Psicofisiología

Psicosis infantiles


¿Qué se quiere decir con el término psicosis?
El término psicosis.

En el ámbito profesional es un término general que se refiere a un conjunto de síntomas sin suposiciones implícitas sobre causalidad, tratamiento o duración. Son trastornos graves de auotrregulación con actividad excesiva o insuficiente; si hay hiperactividad, aparece desorganización, agitación o descontrol. Si hay hipoactividad aparece retirada y catatonia (inmovilidad física). En las psicosis están presentes las emociones fuertes, los 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 tiempo después. A veces está claro que algo pasa en el recién nacido: llora mucho, o al contrario, apenas puede llorar, existe una insensibilidad o rigidez al tacto de los brazos. Estos síntomas nos pueden indicar que será un niño con temperamento difícil o bien ser los precursores de síntomas de psicosis.

Dado que la psicosis puede aparecer en cualquier momento del desarrollo, la madurez o la senectud, podemos diferenciarlas en psicosis de inicio infantil, adulto o senil.

¿Cuál es la duración de las psicosis?

Cuando aparecen los síntomas por primera vez, se consideran agudos. Si persisten, la afección se vuelve crónica. Puede que desaparezcan y luego se repitan o tengan altibajos. Con el tiempo vamos teniendo más información sobre la cronicidad de la dolencia. Algunas psicosis agudas nunca se reproducen. La magnitud de los síntomas durante un episodio crónico no predice el curso del trastorno.

¿Qué funciones desempeñan los factores constitucionales y ambientales en la conducta psicótica?

Algunos individuos responden psicóticamente a un trauma o estrés agudo y mejoran cuando éstos no están presentes, otros siguen siendo psicóticos, aunque desaparezcan. Sin embargo, otros individuos, sometidos al mismo estrés no reaccionan de forma psicótica. Para afrontar esta complejidad se ha recurrido a la hipótesis de estrés /diátesis. Las diátesis se refieren a una vulnerabilidad de algún tipo que deja al individuo propenso a sufrir reacciones psicóticas.

Se cree que las diátesis son:

· Características neuropsicológicas constitucionales, determinadas genéticamente o bien adquiridas tras lesiones o patologías, y son el origen de la vulnerabilidad.

· También pueden derivar de una experiencia estresante que puede alterar las estructuras del cerebro y del sistema nervioso, siendo el entorno, por lo común, la fuente del estrés.

· Además, el funcionamiento del sistema nervioso resulta influido por el aprendizaje y también puede formar una diátesis.

Se tratan de especificar diátesis genéticas buscando las características de individuos psicóticos que están presentes en individuos con psicosis que pertenecen a familias no psicóticas. También se analiza el componente estrés de la fórmula estrés-diátesis mediante el estudio de individuos que han sido sometidos a situaciones que son estresantes como el combate bélico o un trauma. Cuando no se aprecia ningún tipo de estrés agudo, la tendencia es a atribuir la conducta trastornada a causas ditesicas.

¿Cuál es la función del retraso mental o de la incompetencia cognitiva en las conductas psicóticas?

Se observa que una gran proporción de los niños que reciben diagnóstico de psicosis también son mentalmente retrasados. El retraso o la incompetencia mental se refieren a la incapacidad de desarrollar capacidades conceptuales, visuoespaciales y verbales suficientes. Frecuentemente, la presencia de retraso se trata como una afección comórbida, independiente de la psicosis. Sin embargo, en muchos casos, no sólo no es comórbida, sino que es una diátesis.

Se ignora la incidencia de psicosis de entorno no estructurado en niños retrasados. Los síntomas psicóticos mejoran tras cambios ambientales de fácil ejecución. La tolerancia prolongada de la conducta puede dar lugar a una situación más difícil de cambiar.

Se advierte que la incidencia de deterioro social aumenta bruscamente a medida que disminuye la inteligencia. Con un deterioro cognitivo más profundo es más probable diagnosticar síntomas psicóticos. Ello puede deberse a un principio relativamente simple: 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.

Por otra parte, un individuo es puramente psicótico tal vez a causa de un proceso patológico, comórbido e independiente. Esto difiere con la idea de que los síntomas psicóticos  son secundarios a retraso mental.

Nuevas consideraciones sobre el papel del entorno en la conducta.

Hasta hace poco, el supuesto de la determinación ambiental dominó el campo de la salud mental, en los casos de la psicosis infantil, este concepto era poderosamente iatrogénico. Se acusaba a los padre de la psicosis del niño; los niños seguramente habían sido criados de una manera destructiva y abusiva que provocaba los síntomas de trastornos graves que mostraban (madre congelador). A menudo, a los padres se les decía que no había nada que hacer a menos que ellos recibieran un tratamiento intensivo.

Posteriormente, la idea general de la psicosis infantil ha cambiado, hay consenso respecto a la presencia de diátesis constitucionales graves en todas las psicosis infantiles. Actualmente se presta escasa atención a las variables ambientales.

La función de la modificación de la conducta.

Skinner (marco de la modificación de la conducta) empezó a alterar conductas psicóticas. La conducta está bajo el control de los reforzadores y recompensas, lo que era válido en la conducta tanto normal como patológica.. Los modificadores conductuales acometieron decididos la tarea de cambiar prácticamente cualquier clase de conducta, y a menudo tuvieron éxito, ya que sus procedimientos se han incorporado casi a todos los métodos educacionales y de intervención ideados para ayudar a niños psicóticos.

Así pues se ha producido un gran alejamiento del supuesto de que el entorno producido por la conducta parental causaba psicosis así como una gran tendencia a utilizar técnicas conductuales.

La metodología es actualmente más sofisticada, compleja e intensa; incluye desde procedimientos de ensayos individualizados y discretos en los que tras la orden <<mírame>>, si la respuesta es correcta, va seguida de una recompensa; hasta técnicas sutiles de aprendizaje fortuito en una aula o en la propia casa. Partiendo de una perspectiva neurológica, podemos considerar que la modificación de la 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 una educación infantil corriente

Lo crucial no es la matriculación formal en las escuelas o programas terapéuticos, sino la esencia de la intervención la cual puede ser llevada a cabo por padres y educadores.

Resumen y ampliación sobre la naturaleza de la psicosis.

Las consecuencias de estrés dependen de cómo se afronte éste, el desarrollo de técnicas de afrontamiento necesita de la experiencia del estrés y la práctica del afrontamiento. No obstante, aunque haya diátesis presentes, puede que no se produzca nunca psicosis porque el curso del desarrollo haya favorecido un afrontamiento apropiado.

El retraso mental limita la gama de técnicas de afrontamientos potenciales, con lo que el niño queda vulnerable al estrés. La mayoría de los niños son capaces de desarrollar habilidades cognitivas y motoras, mientras que otros no, pero no sabemos al principio como 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 quienes son.

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

Autismo en la infancia temprana.
Leo Kanner publica “trastornos autistas del contacto afectivo”, es el inicio de la era moderna del estudio de un síndrome concreto de psicosis infantil “el autismo”, también denominado algunas veces como el síndrome de Kanner.

SÍNTOMAS DEL AUTISMO

Se describen los síntomas más patentes sobre los que hay, en general, consenso.

Deterioros de la conducta social.

El síntoma esencial que dio su nombre a este trastorno, autismo, es un deterioro de los componentes activos de la conectividad social. Un observador tiene la sensación de que una persona con autismo es indiferente a las reacciones de las demás personas. Los niños autistas muestran un desmesurado interés por los objetos inanimados. Pueden pasar horas interminables con conductas ritualistas. Cuando interactúan con adultos (por necesidad) lo hacen utilizándolos como herramientas para llevar a cabo una tarea determinada. Se dice que los niños autistas evitan el contacto visual con los demás. Examinan con el rabillo del ojo sucesos de interés, en lugar de hacerlo con una mirada foveal directa.

Déficit del lenguaje.

Otro síntoma básico del autismo es el deterioro del lenguaje. El desarrollo del lenguaje, en caso de producirse, sufre retraso y es anómalo. En la edad adulta, los resultados van desde la afasia global hasta un repertorio intacto de las habilidades, fonéticas, semánticas y sintácticas, pero con déficit pragmático. Hay casos raros en que el habla y el lenguaje son normales.

En general se está de acuerdo en que el nivel fundamental de ajuste y de capacidad para funcionar de una manera independiente depende de la habilidad verbal alcanzada. El pequeño porcentaje que desarrolla cierta habilidad lingüística y considerable habilidad no verbal recibe un diagnóstico de autismo de alto nivel. Se ha planteado la cuestión de si el autismo de alto nivel y el síndrome de Asperger son una misma cosa.

Teoría de los déficit de la mente.

Baron-Cohen expone que un déficit esencial en el autismo de funcionamiento elevado es la falta de una teoría de la mente, capacidad mental que puede atribuir consciencia a los demás, esto es, presupone que la conducta de los demás es fruto de sus mentes, de sus pensamientos y sentimientos.

Un retraso o incapacidad para desarrollar una teoría de la mente es devastador para las relaciones sociales ya que no puede predecirse la conducta de los demás. La ausencia de una teoría de la mente no excluye la capacidad de detectar expresiones emocionales directas como la alegría, pero sí las que tienen una base cognitiva como la sorpresa. Este déficit explica directamente otros síntomas referidos habitualmente en el autismo como incapacidad de acciones simuladas o imaginativas y falta de empatía hacia los demás.

Un niño no nace con una teoría de la mente, sino que la desarrolla en una fase temprana y ya es operativa a los tres o cuatro años que es cuando comienza a establecer relaciones sociales recíprocas.

En el informe original de Kanner, y sobre todo en los últimos análisis del trastorno, se subraya la necesidad de un entorno invariable como síntoma primario. Los niños tienen grandes dificultades para adaptarse a las alteraciones a la rutina. Al percibir las variaciones se muestran muy molestos insistiendo en dejar las cosas como estaban. Resumiendo, cuando es difícil comprender lo que pasa, es más fácil mantener el control y la calma si el entorno permanece invariable. Goldstein describió algo muy parecido en soldados que sufrían lesiones del hemisferio izquierdo, sobre todo en los lóbulos frontales. Vistos los cambios y la necesidad de rutinas rígidas denominó a este tipo de pánico <<reacción a la catástrofe>>

Hiperactivación y/o hipersensibilidad.

Los síntomas habituales en el autismo son conductas manifiestas que dan al traste con la interacción social y provocan la aversión en los demás. Entre ellos, balanceo intenso, golpes en la cabeza, actos agresivos impredecibles y aleatorios, así como automutilación. Batir de manos más o menos intenso, así como otras peculiaridades de tipo motor y persistentes como la hipersensibilidad o hiperactividad imprevisible a estimulación sensorial.

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 pasarían desapercibidos, pueden experimentarse como un castigo o algo perjudicial. Las experiencias de castigo se asocian de manera natural a un incremento en la activación y tendencias a la huida y a la evitación.

Hay diferentes tipos de conductas relacionadas con la hipersensibilidad. Algunas son reacciones aversivas directas a estimulación externa (gritar, taparse los oídos, huir), otras cosas como el balanceo y la automutilación.

Hay cierta tendencia a que la hiperactivación disminuya con la edad; entretanto, la presencia de hiperactivación durante los primeros años puede ser un factor clave del entorno. Los síntomas cognitivos y sociales serían consecuencias secundarias de mecanismos  no reguladores de excitación e inhibición en el cerebro.

La hiperactivación y la hipersensibilidad sufren una inhibición insuficiente que incluye descontrol y parece estar limitado por éste. Si se encontraran formas de introducir inhibición en el sistema, las capacidades cognitivas podrían desarrollarse libremente.

Ataques

Existe una clara relación entre autismo y epilepsia, la sinapsis biológica de la hiperactivación y de la inhibición insuficiente. Un gran porcentaje de niños con diagnóstico de autismo sufrirán ataques francos, con máxima frecuencia en la infancia y en la adolescencia. Hay segmentos de una cadena de pruebas, importantes por sí mismas, que respaldan el vínculo entre actividad convulsiva y autismo:

· Vitamina B6 y magnesio. Se observó que dosis elevadas de vitamina B6 y de magnesio ayudaban a mejorar la atención focal y la sensibilidad al lenguaje en los niños con diagnóstico de autismo. Es posible que la eficacia de la vitamina B6 en el autismo radique en que favorece o moviliza mecanismos anticonvulsivos en la neurona. Esto se ve reforzado porque en niños normales, una insuficiencia de B6 en la dieta se asocia a un aumento en la irritabilidad temporal.

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

· Ataques de lóbulos frontales. Al vínculo directo entre ictus y autismo se le ponen sobre todo dos reparos: que no hay consenso en cuanto a que los anticonvulsivos sean eficaces en el autismo, y que no hay patrón de actividad EEG característico del autismo. No obstante, los síntomas del autismo también aparecen en ataques de lóbulo frontal, y estos, a menudo, no provocan resultados de EEG en el cuero cabelludo. El hecho de que no haya asociaciones entre resultados de EEG y síntomas autistas puede deberse a limitaciones del EEG del cuero cabelludo.

· Ataques y autismo. Pese a la idea de que los anticonvulsivos son inaplicables al autismo, hay informes que indican que los anticonvulsivos son en su mayor parte útiles. Con  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 puede influir en muchos aspectos de la conducta, incluyendo el pensamiento, las habilidades sociales y el control emocional.

Bloqueadores de los opiáceos.

Deutsch sugirió que los niños 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. La idea era que si se podía bloquear la acción de los opiáceos, los automutiladores sentirían dolor y dejarían de hacerse daño. El hidrocloruro de nalotrexona impide que los opiáceos inhiban el dolor, en unos casos ha sido eficaz para la conducta autoperjudicial, en otros casos no lo ha sido.

Entrenamiento de integración auditiva o estimulación auditiva modulada (EAM).

Ideado por Berard, el sujeto escucha música con auriculares; se altera la música, el resultado de estas manipulaciones es la producción de música reconocible que suena algo confusa. El criterio general es que ese tratamiento es inusual, su base lógica es confusa y su mecanismo de acción, desconocido. Las investigaciones sobre esta técnica están aún en pañales. Se observó que eran útiles por igual, tanto la estimulación modulada como la situación de control en la que tan sólo se escucha música con auriculares.

NOTA RESUMEN SOBRE EL AUTISMO.

Si se producen los síntomas descritops anteriormente y no hay pruebas de que éstos hayan aparecido secundariamente a otra afección, se cree que el autismo existe en forma relativamente pura. Se aprecian deterioros de la conducta social. 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. Lo que ahora aparece como autismo puro, acaso sean síntomas secundarios a uno o más tipos de patologías que aún no conocemos.

AUTISMO SECUNDARIO A OTROS TRASTORNOS.

Problemas lingüísticos primarios de evitación en el autismo.

En las fases tempranas de la investigación sobre esta afección, se sugirió la idea de que el deterioro del lenguaje era la esencia del trastorno, de modo que si se hallaba un medio de comunicación social, el autismo desaparecería. Esta idea se abandonó en gran medida. Para justificar el déficit residual se recurre generalmente a limitaciones en la teoría de la mente. Hay informes que hacen suya la idea de que si se bloque o altera el canal auditivo verbal, puede que métodos alternativos de comunicación, el canal visual, resuelvan el problema social. Es razonable examinar qué pasaría con los síntomas autistas si se proporcionara a los niños un medio alternativo en comunicación como el lenguaje de los signos.

Se ha observado que algunos niños autistas aprenden a comunicarse primero por medio de la escritura. Respecto a la eficacia del lenguaje de los signos se observó que había un aumento de la comunicación y un descenso de los síntomas psicóticos. A veces también mejoraba el habla vocal. Pero los datos disponibles eran de mejora, no de curación.

En un examen posterior se observó que niños autistas, en el lenguaje de los signos exhiben las mismas desviaciones  que en el lenguaje hablado. Las habilidades de comunicación que se desarrollan mediante signos eran relativamente no sociales, y estaban destinadas a conseguir un fin inmediato más que a compartir comunicación con los demás.

Hasta ahora, las pruebas que tenemos son que el lenguaje de signos es útil para construir cierta forma de comunicación y disminuir algunas de las formas de conducta hiperactivadas observadas con frecuencia en el autismo.

Problemas intestinales y su efecto en el cerebro.

La hipótesis autismo-tétanos.

No se ha revelado ninguna prueba directa que respalde esta hipótesis. Igual que muchas hipótesis nuevas, su principal rasgo es que es antiintuitiva. Atribuye el autismo de los jóvenes al bacilo del tétanos. La neurotoxina bloquea la liberación de los neurotransmisores inhibitorios, y por tanto la inhibición, lo cual, a su vez origina una excitación excesiva. Esta sería la ruta normal de patogénesis.

Bolte ha sugerido una ruta de patogénesis distinta para la neurotoxina del tétanos en el autismo. Si el entorno del intestino se halla en peligro, como sucede en el bebé cuando se le administran antibióticos orales, las afecciones claramente favorecen el desarrollo de las bacterias del tétanos. Si las circunstancias son las adecuadas, la colonia de organismos residuales producirá a continuación más toxinas. Las toxinas producidas no irán a la médula espinal, donde tienen lugar los conocidos síntomas del tétanos, sino que invaden el nervio vago que inerva el intestino y asciende hacia el núcleo solitario del bulbo raquídeo. La toxina tetánica puede mediar directa o indirectamente en la muerte cerebelosa. Aunque está debilitada por las defensas del intestino puede incrementar el ritmo de destrucción de la membrana presenta en la sinapsis –necesaria para la neurotransmisión-. Hay una inhibición insuficiente y un exceso de excitación que trastornan el pensamiento, la elaboración de planes y el control emocional.

Tenemos aquí un mecanismo que da cuenta de la hiperactivación fluctuante. Cuando las condiciones del intestino fluctúan, las membranas inhibitorias 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 fase de la vida, pero si lo hace, sus consecuencias en el sistema nervioso variarán dependiendo de la fase de desarrollo en que se encuentre el organismo y de la integridad del sistema en ese momento.

Inmunización al sarampión.

Wakefield informa de 12 niños que desarrollaron trastornos conductuales y síntomas intestinales graves tras inmunización mediante vacuna contra la rubéola, sarampión y parotiditis. En una crítica se ha señalado enérgicamente que no se ha establecido en absoluto vínculo sólido entre vacunas, intestino y psicosis.

Enfermedad celíaca y sensibilidad al gluten y la caseína.

Una digestión insuficiente, debido a la falta de enzimas para la absorción del gluten, provoca subproductos tóxicos para las neuronas. La evitación de ingestión de gluten se traduce en una mejora tanto fisiológica como de los trastornos conductuales. 

Schaw sugiere que la mayoría de las personas psicóticas con síntomas celíacos no padecen la enfermedad genética y grave de la enfermedad celíaca. Pero si sufren sensibilidad al gluten, y a diferencia de los celíacos genéticos, son también sensibles a la caseína de la leche de vaca, al digerirse ambos productos de forma incompleta, provocan la aparición de péptidos que son absorbidos en sangre y circulan hasta el cerebro, donde activan receptores de los opiáceos. Es por esta vía por la que el cerebro alcanza estados de hiperexcitación elevada.

Secretina.

Para ayudar a la digestión, el páncreas secreta enzimas, pero necesita secretar bicarbonato para neutralizar el ácido y facilitar así la acción de las enzimas. Ese bicarbonato se secreta a instancias de la secretina. En  un niño autista se administra secretina y se observa efectos positivos, tanto en el ámbito intestinal como conductual.

Cándida Albicans.

Esta levadura produce tanto infección vaginal como aftas. Normalmente existe en el intestino, pero en determinadas circunstancias se produce un crecimiento excesivo, debido a una disminución de la flora intestinal. Este crecimiento en la población de cándida provoca la producción de toxinas que ponen en peligro al sistema inmunológico y atacan también al cerebro. El tratamiento con antifúngicos y sustancias que favorecen el aumento de la flora bacteriana (casei inmunitas) mejora los síntomas.

AUTISMO RELATIVO A LAS PURINAS.
El 22% de niños autista revisados en una convención mantenían niveles altos de ácido úrico. Se describen disminuciones de trastornos con dietas bajas en purinas.

Nota resumen sobre el autismo como síntoma secundario.

Ha habido una avalancha de hipótesis sobre mecanismos biológicos asociados a disfunciones cerebrales y autismo. Quizá en las dos próximas décadas, el diagnóstico de autismo sea sustituidos por especificaciones explícitas de afecciones sociales y/o biológicas particulares, quedando sólo el autismo como un conjunto de síntomas que están en el inicio de del proceso diagnóstico.

DEFECTOS GENÉTICOS Y AUTISMO.

A menudo se diagnostica una incidencia de autismo muy superior a la esperada en el síndrome de fragilidad del cromosoma X, la esclerosis tuberosa y la femilcetonuria. Dado que en general estas condiciones genéticas causan un retraso grave, en estos niños se aprecia una diátesis importante para la psicosis. Quizá se produzca autismo sólo cuando estén afectadas áreas cruciales para el mismo.

ANOMALÍAS CEREBRALES EN EL AUTISMO.
Los conocimientos actuales pueden resumirse como sigue. Parece que el autismo es un trastorno de mecanismos cerebrales jerárquicamente altos, los que son multimodales y requieren la integración de información procedente de distintas fuentes. Pese a las pruebas de que el autismo está con frecuencia asociado a retraso mental, no es un trastorno de mecanismos básicos del procesamiento de información

Según Minshew, se ha confirmado de manera congruente tres tipos de hallazgos neuropatológicos en el autismo: un aumento del peso cerebral, una disminución en el desarrollo del árbol dendrítico del sistema límbico y un menor número de células de Purkinje en el cerebelo.

Limitaciones cerebelosas en el autismo.

A través de las imágenes de la RM, hallamos tres tipos de anomalías en sujetos con autismo de funcionamiento elevado:

· Disminución del 15% del tamaño de la Vermis (hipoplasia) cerebelosa, sobre todo en los lobulillos VI y VII.

· La misma disminución de la Vermis + pérdida de tejido de los lóbulos apriétales.

· Incremento de del 15% del tamaño (hiperplasia) de la Vermis cerebelosa en los mismos lobulillos.

Los lobulillos se agrupan en tres lóbulos: el anterior (I- V), el posterior (VI – IX), y el flóculo-nodular (X). El lóbulo más viejo de la parte de abajo es el lóbulo vestíbulo-cerebeloso –relacionado con los núcleos vestibulares del bulbo raquídeo- Esta parte del cerebro tiene que ver con la posición en el espacio durante el movimiento y con el equilibrio del cuerpo.

El lóbulo anterior –espino-cerebelo- porque recibe input de la médula espinal y se ocupa del movimiento de los miembros.

El lóbulo posterior es el más reciente en la escala filogenética, encierra los lobulillos VI y VII, también se llama cerebro-cerebelo.

Todo el output pasa del el cerebelo pasa por células grandes llamadas de Purkinje que son totalmente inhibitorias y utilizan el GABA comoneurotransmisor.

Partiendo de la teoría de que el cerebro está implicado en el despliegue de la atención, observaron que a los individuos autistas les costaba modificar la atención cuando la tarea requería cambios rápidos. A un ritmo más pausado funcionaban exactamente igual que los normales. Los individuos que habían sufrido importantes lesiones por cáncer u otras patologías sufrían los mismos deterioro atencionales, lo que respaldaba la implicación del cerebelo.

Aunque los individuos con lesiones cerebelosas sufrían alteraciones atencionales, además de ataxia, no eran autistas. ¿Por qué?. La respuesta parece estar en la fase (edad) de adquisición, temprana o tardía. En los que sufren las lesiones adquiridas en la fase tardía (los autistas en la temprana), la atención conjunta ya ha sido establecida (no así en los autistas), por lo que el impacto del déficit consiguiente en la conducta social será pequeño.

Implicaciones más generales de la hipótesis del déficit cerebeloso.

Si el niño pequeño 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 y no hay autismo, cabría esperar que las funciones cerebelosas, al menos las de la Vermis estén intactas. Según esta idea, sólo la disfunción cerebelosa sin retraso mental favorecería el autismo de alto nivel.

En algunos autistas, la vitamina B6 y el magnesio podrían ser útiles para mejorar la conducta atencional ya que contribuyen a la producción de neurotransmisores que el cerebro utiliza en gran número.

EFICACIA DEL TRATAMIENTO EN EL AUTISMO.

Según lo visto hasta ahora, el autismo es una afección diversa, que unas veces aparece como trastorno primario, y otras como secundario a otras dolencias. En niños con autismo y Cándida, si el tratamiento eficaz del crecimiento de excesivo de Cándida cura el autismo, confirma la idea de que el autismo es una consecuencia secundaria de una dolencia. Sería interesante determinar si Cándida es tan sólo un estresante no específico que aparece en un momento de vulnerabilidad del desarrollo, o si le hace algo específico al sistema nervioso, algo que también se aprecia en otros casos de autismo en que Cándida no es el problema.

Skreibman señala que se ha avanzado mucho en la especificación del substrato biológico del autismo, ha habido un mayor progreso a la hora de hallar procedimientos de intervención eficaces en el nivel de estructuración ambiental, la educación y la modificación de la conducta. Antes, los padres estaban solos, dependían de su ingenio. Hoy en día son muchos los profesionales y los medios encargados para intentar mejorar la calidad de vida de los individuos.

Las pretensiones más espectaculares de mejora proceden de un estudio de tratamientos intensivos y a largo plazo llevado a cabo por Lobas y sus colegas. Partiendo de estos datos es razonable llegar a la conclusión de que los niños que presentan síntomas autistas se engloban en dos grupos:

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

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

NOTAS BREVES SOBRE EL AUTISMO.
El autismo es un tipo de psicosis infantil que aparece en fases tempranas de la vida. Se produce en muchos contextos, a menudo acompañado de retraso mental, se caracteriza por limitaciones en alguno de los mecanismos perceptual-cognitivo-emocional que posibilitan interacciones  sociales, así como por retrasos o deterioros graves en el desarrollo de una teoría de la mente.

Lo más frecuente es que aparezca junto a conductas hiperactivadas, entre ellas diversos tipos de autoestimulación, agresión y/o reacciones parecidas al pánico. Ciertas formas de autismo, o cuando menos los síntomas hiperactivados, se pueden curar. Cuando el autismo es secundario a una patología susceptible de ser curada, o cuando se trata el trastorno primario mediante intervención conductual intensiva y temprana.

Hay diversos lugares probables de neuropatología cerebral que pueden ser el origen del problema, especialmente el sistema límbico, si bien se ha visto que las partes evolutivas más recientes del cerebelo también pueden desempeñar un papel decisivo.

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. 

· Entre los cinco meses y los 4 primeros años de edad, el crecimiento de la cabeza aminora su ritmo, se deteriora el desarrollo psicomotor y el modo de andar, cuando se está aprendiendo, es desmadejado y atáxico. 

· El lenguaje parece estar seriamente dañado y aparece síntoma marcador de movimientos estereotipados. Hay anomalías en el EEG, disfunciones de la respiración y escoliosis grave con debilitamiento muscular y/o espasticidad. 

· En los que sobreviven y llegan a adultos, se estabiliza el patrón de deterioro de síntomas y puede que éstos mejoren tras un tratamiento. En sus primeras fases suele ser diagnosticado de autismo. Hay pruebas de ser un trastorno genético y diversos tratamientos, aunque mejoran los síntomas no han evitado el deterioro.

PSICOSIS DE INICIO EN LA INFANCIA TARDÍA.

Esquizofrenia infantil.

Autismo y esquizofrenia infantil eran diferentes. Se pensaba que el autismo era un trastorno básicamente presente cuando comienza el desarrollo, mientras que la esquizofrenia era un trastorno que aparecía más adelante y conllevaba regresión. En la esquizofrenia de inicio adulto, la edad más frecuente de inicio es la adolescencia tardía o la edad adulta temprana. La esquizofrenia de inicio en la infancia era una prolongación descendente de la adulta.

La esquizofrenia infantil comparte características importantes con la forma adulta, que suele producirse con la predominancia de un grupo o de otro, aunque algunos individuos tienen ambos:

· Entre los síntomas positivos se incluyen alucinaciones, ilusiones (sobre todo del tipo paranoide bien organizada), conducta extraña con agitación y violencia, bien hacia uno mismo o hacia los demás, y anomalías de pensamiento (asociaciones fuera de lugar y violaciones de las convenciones que posibilitan la comunicación social) hay pruebas de que estos síntomas están relacionados con el neurotransmisor dopamina.

· Entre los síntomas negativos, aparecen los afectos debilitados, incapacidad para sentir placer, habla limitada, falta de motivación y escasa atención a todo. Están asociados a ventrículos agrandados (signo de atrofia) Hay una prueba de transmisión genética.

Los síntomas positivos aparecen normalmente en la esquizofrenia reactiva, en la que la historia anterior parece normal, siendo los síntomas llamativos y espectaculares. Algunos mejoran espontáneamente  o responden muy pronto al tratamiento y quizá no vuelven a sufrir una reacción parecida. Otros, con inicio similar, presentan después episodios psicóticos recurrentes, y aun otros no mejoran, haciéndose con el tiempo los episodios menos espectaculares.

Los síntomas negativos aparecen generalmente en la esquizofrenia de proceso, en la que la historia anterior indica dificultades de adaptación graves; los síntomas sugieren rareza idiosincrásica y aislamiento social. El individuo es descrito como un marginal de antemano, o un mal adaptado y casi nunca llegan a ser normales. Unos siguen siendo permanentemente psicóticos y otros fluctúan entre adaptación marginal y psicosis más activa. En sus estado no psicótico reciben el nombre de esquizoide o esquizotípico.

En la esquizofrenia infantil predominan los síntomas negativos y el inicio no manifiesto. Presentan a menudo:

· Anomalías y retrasos en el lenguaje temprano, las funciones motoras, la sensibilidad social, las relaciones con los compañeros y los logros escolares.

· Muchos también muestran signos de trastorno conductual así como de depresión

· También exhiben síntomas del trastorno del pensamiento, alucinaciones e ilusiones (peor organizadas e incongruentes –síntomas negativos-, al contrario que en los positivos que son bien organizadas)

Existen dos afirmaciones sobre esquizofrenia y autismo: la primera indica que quizá la esquizofrenia infantil tenga continuidad con el autismo y no sea un trastorno aparte. La segunda afirma que autismo y esquizofrenia infantil son dos procesos diferentes.

Un punto de vista sobre estas afirmaciones es que la diferencia real entre autismo y esquizofrenia infantil puede estar en el nivel de desarrollo del niño en el momento en el que el proceso patológico se inicia o supera un determinado umbral, así como en el grado en que este proceso modela el desarrollo posterior. 
Trastorno complejo múltiple del desarrollo.

Hemos indicado que los síntomas de psicosis infantil son diversos y que cambian durante el desarrollo. Esta diversidad ha hecho que se propongan múltiples clasificaciones diagnósticas. Como ocurrió con un subgrupo de niños psicóticos que presentaban una gama tan amplia de síntomas que abarcaban todos los síntomas de la conducta social, cognitiva, sensorial y motora. Los niños con este trastorno psicótico fueron comparados con niños con distimia (trastorno no psicótico) por lo que solicitaron, tras ver las grandes diferencias, segregarlos desde el punto de vista diagnóstico.

Trastorno generalizado del desarrollo.

Dado que la variabilidad en las conductas psicóticas es extrema, sobre todo en los niños, hay numerosos casos en los que está claro que muchas cosas no funcionan, pero no están presentes los signos designados para un diagnóstico concreto, por lo tanto se usan categorías generales como niño atípico, psicosis infantil, No especificado de otra manera o el trastorno generalizado del desarrollo
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