PSICOFISIOLOGÍA
TEMA III. CAPÍTULO 15

PSICOSIS INFANTILES

QUE SIGNIFICA Y QUÉ SE DA A ENTENDER 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, duración o tratamiento. Cuando se conocen estos síntomas se convierten en modificantes del término. ( p.e. psicosis tóxica).

Una idea de psicosis es que son trastornos graves de autorregulación con actividad excesiva o insuficiente. Cuando hay presente hiperactividad se observa desorganización, agitación o falta de control. Si tenemos hipoactividad se advierte retirada o catatonia.

Las emociones fuertes están presentes casi siempre, abiertamente en los de alta actividad y apenas reprimidas en los de baja actividad. Se detectan también trastornos del lenguaje, del pensamiento y de la comunicación.

 Cuándo empiezan las conductas psicóticas ?
Losa trastornos de algunos individuos son visibles al nacer o poco después, p.e. excesivo llanto o actividad continua, o lo contrario, insensibilidad o rigidez al tacto, brazos o tono corporal motor muy bajo. Estas características revelan a un niño de temperamento difícil o pueden ser precursores de los síntomas de psicosis.

Las psicosis pueden comenzar en cualquier momento del ciclo vital y podemos diferenciarlas en Psicosis de inicio infantil, adulto o senil. Durante los estadios de desarrollo temprano, podemos diferenciarlas en: 

El inicio al nacer o 1º o 2º mes de vida

El inicio en el resto del primer año

El inicio a los 1-3 años, 

El inicio a los 4-8 

El inicio entre los 8 y la pubertad 

Tras la pubertad podemos distinguir el inicio en la adolescencia temprana y tardía con la linea divisoria a los 15 o 16 años.

Cuál es la duración de la psicosis ?
Cuando aparecen los síntomas por primera vez, se consideran agudos. Si persisten, la afección se vuelve crónica. Es imposible saber si los síntomas agudos se volverán crónicos.

Algunas psicosis agudas nunca se reproducen y otros episodios iniciales resultar ser recurrentes o bien una afección crónica. La magnitud de los síntomas en un episodio crónico no predice el curso del trastorno. 

Funciones de los factores constitucionales y ambientales en la conducta  psicótica 
La psiquiatría y la psicopatología han mantenido polémicas sobre esta cuestión durante el S. XX. 

Algunos individuos responden psicóticamente a trauma o estrés agudo y mejoran cuando éstos desaparecen, otros siguen siendo psicóticos. Para afrontar tal complejidad se ha sugerido la Hipótesis del Estrés-Diatesis  

Diátesis se refiere a la vulnerabilidad de algún tipo que deja al sujeto propenso a sufrir reacciones psicóticas. Se cree que las diatesis son 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 que puede alterar la estructura del cerebro y el sistema nervioso.

El entorno es comúnmente la fuente de estrés. Es posible, por tanto, que el estrés desempeñe dos funciones en la fórmula estrés-diatesis:

El estrés en el momento de inicio como origen del primer término

El estrés crónico, como contribuyente a la parte de la diatesis de la fórmula.

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

La hipótesis estrés-diatesis proporciona un medio complejo para integrar ideas sobre el papel de la constitución y del entorno en la psicosis.

Una estrategia de investigación que trata de especificar diatesis genéticas busca características de sujetos psicóticos presentes en exceso en sujetos con psicosis que pertenecen a familias no psicóticas. 

Podemos analizar la parte del estrés de la fórmula estrés-diatesis mediante el examen de sujetos  poco después de episodios conocidos que sean estresantes. 

A menudo no se aprecia ningún estrés agudo o no se evidencia estrés de ninguna clase. Entonces se atribuye la conducta totalmente a factores diatésicos. La diatesis puede ser confusa si bien  frecuentemente bastante obvia.

Cuál es la función del retraso mental o de la incompetencia cognitiva en las conductas psicóticas. ?
Una gran proporción de niños con diagnóstico de psicosis también son mentalmente retrasados. Frecuentemente, la presencia de retraso se trata como una afección comórbida, independiente de la psicosis. Este puede ser o no el caso del retraso y la psicosis.

Si los niños normales requieren abundante orientación y fijación de límites, los retrasados necesitan aún más y se adaptan mejor en condiciones muy estructuradas. Por ello una niña sin recursos cognitivos controlaba  realmente la estructura de hechos de su entorno que determinaban su educación. Cuando las enfermeras simplemente interfirieron y reorientaron la conducta psicótica, la psicosis desapareció enseguida dejando sólo el retraso mental.

En este caso el retraso mental y psicosis no eran sólo comórbidos, el primero era una diatesis  mientras que la falta de estructura y una conducta parental inapropiada eran el estrés.

Gran parte de las investigaciones se basan en muestras de casos en que se incluyen niños retrasados pero no se hace una evaluación del entorno familiar. Se ignora la incidencia de éstas psicosis de entorno no estructurado en niños retrasados.

La tolerancia prolongada de la conducta acaso dé lugar a una situación más difícil de cambiar.

La otra cara de la moneda es que cualquier lesión cerebral que provoque retraso mental también puede predisponer directamente, no secundariamente, al niño a sufrir psicosis. Wing y Gould estudiaron la relación entre el deterioro social y grado de retraso. Frith lo expresó en un gráfico donde se aprecia que la incidencia de deterioro social aumenta bruscamente a medida que disminuye la inteligencia. Esta claro que no todos los individuos retrasados son psicóticos, pero también está claro que, 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. Para estas personas lo normal puede ser un estrés enorme.

Por otra parte, 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. Esta concepción, frecuente en documentación sobre psicosis infantil, difiere de la idea de que los síntomas psicóticos son secundarios a retraso mental.

Nuevas consideraciones sobre el papel del entorno en la conducta psicótica
Los profesionales al observar la psicosis infantil. llegaban a la conclusión de que los niños seguramente habían sido criados de una manera destructiva y abusiva que provocaba los síntomas de los trastornos graves que mostraban. 

La idea general de la psicosis infantil ha cambiado y ya entrados en el S. XXI, hay consenso respecto a la presencia de diatesis constitucionales graves en todas las psicosis infantiles. Actualmente se presta escasa atención a las variables ambientales. Últimamente han surgido técnicas de tratamiento muy útiles, desarrolladas en el marco de la ciencia conductual.

La función de la modificación de conducta
Diversos investigadores y médicos que trabajan en un marco creado por B.F. Skinner, denominado modificación de la conducta, empezaron a alterar conductas psicóticas. La teoría subyacente era que la conducta estaba bajo el control de reforzadores y recompensas, lo que era válido en la conducta tanto patológica como normal. El tratamiento consistía en modificar el entorno para recompensar conductas específicamente deseables y no recompensar ( o castigar) conductas no deseables.

Los modificadores conductuales tuvieron éxito hasta el punto de que, al cabo de los años, sus procedimientos se han incorporado casi a todos los métodos educacionales y de intervención ideados para ayudar a los niños psicóticos. y a los que padecen retraso mental.

En estas técnicas a menudo piden a los padres que varíen su conducta, sin suposiciones o presunciones de culpabilidad causal hacia ellos. Se han apreciado u 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 y compleja, e incluye desde procedimientos de ensayo individualizados y discretos. En unos, tras la orden atencional “mírame” sigue una petición de respuesta que si es correcta es recompensada. En otros se aplican técnicas sutiles de aprendizaje fortuito en un aula o en casa donde un observador ocasional no advertiría la modificación de la conducta que se está realizando.

Se ha usado la técnica para favorecer prácticamente cualquier aspecto de la conducta, incluido la atención, lenguaje, autocontrol y conducta social tanto en niños pequeños como en adultos.

Desde 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.

En informes de individuos autistas sobre su propia experiencia, es digno de mención que se atribuya el mérito del progreso a los esfuerzos de intervención de los cuidadores, en especial padres, por cambiar su mal controlada conducta. La modificación de conducta pueden llevarla a cabo padres o profesores intuitivos, sensibles, comprometidos y juiciosos. El observador que intenta comprender a individuos determinados en cierta fase de su vida ha de saber qué tipo de aprendizaje formal o no formal ha tenido lugar durante el desarrollo.

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 como la diatesis que tienen.

La consecuencias del estrés dependen de cómo se afronta éste. Aunque haya diatesis 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 afrontamiento potenciales, con lo que el niño queda especialmente vulnerable al estrés. Como hipótesis, al nacer todos los niños son “retrasados”, y el problema es que al principio no sabemos cómo evaluar sus capacidades potenciales. Entre los niños psicóticos retrasados, algunos, tienen capacidad para la competencia normal, aunque no sabemos de antemano quienes son. Es Posible que las limitaciones intelectuales sean una diatesis sólo de algunos casos de psicosis. La causa acaso sea un proceso patológico independiente que afecta a individuos de cualquier nivel de inteligencia. Así, centraremos el  análisis en el examen de síndromes específicos de la psicosis infantil.

AUTISMO EN LA INFANCIA TEMPRANA 
En 1943, Leo Kanner, publicó un informa titulado Autistic disturbances of affective contact ( Trastornos autistas del contacto afectivo ) A él se atribuye el inicio del estudio de un síndrome  concreto de psicosis infantil, el autismo. Kanner describió 8 chicos y 3 chicas que compartían una serie de rasgos merecedores del calificativo síndrome.

Los síntomas del autismo
Deterioros de la conducta
El síntoma esencial del autismo es un deterioro de los componentes activos de la conectividad social. Una persona con autismo parece indiferente a las reacciones de otros seres humanos, conocidos o desconocidos. Los bebés normales pronto llegan a compartir atención, y esto es un proceso que los niños inician enseguida y en que obtienen un gran placer. Por contraste los ni ños autistas muestras un desmesurado interés por los objetos inanimados y pasan horas enfrascados en conductas ritualistas (p.e. montar y desmontar algo). La razón es que los objetos inanimados no cambian sus características y affordances como hacen las personas. Cuando interactúan adultos los tratan como si fueran objetos. Se dice que los niños autistas evitan el contacto visual con los demás, pero muchos de ellos examinan atentamente sucesos de interés con el rabillo del ojo más que con una mirada foveal directa.

Déficit de lenguaje
Otro síntoma básico del autismo es el deterioro lingüístico. El desarrollo del lenguaje sufre retraso y es anómalo. En la edad adulta, los resultados van desde afasia global o incapacidad total para hablar hasta un repertorio intacto de habilidades pero con déficit pragmáticos pasando por una selección de habilidades del habla muy limitada con una variedad de output muy restringida. En general se está de acuerdo en que el nivel funcional de ajuste y la capacidad de funcionar con independencia dependen de la habilidad verbal alcanzada. Los pocos que desarrollan cierta habilidad lingüística y buena habilidad no verbal recibe el diagnostico de autismo de alto nivel.

Frith, Wing, Tager-Flusberg explican los máximos niveles alcanzados por autistas. Describen una afección muy parecida a la discapacidad de aprendizaje social y al síndrome de Asperger, sin embargo, el individuo modal con autismo evita las interacciones sociales, tiene pocas habilidades verbales y suele presentar buenas habilidades motoras y visuoespaciales, mientras que en el síndrome de Asperger, ocurre exactamente lo contrario. Ambos grupos, sin embargo pueden mostrar tipos semejantes de conducta muy trastornada en circunstancias de estrés elevado.

Teoría de los déficit de la mente
Baron-Cohen ha defendido que un déficit esencial en el autismo de funcionamiento elevado es la falta de una teoría de la mente. La teoría de la mente se refiere a una capacidad mental que atribuye consciencia a los demás. Muchos niños con autismo no hacen bien el test para detectar dicha capacidad, mientras muchos retrasados sí lo pasan. La teoría de la mente, pues, no depende de la normalidad cognitiva. Un retraso o incapacidad para desarrollar una teoría de la mente es devastador para kas relaciones sociales porque no puede predecirse la conducta de los demás. Aunque su ausencia no excluye la capacidad de detectar expresiones emocionales directas ( alegría, tristeza, etc), no se comprenden reacciones de base cognitiva com la sorpresa, ya que para entenderla, hemos de tener en cuenta que la mente de otro está previendo algo distinto de lo ocurrido. Éste déficit explica otros síntomas habituales del 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 durante la infancia temprana y ya es operativa a los 3 o 4 años de edad, en la época en que el niño empieza a establecer relaciones sociales recíprocas. Baron-Chen sugiere que un cierto número de factores contribuyen al desarrollo de una teoría de la mente y se ocupa de cómo el cerebro detecta intencionalidad y resolución, así como las experiencias sociales y perceptuales que favorecen este modo de funcionamiento.

Hay datos que vinculan el desarrollo de la teoría de la mente a oportunidades tempranas de entablar conversación y sugieren que, en el autismo, los deterioros pueden ser un síntoma secundario más que primario.

En el informe de Kanner y en otros recientes, se subraya la necesidad de un entorno invariable como síntoma primario. Los niños tiene grandes dificultades para adaptarse a las alteraciones de la rutina. Al percibir estas variaciones se muestran muy molestos e insisten en que todo quede igual. Esto se observa en sujetos cuyas capacidades de procesamiento de la información están debilitadas, en especial si está implicado el hemisferio izquierdo, probable en el autismo considerados los déficit lingüísticos.

Hiperactivación y/o hipersensibilidad
Los síntomas más preocupantes en el autismo son conductas manifiestas que dan al traste con la interacción social y provocan la aversión de los demás. Entre ellas se incluye el balanceo intenso, golpes en la cabeza, actos agresivos impredecibles y automutilación. También se aprecian batir de manos y otras peculiaridades motoras como la hipersensibilidad y la hiperreactividad imprevisible a estimulación sensorial.

Dawson y Lewy llegaron a la conclusión de que muchos individuos autistas responden aversivamente a estímulos y presentan niveles constantemente altos de activación. Esto significa que los niveles de intensidad de muchos estímulos normales, 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 o la evitación. Los tipos de estimulación que los provocan son auditivos y somatosensoriales.

Hay diferentes tipos de conductas relacionados con hipersensibilidades. Algunas parecen ser reacciones aversivas directas a estimulación externa, p.e. gritar, huir, etc. Conductas como la retirada o la evitación son reacciones de afrontamiento. Otras com el balanceo o automutilación, pueden ser conductas evitadoras y también modos de mantener un mínimo autocontrol sobre niveles altos de activación.

Hay cierta tendencia a que la hiperactivación disminuya con la edad, y entonces la conducta social y cognitiva es más fácil de estudiar. La presencia de hiperactivacion 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 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.

La hiperactivación y la hipersensibilidad suponen una inhibición insuficiente que incluye descontrol.

Ataques 
Existe una clara relación entre autismo y epilepsia que es la sinopsis biológica de la hiperactivación y la inhibición insuficiente. Muchos niños con diagnóstico de autismo sufrirán ataques francos en algún momento de su vida, con máxima frecuencia en la infancia o la adolescencia. La mayoría de los autores suelen considerar que es una dolencia, independiente y comórbida. 

La relación puede producirse al menos de dos maneras:

· Descontrol ictal presente en el autismo puede tener lugar en regiones “silenciosas”, desde el punto de vista motor, observadas en áreas sensoriales, de asociación y frontales del cerebro.

· 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.

3. Vitamina B6 y magnesio. El 50% de los padres de los sujetos informaron que dosis elevadas de vitamina B6 y magnesio ayudaban a mejorar la atención focal y la sensibilidad al lenguaje en niños con diagnóstico de autismo. Pfeiffer concluyó que la  B6 - magnesio puede ser un prometedor complemento en el tratamiento del autismo.     Se sabe que B6 está implicada en la formación del GABA, el principal neurotransmisor inhibitorio. También se sabe que B6 puede ser un verdadero anticonvulsivo curativo de un tipo de ataques infantiles denominados ataques dependientes de B6..                          Aicardi recomienda un ensayo de B6 en todos los ataques infantiles porque, cuando funciona, el tratamiento es totalmente eficaz y carece por completo de efectos secundarios. Es posible que su eficacia en el autismo radique en que favorece o moviliza mecanismos anticonvulsivos e inhibitorios en la neurona. Esto se demuestra en que los niños normales con insuficiencia de B6 en la dieta tienen mayor irritabilidad temperamental.

4. Síndrome de Landau-Kleffner. Esta afección conlleva la pérdida selectiva de capacidades lingüísticas receptivas y después expresivas, mientras conserva la audición de tonos puros. También incluye ataques, y muchos niños con éste síndrome también desarrollan  síntomas autistas. Si el niño recupera el lenguaje, también desaparece el autismo. Nuevamente se sugiere un vínculo entre ataques y autismo.

5. Ataques del lóbulo frontal. Al vínculo directo entre autismo e ictus se lo ponen dos reparos: 

5. No hay consenso en que los anticonvulsivos sean eficaces en el autismo.

5. No hay patrón de actividad de EEG característico del autismo.                           

Gedye señaló que muchos de los síntomas del autismo también aparecen en ataques con focos en los lóbulos frontales, y que éstos a menudo provocan resultados de EEG en el cuero cabelludo. Así pues, el que no haya asociaciones entre EEG y síntomas autistas puede deberse a las limitaciones del EEG del cuero cabelludo.

6. Ataques y autismo. ¿Afecciones comórbidas u origen común?.  Informes de eficacia de tratamientos sobre autismo indican que los anticonvulsivos son, en su mayor parte, útiles. Si la epilepsia fuera simplemente una afección comórbida, el tratamiento eficaz de los ataques debería dejar intactos los síntomas de autismo. Stores, Zaiwalla y Bergel informan que cuando se detectaba actividad convulsiva, 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.                                    Guillberg et al. informaron de dos chicos con epilepsia incurable, ataques de cólera y autismo, con focos convulsivos específicos. Tras extirpar éstos, desaparecieron los ataques. Al principio, los síntomas autistas de ambos mejoraron, de manera espectacular, luego uno de ellos retrocedió. En general no se considera válido 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
De ciertos intentos de tratamiento de niños autistas que se automutilan también hemos obtenido pruebas que concuerdan con la hipótesis de la hiperactivación. Deutsch sugirió que quizá 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 del dolor eliminando la necesidad de evitarlo. Si se podía bloquear el mecanismo de los opiáceos, los automutiladores sentirían dolor y dejarían de hacerlo. El hipocloruro de naltrexona impide que los opiáceos inhiban el dolor y se ha observado que es eficaz para reducir esta conducta. En otros casos no surte efecto, variando según la edad y los niveles neuroquímicos específicos.

Entrenamiento de estimulación auditiva o estimulación auditiva modulada
El Entrenamiento de Integración  Auditiva es un procedimiento ideado por Guy Berard para tratar hipersensibilidades al sonido y otras afecciones. El sujeto escucha música con auriculares durante un determinado periodo y se altera la música ajustando y eliminando diferentes frecuencias. El resultado es la producción de música reconocible pero algo confusa. El nombre es Estimulación Auditiva Modulada ( EAM ). Se aplicó al autismo porque la hipersensibilidad a los sonidos es un síntoma del que se informa a menudo y se pensó que podría reducirse este síntoma por lo menos. En un estudio, los autistas que oían sonido modulado mejoraban las medidas de sensibilidad auditiva, atención y conducta anómala y los de control no mejoraron. La naturaleza de la mejora era un aumento del control y la atención focal.

Nota resumen sobre los síntomas del autismo.

Entre os síntomas primarios. se aprecian deterioros de la conducta social. La historia debe indicar que estos deterioros han estado presentes al menos desde la infancia o del nacimiento.

Con respecto a otros síntomas primarios hay subgrupos distintos. Es posible que se produzcan deterioros cognitivos y/o lingüísticos debido, no a limitaciones intrínsecas sino porque la hiperactivación haya desbaratado la realización de los potenciales que estaban presentes. Existen datos que respaldan que el autismo puede producirse de forma secundaria a otras dolencias.

Autismo secundario a otros trastornos
Problemas lingüísticos primarios de evitación en el autismo
Hay informes que asumen que si se bloquea o altera el canal auditivo verbal, puede que métodos alternativos de comunicación, en especial los que utilizan el canal visual, resuelvan el problema social. Es razonable, por tanto, examinar qué pasaría con los síntomas autistas si se proporcionara a los niños un medio alternativo de comunicación como el lenguaje de signos.

Se ha observado que algunos niños autistas aprenden a comunicarse primero a través de la escritura. El deterioro del procesamiento auditivo y la potencialidad visual en autistas ha planteado estudios sobre la eficacia del lenguaje de signos. Se ha observado un aumento de la  comunicación y un descenso de los síntomas psicóticos.

Se observó que niños autistas exhiben en el lenguaje de signos el miso tipo de desviaciones que en el habla Las habilidades de comunicación que se desarrollan son no sociales y 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.

Temple Gardin ( autista ) explica en su libro que su mecanismo de pensamiento era distinto y se basaba en formar una imagen visual que describiera la idea del pensamiento y sus componentes. Cuando un canal específico de procesamiento de información no está disponible, la persona tratará de utilizar otros canales válidos para ocuparse de esa información. Sin embargo, ciertas modalidades de input no son modos equivalentes de introducir información en el sistema nervioso.

Problemas intestinales y su efecto en el cerebro
La hipótesis autismo-tétanos: Es una hipótesis sugerida por Ellen Bolte para dar cuenta de cierto porcentaje desconocido de casos de autismo. Esta hipótesis atribuye el autismo de jóvenes al bacilo del tétanos. Ciertos padres han informado de que el inicio de síntomas autistas se produjo poco después de la vacunación DTT. Este bacilo se halla en todas partes, es anaeróbico y vive de materia orgánica. 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, por tanto, la inhibición, lo cual origina una excitación excesiva.  Los músculos no pueden ser regulados y se vuelven hiperactivos, produciéndose espasmos. Algunos padres de autistas han referido espasmos parecidos en el momento del inicio. 

Bolte ha sugerido una ruta distinta de patogénesis para la neurotoxina del tétanos en el autismo. Los sujetos sanos no cuentan con la presencia de la bacteria del tétanos, pero si el entorno del intestino se halla en peligro, las afecciones favorecen el desarrollo de las bacterias del tétanos, y si las circunstancias son las adecuadas, la colonia de organismos residuales producirá a continuación más toxinas. Según la hipótesis, éstas 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 áreas cerebrales, entre ellas el tálamo. La toxina puede mediar directa o indirectamente en la muerte celular cerebelosa, pero también puede incrementar el ritmo de destrucción de la delicada membrana de la sinapsis necesaria para la neurotransmisión. Así, la célula no muere, pero aumenta el ritmo de destrucción de la  membrana desequilibrando la regulación neural. Hay una inhibición insuficiente y un exceso de excitación que trastornan el pensamiento, la planificación y el control emocional. Este mecanismo da cuenta de la hiperactivación fluctuante. 

Autismo y esquizofrenia infantil y adulta pueden compartir mecanismos similares de deterioro. Ya existen algunas pruebas de la implicación de tétanos en ciertos casos de esquizofrenia de inicio adulto. Las consecuencias del tétanos en el sistema nervioso dependerán de la fase de desarrollo del organismo y de la integridad de dicho sistema . Existen numerosos datos que asocian autismo y trastornos intestinales.

La investigaciones sobre autismo y psicosis infantil han sido afectadas por la falta de un modelo animal adecuado de la patología.

Inmunización al sarrampión.: Wakwefield et al. informaron de 12 niños con trastornos conductuales y síntomas intestinales graves tras inmunización con vacuna contra rubéola, paperas y sarrampión. Esto manifiesta semejanzas con la hipótesis de Bolte. Un candidato importante al origen del problema es el debilitamiento de la ecología natural del intestino a causa de antibióticos orales administrados con frecuencia en el tratamiento de infecciones de oído medio.

Enfermedad celíaca y sensibilidad al gluten y la caseína: La enfermedad celíaca está determinada genéticamente y se debe a la ausencia de enzimas necesarios para digerir una parte de la molécula de gluten. 
En la enfermedad celíaca la comida con gluten que se digiere indebidamente, se absorbe mal. Como consecuencia muchas vellosidades intestinales se destruyen alterándose la ecología del intestino que rebosa microorganismos. El paciente esta, entonces desnutrido. 

Los síntomas de la enfermedad son: náuseas vómitos, flatulencias diarrea y/o estreñimiento, mala formación de deyecciones y hemorragias. Una digestión insuficiente también produce subproductos tóxicos para las neuronas que parecen ser las causas del autismo. Shaw realizó la observación clínica de niños autistas que mejoraron con una dieta sin gluten y sugirió que la mayoría de las personas psicóticas con síntomas celíacos aunque no son genéticos sí sufren sensibilidad al gluten y a diferencia de los genéticos, también a la caseína. Shaw cree que gluten y caseína se digieren de manera incompleta debido a la deficiencia en un enzima y que los fragmentos resultantes son péptidos que van a la sangre y llegan al cerebro donde activan receptores de opiáceos, entonces el cerebro alcanza estados de hiperactivación elevada. Con  una dieta sin gluten ni caseína, el autismo mejora espontáneamente.

Secretina: En el intestino delgado el páncreas secreta enzimas que digieren pero que no funcionan en medio ácido. Para neutralizarlo el páncreas secreta bicarbonato impulsado por la liberación de la hormona secretina. La posible relación de la secretina con el autismo se puso de manifiesto cuando un niño con autismo y diversos problemas intestinales se le realizó una evaluación a fondo del sistema digestivo. El chico producía mucho bicarbonato, pero, además exhibía una mejora tanto en síntomas intestinales como en conducta. Se presumía que la secretina tenía cierto efecto directo o indirecto en el cerebro. Se han aportado pruebas de su presencia en el cerebro, donde puede tener diversas funciones, entre ellas de neurotransmisor.

Cándida Albicans es una levadura que es responsable de dos afecciones: una infección vaginal y otra conocida como afta que en los niños provoca una capa blanca en la boca y la lengua. Normalmente hay algo de cándida en el intestino, pero en ciertas condiciones se produce un crecimiento excesivo. Las defensas que la mantienen a raya está la flora intestinal. Cualquier dolencia que la altere, hace que el intestino sea susceptible al crecimiento desmesurado de cándida. Su proliferación y de otras levaduras, provoca 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 mejoran concomitantemente en los síntomas. El tratamiento se basa en  atacar a las levaduras con fármacos fungicidas.

Coleman y Gilberg señalan que faltan pruebas sistemáticas de plagas de cándida en el autismo, no obstante, las revisiones sobre la eficacia del tratamiento ponen de manifiesto que los agentes fungicidas han sido sumamente eficaces.

Autismo relativo a las purinas
En un estudio de 69 niños autistas, el 22% padecían errores en la biosíntesis de las purinas. Tres anomalías enzimáticas distintas están relacionadas con síntomas autistas. Los síntomas mejoran si se sigue una dieta baja en purinas.

Alergias y trastornos autoinmunológicos del sistema nervioso
Existe documentación científica en la que se implica una respuesta autoinmunológica a receptores del neurotransmisor serotonina, a una proteína básica componente de la mielina y a otras dianas.

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. esclerosis tuberosa y fenilcetonuria. Dado que en general estas condiciones genéticas causan retraso grave, en estos niños se aprecia una diatesis importante para la psicosis.

Quizá se produzca autismo sólo cuando estén afectadas áreas cruciales para el mismo. Coleman Gillberg señalan que en la esclerosis tuberosa los síntomas autistas tal vez aparezcan mucho antes de que hayan tuberosidades. Por otro lado 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
Los nuevos estudios sobre el autismo se valen de procedimientos de imágenes que muestran con gran detalle el tamaño y la integridad de las estructuras del cerebro.

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. El autismo no es un trastorno de mecanismos básicos del procesamiento de información.

Según Minshew existen tres tipos de hallazgos neuropatológicos en el autismo:

· Un aumento de peso cerebral

· Una disminución en el desarrollo del árbol dendrítico ( interconectividad) del sistema límbico.

· Un meno número de células de Purkinje del cerebelo.

Estos datos hacen contemplar el concepto de lesión cerebral `por el de un desarrollo cerebral defectuoso en un órgano que crece y cambia. La localización e la patología en el sistema límbico sitúa el problema en un lugar donde coinciden emoción, información vieja y nueva, las intenciones y los planes. No obstante, el papel del cerebelo pone en entredicho nuestro conocimiento de la función cerebral porque ha sido asociado a la integración de la actividad motora. Algunos niños autistas muestran hiperexcitación motora, muchos otros son físicamente ágiles y sin déficit cerebeloso. En individuos autistas de funcionamiento elevado su deterioro se produce en los niveles máximos de la función cognitiva.

Limitaciones cerebelosas en el autismo
Courchesne y colegas estudiaron la integridad de esta parte del cerebro así como el resto del mismo revelado en las imágenes de resonancia magnética ( RM). 

Hallamos tres tipos de anomalías en sujetos con autismo de funcionamiento elevado, que están libres de otras afecciones ( retraso mental, epilepsia, etc).

· Un 15) de reducción del tamaño, o hipoplasia, de a vermis cerebelosa, en especial los lobulillos VI y VII.
· La misma anomalía que el primer grupo pero además con pérdida de tejido en los lóbulos parietales.
· El tercer grupo presentaba un anómalo crecimiento del 15% de tamaño, o hiperplasia, de los mismos lobulillos de la vermis cerebelosa.
Una de las funciones del cerebelo es la integración de movimientos motores complejos, y como integrador de todos los aspectos del procesamiento de la información. 

Los lobulillos se agrupan en tres lóbulos: anterior, posterior y flóculo-nodular. Estas áreas difieren en cuanto a función. 

· El lóbulo flóculo-nodular: es filogenéticamente el más viejo. Se llama también vestibulo-cerebelo y está relacionado con los nucleos vestibulares del Bulbo raquídeo.  Está relacionado con la posición en el espacio durante el movimiento y con el equilibrio del cuerpo.

· El lóbulo anterior: Llamado también espino-cerebelo porque recibe inputs de la médula espinal y se ocupa del movimiento de los miembros. 

· El lóbulo posterior: Es la capa filogenéticamente más reciente y encierra los lobulillos VI y VII. También se denomina cerebro-cerebelo. Recibe sus inputs de núcleos de la  protuberancia que difunden información de la corteza cerebral. Sus outputs regresan al tálamo y así modulan la actividad cortical. 

Todo el output del cerebelo pasa por células grandes especiales llamadas células de Purkinje que son inhibitorias y utilizan el GABA como neurotransmisor.

Courchesne et al. hallaron en todos los autistas pruebas de hiperplasia o hipoplasia e los lóbulos vermales VI y VII. Señalan que estas anomalías difieren de las observadas en tipos conocidos de enfermedad cerebelosa. Si esta patología está presente desde el nacimiento puede deberse a que algo salió mal en el momento de la gestación en que las células migran para formas esta parte del cerebelo.

Se quería determinar cuales podían ser las consecuencias conductuales precisas de esta anatomía anómala. Partiendo de la teoría de que el cerebelo está implicado en el despliegue de la atención hallaron que a los sujetos autistas les costaba ,modificar la atención si la tarea requería cambios rápidos. A un ritmo más lento, los autistas funcionaban igual que los normales.

Los sujetos con lesiones cerebelosas adquiridas eran análogos a los autistas respecto de su incapacidad para cambiar rápidamente la atención. En sujetos con autismo, la limitación cerebelosa presente en fases tempranas imposibilitaba los cambios rápidos de atención. A su vez, estas limitaciones dificultarían el desarrollo de la atención conjunta. Se cree que ésta última es la base de la consciencia social y la conducta social. 

Implicaciones más generales de la hipótesis del déficit cerebeloso
Las pruebas de displasia cerebelosa en el autismo ofrecen la posibilidad de disponer de una explicación al menos parcial de por qué aparece el autismo en tantos contextos, y seguramente de por qué son eficaces diversos tratamientos que pueden incrementar las funciones de los neurotransmisores inhibitorios. 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 este niño sea vulnerable al autismo.  Hay retraso mental pero no autismo, cabría esperar que las funciones cerebelosas estés intactas. La sola disfunción cerebelosa sin retraso mental favorecería el autismo de alto nivel. Para llevar a cabo su función integradora, el cerebelo usa numerosos transmisores inhibitorios, cualquier cosa que los potencie, podría mitigar algunas de las consecuencias el deterioro cerebeloso. Así, 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. Estas hipótesis requieren verificación. También existe una reciente literatura sobre la implicación del cerebelo en la esquizofrenia.

Eficacia del tratamiento en el autismo
Resulta evidente que el autismo es una afección diversa, que unas veces parece un trastorno primario y otras secundario a otras dolencias. Así pues, en niños con autismo y cándida, si el tratamiento eficaz del crecimiento excesivo de cándida cura el autismo, ello confirma la idea de que, en est e caso, el autismo es una consecuencia secundaria de la dolencia.

Schreibamn señaló que ha habido un progreso importante a la hora de hallar procedimientos de intervención eficaces en el nivel de la estructuración ambiental, la educación y la modificación de la conducta. Las pretensiones más importantes de mejora proceden de un estudio de tratamientos intensivos y a largo plazo llevado a cabo por Lovaas y sus colegas. Todos los participantes en el estudio habían recibido un diagnóstico independiente de autismo y tenían menos de 4 años y un C.I.  superior a 36 (retraso mental moderado). A la mitad de los sujetos   se les administró un tratamiento intensivo y a los otros un tratamiento estándar que consistía en implicación avanzada en educación y hasta 10 horas semanales de modificación de conducta.

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

A los 7 años de edad, el seguimiento indicaba que 9 de los 19 niños a los que se aplicó el tratamiento intensivo tenían un buen rendimiento escolar así como una inteligencia en la escala media, y emocional y cognitivamente no se distinguían de los niños normales. Los otros niños del seguimiento tratados de manera intensiva eran en gran parte levemente retrasados ,y unos cuantos estaban profundamente retrasados. De los 40 niños que recibieron tratamiento estándar, sólo el 2% alcanzó la normalidad. Los logros obtenidos por los niños tratados intensivamente se conservaban en todos menos en uno a los 13 años de edad.

Si se pueden repetir estos hallazgos, hay aquí muchas implicaciones.  La más importante es que los procesos patológicos que producen estos síntomas son reversibles cuando menos en una parte de los diagnosticados. Por tanto, reflejan ciertas formas de desorganización o descontrol más que de déficit. Lovaas y colegas hacen hincapié en cambios en la inteligencia en el grupo de mejores resultados.

Diversas ideas sobre el autismo y su tratamiento
· Lovaas refirió que, aunque era imposible predecir quién mejoraría hasta la normalidad, el ritmo de progreso durante los primeros 4 meses predecía el resultado final. Es decir, el ritmo temprano de aprendizaje pronosticaba el nivel de resultados.

· Dado que todos los individuos oían bien, los investigadores observaron que algunos de los niños a quienes les costaba aprender a hablar parecían tener capacidades de comunicación a través del canal visual.

· No se sabe cuántos niños tenían realmente el síndrome de Landau-Kleffner, el de fragilidad el cromosoma X o cualquier otra afección. No se tomaron medidas para determinar el nivel de teoría de la mente, ni tampoco se sabía si alguno de los niños sacó provecho de tomar B6 o magnesio. 

· Lovaas sugería también que algunos casos de malos resultados parecían verse influidos por patologías y discordias familiares.

Dos de los niños del tratamiento estándar de Lovaas sufrían el síndrome de Rett y el tratamiento conductual no era eficaz. Estos hallazgos plantean la posibilidad de que afecciones desconocidas hasta ahora expliquen también por qué algunos de los 9 o 10 niños que recibieron tratamiento intensivo no se curaron.

Partiendo de estos casos es razonable pensar que los síntomas autistas se engloban en 2 grupos: 

· Los que sufren deficiencias profundas, irreversibles, de las cuales unas son estáticas y otras disminuyen de forma continua.  Estos sujetos quizá padezcan alguna disregulación y descontrol 
que pueden ser reversibles.

· Aquellos cuyas deficiencias se deben a grandes deterioros, aunque reversibles, de la regulación y el control. 

Entre los tratamientos que ayudan está la modificación de la conducta. Una farmacología adecuada o una nutrición especial pueden lograr el mismo cometido.

OTRAS AFECCIONES PSICOLÓGICAS INFANTILES

Síndrome de Rett
Lo padecen sólo las chicas. Los síntomas se vuelven manifiestos tras un desarrollo de apariencia casi normal tanto prenatalmente como durante los primeros 6-18 meses de vida.  En algún momento entre los 5 meses y los 4 años, el crecimiento de la cabeza aminora su ritmo, se deteriora el desarrollo psicomotor y el modo de andar es desmadejado y atáxico. El lenguaje se halla muy deteriorado en sus aspectos expresivos y receptivos, y aparece el síntoma marcador de  movimientos estereotipados de manos que Rett observó por primera vez.

También son síntomas habituales disfunciones en la respiración, anomalías en EEG con o sin ataques manifiestos, escoliosis grave, debilitación muscular, y/o espasticidad. Llegan a ser gravemente retrasados. 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 y Smith, Klevstrand y Lovaas informaron del fracaso en el tratamiento incluso con modificación intensa de la conducta. Aún no se ha hallado ningún marcador biológico específico de este  trastorno degenerativo.

Tiene sus variantes que incluyen unos casos que nunca muestran regresión sino que desarrollan el síndrome completo exhibiendo signos claros antes de los 6 meses de edad.

Psicosis de inicio en la infancia tardía

Esquizofrenia infantil
La esquizofrenia de inicio en la infancia era una prolongación descendente de la esquizofrenia adulta, produciéndose la regresión en mitad de la infancia tardía, pongamos entre los 6 y los 12-14 años cabe suponer que tras un desarrollo normal.

La esquizofrenia infantil comparte características con la forma adulta. 

· Los síntomas positivos son: Alucinaciones, ilusiones ( creencias falsas) especialmente de variedad paranoide bien organizada ( recelosos), conducta extraña que incluye agitación, violencia hacia uno mismo y los demás y anomalías de pensamiento, entre ellas asociaciones fuera de lugar y violación de las convenciones de comunicación social. Existen pruebas de que los síntomas están relacionados con trastornos de la dopamina.
· Los síntomas negativos son: afectos debilitados, incapacidad para sentir placer, habla limitada, falta de motivación o impulso y escasa atención a todo. Estos síntomas están asociados a ventrículos cerebrales agrandados ( signo de atrofia). Hay más pruebas de transmisión genética.

Los síntomas positivos aparecen normalmente en la esquizofrenia reactiva, en la que la interrupción de la función es bastante repentina. A menudo se describe que el sujeto de pronto pierde los estribos. Algunos de estos casos mejoran espontáneamente o responden enseguida al tratamiento. otros casos presentan después episodios psicóticos recurrentes.

Los síntomas negativos aparecen generalmente en la esquizofrenia de proceso, cuando la historia previa indica dificultades de adaptación graves. Los síntomas sugieren rareza, idiosincrasia y aislamiento social, y no se advierte disminución importante de la función. El sujeto es descrito como marginal o mal adaptado de antemano, y casi nunca llega a ser normal. En su estado no psicótico, pueden recibir el nombre de esquizoides o esquizotípicos. 

Los esquizofrénicos de proceso son la mayoría y encajan en un patrón que no indica regresión de forma clara, pero sus estados mórbido y premórbido no parecen ser muy distintos.

En la esquizofrenia infantil predominan los síntomas negativos y el inicio no manifiesto.  A menudo presentan anomalías y retrasos en el lenguaje temprano, las funciones motoras, la sensibilidad social, las relaciones con los compañeros y los logros escolares. Muchos muestran signos de trastorno conductual y oposicional. También exhiben síntomas de trastorno del pensamiento, alucinaciones e ilusiones. Las mejor organizadas y más sistemáticas se consideran  en realidad síntomas positivos, pero se estima que las formas peor organizadas, incongruentes son síntomas negativos. Este último tipo es el que acompaña a retrasos del lenguaje y la sensibilidad social.

Existen indicios de que la esquizofrenia infantil tiene continuidad con el autismo y no sea un trastorno aparte. A favor de esta afirmación están los criterios más amplios sobre la edad en el autismo. Russell señala que el grupo de inicio temprano con diagnóstico de autismo, mostrará síntomas predominantes diferentes del de inicio tardío, el cual será diagnosticado como esquizofrénico. desde este punto de vista 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 el grado en que este proceso modela el desarrollo posterior. Además pueden ser importantes el tipo de mecanismo patológico y tal vez el modo en que el entorno responde a la conducta del niño. 

Por otro lado, la principal anomalía estructural hallada en pacientes autistas, la displasia de la vermis cerebelosa, fue observada antes en un elevado porcentaje de esquizofrénicos adultos crónicos .

Trastorno complejo múltiple del desarrollo.
la diversidad de síntomas de la psicosis infantil ha impulsado esfuerzos para clasificaciones diagnósticas. Uno de ellos es el Multiple Complex Devolopmental Disorder ( Trastorno Complejo Multiple del Desarrollo ) y es un ejemplo de intentar ordenar los síntomas manifiestos con el único fundamento de la descripción de los propios síntomas. Los autores observaron un grupo con síntomas psicóticos que abarcaba conducta social, cognitiva, sensorial y motora. Sugirieron que sería útil segregar este grupo desde el punto de vista diagnóstico, pero la única prueba era la magnitud de variabilidad en la regulación conductual en estos pacientes. No contaron con que éstos pacientes pudieran estar en el extremo de un continuo. 

Trastorno generalizado del desarrollo.
Dado que la variabilidad de las conductas psicóticas es extrema, sobre todo en niños, hay numerosos casos en que está claro que muchas cosas no funcionan pero no están presentes los síntomas designados para un diagnóstico concreto.  Para afrontar estos casos se utiliza una categoría general com Pervasive Devolopmental Disorder ( Trastorno Generalizado del Desarrollo ). 
