban profundamente retrasados e iban a clases para individuos retrasados autistas.

· De los 40 niños que recibieron tratamiento estándar o fueron objeto de seguimiento por el organismo externo, sólo el 2 % alcanzaron la normalidad, y el resto se dividía más o menos a partes iguales en clases para retrasados leves y graves.

· En el seguimiento a los 13 años de los tratados intensivamente, había otra vez 9 de 19 curaciones.

Conclusiones:

· Los procesos patológicos que producen estos impresionantes síntomas son reversibles cuando menos en una parte de los diagnosticados y, por tanto, reflejan ciertas formas de desorganización o descontrol más que de déficit.

· Parece como si los sujetos de malos resultados en el grupo tratado de manera intensiva hubieran sufrido efectos irreversibles en la función intelectual además de lo que causara su autismo.

· El ritmo temprano del aprendizaje pronosticaba el nivel de resultados.

· Algunos de los niños a quienes costaba aprender a hablar parecían tener capacidades de comunicación a través del canal visual.

· Algunos casos de malos resultados parecían verse influidos por patologías y discordias familiares, con lo que era difícil proporcionar el entorno muy estructurado y coherente requerido en el tratamiento.

· El tratamiento conductual no era eficaz en tres de los niños que sufrían en realidad el síndrome de Rett.

Los niños que presentaban síntomas autistas se engloban en dos grupos:

· Los que sufren deficiencias profundas, hasta ahora irreversibles, de las cuales unas son estáticas y otras disminuyen de forma continua.  Estos individuos quizá también padezcan diversas clases de disregulación y descontrol que pueden ser reversibles.

· Aquellos cuyas deficiencias se deben a grandes deterioros, aunque reversibles, de la regulación y el control.  Los mecanismos que ayudan a conseguir un mejor control y regulación neural pueden ser curativos, y uno de ellos es la modificación de conducta.  Una farmacología adecuada o una nutrición especial pueden lograr asimismo el mismo cometido, acaso con mejores resultados.

NOTAS BREVES SOBRE EL AUTISMO

Tipo de psicosis infantil que aparece en fases tempranas de la vida.

Se produce en muchos contextos, a menudo acompañado de retraso mental.

En sus formas más puras, en que no está presente el retraso se caracteriza por:

· Limitaciones en algunos de los mecanismos perceptual – cognitivo – emocionales que posibilitan interacciones sociales.

· Retrasos o deterioros graves en el desarrollo de una teoría de la mente.

Lo más frecuente es que el deterioro aparezca, al menos en algunas de las fases tempranas del desarrollo, junto a conductas hiperactivadas, entre ellas diversos tipos de autoestimulación, agresión y/o reacciones parecidas al pánico.

Formas de autismo que se pueden curara, o al menos los síntomas hiperactivos del mismo:

· Autismo secundario a otra patología susceptible de ser tratada.

· Cuando el trastorno primero se trata mediante intervención conductual intensiva y temprana.

Lugares probables de neuropatología cerebral que pueden ser el origen del problema:  sistema límbico y partes evolutivamente más recientes del cerebelo.

OTRAS AFECCIONES PSICÓTICAS INFANTILES

SÍNDROME DE RETT


Lo padecen sólo las chicas.  Los síntomas se vuelven manifiestos tras un curso del desarrollo de apariencia casi normal tanto prenatalmente como durante los primeros 6 a 18 meses de vida.  En esta fase el desarrollo es inferior al normal.


En algún momento, entre los 5 meses y los 4 años, el crecimiento de la cabeza, medido por la circunferencia, aminora su ritmo, se deteriora el desarrollo psicomotor, y el modo de andas cuando se está aprendiendo es desmadejado y atáxico.


El lenguaje parece estar gravemente deteriorado en sus aspectos tanto expresivos como receptivos, y aparece el síntoma marcador de movimientos estereotipados de manos.  Otros síntomas habituales:

· Disfunciones en la respiración.

· Anomalías en EEG con o sin ataques manifiestos.

· Escoliosis grave de la columna vertebral.

· Debilitación muscular y/o espasticidad.

Los niños llegan a ser gravemente retrasados y muchos sufren deterioros motores y han de ir en silla de ruedas.  En los que sobreviven y llegan a adultos, se estabiliza un patrón de deterioro de los síntomas, y puede que éstos mejores un poco, es especial con tratamiento.

Durante las primeras fases de la afección, a menudo se diagnostica que el niño padece autismo.

Hay pruebas de que este síndrome es un trastorno genético. Se han aplicado diversos tratamientos para mejorar los síntomas, pero no han logrado impedir el deterioro.

Se desconoce el mecanismo de deterioro, aunque se sabe que los niños con este síndrome no presentan otras enfermedades degenerativas conocidas.

Este trastorno tiene variantes, entre las que se incluyen:

· Casos que nunca muestran regresión sino que desarrollan el síndrome completo exhibiendo signos claros antes de los 6 meses de edad.

· Casos que no presentan el síndrome completo hasta fases de la vida mucho más tardías.

PSICOSIS DE INICIO EN LA INFANCIA TARDÍA

ESQUIZOFRENIA INFANTIL



La esquizofrenia de inicio en la infancia es una prolongación descendiente de la esquizofrenia adulta, produciéndose la regresión en mitad de la infancia tardía, entre los 6 y los 12 ó los 14 años, cabe suponer que tras un período de desarrollo normal.


La esquizofrenia infantil comparte características importantes con la forma adulta, que suele producirse con una predominancia de uno de dos agrupamientos de síntomas diversos, aunque algunos individuos tienen ambos:

· Síntomas Positivos:

· Alucinaciones: percepción en ausencia de estimulación.

· Ilusiones:  creencias falsas, especialmente los de la variedad paranoide bien organizada (recelosos).

· Conducta extraña:  agitación, violencia hacia uno mismo y los demás.

· Anomalías activas de pensamiento:  asociaciones fuera de lugar, violación de las convenciones que posibilitan la comunicación social.  Ej.: a la pregunta "¿cuántos años tienes?", puede responder "Me gusta el chocolate".

· Síntomas Negativos:
· Afectos debilitados

· Incapacidad para sentir placer

· Habla limitada

· Falta de motivación o impulso

· Escasa atención al texto

Síntomas Positivos:  relacionados con trastornos del neurotransmisor dopamina.  Aparecen normalmente en la esquizofrenia reactiva, en la que la interrupción de la función es bastante repentina, la historia anterior parece normal, y los síntomas son llamativos y espectaculares.  El individuo "de pronto pierde los estribos".


Algunos de estos casos mejoran espontáneamente o responden enseguida al tratamiento, y el individuo quizá no vuelva a sufrir nunca más una reacción parecida.  Otros casos presentan después episodios psicóticos recurrentes.  Y otros no mejoran jamás y permanecen el resto de su vida en un estado psicótico, aunque menos llamativos.

Síntomas Negativos: asociados a ventrículos cerebrales agrandados, lo que se considera un signo de atrofia.  Hay pruebas de transmisión genética.  Aparecen generalmente en la esquizofrenia de proceso, cuando la historia previa indica dificultades de adaptación graves.  Los síntomas sugieren rareza, indiosincrasia y aislamiento social.  No se advierte disminución importante en la función.


El individuo se describe como marginal o mal adaptado de antemano, y casi nunca llega a ser normal.  Unos siguen siendo permanentemente psicóticos, y otros fluctúan entre adaptación marginal y psicosis más activa.  En su estado no psicótico pueden recibir el nombre de esquizoides o esquizotípicos.


Los esquizofrénicos de proceso encajan en un patrón que no indica regresión de forma clara.

Esquizofrenia Infantil:  predominan los síntomas negativos y el inicio no manifiesto.   También presentan a menudo anomalías y retrasos en el lenguaje temprano, las funciones motoras, la sensibilidad social, las relaciones con compañeros y los logros escolares.  Muchos también muestran síntomas de trastorno conductual y oposicional, así como de depresión.


También exhiben síntomas de trastorno del pensamiento, alucinaciones e ilusiones.  Las formas más organizadas de expresiones de ilusiones y alucinaciones, se consideran en realidad síntomas positivas.  Las formas peor organizadas, incongruentes, son síntomas negativos. Este tipo es el que acompaña a retrasos en el lenguaje y la sensibilidad social.


Las ilusiones y las alucinaciones son el elemento más característico de la esquizofrenia.


Existen indicios de que la esquizofrenia infantil quizá tenga continuidad con el autismo y no sea un trastorno aparte.  La diferencia real entre autismo y esquizofrenia infantil puede hallarse en el nivel del desarrollo del niño en el momento en que el proceso patológico se inicia o supera determinado umbral, así como en el grado en que este proceso modela el desarrollo posterior.  También pueden ser importantes el tipo de mecanismo patológico y tal vez el modo en que el entorno responde a la conducta del niño.


La principal anomalía estructural hallada en pacientes autistas, la displasia de la vermis cerebelosa, fue observada antes en un elevado porcentaje de esquizofrénicos adultos hospitalizados.

TRASTORNO COMPLEJO MÚLTIPLE DEL DESARROLLO

Un subgrupo de niños psicóticos presentan una gama de síntomas tan amplia que abarca todos los dominios de la conducta social, cognitiva, sensorial y motora.  Estos niños están sometidos a períodos de intensa ansiedad y episodios de desorganización flagrante.


El nivel de funcionamiento puede fluctuar radicalmente en el mismo niño, unas veces en un período de minutos u horas, otras durante días o semanas.  Los niveles pueden ir desde conducta madura apropiada a la edad hasta conducta primitiva, con regresión grave, previsible en un niño mucho más pequeño y muy trastornado.


Comparando niños de estas características con niños hospitalizados con diagnóstico de distimia, un trastorno del estado de ánimo, o trastorno conductual, aquéllos presentaban un inicio de síntomas más temprano, deterioros más graves y peores relaciones con los compañeros, eran más refractarios al tratamiento, y procedían de familias con índices superiores de patologías graves.

TRASTORNO GENERALIZADO DEL DESARROLLO

Hay numerosos casos en que está claro que muchas cosas no funcionan, pero no están presentes los síntomas designados para un diagnóstico concreto.  Para estos casos se utiliza una categoría general como Niño Atípico, Psicosis Infantil, No Especificado De Otra Manera, o más recientemente Trastorno Generalizado del Desarrollo.
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