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1. INTRODUCCION HISTORICA

El primer reconocimiento clinico-concep-
tual en el area anglosajona de posibles psico-
sis en la infancia se atribuye retrospectivamen-
te a B. Rush,'® quien en su tratado de psi-
quiatria, publicado en 1812, estudia la «locu-
ra de los nifios», y atribuye los trastornos de
su comportamiento al estado inestable del ce-
rebro. Otros autores cladsicos del siglo pasa-
do, y en este campo, como Clevenger®® (1833),
Kerlin'?! (1879) y Moreau de Tours'** (1883)
citan constantemente la «locura infantil» co-
mo debida a las mas diferentes causas y de
acuerdo con los conocimientos de Ia época:
inestabilidad del sistema nervioso, traumas y
traumatismos, herencia, modificaciones en el
ambiente familiar, infecciones, etc. Rubins-
tein'®” reviso los estudios realizados sobre las
enfermedades mentales en los nifios durante
el decenio de 1890 a 1899, comprobd la exis-
tencia de numerosos tratados y articulos so-
bre las psicosis infantiles y como en ellos se
tienen en cuenta tanto los aspectos psicologi-
cos como los organicos, encontrando ya re-
ferencias a una serie de postulados basicos que
pudieran mantenerse en la actualidad: la in-
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fluencia de los factores heredobioldgicos, la
importancia de la etapa de desarrollo y el ni-
vel de maduracién del cerebro, asi como su
relacién con las formas de expresion clinica,
y los factores estresantes como condicionan-
tes de la enfermedad mental.

El estudio nosoldgico, nosotaxico y noso-
grafico se introduce plenamente con Kraepe-
lin,’®¥ 77 quien estudi6 el pasado de los «de-
mentes precoces», sin encontrar en ellos mas
que un pequefio porcentaje de trastornos men-
tales, que pudieran remontarse a la infancia.
Sancte de Sanctis,*® en 1908 e inspirado en las
conceptualizaciones de Kraepelin, describe
con el nombre de «demencia precocisima»
cuadros clinicos, que aproxima a los del adul-
to, vy los atribuye a factores desencadenantes
toxico-infecciosos o emocionales. Heller,’
también en 1908, describi6 otro cuadro con-
siderado como psicotico —la «demencia in-
fantil» que lleva su nombre—, cuya caracteris-
tica peculiar era la pérdida progresiva del ha-
bla hasta constituirse en el llamado «sindrome
demencial o encefalopatico infantil» de He-
ller-Zappert. En 1932, Kramer y Pollnow'*
afiadieron al cuadro anterior la existencia de
crisis epilépticas y de un sindrome hiperci-
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nésico, denomindndole «psicosis de la moti-
lidad».

En 1923 Tanzi y Lugano realizaron intere-
santes estudios comparativos con los conccp-
tos kraepelinianos para la comprension y ex-
plicacion de las psicosis adultas, aplicindolos
a la «demencia precoz infantil», pudiéndose
interpretar retrospectivamente que muchas de
estas formas infanto-juveniles de expresion cli-
nica esquizofrénica o esquizofreniforme y no-
sograficamente adultomorfas pudieran no ha-
ber sido tales, sino encefalopatias infantiles
plurietiolégicas.'? A partir de esta época se
van haciendo cada vez mds numerosos los tra-
bajos sobre estas cuestiones, siendo en 1933
cuando Howard W. Potter utiliza, por prime-
ra vez, el término de «esquizofrenia infantily,
tomado de la psiquiatria del adulto, sefialan-
do los sintomas en que ha de basarse el diag-
nostico clinico.'” En la década de los cuarenta
se consolida definitivamente el concepto de
«psicosis infantil», especialmente por los tra-
bajos de autores como Lutz,'*® Despert,*’
Bender,'® 2 '° Bellak,'* ¥ ** etc., y por la des-
cripcion realizada en 1943 por Kanner!'® de
un cuadro psicético especificamente infantil
—el «autismo» que lleva su nombre—, que
Asperger, en 1944, diferenciar4 de su «psico-
patia autistica»,'! y M. Mahler'**de las «psi-
cosis simbioticas», entre 1952 y 1957, y desde
una perspectiva mayoritariamente organicis-
ta o somatobioldgica.

Las aportaciones psicoanaliticas a la etio-
patogenia de las psicosis en la infancia han si-
do también muy numerosas. Unos autores
consideran que los factores psicégenos inter-
vendran interactuando con el substrato bio-
l6gico y heredo-constitucional; otros postulan
que habran de ser los unicos agentes causa-
les. Ha sido la madre la mds responsabiliza-
da de los trastornos en las primeras relacio-
nes con el hijo y que abocarian a la psicosis,
llegando a acufiarse términos para describir-
la tales como: «madre negativa» versus «po-
sitiva» —ésta equivalente a la llamada por Fe-
dern «madre completa»— descritas por Rib-
ble;®! madre insuficientemente buena» de An-
zieu,?*? que segiin Winnicott?2’ fracasa en su

triple papel de satisfacer las necesidades del
cuerpo, del Yo y en su capacidad de favore-
cer la autonomia del nifio; «madre mortife-
ra» de M. Soulc;?*” «madre simbibtica» de M.
Mabhler,'* que impide al nifio salir o evolu-
cionar de la simbiosis normal; y mds genera-
lizadoramente han sido denominadas «madres
esquizofrenogenasy, refiriéndose a la incapa-
cidad de lograr una relacién adecuada en el
comienzo de la vida de sus hijos, lo que abo-
caria y en casos de grave distorsion, al inicio
de las «psicosis precoces de la infancia». Al
padre se le ha dado generalmente una impor-
tancia menor en si mismo, atribuyéndole, a
veces, y en relaciéon con la madre, el no pro-
teger al nifio de la influencia negativa y des-
tructiva de aquélla. Algunas corrientes de pen-
samiento dindmico-social defienden como gé-
nesis de las psicosis infantiles precoces las per-
turbaciones de la célula familiar, cuando y
donde no existe una perturbacién vnica de la
relacién madre-hijo, sino una compleja tra-
ma de relaciones, que engloban al nifio, a los
padres en si y sus vivencias en referencia a su
hijo, en la doble polaridad de nifio real-nifio
fantasmatico, a sus otros hijos, a la pareja,
e incluso a sus propios padres. Parece adecua-
do recordar que ya S. Freud’?, en 1924, afir-
mo que las psicosis son consecuencia de un
trastorno en las relaciones del Yo con el me-
dio, y en 1937 postuld la existencia de alte-
raciones primarias y congénitas del Yo, con
lo que aproxima las teorias bioldgicas y psi-
coanaliticas. A. Freud mostré sus dudas so-
bre la deficiencia en la relacion de objeto pre-
coz, debida al rechazo materno, como factor
suficientemente intenso o grave para inhibir
el desarrollo de las funciones normales del Yo
en cuanto a la orientacidn y adaptacion fren-
te a la realidad y en un nifio con el sistema sen-
sitivo-motor intacto.”> M. Mahler'?® privile-
gi6 también lo innato sobre lo adquirido y
mantuvo la hipétesis de circulos patoldgicos
en los nifios hipersensibles, poco capaces de
dominar las pulsiones, con déficit en sus ca-
pacidades perceptivas primarias y una defi-
cicncia innata en los factores de sintesis del
Yo; en esta situacion cualquiera que fueran
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los esfuerzos de la madre, a menudo aparece
un cuadro psicdtico, opinando ademas que la
«madre insuficientemente buena» no existe
mas que en funcidn de ciertas caracteristicas
del nifio.

Ante la diversidad de presentaciones clini-
cas y tipoldgicas de las psicosis infantiles se
ha intentado encontrar un denominador co-
mun desde una perspectiva patogénica, sea or-
ganicista o psicogenética. Hasta ahora la pri-
mera s6lo puede dar cuenta de una parte de
la realidad y la segunda permite establecer hi-
potesis fragiles, variables y con frecuencia
contradictorias, por lo que se tiende a combi-
nar una y otra, sin que se pueda lograr una
conceptualizacion clara, completa y diferen-
ciadora.

2. ASPECTOS ACTUALES DE ALGUNOS
MODELOS DE INDICADORES
DE VULNERABILIDAD

El objetivo de nuestra aportacion consiste
en exponer una revision sobre ciertos aspec-
tos neurobioldgicos investigados en las psico-
sis infantiles, considerados a veces como fac-
tores etiopatogénicos, otras como simples ha-
llazgos, que pueden o no encajarse en teorias
mads amplias, enriqueciéndolas, contradicién-
dolas, falseandolas o sugiriendo nuevos cami-
nos de busqueda y recordando viejos inten-
tos, y que, en conjunto, se expresan por tras-
tornos precoces en ocasiones, previos siempre,
a las formas de aparicién y de presentacién
de la enfermedad, por lo que pueden consi-
derarse indicadores de vulnerabilidad (1V), y
a ubicarse especificamente en el marco con-
ceptual y clinico de referencia que se adopte
en cada caso, y donde puedan adquirir un sig-
nificado mas especifico. Ademas intentamos
plantearnos un objetivo pedagogico, reflexi-
vo y autocritico, al enfrentarnos con uno de
los mas complejos y complicados problemas
de la psicopatologia contemporanea, sabiendo
que no tenemos la respuesta.

Al plantearnos fundamentalmente la revi-
sién de los hallazgos somdticos —aunque al-

gunos de ellos podrian quizd «traducirse» a
un lenguaje psicodindmico, entre otros
posibles— que constituyen dichos indicado-
res, se plantean varios problemas mas especi-
ficos. En primer lugar, la delimitacién noso-
16gica de los diferentes cuadros psicoticos de
la infancia. El DSMIII® considera tres cate-
gorias o tipos diagndsticos diversos: el autis-
mo infantil, en su forma completa o en su es-
tado residual (299.00 y 299.01); el trastorno
profundo del desarrollo de inicio infantil, de
la misma manera completo o residual (299.90
vy 299.91), y la esquizofrenia, o por mejor de-
cir, los trastornos esquizofrénicos,(295), sefia-
lando que en éstos la sintomatologia esencial
es la misma que la de los adultos. Los crite-
rios y tipos son, en todos estos cuadros, tan
precisos y recortados que impiden posiblemen-
te clasificar muchos otros trastornos, consti-
tuyendo otra de las grandes criticas a todas
las clasificaciones «adultomorficas» en pai-
dopsiquiatria, pero poniendo limites a las va-
riadisimas clasificaciones que se utilizaban
hasta ahora, atendiendo diversos parametros
y criterios de referencia y dificultando el es-
tudio clinico-epidemioldgico de estas enferme-
dades o agrupamientos semioldgicos e incre-
mentando posiblemente la fiabilidad diagnds-
tica a expensas de la pérdida de la variabili-
dad clinico-tipoldgica y del incremento de las
categorias residuales y sin especificar. En se-
gundo lugar, aparece una doble cuestion de
pertinencia y de dilucidacion de contenidos
conceptuales que implica la eleccion de un mo-
delo 1V, tanto con fines heuristicos como
clinico-experimentales o quiza mejor casi ex-
perimentales. El clinico ha de explicar los cri-
terios de referencia que en cada caso le sirven
para establecer el diagndstico de psicosis in-
fantil y ser consciente del nivel o plano gno-
seologico en el que trabaja y en relacién con
el sistema psicopatoldgico de referencia, o, si
se prefiere, de la teoria de la enfermedad men-
tal, ya despersonalizada. Esta antinomia en-
tre lo individual y lo general es siempre dificil
de resolver en la prictica cotidiana, aunque
las consecuencias pueden afectar a ambos
—médico y paciente— por multiples causas.
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Se pueden proponer numerosos ejemplos de
esta situacion: los sintomas y signos solo ex-
cepcionalmente sirven en psiquiatria para in-
ferir conceptos hipotético-etioldgicos y pato-
génicos; una teoria de bajo nivel generaliza-
dor inductivo o deductivo, como son la ma-
yoria en nuestra especialidad, permite ubicar
una misma semiologia en diversos lugares de
la teoria médica, por ejemplo, los llamados
signos neuroldgicos menores (SNM) o los neu-
rorradiolégicos pueden referenciarse como
causas —habiéndose llegado a escribir que las
esquizofrenias son trastornos del hemisferio
dominante—, como mecanismos —especial-
mente relacionados con los procesos de dete-
rioro, demenciacion, enriquecimiento, defec-
to, etc., como signos inespecificos e incluso
presuntamente patognomdonicos, etc.; inclu-
so los clasicamente considerados como facto-
res heredobiolégicos y heredodegenerativos
aparecen hoy en dia menos fiables y validos
que hace unas décadas, como ocurre con los
marcos referenciales de los grandes «circulos
psicéticos» —fundamentados en sistemas for-
males simples, formas discontinuas o discre-
tas entre la personalidad «normal», «psicopa-
tica» y «psicotico-nuclear» y una concepcion
médico-biologicista de los trastornos— y los
actuales agrupamientos empiricos en «espec-
tros psicéticos», por ej.: «esquizofrénicos»,
«alcohodlico», «afectivon, «depresivo», etc.,
fundamentados en flexibles lazos clinicos,
aparienciables, ldgicos, en su sentido mds am-
plio, incluyendo los constructos estadistico-
evolutivos, de respuesta de los diferentes re-
cursos terapéuticos, etc. En nuestra opinidn,
uno de los inconvenientes de intentar reducir
la sintomatologia psicética a unas formas de
expresion clinica esencialmente igual o idén-
tica en las diferentes edades de la vida —tal
como parecen proponer las clasificaciones ac-
tuales, incluido el DSMIII (1980)—, estriba en
perpetuar tipos clinicos excesivamente vagos
e inespecificos, con frecuentes solapamientos,
a veces sin contenido intensivo o propio, y que
dificultan el establecimiento de relaciones en-
tre los hallazgos bioldgicos y psicologicos y las
posibles divisiones y clasificaciones clinicas,

propuestas cada vez de forma y manera mds
fina y mas profunda. Cualquier clinico que de-
see formalizar un simple modelo global de in-
dicacion y prediccion de respuesta de varias
o de una de las posibilidades terapéuticas en
un caso especifico de «psicosis infantil pre-
coz», acabara por adoptar criterios practicos
y mas o menos superficiales, que no necesi-
ten «profundidades ontoldgicas», evitara la
multiplicidad de relaciones etiopatogénicas y
de interpretaciones posibles, y se mantendra
en contacto con lo que puede precisar, des-
cribir y observar en la clinica y en funcion de
las expectativas previas de su sistema médico-
psicopatoldgico de referencia, mas o menos
personal, y, consecuentemente, subjetivo. Pa-
rece como si la psiquiatria anglosajona actual
intentase flexibilizar los grandes sistemas idea-
listas y esencialistas germanicos y —para pro-
poner una sencilla interpretacion histdrica en
esta ocasiéon— redescubrir el método clinico-
semioldgico —aunque no exclusivamente—,
tratando de evitar términos y definiciones gno-
seologicamente comprometidas y, por otra
parte, cldsicas en la medicina occidental des-
de sus origenes griegos. De aqui el uso y abu-
so del etéreo término «trastorno», que no im-
plica profundos compromisos tedricos, ni en
la forma ni en el contenido, y que parece
transformarse en unidad minima y mas o me-
nos adecuada del pensamiento psiquidtrico ac-
tual, como el de «idea» lo fue en la psicolo-
gia asociacionista. Todo ello y otras razones
mas o menos obvias, justifican, siquiera par-
cialmente, la utilizacion del término provisio-
nal de modelo en vez de concepto o de teoria,
tanto por prudencia como por un cierto es-
cepticismo en el estado presente de nuestros
conocimientos, en el que, como en tantos
otros, sigue habiendo mucho vino viejo en
odre nuevo a falta de nuevas cosechas, sobre
todo tedricas.

En la primera figura se resume un modelo
formal de sistemas de desarrollo interactivo
o genético-evolutivo de los trastornos psicd-
ticos esquizofrénicos, especialmente en la in-
fancia, en el que se pretende también jerar-
quizar en el tiempo tanto los indicadores o fac-
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tores de vulnerabilidad como algunos de los
factores de modulacion intervinientes en las
formas de aparicién y presentacion de las psi-
cosis. Se ha utilizado el término «indicador»,
en su sentido mas amplio, para expresar aque-
llas variables o conjunto de variables carac-
teristicas y mas o menos especificas del nifio,
que parecen intervenir, y en cierto modo pre-
decir, los futuros trastornos esquizofrénicos,
sin implicar su nivel de profundidad en la pro-
duccion o en la explicacién de los trastornos,
es decir, si pueden considerarse etiopatogéni-
cos, factores de riesgo, sintomas y signos pre-
coces, especificos de un caso o con caracte-
risticas relacionales o psicosociales, etc. Re-
cientemente Hartmann y cols.?® revisaron es-
te problema de la vulnerabilidad a la esqui-
zofrenia partiendo de la posibilidad de prede-
cir la presentacidn de tales tipos de trastornos
en las edades adultas, utilizando la informa-
cion obtenida durante la infancia, basandose
en los estudios de Glueck y Glueck, quienes
hace 40 afios estudiaron un grupo de nifios in-
ternados de la ciudad de Boston, con objeto
de descubrir factores relacionados con la de-
lincuencia, o si se prefiere «IV para la delin-
cuencia», diferenciando entre un grupo de 500
delincuentes y 500 controles no delincuentes
y de edades variables entre los 10 y los 17 afios.
Hartman y cols.,® en 1984 y en los estudios
de seguimientos de este grupo, encontraron
que 24 fueron diagnosticados de esquizofre-
nia en las edades adultas y equipararon estos
24 casos con 48, que habian tenido una evo-
lucién esquizofrénica y en relacion con los IV
referidos al CI, raza, edad y agrupamiento ori-
ginal de Glueck: delincuente o control; las 72
historias infantiles fueron examinadas en for-
ma «ciega» por evaluadores independientes
buscando «indicadores predeterminados de
vulnerabilidad a la esquizofrenia», concluyen-
do que las tasas o porcentajes de IV total fue-
ron capaces de diferenciar la evolucion esqui-
zofrénica de la forma de evolucién no esqui-
zofrénica con elevados niveles de significacion
estadistica, y, ademas, un determinado nime-
ro de indicadores individuales, permitieron
predecir la evolucidn, prediccion externa que

»

ain mejoraba mas estadisticamente cuando se
excluyeron los casos con un CI menor de 85.
Aunque se volverd a comentar este estudio,
es interesante traerle a colaciéon por el méto-
do clinico retrospectivo de manejo de la in-
formacion que plantea y por la importancia
que da a los IV de tipo psicosocial para las
esquizofrenias, problema este en el que ape-
nas entraremos. En la tabla I se resumen des-
de la misma perspectiva de la primera figura,
algunos modelos bdsicos de estudio de indi-
cadores precoces de vulnerabilidad, relaciona-
dos con las psicosis autistico-esquizofrenifor-
mes, que consideramos de interés, tanto te6-
rico, en el manejo de las fuentes, como clini-
co e interdisciplinario.

2.1. Modelos de estudio heredobiol6gi-
cos y genéticos de indicadores de
vulnerabilidad

La investigacion de indicadores precoces de
vulnerabilidad para las psicosis (IV) presupone
que deberdn estar, siquiera parcialmente, de-
terminadas genéticamente, o al menos la pre-
disposicion para padecerlos, siendo una aspi-
racién casi centenaria la busqueda de «mar-
cadores genéticos». En resumen, los estudios
realizados para el mejor conocimiento de la
herencia de las psicosis se refieren, en primer
lugar, al de los familiares de esquizofrénicos,
seguidos de la investigacion en gemelos y en
adoptados. Las dificultades mds frecuentes e
importantes surgen de los problemas plantea-
dos por la fiabilidad, validez, consistencia, es-
tabilidad, sensibilidad, valor predictivo, etc.,
de los juicios, criterios y tipos diagnosticos,
adn no resueltos, y mds en las formas de pre-
sentacién y aparicién infantiles, por ser las psi-
cosis en estas edades complejos grupos de tras-
tornos que suponen una grave desorganiza-
cién y desestructuracion de las interacciones
aferentes, cognoscitivas, afectivas y eferencia-
les, con el mundo exterior y que frecuentemen-
te se manifiestan con sintomas mas o menos
caracteristicos, pero que no permiten inferen-
cias etioldgicas o patogénicas, aun cuando po-
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MODELO FORMAL DE SISTEMAS DE DESARROLLO INTERACTIVO O GENETICO-EVOLUTIVO

DE LOS TRASTORNOS PSICOTICOS ESQUIZOFRENICOS

PRIMERAS
RELACIONES

PREDISPOSICION O FACTORES
Si No
HEREDOBIOLOGICOS | NEUROBIOLOGICOS
O GENETICOS especiaimente
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PERINATALES
—PRE—
—POST—

PRIMERAS
RELACIONES

PERINATALES
—PRE—
—POST—

'/ PRMERAS
RELACIONES

PRIMERAS
RELACIONES

VULNERABILIDAD GENERICA A LAS ENFERMEDADES O TRASTORNOS MENTALES

DESARROLLO DE FACTORES ETIOPATOGENICOS E INDICADORES DE VULNERABILIDAD (I.V))

1

n

Neurobioquimicos
11, Sistemas de ision y de
— DA (hipdlesis bioguimicas hiperdopaminérgicas luncio-
nales de desequilibrio, de descompensacion, estruc-
turales, de receplores, farmacolégicas, elc.
— Hipétesis de la Iransmetilacién, de los Icastornos del
metabolismo, serina-glicina, etc
— Hipdtesis sobre otros neurolransmisores
— Sistemas endorfinicos, especialmente tipo gamma,
1.2 Sistemas neuropsicoendocrinos:
— v.g.: sistemas fronto-limbi

polisario; teorias ¥ parli del siress
0 de la agresion, consideradas vehicularmente ines-
pecificas, elc.
1.3, Otros sistemas neurobioguimicos
Neuro- y psicofisioldgicos:

— EEG, poligrafia, P.E, V.CN., R.P.G., elc., considera-
dos mas como 1.V., marcadores prediclivs, precur-
sores o variables intervinigntes y englobables en olros
modelos relaci (v 0 ivos en
cascadas.

. Psicopaloldgicos:

3.1, Cognitivos y cognoscitivos.
3.2. Hipdtesis y teorias def aprendizaje.
3.3. Otros

W

4. Marcadores genélicos:
4.1, Neurobioguimicos, v.g. aclividad MAQ.
4.2 Inmunoldgicos, v.g. IgA, HL-A, B:-, elc
43. Otros

. Modslos heredobioldgicos y genélicos:
Clasicos y acluales, p.e. esludios genealogicos, lamiliares, ge-
melares, de adoptados, elc

o

6. Neuropsicopatotogicos:

6.1. Sislemas terciari i y sinteli de la
ANS, en modelos relacionados o convergentes, v.g. con
11,2, 3, ¢elc

6.2. Distunciones hemistéricas y de la lalerali

6.3. Otros factores e indicadores interdisciplinarios, en funcion
de mélodo o técnica y relacionados con funciones o pro-
£esos jos, v.g. alencio io i
cién-expresion, percepcion-ideacion, proceses intelecti-
VOS-procesos cognoscitivos superiores, et

~

Signos neuroldgicos menores (SNM) y trastornos mentales or-
gdnicos (TMO)

Psicosociales y sociopsicologicos:

8.1. Teorias generales del slress, de la adaplacin y de las ins-
tituciones sociales: p.e. teorias del fracaso del soporie
social.

8.2 Trastornos de las primeras refaciones, pérdidas objeta-
les, deprivaciones, elc.

83, Oftros, y enrelacion con teorias y modelos anleriores, por
ejemplo <momento gendtico-evolulive- y de «desarrolios
en el que incide ¢l o los factores vulnerantes.

3

9. Oftros factores tensores, vul elc.

(continua)
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DESARROLLO DE FACTORES ETIOPATOGENICOS E INDICADORES DE VULNERABILIDAD ESPECIFICA

1. Teorias por delair i} 22. Teorias del delecto neurointegralivo en nifios con riesgo
yaela p i perceplivas y de los elevado:
sistemas complojos dir andiisis sensarial — Periodos de i ion disminuida o disarmdnica del
1,1, Teoria de las barreras estimulanles de Bergamn y SNCo izacion madurati iolégi
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TABLA 1

Algunos modelos bdsicos de estudio de indicadores precoces de vulnerabilidad para las psicosis
infantiles autistico-esquizofreniformes, de interés clinico

1. Heredobioldgicos y genélicos:

1.1. Familiares.
1.2. Gemelares.
1.3. Adoptados.
1.4. Otros.

2. Clinico-integrativos:

2.1. Embrionarios.
2.2. «Estigmas degenerativos».
2.3. «Defecto neurointegrativo y organismico

global».

3. Signos neuroldgicos menores: trastornos esqui-
zofrénicos y trastornos mertales organicos.

4. Teorias de la informacion y comunicacion: per-
turbaciones sensoperceptivas de los sistemas
complejos de andlisis sensorial:

4.1. Teorias de la predisposicién orgénica,
hipersensibilidad y barreras.
4.2, Teorias neurobioldgicas limbico-reticu-

lares.

4.3. Teorias sensoperceptivas periféricas y°
centrales.

4.4. Teorias por trastornos de analizadores
sensoriales.

4.5. Tecorfas basadas en trastornos de aten-
cién, concentracion, etc.
4.6. Otros.

5. Neuro y psicofisiologicos:
5.1. Electroencefalografia.
5.2. Poligrafia; por ej.: de suefio.
5.3. Potenciales evocados.
5.4. Variacion contingente negativa.
5.5. Otros trastornos neurofisiolégicos.
5.6. Otros modelos psicofisioldgicos.

6. Neuropsicoldgicos
6.1. Sistemas terciarios analizadores y sinte-
tizadores.
6.2. Dominancia cerebral, v.g.: disfuncién
cerebral izquierda.

6.3. Otros.

7. Bioquimicos:

7.1. Sistemas de neurotransmision y neuro-
modulacién.

7.2. Sistemas psicoendocrinoldgicos.

7.3. Otros sistemas bioldgicos, v.g.: autoin-

munes.

8. Psicosociales, sociopsicoldgicos y psicobiolo-
gicos.

sibilitan el establecimiento de diversas clasi-
ficaciones con distintos subtipos, frecuente-
mente imprecisos y mal delimitados, incluyen-
do variadas enfermedades, sindromes o com-
plejos sintomaticos y semioldgicos, en los que
se puede postular la existencia de diferentes
causas y diversos mecanismos. Ademas, en
nuestra disciplina se afiaden a estas dificulta-
des la gran diversidad de opiniones respecto
a las teorias o prejuicios previos; por una par-
te, se consideran las psicosis precoces y la es-
quizofrenia infantil como un mismo sindro-
me, entidad o especie morbosa, diferenciadas
en su clinica por la edad de comienzo; mien-
tras que por otra se mantienen ambos cuadros
como agrupamientos de trastornos distintos.

En todo caso nos interesa mas, aqui y ahora,
recoger sucintamente algunos subyacentes en
la observacion y recogida de los datos empi-
ricos, que éstos mismos y las diversas inter-
pretaciones sobre su variabilidad y dispersion
nos ofrecen, y que afectan al modelo médico
completo, desde sus preposiciones etioldgicas
y patogénicas, a las formas evolutivas, de apa-
ricién y presentacion, al pronodstico empirico,
a la prediccion de respuestas frente a una te-
rapéutica determinada, etc. (Fig. 1) conside-
rando, en conjunto, que los diversos tipos de
correlacion de los estudios y hallazgos gené-
ticos con las descripciones clinicas han con-
tribuido a la formalizacién y al desarrollo de
caracterizaciones de distintos subtipos de es-
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quizofrenias de gran importancia en la inves-
tigacién de diferentes clases de marcadores
biolégicos.

Respecto a los estudios en familiares de psi-
coticos parece aceptarse que las esquizofrenias
son mas frecuentes entre los familiares de es-
quizofrénicos que en la poblacién general
(Diebold,*” 1972 y 1973; Ehrlermeyer-Kim-
ling,>%8 1968, 1975 y 1978; Rosenthal y Kety,
1968-1978,'% 187} Heston, en 1966, encon-
tré un 16,6 % de esquizofrénicos en hijos de
madres esquizofrénicas, que habian sido se-
parados de ellas al nacer, frenteaun 1 % en
hijos de madres sanas.'® El hecho de obje-
tivarse con mayor frecuencia que en la po-
blacion normal y en estos descendientes tam-
bién trastornos psicopatoldgicos de diversa
gravedad y penetracién llevé a Rosenthal y
Kety!'?% 124 186 (1968-1971 y 1975) a dar el
nombre de «espectro esquizofrénico» a esta
predisposicién heredada sobre la que se desa-
rrollarian, en su caso, diferentes trastornos
mentales, €l mds grave de los cuales seria la
esquizofrenia, pero que incluiria también un
incremento de los factores de riesgo para otras
perturbaciones como el comportamiento hi-
perquinético, los déficit de atencién y las di-
ficultades especificas del aprendizaje'?> 124> 186
generalmente parecen haber sido precedidas
de retraso en el desarrollo motor, objetivan-
dose también en estos nifios mayor inciden-
cia de SNM, tema al que nos referiremos pos-
teriormente. Sin embargo, parece adecuado
recordar que los origenes y desarrollos heredo-
bioldgicos, nosoldégicos y clinicos de este
«spectrum esquizofrénico» se encuentran des-
de hace mas de un siglo en la psiquiatria cen-
troeuropea y en las clasicas teorias de los «cir-
culos psicdticos» y en las «formas nucleares
clasicas», aunque, por una parte, estos «es-
pectrum» son aun mds sobregeneralizadores
y empiricos, y, por otra, permiten resucitar
una vieja tipologia clinica, en funcion de la
cual los «esquizofrénicos cldsicos» tienen po-
cos antecedentes heredobioldgicos, se aislan
de su contexto humano y social y presentan,
con una cierta preferencia, sintomas «negati-
vos» de empobrecimiento, embrutecimiento,

estupidificacion, deterioro y demencia, mien-
tras que los «tipos esquizofreniformes» tienen
antecedentes patolégicos mas importantes,
suelen iniciarse en formas de presentacién
«aguda» con el sindrome alucinatorio-deliran-
te y trastornos de la ANS, el prondstico pare-
ce ser mas favorable en su reversibilidad y
mantenimiento de la estructura de la perso-
nalidad y genéricamente puede preverse una
buena respuesta a los neurolépticos (Crow y
cols.,*! 1978-1982; Snyder,2%¢ 1983, etc.) y to-
do ello referido a las formas adultas. El tipo
de herencia mas aceptado consistiria en los
modelos poligénicos, que segin Gottesman y
Shields, en 1972, consistirian, en su caso, en
un umbral cuya fenotipia podria depender a
la vez del nimero de genes presentes y de la
intensidad de las situaciones agresivas, mien-
tras que para otros se trataria de un trastor-
no monogénico con un gen dnico autosémi-
co y con distinta penetrancia.®®

Respecto a los estudios en gemelos los re-
sultados —a veces discrepantes— permitian
concluir tasas de concordancia muy altas pa-
ra los monocigéticos (Essen-Moller,>® 1941;
Pollin,'"? 1969; Shields y Gottesman, 1972,%
Kety y cols,'?*!22 1968 y 1975, etc.), a pe-
sar de los criterios diagndsticos mas o me-
nos amplios utilizados en estos estudios.
Pollin'”! (1972) sugiere una presunta «hipe-
ractividad funcional» del Sistema Nervioso
Central (SNC) y de la Actividad Nerviosa Su-
perior (ANS), determinada genéricamente,
asociada a un trastorno cuantitativo de los sis-
temas de neurotransmision catecolaminicos,
por factores ambientales, mas o0 menos espe-
cificos, todo lo cual permite reiterar la refle-
xion sobre las dificultades de acoplar las di-
versas piezas de los IV, factores de riesgo y
marcadores en el mosaico que constituyen los
trastornos englobados bajo el término encu-
bridor de esquizofrenia. M. Fischer, en 1972,
sefialé también en los cogemelos una anoma-
lia de caracter en la linea de «lo esquizoide»,
encontrando, asimismo, que los gemelos no
esquizofrénicos tienen el mismo porcentaje de
hijos esquizofrénicos que los que sufrieron es-
quizofrenia, de donde infiere —estableciendo
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previamente numerosos grupos comparati-
vos— un modelo mixto de «esquizofrenia tar-
dia» versus «la esquizofrenia precoz», enten-
dida como reaccidn hioldgica a estresores ines-
pecificos sobre el fundamento de una clara
disposicion genética, un debilitamiento bio-
quimico y una desorganizacién neurobioldgica
y de la personalidad psicética.*

En funcién de nuestros conocimientos pue-
de aceptarse, con una cierta verosimilitud, que
las posibles causas genéticas y hereditarias
constituyen una condicién necesaria, pero no
suficiente por sf sola, para explicar la etiopa-
togenia de las esquizofrenias y de las psicosis
infantiles, aunque su relevancia, importancia
y profundidad puede incrementarse en los es-
tudios familiares y de consanguinidad, sien-
do harto conocido que sujetos poseedores de
un presunto genotipo esquizofrénico esquizo-
frenogenético no siempre desarrollan el feno-
tipo, aun cuando puede aceptarse también que
los estudios consultados de este «modelo he-
redobiolégico y genético» parecen indicar que
este tipo de factores determinan las posibili-
dades de que un individuo padezca trastornos
esquizofrénicos en su vida adulta, al estar es-
tos factores «fijados» o «programados» en el
momento de su nacimiento, € incluso antes,
por ejemplo en la concepcion, pudiéndose
considerar metaféricamente, que en una pon-
deracidn clinica global las esquizofrenias ten-
drian factores genético-hereditarios predomi-
nantes en un 60 %, mientras que los ambien-
tales alcanzarian el 40 % restante, incluyen-
do los perinatales y las primeras relaciones con
el contexto humano y mas especificamente en
la madre, determinando aquéllos incluso la
patogenia, por ejemplo, por medio de las teo-
rias y modelos neurobioquimicos e inmuno-
genéticos actuales, que suponen que los pa-
cientes que van a expresarse como esquizofré-
nicos no poseen neuronas dopaminérgicas hi-
peractivas, sino que en estas neuronas se en-
contraria aumentado, en su caso, el nimero
de receptores dopaminicos y si bien dicho in-
cremento tendria un cardacter «intrinseco o en-
dégenon, ello no excluye otros factores etio-
l6gicos, patogénicos, desencadenantes, de ries-

go, etc., entre los cuales se especula actual-
mente también con un trastorno estructural o
bioquimico del sistema HLA y de tantos otros
sistemas, segun sc van descubriendo y aplican-
do ala clinica, que se pueden formalizar, tan
facil como vacuamente, en el esquema psicoin-
munoldgico de Ader (1981).% Si se han apor-
tado estos ejemplos es para expresar nuestra
opinion sobre la necesidad de mantener siste-
mas conceptuales y referenciales abiertos a los
contenidos y conocimientos e integrar ecléc-
ticamente los diversos modelos disponibles en
la practica clinica cotidiana, evitando dogma-
tismos y reduccionismos y procurando rela-
cionar y desentrafiar cada causa y cada me-
canismo en si mismo (Fig. 2).

Todo ello conduce nuevamente nuestras re-
flexiones hacia el contenido del término spec-
trum clinico esquizofrénico, que es preciso di-
lucidar. Al comparar cualquier relacién bi-
bliografica lo suficientemente extensa, puede
comprobarse cdmo los distintos autores difie-
ren en la categorizacién y conceptualizacién
de las psicosis infantiles, fundamentalmente
por los criterios diagnosticos utilizados, aun
cuando también se pueden encontrar raices de
estas dificultades en la propia nosologia y no-
sotaxia psiquidtricas. El diagnéstico clinico
suele ser sintomatico, cuando no paucisinto-
madtico, es decir, basado en escasos sintomas
y signos clinicos, que a juicio del observador
se consideran relevantes, pertinentes, validos
y fiables, excluyendo con mas o menos racio-
nalizaciones, pero siempre con una gran fre-
cuencia, los procesos de andlisis y de sintesis
sistematicos que requiere el estudio del pro-
ceso global de la historia natural de la enfer-
medad; cuando no doxolégico, notativo, pre-
liminar y subordinado a todas las evaluacio-
nes posteriores que permitan configurar un ti-
po de sindrome, entidad nosolégica, especie
morbosa o enfermedad determinadas, que,
alin escasas en psiquiatria, existen tanto a nivel
criteriolégico —el prondstico y la evolucién en
Kraepelin,'?’ los sintomas fundamentales en
Bleuler,*® los primarios en K. Schneider®2—
como instrumental. Consecuentemente, las
constelaciones diagnosticas de signos y sinto-
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MEDIO INTERNO BIOLOGICA REACCION
— v.g. Factores genéticos PSICONEUROINMUNOLOGICA
> PERCEPCION INICIAL
MEDIO EXTERNO PSICOLOGICA
— Fisicos — Primeras relaciones
— Psiquicos — Ideas y creencias REACCION
— Socio-culturales — Expectativas NEUROENDOCRINOLOGICA
TRASTORNOS .
EFECTOS ENFERMEDADES EFECTOS EFECTOS REACCION
COMPORTAMENTALES 0 PSICONEUROINMUNOLOGICOS SOMATICOS HORMONAL
REEQUILIBRIO

Fig. 2. Algunas formas de reaccion biolégica sistémica.

mas se configuran en funcidn de acudir o no
al médico, y, en segundo lugar, del tipo de mé-
dico, asi como del nivel asistencial primario,
secundario o terciario, en el que aquél desa-
rrolle su actividad diagndstica, y todo ello con
todas las subclasificaciones y tipologias de mé-
dicos que quieran desarrollarse a partir de
aqui. Ademads, parece adecuado recordar que
desde K. Schneider se acepta que la observa-
cién de las sintomatologias esquizofrénicas no
permite dilucidar su etiopatogenia, postulado
al que puede afiadirse otro mas actual en fun-
cion de estos «espectros clinicos», en funcidon
del cual la observacion parcial no permite in-
ferir datos sobre la totalidad o sobre otras par-
tes, a no ser que se establezcan las reglas y le-
yes de transformacidn, equivalencia, etc., por
lo que es posible que en este campo se estén
frecuentemente utilizando los mismos térmi-
nos para diferentes realidades y diferentes tér-
minos para los mismos contenidos reales o
conceptuales. En todo caso es de prever y de-
sear un incremento de los estudios tedricos y
empiricos y casi experimentales en el futuro.

2.2. Modelos clinico-integrativos, pato-
génicos y pronésticos y de evalua-
cion de expresion precoz de IV

Teniendo en cuenta el papel que desempe-
fia la herencia en estos trastornos es posible
preguntarse en qué momento pueden comen-
zar a hacerse evidentes las manifestaciones que
tuvieran un valor de expresidn precoz de po-
sibles alteraciones futuras.

Para algunos autores ya existirian trastor-
nos embrionarios, como lo probaria la mayor
frecuencia de estigmas congénitos en estos ni-
fios respecto a la poblacion general. Segin
Goldfard?® se encontraria una media global
de 2,48 frente a 0,65 en los controles norma-
les. Por lo que se refiere al autismo, este mis-
mo autor en 1967 y Quinn y Rapaport en
1974'"° sefialan como caracteristicas el agru-
pamiento de sindactilia, hipertelorismo e im-
plantacién baja de los pabellones auriculares,
como factores de riesgo para las psicosis in-
fantiles; pero es preciso considerar la gran fre-
cuencia con que estas dismorfias aparecen
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también en los oligofrénicos. Walter??! des-
cribe anomalias caracteristicas en los derma-
toglifos de algunos nifios autistas. Hay que te-
ner en cuenta que neurobioldgica y clinica-
mente pueden entenderse las psicosis infanti-
les precoces como un conjunto heterogéneo de
grupos de psicosis funcionales o de trastornos
mentales —en la categorizaciéon de DSMIII de
estos términos— cuyas caracteristicas comu-
nes habrian de ser la profunda perturbacion
de las relaciones personales, ANS (cognosci-
tivas, cognitivas, intelectuales, etc.) y afecti-
vas, que implican practicamente todos los pro-
cesos mentales, con una evolucidn frecuente-
mente deficitaria, deteriorante, o demenciante
y con una forma de expresién semioldgica-
mente menos recortada que las juveniles y
adultas, cuya correspondencia o transito se
discute en la actualidad.

B. Fish,% 7 68 %5ron0ne que manifesta-
ciones precoces pueden aparecer ya en el na-
cimento. Sigue a L. Bender,'”" ! quien en sus
postulados etiopatogénicos considera la esqui-
zofrenia como un trastorno organismico to-
tal, heredado y caracterizado por una deten-
cidn de la maduracién en un nivel embriona-
rio, conllevando por ello un defecto en la di-
ferenciacion y una «plasticidad» propia de es-
ta etapa de desarrollo. Por plasticidad —
palabra que toma de la embriologia— entien-
de el hecho de que el individuo puede acele-
rar, regresar, madurar, permanecer 0 mover-
se en cualquier direccién en su desarrollo y sig-
nifica en sus palabras: «tanto una cadencia de
diferenciacidon como una carencia del patrén
de formacién y una carencia de los limites en-
tre las diversas dreas de funcionamiento». Es-
ta fijacion embrionaria seria el resultado de
una evolucion obstaculizada de aquellas areas
del cerebro que son particular y especifica-
mente humanas. Se manifestaria como un
«déficit neurointegrativo», abarcando todas
las 4reas de funcionamiento de SNC: vegeta-
tiva, motora, perceptiva, intelectual y emocio-
nal. Observo también que estos nifios tenian
ritmos irregulares en la fisiologia de la inges-
ta, la excrecion y el suefio; un control vaso-
neurovegetativo muy ldbil o escasamente reac-

tivo: sudorosos, con facil rubor, a veces con
extremidades ciandticas y frias, reacccionan-
do con fiebre alta a pequefias infecciones, o
manteniendo una temperatura normal ante
enfermedades graves. A todo esto se afiadian
respuestas andmalas al dolor y al ruido, en-
tre otros estimulos, con un nivel de signifi-
cacién de <0,001. Al formular esta teoria,
L. Bender ha considerado la contribucién de
A. Gessell®! a la embriologia de la conducta,
en particular a lo que este autor denomina «re-
traso seudosintomadtico» o crecimiento atipi-
co, que predispondria a la esquizofrenia, ade-
mds de sus propios estudios sobre los datos
que la psicologia de la Gestalt aporta sobre
la maduracidn de las funciones perceptivas y
motoras, las teorias psicoanaliticas sobre la gé-
nesis de la personalidad, influencia decisiva de
los traumas emocionales, de la enfermedad y
de los mecanismos de defensa, y, por ultimo,
los trabajos de Schilder'®® sobre la interaccion
entre factores bioldgicos y psicolégicos. Por
todo ello, considera que el descrito trastorno
neurointegrativo seria responsable de una in-
habilidad del nifio para percibir la realidad y
organizar sus propias experiencias, lo que le
crearia una intensa ansiedad. En esta situa-
cidn, crisis fisiolégicas, traumas orgénicos o
graves stress psicoldgicos, provocarian una
descompensacion de mayor o menor gravedad
o profundidad clinicas. La ansiedad es, en esta
teoria, el micleo del problema y pone en mar-
cha una serie de defensas que dan caracteris-
ticas diversas al cuadro clinico, describiendo,
en relacidén con ello, diferentes formas: «seu-
doneurdticay, «seudopsicopdtica», «autisti-
ca» y «simbidtica». Llama la atencidn, ya, so-
bre la existencia, como expresion de este dé-
Jficit neurointegrativo, de signos neuroldgicos
en nifios cuya psicosis va a manifestarse an-
tes de los dos afios.

B. Fish%% 67> 6. 6% __gionjendo estas teorias
y basdndose en los hallazgos que Robin y
O’Neal"® y Nameche!”® encontraron en nifios
preesquizofrénicos: bajo desarrollo motor, hi-
poactividad, rigidez, marcha anémala, coor-
dinacidn pobre y atencidn deteriorada— in-
vestiga en nifios de alto riesgo, hijos de ma-
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dres esquizofrénicas, el desarrollo psiconeuro-
motor desde el nacimiento. Observa en los que
posteriormente padecieron un trastorno es-
quizofrénico, un retardo global del desarro-
llo (RGD) y una mayor desorganizacion de la
maduracion neuroldgica, que engloban el de-
sarrollo postural - motor visomotor y fisico.
No encontré un defecto fisiolégico definido,
sino mas bien diferencias en relacién al nifio
normal en la cadencia («timing») e integracion
de la maduracion neurologica. No es un re-
tardo simplemente, sino una fluctuacién, mas
bien, en que, alternando con el retardo, apa-
rece una marcada aceleracion; a veces, inclu-
so se observa la pérdida transitoria de una ha-
bilidad adquirida previamente. Hay que ha-
cer notar que estos nifios habian sido selec-
cionados por no tener complicaciones en el
embarazo y parto, para que los trastornos que
aparecieran no pudieran ser atribuidos a di-
chas alteraciones. Por otra parte, podriamos
mencionar aqui lo sefialado por Heston,'®
respecto a que no hay pruebas evidentes a fa-
vor de qué factores patégenos durante el em-
barazo y parto sean la causa del bajo peso al
nacer, frecuente en estos nifios, y de sus tras-
tornos del desarrollo, sino mas bien serian
debidos al genotipo esquizofrénico. Fish y
cols.,%% 67> 68, 89 ¢onsideraron asimismo que
dichos trastornos no eran debidos a factores
perinatales, sino genéticos. Sefialaron que es-
ta pobre integracion del desarrollo neurolo-
gico seria andloga a los trastornos de funcio-
nes integrativas superiores, visto en nifios es-
quizofrénicos de mayor edad y adultos, cons-
tituyendo la expresion de un indice de vulne-
rabilidad precoz para la esquizofrenia. El que
el nifio desarrolle posteriormente una psico-
sis, o un trastorno de personalidad, depende
de la severidad de estas alteraciones precoces
en interaccion con el ambiente; sus «experien-
cias» exageraran o compensaran este déficit.
Postulan que en los cuadros esquizofrénicos
mads severos, de inicio mas precoz, de curso
mas pronto y mayor deterioro cognitivo, es
donde se encuentran con mayor frecuencia
trastornos neuro-motores precoces.

Ademas de este retraso global del desarro-

Tabla II
Defecto neurointegrativo en nifios con riesgo:
signos de disregulacién de la maduracién
(B. Fish, 1977)

1. Periodos de integracion disminuida

del SNC.

— Desarrollo alternativamente retardado y
y acelerado.

— Regresion del desarrollo: pérdida de fun-
cién.

— Gradiente cefalocaudal inverso.

— Fallo de integracién de las habilidades bi-
manuales.

— Perfil de fallos diferente a los sindromes
cerebrales organicos.

11. Dificultades multisistémicas

— Retardo del crecimiento fisico con un se-
vero retardo global desarrollado (RGD)

— Disminucién del tono muscular, actividad
y llanto.

— Disminucion de respuesta a los estimulos
propioceptivos.

— Retardo del desarrollo postural motor.

— Disminucién de la respuesta vestibular a
la estimulacion calérica (disminucion
«arousal).

— Retardo del desarrollo visomotor.

— Retardo del desarrollo cognitivo.

III. Severidad del defecto neurointegrativo rela-
cionado con la evolucion
— RGD (de 0 a 24 meses) en relacién a la
esquizofrenia y severos o moderados tras-
tornos de personalidad a los 10 afios.
— Retardo visomotor relacionado a déficit
visoespacial.

llo, describen tres patrones de anormalidad,
afectando varias areas y funciones asi como
alteraciones neurofisioldgicas, todo lo que se
observaria ya en los primeros meses de la vi-
da (Tabla II).

El hecho de que puedan existir trastornos
tan precoces, como ya se ha resefiado, ha lle-
vado a numerosos investigadores a ocuparse
de estudios, bien sobre alteraciones de funcio-
nes aisladas, pero que constituyen puntos de
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apoyo fundamentales para concepciones etio-
patogénicas relevantes, bien a disefios experi-
mentales organizados, sobre los factores es-
pecificos de vulnerabilidad, en grupos elegi-
dos en nifios de alto riesgo.

Los trabajos de B. Fish,% 67 68 % hap gi-
do pioneros de una serie de investigaciones
posteriores. En 1981, Marcus y cols.'*! reali-
zaron ¢l llamado «Programa Jerusalem», es-
tudiando hijos de esquizofrénicos a los que
aplicaron una escala elaborada por ellos mis-
mos «Multidimensional Scalogram Analysis»
(MSA), confirmaron la existencia en estos ni-
fios de bajos rendimientos en las tareas mo-
toras y sensorio-motoras durante el primer
afio de vida; encontraron asimismo un desa-
rrollo ponderal inferior al normal y una ma-
yor vulnerabilidad para los estimulos nocicep-
tivos y stress ambientales.

En 1978, Erlenmeyer,® aplicando a estos
nifios hijos de esquizofrénicos el llamado
«Test de Rendimiento Continuo» (CPT), jun-
to a otro de atencién-concentracion (ATS), el
subtest de digitos de Weschler, y una escala
de adecuacion de conducta (BGAS), disefia-
da por él mismo, puso de manifiesto también
los déficit de atencién y coordinacién moto-
ra, que correlacionaban positivamente con su
escala, pudiendo considerarse altas puntuacio-
nes como indicadores de riesgo para desarro-
llar esquizofrenia. Otros autores (Mednick y
Schulzinger,'*® de 1968 a 1974) observan, ade-
maés de los déficit de atencién, anomalias elec-
trodermales de las que nos ocuparemos pos-
teriormente con mds amplitud, en los nifios
a los que consideran con riesgo elevado para
el padecimiento de trastornos esquizofrénicos.

Hanson y Gottesman®” (1976) eligieron tres
indicadores que de acuerdo con la literatura
podrian sefialar un patrén de alto riesgo: de-
ficiente habilidad manual, gran inconsisten-
cia intraindividual en el rendimiento para ta-
reas cognitivas y rasgos de comportamiento
esquizoidc, entre los que incluian: apatia, re-
traimiento y aplanamiento emocional junto a
inestabilidad emocional, irritabilidad y nega-
tivismo. Los nifios fueron seguidos durante 7
afios, observando que en aquellos que habia

aparecido aisladamente un indicador no te-
nian valor predictivo, pero los 5 nifios de la
muestra hijos de esquizofrénicos, que presen-
taban los tres indicadores, habian mostrado
ya sintomas propios del inicio de una esqui-
zofrenia.

Walker y Shave??° (1982) realizaron asimis-
mo un estudio en hijos de esquizofrénicos,
comparandolos con otros tres grupos: uno de
nifios esquizofrénicos sin antecedentes fami-
liares de dicha enfermedad, otro segundo con
trastornos psiquidtricos no esquizofrénicos y
un tercero de nifios sanos, que constituian el
grupo control. Se les sometid a un examen
neuromotor que incluia el estudio de la este-
reognosis, identificacion derecha-izquierda,
oposicion sucesiva de los dedos, pronacion-
supinacion, prueba de taldn-puntera y funcio-
nes oculomotoras, ademas del test de rendi-
miento continuo (CPT) —exploracién taqui-
toscopica con estimulos visuales interferidos
por otros auditivos— mostrando que el pri-
mer grupo tenia més bajo rendimiento, no sé-
lo en relacidn a los controles normales, sino
también en relacién al grupo esquizofrénico
sin historia previa de esquizofrenia familiar,
tanto en el examen neuromotor como en el test
de rendimiento continuo, mostrandose éste,
en su opinion, mas discriminativo entre los di-
ferentes grupos que aquél. Todo ello puede
servir de puente al modelo siguiente.

2.3. Modelos basicos en los llamados
signos neurolégicos menores

Son numerosas las investigaciones que se
ocupan de los llamados signos neuroldgicos
menores (SNM), blandos, suaves, no locali-
zadores, etc., que son la expresién de un dé-
ficit integrativo o «disfuncion» del sistema
nervioso. Los primeros que se exploraron en
poblaciones psiquiatricas fueron los sensoper-
ceptivos, referidos a sensaciones complejas,
no infratalamicas, sino con participacién cor-
tical de las areas de asociacién. Los resulta-
dos que se obtienen con este tipo de SNM de-
penden del estado afectivo, atencidn y otras
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variables, lo que, en opinion de algunos auto-
res, les hace inespecificos para el estudio de
los trastornos psiquiatricos. Posteriormente
comenzaron a explorarse SNM motores en es-
pecial de coordinaciones complejas —control
y coordinacion motoras— que exploran la in-
tegridad cerebelosa y subcortical extrapirami-
dal. Mas tarde se han sumado otras explora-
ciones como las sensorio-motoras y bisenso-
riales, asi como las que tratan de objetivar en
los adultos regresiones de la madurez del SNC,
y en el nifio detenciones de la maduracién o
disfunciones en la integracién del mismo. La
exploracion de los SNM se ha ido compleji-
zando desde una evaluacion de funciones se-
miolégicas especificas o globales —tales co-
mo trastornos del habla, de la marcha, del
equilibrio, etc., relativamente periféricos—
hasta la evaluacién de procesos neuropsico-
l6gicos y neuropsiquidtricos centrales globa-
les, como los de Cox-Ludwig*’ (1979), que los
clasifica en funcion de las cuatro grandes areas
valorables funcionalmente (frontal, temporal,
parietal y occipital), que a su vez refieren y
permiten numerosas evaluaciones por cada
SNM de tipo clinico, psicométrico, neurofi-
sioldgico, psicofisiologico, etc.

Algunos de estos SNM parecen tener cier-
tas especificidades para la esquizofrenia: se de-
tectan en el periodo de estado de la enferme-
dad, pero también han sido observados antes
de la aparicidén de la misma, dandoles asi un
valor de indicadores de vulnerabilidad, ya que
pueden considerarse como significativos de
trastornos neuroldgicos relacionables con al-
teraciones cognitivas, anomalias de funciones
lateralizadas y de patrones neurofisioldgicos,
¢ incluso con rasgos de caracter y modos de
comportamiento, que provocan desajustes fa-
miliares y defectos de integracion premérbida.

Gessell®® habia apuntado que existirian ano-
malias de integracion del desarrollo en cier-
tas «dementiae praecoces», y varios nifios, se-
guidos durante afios, que habian mostrado
anomalias neuroldgicas en los primeros estu-
dios, llegaron a ser diagnosticados como es-
quizofrénicos. L. Bender!”> !° observé tam-
bién la existencia de SNM en nifios preesqui-

zofrénicos y describe ciertos patrones neuro-
légicos y la por ella llamada «swirling reac-
tion», como tipicos de los esquizofrénicos. Es-
ta dificultad para dirigir la mirada en una di-
reccion determinada, habitualmente como res-
puesta a un estimulo, sin girar al mismo tiem-
po la cabeza, puede acompaiiarse de otros sig-
nos complejos, de dificil interpretacion inte-
gradora, por ejemplo: dificultades en la fija-
cién de la mirada (Mialet y Pichot, 1981);'*?
postulandose un trastorno de las regiones cor-
ticales occipitales del mismo lado por Leigh y
Zee (1982).13! La evitacion de la mirada ob-
servacional o relacional, la mirada huidiza o
esquinada, la mirada fija y con una cierta
transparentimidad hierdtica es considerada
también inespecifica, habiéndose descrito en
sujetos normales, encefalopatas, epilépticos de
diversos tipos electroclinicos, etc., vy sin que
se pueda localizar su substrato, en nuestra opi-
nién, en un niicleo determinado, por ejemplo
la amigdala (Henn y Nasrallah, 1982).1% Se
han descrito también en adultos desviaciones
laterales episddicas en los ojos, especialmen-
te hacia el lado no dominante, acompafiadas
de interrupcion del habla espontanea y de la
atencion y concentracidon, que desaparecen
con los neurolépticos y se incrementan con las
anfetaminas, sugiriendo interesantes hipodte-
sis sobre los fundamentos bioldgicos del com-
portamiento.

Pollack y Goldfarb!’® (1957), utilizando el
test cara-mano de doble estimulacién, conclu-
yen que los nifios esquizofrénicos difieren en
sus resultados de los no esquizofrénicos y de
los normales: colaboran peor, se observan
anomalias en la ejecucion del test incluso con
los ojos abiertos y fallan en la percepcién de
dos estimulos simultdneos. Observan que la
percepcion de estimulos asimétricos es mas
vulnerable a lesiones cerebrales que la de los
simétricos. Plantean que los esquizofrénicos
adultos podrian tener relacion con los infan-
tiles con test positivos, lo que constituiria IV
para la esquizofrenia. Kennard (1960)'%° en-
cuentra en los pacientes esquizofrénicos infan-
tiles y en los que presentan trastornos de con-
ducta de probable origen organico mas SNM
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que en ¢l resto de los grupos con otra psico-
patologia, exceptuando los trastornos orga-
nicos.

Otros autores han desarrollado el test cara-
mano (facehand o DETS) para el estudio de
esquizofrénicos, entre ellos Bender, Green,
Shapiro'”" ¥ % en adultos y Owen'®? en ni-
fios (1945-1982), observando, ademas de una
mala colaboracidn, dificultades para discrimi-
nar estimulos simultdneos, respuestas extra-
vagantes, desplazamiento, multiplicacién y a
veces supresion de estimulos, y como anoma-
lia mas frecuente la extincion en manos, que
podrian considerarse como indicadores neu-
rolégicos en la infancia de un riesgo aumen-
tado para la esquizofrenia. Fish y cols.®’
(1962-1966) en un intento de identificar nifios
altamente vulnerables estudian perfiles de de-
sarrollo neuropsicolégico, encontrando des-
viaciones neuroldgicas, expresadas en la exis-
tencia de SNM, e irregularidades del desarro-
llo en nifios que llegaron a ser esquizofréni-
cos. Proponen la modificacion de factores am-
bientales en un intento de actuar preventiva-
mente sobre la aparicion de la enfermedad.

Mednick y Schulsinger (1962-1974),147: 149
en sus investigaciones de seguimientos de ni-
fios con alto riesgo, hijos de esquizofrénicos,
objetivan con mayor frecuencia complicacio-
nes en el embarazo y parto, trastornos del de-
sarrollo y signos neuroldgicos patoldgicos. En
trabajos posteriores muestran las anomalias
psicofisioldgicas que presentan estos nifios.

Gittelman y Birch (1967)*? estudian a nivel
psicolégico y neuroldgico a un centenar de ni-
fios diagnosticados de esquizofrenia, conclu-
yendo que el 50 % muestran inteligencias in-
feriores a las normales, asocidndose un CI ba-
jo frecuentemente con anomalias neurolégi-
cas, observando que cuanto m4s bajo era el
CI mas precoz era la edad de aparicién y mds
grave la sintomatologia.

Hertzig y Birch (1966-1982)'% estudian ni-
fios y adolescentes que padecian diversos tras-
tornos psicopatoldgicos, encontrando anoma-
lias neuroldgicas (SNM) mds frecuentes en los
esquizofrénicos.

Es importante la relacion que una numero-

sa bibliografia establece entre esquizofrenia y
la llamada «disfuncién cerebral minima»
(DCM) o «trastornos por déficit de atencion»
(TDA) del DSMIII. Hartacolis™ (1968) apun-
taba la posibilidad de que una DCM en adul-
tos podria ser la base de alteraciones supues-
tamente funcionales y cuya disfuncion del
SNC se pondria de manifiesto mediante estu-
dios neuropsicologicos, neurofisioldgicos y
por la existencia de SNM. Huessy (1974)*!! es-
tudia un grupo de esquizofrénicos con histo-
ria infantil de sindrome hiperquinético que
respondian mal a los neurolépticos, mejoran-
do con anfetaminas e imipramina. Handford
(1975)°! observa asimismo la relacién en una
serie de esquizofrénicos que tenian anteceden-
tes de hiperquinesia, con la existencia de una
hipoxia cerebral perinatal; esta hipoxia cau-
saria una lesion en las vias dopaminérgicas,
lo que constituiria un factor de alto riesgo pa-
ra padecer la esquizofrenia, proponiendo eva-
luaciones multidisciplinarias tratando de pre-
venir el desarrollo anémalo de las estructuras
neurofisiolégicas que intervienen en la pato-
genia de la esquizofrenia. Incluye en este tra-
bajo de profilaxis a los padres, para quienes
desecha el término de «esquizofrenégenos».

Mann (1976)'*° y Huey (1978)!'2 defienden
también la existencia del sindrome de DCM
y TDA en adultos, relaciondndole con la exis-
tencia de patologia psiquidtrica; seria segin
estos autores una continuacion de la DCM de
la infancia y relacionable con un subgrupo es-
pecifico de esquizofrenia, caracterizada por la
existencia de alteraciones importantes en la
atencion, presencia de SNM vy respuestas te-
rapéuticas mas favorables con los tratamien-
tos que se instauran en los cuadros de TDA,
que los especificamente antipsicéticos. Quit-
kin y cols. (1976)'7¢ apuntan que existiria un
subgrupo en las esquizofrenias a las que de-
nomina «esquizofrenias con asociacioén pre-
morbiday» en las que encuentran una correla-
cidn significativa entre CI, test de integracién
audiovisual y SNM; en los antecedentes per-
sonales aparecerian con frecuencia trastornos
de conducta, dificultades de relacion y esca-
sos rendimientos escolares; signos de organi-
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cidad cerebral en las pruebas psicoldgicas y es-
casa respuesta a las fenotiacinas, con mas
efectos extrapiramidales, y mejor a la clori-
mipramina.

Parnas y cols.!%® en un estudio de segui-
miento comenzado en 1962 con 207 nifios hi-
jos de madres esquizofrénicas y comparados
con un grupo control (N = 104) encontraron
que eran mas frecuentes en los primeros: fal-
ta de atencion, pasividad, aislamiento, esca-
sa tolerancia a la frustracion, conducta ina-
decuada y contacto emocional deficiente. En
general mostraban defectos de atencion y di-
ficultades cognitivas, relacionables con una
DCM vy trastornos emocionales. Al cabo de
10 afios refieren que un 40 % sufririan tras-
tornos del tipo denominado por ellos como
«esquizofrenia spectrum» siendo posible con-
siderarlos como preesquizofrénicos. Bellak
(1947-1978)"° plantea la existencia de lo que
é] denomina «sindrome esquizofrénico rela-
cionado con la disfuncion cerebral minima»,
caracterizado por un déficit neuroldgico que
se expresara en los SNM, interaccionando con
otros factores experienciales o vivenciales,’
liegando a afirmar que practicamente un 10 %
de los pacientes esquizofrénicos tardios o
adultos habian presentado en la infancia sin-
tomas caracteristicos de una DCM.

En conclusidn, en la actualidad puede acep-
tarse que la DCM o TDA —trastornos de ini-
cio en la infancia— podrian persistir en la
. edad adulta y constituirian uno de los funda-
mentos de variados trastornos psicopatoldgi-
cos, entre ellos un subgrupo de esquizofrenias
«organicas o sintomadticas» que Crow y cols.*!
denominaran tipo 1I, fundamentdndose, en-
tre otros criterios, en los estructurales, neu-
rorradioldgicos —incluyendo la TAC, meta-
bdlico-regionales, etc.—, ademds de una se-
miologia «negativa», «defectual» o «créni-
ca», cuya respuesta terapéutica seria peor en
las edades adultas con los neurolépticos, lo
que conllevaria un peor prondstico, y en las
edades infantiles serian preferibles, en su ca-
so, las farmacos empleados habitualmente en
el tratamiento de la DCM, es decir anfetami-
nas, metilfenidato, triciclicos, etc. En este ti-

po de pacientes se encuentran con mayor fre-
cuencia que en los de tipo I déficit de aten-
cién y SNM, acompafiandose, como ya se ha
sefialado, tanto de déficit intelectuales o inte-
lectivos —al menos formales— como afecti-
vos, junto con transformaciones o alteracio-
nes cerebrales estructurales, por ejemplo, hi-
pertrofias ventriculares mas o menos especi-
ficas. Sin embargo, hay que tener en cuenta
que el sindrome esquizofrénico de tipo I pue-
de presentarse conjuntamente con el sindro-
me de tipo I, o evolucionar hacia él, y no pa-
rece existir correlacion significativa mas que
entre los sintomas negativos y no positivos y
una reduccion defectual de las funciones y
procesos intelectuales e intelectivos, junto con
la presencia de trastornos y signos neurolo-
gicos (Owens y Johnstone, Crow, Bishop y
cols., 163 41- 21 etc . 1980-83).

Desde una perspectiva neuropsicopatoldgi-
ca global parece nuevamente esperanzador el
avance en este campo, hasta permitir estable-
cer un modelo integrativo e interactivo
genético-neurobioldgico-evolutivo, que permi-
ta ir explicando, tanto las observaciones se-
mioldgicas cldsicas en las formas de psicosis
esquizofrénicas juveniles, como las mas pre-
coces, en modelos de desarrollo continuo o
discreto e ir estableciendo «circulos» y «espec-
tros» nosoldgicos relacionados con los TE, e
incluso el valor predictivo y no sélo indica-
dor de vulnerabilidad de estos SNM o de otros
tantos trastornos y alteraciones estructurales,
que no incluimos aqui por considerarlas to-
davia como una semiologia diagndstica instru-
mental, que no indicadora de una mayor vul-
nerabilidad. En este sentido vale la pena re-
cordar que aun cuando los autores clasicos —
especialmente Kahlbaum,''® 23?7 Bleuler y
Kraepelin— habian descrito automatismos,
estereotipias, tics y otras disquinesias —por
supuesto antes del uso y abuso de los psico-
farmacos, en general, y de los neurolépticos
en particular— se intenta hoy dia establecer
sus fundamentos neurofuncionales y su valor
diagnéstico, etiopatogénico y predictivo.
Johnstone y cols. (1978)''° y Yarden y Disci-
pio (1978) han postulado una relacién po-
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siblemente predictiva entre este tipo de dis-
quinesias y paraquinesias y las formas evo-
lutivas demenciales o defectuales terminales
de comicnzo juvenil y los trastornos neurorra-
diol6gicos con dilatacion ventricular cerebral
generalizada e inespecifica. Las disquinesias,
estereotipias, distonias y otros trastornos psi-
comotores de origen psicofarmacoldgico, ape-
nas han sido estudiados en la infancia y en la
adolescencia (Baldessarini y Tarsy, 1978; Cools
y cols., 1982; Conde y Jimeno, 1984.1%:39:37),
Henn,'® en 1982, postuld un trastorno de las
regiones rostromediales del sistema extrapira-
midal, de sus proyecciones y de sus conexio-
nes en los tics faciales de origen no psicofar-
macoldgico. En este sentido no deben olvidar-
se los innumerables intentos de relacionar los
trastornos morfofuncionales, neurobiolégicos
y las trasformaciones estructurales del SNC,
especialmente una vez transcurrido un cierto
tiempo de evolucién de la enfermedad o sin-
drome esquizofrénico, genéricamente, en las
formas de estado con las formas clinicas cla-
sificadas con criterios bien nosolégico-tipolé-
gico y formales, frecuentes en los sistemas ger-
ménicos, bien semiol4gico, mds bien de orien-
tacién francesa y tal como se ha esquemati-
zado con anterioridad. En este contexto la pri-
mera figura expresa un torpe intento de for-
malizacion lineal, y por tanto limitado, de blo-
ques ordenados de variables intervinientes en
los hechos y procesos esquizofrénicos que, en
realidad, interactuaran entre si, y que contem-
plados desde una perspectiva clinica pueden
parecer cadticos o arbitrarios. Artificiosamen-
te se han excluido variables, hipétesis y teo-
rias intuidas por clinicos de todas las orienta-
ciones, especialmente dindmicas, que el avis-
pado lector encontrara en el texto o en la bi-
bliografia. El salto cualitativo, y de forma m4s
explicita el causal, entre causas 0 mecanismos
y formas de expresién clinica no ha sido re-
suelto y, en nuestra opinidn, ni siquiera ade-
cuadamente planteado, por lo que sigue sien-
do vilido el postulado schneideriano, tantas
veces repetido, en funcion del cual, no pare-
ce ser posible inferir la etiopatogenia de la no-
sologia y de la nosografia. Ello origina una

destructiva critica y desde dentro a términos
sobregeneralizadores tales como «psicosis»,
«esquizofrenia», de manejo ttil pero «sobre-
complexificadores» y en encubridores de rea-
lidades y contenidos necesitados de diferen-
tes tratamientos 16gicos, evolutivos, analiticos,
causales —probablemente «en cascada»—,
etc. Por otra parte, los bloques esquematiza-
dos en la figura 1 han de relacionarse entre
si, plantedndose estrategias, juegos o mode-
los como los utilizados recientemente en los
trastornos autisticos precoces,!® 1% 68 6 g ¢o-
mo la vieja dicotomia con contenidos nuevos
sobre las esquizofrenias tipo 1 y 11, recordan-
do, como ejemplo, que en los pacientes del
primer tipo se ha encontrado un incremento
de los receptores dopaminérgicos en las autop-
sias cerebrales, que no se ha comprobado en
el II tipo, donde se ha postulado una distri-
bucién de la inmunorreactividad analoga a la
de la colecistoquinina, habiéndose resucitado
también para explicar este tipo II las viejas
teorfas viricas (Crow, Tyrrell, Albrecht y cols.,
1978 y 1981).41. 217. 6

En todo caso desconocemos siquiera el
planteamiento de inventarios completos de
evaluacion sistemdtica de SNM (Gandara,
Conde y De Santiago, 1984-85)"% 7" por gran-
des dreas y 16bulos funcionales de SNC, asi
como los intentos de exploracidn de la ANS
en paidopsiquiatria, pareciéndonos uno de los
campos mds prometedores de la fina investi-
gacion clinica actual, al exigir una mayor for-
malizacién y profundidad en el planteamien-
to de las teorias sobre las psicosis precoces de
la infancia y su relaciéon con mecanismos mas
generales del enfermar mental de las diversas
edades, y con las predicciones evolutivas y de
respuesta frente a los mds diversos métodos
terapéuticos que parecen ser relativamente
inespecificos y cuyo uso clinico no rebasa un
mero nivel empirico de saberes. Consecuen-
temente, parece adecuado recordar que en
funcion del contexto tedrico adquirird su sig-
nificado, pertinencia y relevancia apropiados
cada variable o conjunto de variables, sin que
cl mosaico aparezca completo. No debe olvi-
darse la intenci6n reflexiva y la perspectiva
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historica adoptada en este estudio y que se re-
fleja también en la bibliografia, preferente,
que no exclusivamente centrada en la psiquia-
tria infantil, donde las investigaciones de to-
do tipo no parecen tan numerosas como en
la de adultos.

2.4, Modelos basados en los trastornos
de la informacion, comunicacion y
en las perturbaciones sensopercep-
tivas o de los sistemas complejos
de analisis sensorial

Un campo especialmente fructifero en la in-
vestigacién de estos trastornos es el que se re-
fiere a las alteraciones y modificaciones sen-
soperceptivas en la etiopatogenia de las psi-
cosis, habiendo sido estudiadas fundamental-
mente en el autismo. Se han propuesto nume-
rosas hipétesis, resaltando unos autores las al-
teraciones «cuantitativas» (hipersensibilidad,
«barreras», etc.), otros, las desorganizaciones
en dichas percepciones, y, un tercer grupo, los
trastornos, no periféricos, sino mas bien de
elaboracion del mundo gndsico-perceptivo.
Merecen un extraordinario interés, porque van
a constituir las alteraciones que subyacen en
muchos de los considerados indicadores de
vulnerabilidad. Haremos una sucinta revision
de las mismas.

Bergman y Escalona (1948-1949)* conside-
ran que, por una «predisposicion organicay,
en los autistas parece manifestarse una hi-
persensibilidad para los estimulos debida a la
alteracion en la llamada por ellos primera ba-
rrera, «genético-constitucional», que si es de-
masiado espesa conduce al nifio al aislamien-
to, y si es débil, al ser sentidos dichos estimu-
los como nocivos, provocan también el aisla-
miento. Una segunda barrera la constituirian
los cuidados de la madre, que debera tomar
un papel protector o estimulador, dependien-
do de las necesidades del nifio: si la primera
barrera es demasiado fuerte, la madre ha de
estimular a su hijo contra el aislamiento,
mientras que si es débil debe protegerle con-
tra las estimulaciones muy intensas. La ferce-

ra barrera apareceria si la proteccion de la pri-
mera y segunda fueran insuficientes, y esta-
ria constituida por un desarrollo demasiado
precoz de las funciones propias del Yo, acom-
pafiandose de distorsion psicética. Anthony
(1958)" y Schopler (1965),2%° mantienen asi-
mismo hipétesis basadas en la alteracion de
estas llamadas barreras para los estimulos.

Para Rimland (1971)'*! la inaccesibilidad a
los estimulos seria debida a una lesion del sis-
tema reticular, teoria a la que le llevan sus ob-
servaciones sobre la semejanza encontrada en
los animales de laboratorio, a los que se les
lesiona dicho sistema, con el comportamien-
to de los autistas. La lesion se produciria po-
siblemente por una hipoxia perinatal, y han
sido numerosos los estudios que investigan es-
tos trastornos en nifios con fibroplasia retro-
lental. Deslauries y Carlson (1978)** postulan
también la existencia de la mencionada lesién,
habiendo sugerido anteriormente (1969) la
existencia de un desequilibrio entre los siste-
mas de activacion: el sistema activador reti-
cular ascendente (SARA) y el sistema limbi-
co; el bajo nivel de activacion del sistema lim-
bico seria la consecuencia de un alto umbral
sensorial y las lesiones del SARA provocarian
graves alteraciones del procesamiento de la in-
formacién sensorial, lo que daria lugar a al-
teraciones del comportamiento. Para Ney
(1979) lo basico seria una hipersensibilidad pa-
ra estimulos auditivos, lo que causaria una
enorme ansiedad al nifio, y la puesta en mar-
cha de mecanismos dirigidos a contrarrestar
esta hipersensibilidad.

Otros autores investigaron fundamental-
mente la desorganizaciéon de los receptores y
de los mecanismos de retroaccién puestos en
marcha por esta desorganizacién. Goldfarb
(1961)¢ observa que el nifio psicético evita el
empleo de receptores a distancia (vision y
audicion) en su orientacion, utilizando los de
proximidad (tacto, gusto y olfato). Para or-
ganizar una accion es preciso el uso de todos
ellos, por lo que las limitaciones intrinsecas
en las capacidades perceptivas e integradoras,
a las que se suman las del entorno, impiden
su adaptacion. Consideran Hermelin y
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O’Connor!'® que si los sentidos de distancia
no son utilizados, no es por una detencion en
fases precoces del desarrolllo, sino por una
anomalia en el mismo, ya que parece proba-
do que los nifios normales utilizan ambos ti-
pos precozmente, y no, como se¢ venia man-
teniendo, primero los préximos y posterior-
mente los de distancia. Ornitz y Ritvo (1968)
consideran que el nifio autista presenta una in-
capacidad para mantener la constancia de la
perfeccidn, percibiendo como diferentes esti-
mulos ambientales iguales, lo que provocaria
una dificultad en la normal integracion
perceptiva.'®

Para un tercer grupo de investigadores las
alteraciones serian mas complejas, y asi Rut-
ter (1968)'°? considera que solamente las al-
teraciones periféricas no son suficientes para
producir estos trastornos; en su opinion, exis-
tiria una alteracidn en la utilizacion e integra-
cion de la informacién sensorial auditiva, con-
siderando asimismo que los nifios autistas tie-
nen un trastorno primario central del lengua-
je, que afecta su comprension y utilizacion,
asi como las habilidades conceptuales del pen-
samiento. Hermelin y O’Connor (1971) man-
tienen que el trastorno no es debido a altera-
ciones perceptivas, sino a una incapacidad pa-
ra seleccionar y procesar los estimulos; la al-
teracidn estaria, pues, a nivel del andlisis de
la informacién.!%?

Teorias posteriores de Ornitz (1972)'¢! y
Shagass (1979)%°? postulan que existe una dis-
funcion vestibular que alteraria 12 modulacion
en la interaccion entre los subsistemas motor
y sensorial, con dificultad para integrar a ni-
vel de los nicleos vestibulares el input senso-
rial informativo que les llega, siendo la causa
de que estos nifios aprendan mas facilmente
a través de manipulaciones motoras, que ha-
ciendo uso de las diversas fuentes de conoci-
miento perceptivo. Esta disfuncién se pone de
manifiesto en ciertos registros neurofisioldgi-
cos. El nistagmus post-rotacional, provocado
en nifios autistas, muestra una dificultad pa-
ra integrar el input sensorial, suscitando hi-
perestimulacién motora compensatoria; pare-
ce ser, incluso, que la duracién del nistagmus

se correlaciona con el grado de alteracidon
comportamental.

En todos estos procesos perceptivos, desde
los mas periféricos hasta los centrales, mas
complejos, es preciso tener en cuenta, como
un factor que va a influir de manera decisiva
en todos ellos, las perturbaciones de la aten-
cidn, bien como anomalia incluida en el tras-
torno global de los procesos sintético-analiza-
dores, o con un significado causal; dicha al-
teracion provocaria una dificultad en el nor-
mal procesamiento de la informacion senso-
rial, asi como en el analisis e integracion de
la misma.

Algunos investigadores’® 41 149 194 jlaman
la atencion sobre la hiperselectividad estimu-
lar que caracteriza a muchos de estos nifios,
los cuales, ante un estimulo complejo, sélo
atienden una de las varias dimensiones o as-
pectos del mismo, limitando por ello, poste-
riormente, su generalizacion, y siendo inde-
pendiente del tipo de estimulo percibido; esta
hiperselectividad va a interferir de forma de-
finitiva en la capacidad para utilizar diferentes
tipos de respuesta frente a situaciones distin-
tas de aprendizaje y de adaptacion, lo que
constituye la base necesaria del desarrollo de
algunas funciones cognitivas y de numerosos
procesos cognoscitivos superiores. Wood y
Cook, en 1979,%2% encontraron que estos dé-
ficit de atencién los sufrian, aunque en me-
nor intensidad, los hermanos de los esquizo-
frénicos. Algunos de los propuestos como IV
a los que habremos de referirnos posterior-
mente estarian causados por estos trastornos
de la atencion (Garmezy, 1974; Mednick y
cols., 1974; Parnas y cols., 1972,78 149, 165
etc.), pareciendo adecuado recordar que los
intentos de identificar los precursores biold-
gicos, ecoldgicos y sociales de las esquizofre-
nias precoces exigen una perspectiva interac-
tuante que tenga en cuenta, y como ejemplos,
las respuestas psicofisioldgicas peculiares al
stress, los tipos de adaptacién y de aprehen-
sion a la realidad, la traduccién de los térmi-
nos y manifestaciones clinicas a conceptos con
contenidos cientificos, v. gr. los «short atten-
tion spany, los trastornos del pensamiento, de
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los sentimientos y del aprendizaje, que emer-
gerdn como caracteristicas premorbidas de fu-
turos conjuntos de trastornos pertenecientes
al «circulo» o al «spectrum esquizofrénico»,
etcétera.

Al llegar a este punto nos parece oportuno
recordar la importancia que los autores de
orientacion psicoanalitica conceden a este ti-
po de trastornos, y su observacion de la fre-
cuencia con que en el discurso de las madres
de nifios psicoticos se utiliza la palabra aten-
cidn, en el sentido de falta de la misma, tanto
procedente de la madre como del paciente,
cuando posee ya las consiguientes capacida-
des expresivas, comunicativas y simbolicas. La
disminucién de la funcion integradora de la
atencidn en estos nifios estaria causada, segin
Meltzer,*! por la escasa atencién de la ma-
dre, ademaés de todo un conjunto de factores
de orden neurobioldgico; en esta situacidon, no
s6lo importaria la atencion de la madre al hi-
jo, y viceversa, sino también el intercambio
de miradas entre ambos, lo que tiene un papel
esencial, tal como lo ha mostrado R. Spitz,2%
en la integracion visual del nifio, elemento in-
dispensable para comenzar a construir sus pri-
meras interiorizaciones. Uno de los IV mas es-
tudiados ha sido el seguimiento ocular de los
nifios que sufren este tipo de trastornos. Holz-
man y cols. (1973) observaron que el movi-
miento ocular cuando la mirada sigue a un ob-
jeto en movimiento, por ejemplo un péndu-
lo, carece de regularidad y firmeza en pacien-
tes esquizofrénicos; en 1977''® interpretan este
fenémeno como un trastorno de la atencion
por bajo «arousal», debido al fracaso de la
sincronizacion inhibitoria de los sistemas de
integracién.!® Otros autores lo atribuyen a
anomalias en la inervacion motora de los
musculos que tienen a su cargo dicho movi-
miento complejo, e incluso, por un descenso
de la MAO muscular.?*° Posteriormente se le
ha considerado también como consecuencia
de una alteracion estructural de las dreas cor-
ticales que soportan los sistemas de los anali-
zadores terciarios, descrito por Luria, de los
que posteriormente se tratard mas extensa-
mente.!3% 136 137 Egte signo es muy frecuente

en familiares de esquizofrénicos, observando-
se también en un 10 % aproximadamente de
sujetos normales, y apareciendo, a veces, en
otras psicosis funcionales.

Los trastornos de la atencién —que ya fue-
ron considerados como caracteristicos de las
formas esquizofrénicas adultas por Kraepelin,
en 1919— fundamentan otras anomalias en-
contradas en exploraciones neuro y psicofisio-
logicas —tales como EEG, Potenciales evo-
cados, Variaciéon Contingente Negativa—, de
las que se tratard a continuacién y que deben
conceptualizarse como estructuras interdepen-
dientes e interactuantes patologicamente y que
en el futuro habra que estudiar tanto en as-
cendentes como en descendientes de estos ti-
pos de pacientes —con los problemas que ello
entrafia— y dilucidar si realmente se encuen-
tran conceptualmente como verdaderos pre-
cursores de psicosis precoces o tardias
(Erlenmeyer-Kimling y cols., 1976 a 1984;
Asarnow y cols., 1978; Rutter y Garmezy,
1968-1983, etc.), de tal forma que no puede
concluirse ain que los déficit atentivos pre-
dispongan a la esquizofrenia.’> '% 194 78

2.5. Modelos neurofisiolégicos
y psicofisiolégicos

Con el perfeccionamiento de las técnicas de
registro son de lo mas variado los trabajos rea-
lizados en las psicosis de la infancia y en el
autismo. Los datos encontrados son también
heterogéneos y poco concluyentes, entre otras
razones, por la dificultad de la aplicacion de
estas técnicas en nifios y mas atn en los que
sufren estos tipos de trastornos; en segundo
lugar, al hecho de no existir patrones vélidos
de referencia para algunas de ellas, y, en todo
caso, al desconocimiento del significado ¢ in-
terpretacion global e integrada de las medidas
neurofisiolégicas y psicofisiolégicas; en tercer
lugar, hay que tener en cuenta que numero-
sos hallazgos parecen parciales, inconsisten-
tes, deslavazados, o simplemente no han sido
adecuadamente replicados; y por ultimo, que
no menos importante, es frecuente encontrar
la ausencia de grupos de control o de grupos
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patoldgicos en los que no se han comproba-
do suficientemente las variables intervinien-
tes en los hallazgos instrumentales, especial-
mcente cuando se utilizan trastornos de Lipo
autistico, retrasos mentales y encefalopatias
sin especificar etiopatogénicamente. A todo
ello es preciso afadir las dificultades genéri-
cas en este ambito de estudio, aun reconocien-
do los avances iniciados en las dos ultimas dé-
cadas.

Por lo que se refiere al electroencefalogra-
ma convencional (EEG), ya Deykin y Mac
Mahon, 1979*¢, y Small, 1975%%° llamaron la
atencion entre el sindrome autista, el epilép-
tico, el encefalopatico y otros trastornos del
desarrollo, lo cual parece haber sido confir-
mado en estudios con TAC (Campbell y cols.,
1980; Aarkrog, 1968; Damasio y cols., 1980;
Caparulo y cols., 1981; Gilbert y cols., 1983;
Rumsey y cols., 1983; Hauser, 1975; Hier y
COIS., 1978—79, etC.).29' 231, 238, 30, 82, 251, 97,
196 1til, en 1977, encontrd, en nifios con alto
riesgo para padecer trastornos esquizofréni-
cos, la existencia de un aumento del ritmo beta
y una disminucién del alfa, que interpreté co-
mo expresién de un estado de hipervigilancia,
mientras que otros autores han descrito una
disminucién del ritmo alfa con abundantes rit-
mos lentos, intercalados con ritmos rapidos
de bajo voltaje.'?

Los registros de suefio muestran en la fase
REM la aparicion de un mayor nimero de hu-
sos y la disminucién de los movimientos ocu-
lares rapidos, permaneciendo sin modificacio-
nes los diferentes estadios del hipnograma se-
gun Ornitz y cols. (1972). Estas modificacio-
nes del suefio paradoéjico son interpretadas por
algunos autores como expresién de una inma-
durez psicobioldgica, poniéndolas en relacién
con la pobreza de ciertas actividades fantas-
maticas, sobre todo en el autismo, dada la re-
lacién del suefio REM con los procesos
oniricos. !0 161

El estudio de los potenciales evocados ha
sido particularmente tentador para numero-
sos investigadores, ya que se han considera-
do como un puente entre lo neurolégico y lo
comportamental, que objetivaria las relacio-

nes entre los procesos neuronales y la psico-
patologia. Las modalidades sensoriales que se
pueden estudiar con estas técnicas son diver-
sas, pero han sido fundamentalmente los pro-
cesos visuales y auditivos, en relacidén con los
trastornos y alteraciones que suelen presentar
estos nifios, especialmente los autistas, don-
de se han encontrado trastornos de la reacti-
vidad a la estimulacion, dificultades en la aso-
ciacion de dos modalidades sensoriales y res-
puestas estimulantes caracteristicas de nifios
con menor edad y grado madurativo, aun
cuando planteando arduos problemas inter-
pretativos, como puede ser si estos resultados
reflejan una baja «edad mental», o nivel de
desarrollo, o anomalias y anormalidades ce-
rebrales asociadas con el retraso mental glo-
bal, con la encefalopatia subyacente, o con
otras alteraciones neurobioldgicas, mas bien
que las debidas al autismo infantil en si mis-
mo. Small (1969-71)*% encuentra en autistas
que las amplitudes de los componentes tardios
de los potenciales evocados auditivos y visua-
les son més débiles que en los controles y las
latencias de los principales picos son también
mas cortas que en éstos, lo que serd interpre-
tado por Saletu, en 1975, como la existencia
de una atencidon difusa y otros trastornos de
la atencion.!%

Ornitz y cols., entre 1968 y 1978, registran
potenciales evocados durante el suefio, encon-
trando una disminucidn del complejo P2 N2
en el curso del estadio II del suefio, lo que tra-
duciria, en su caso, una tendencia a rechazar
los estimulos sensoriales, estudiando también
las respuestas evocadas sensoriales contingen-
tes y no contingentes, las vestibulares y la reac-
tividad autonémica o neurovegetativa. En
cuanto a los potenciales evocados por doble
estimulo, que expresan un proceso de asocia-
¢idn, se observan resultados diferentes en el
nifio autista en comparaciéon con el nifio
normal.'®" 6! En éste, por ejemplo, al aso-
ciar un sonido débil y una luz fuerte, separa-
dos por un intervalo de tiempo de un segun-
do, se obtienen potenciales evocados condi-
cionados; €l sonido provoca sobre el area oc-
cipital variaciones de potenciales; en el nifio
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autista no se observa esta variacion, de tal for-
ma que, en palabras de Garreau (1983),” exis-
tiria una dificultad de asociar dos modalida-
des sensoriales, de forma que cuando miran
parecen no escuchar y cuando escuchan pa-
recen no ver. Este signo no debe confundirse
con ¢l que hemos denominado «indiferencia
aprehensiva o gndsico-perceptiva» en las es-
quizofrenias adultas y que ya Dide y Giraud
lo describieron graficamente al indicar que el
psicotico «oye sin escuchar y mira sin ver».*®
Incluso algunos autores observan que cuan-
do se aplican dos estimulos se provoca una
abolicién de las respuestas, por inhibicion mu-
tua, que tendria un efecto desestructurante so-
bre los mecanismos perceptivos, datos a inte-
grar con los restantes IV descritos.

Bruneau, en 1981,%3* con una estimulacién
auditiva de intensidad creciente observa que
en los nifios psicoticos se produce una dismi-
nucién de la amplitud, hasta llegar a la ausen-
cia del potencial evocado. Investigaciones re-
cientes (Ployet, 1983; Rosenblum y cols.,
1980; Skoff y cols., 1980; Fein y cols., 1981,
etc.)!6% 188, 204, 62 gty dian los potenciales evo-
cados auditivos del tronco cerebral, encon-
trando un alargamiento del tiempo de trans-
mision de la condicién nerviosa con asimetria
de la transmision, diferente si el estimulo se
percibe en el oido derecho o en el oido izquier-
do, lo que ha sido también observado por
Tanguay en 1983 y se ha puesto en relacion
con trastornos del almacenamiento de la in-
formacion, tanto de origen centroencefalico,
como hipocampal e incluso limbico (Novick
y cols., 1979, Ployet, 1973, etc.).>!? 138, 168

En estudios de potenciales evocados en ni-
fios con alto riesgo y tratando de buscar pa-
trones analogos a los encontrados en esqui-
zofrénicos adultos, en este caso por ser hijos
de psicdticos esquizofrénicos, se han estudia-
do también los mas variados potenciales evo-
cados, sin que hasta el momento se haya ob-
jetivado mds que una baja amplitud y un in-
cremento de los tiempos de transmision inter-
pretada como alteraciones en la funcion de fil-
tro subcortical debido a deficiencias de estruc-
turas subcorticales y limbicas.

Gran interés despertaron en la investigacion
de los trastornos psicopatoldgicos, en general,
y de los psicoticos, en particular, las variacio-
nes lentas, y no las rapidas del EEG conven-
cional, segin Dongier’® més prometedoras
que los trazados habituales. Grey Walter, en
1964, puso a punto esta técnica, a la que lla-
mo variacion contingente negativa (VCN), a
la que a un primer estimulo «anunciador»,
que puede ser sonoro, sigue un segundo «im-
perativo», generalmente visual, que debe ir se-
guido de una respuesta, lo que conlleva la apa-
ricién de una onda llamada E o de expecta-
cién; antes de volver a la linea de base, esta
onda va seguida de una inflexion de polari-
dad inversa, llamada onda C y considerada
por algunos autores de gran valor diagnosti-
co en los trastornos psiquiatricos y de forma
especial en las psicosis esquizofrénicas de los
mas diversos tipos.??!

McCallum, Knott e Irwin,?® * en 1967 es-
tudiaron la VCN en funcion de determinados
pardmetros psicologicos tales como motiva-
cién, atencidn y concentracion, pudiendo ob-
servar que en los sujetos normales existe una
atenuacion, sin llegar a la desaparicion, de la
VCN, mientras que en los esquizofrénicos la
introduccién de un factor de distraibilidad, in-
cluso leve, durante la experiencia, anula to-
talmente y en la mayoria de los casos la VCN,
quiza por una incapacidad de espera o por una
insuficiencia de los procesos de expectativa.
Asimismo ofrece un cierto interés el estudio
realizado por Hillyard'”” y McCallum'** so-
bre la persistencia del componente negativo
después del segundo estimulo, que en los pa-
cientes psicoticos aparece en forma de media-
na duracion en el 90 % de los mismos, fun-
damentalmente en los tipos de esquizofrenias,
esquizofrenias seudoneurodticas y psicosis la-
tentes, mientras que en los sujetos normales
de control apareceria Ginicamente en un 9 %.
La VCN ha sido explorada también en ni-
fios, observandose que la onda varia segin
esté presente una figura familiar, generalmen-
te la madre, o un extrafio; en los autistas no
existiria esa variacién, como si no efectua-
ran discriminacion visual entre su madre y un
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extrafio, pareciendo interesante recordar aqui
la no aparicién del segundo organizador de
R. Spitz: la angustia al extrafio.2®®
Numerosas investigaciones neuro y psico-
fisiolégicas muestran que la disfuncion del sis-
tema limbico dopaminérgico, hipotalamico,
hipocampal y otras estructuras diencefdlicas,
parecen tener una gran importancia en la gé-
nesis de algunos de los sintomas y complejos
sintomaticos esquizofrénicos. Los trastornos
de la asociacion, atencion selectiva, hiper o so-
breinclusion, respuestas interferidas, etc., pa-
recen poderse atribuir a disfunciones en las
complejas entradas estimulares de conoci-
miento adaptativo de la situacion, o a anoma-
lias en los sistemas de procesamiento de la in-
formacion, que se presentan de forma mds o
menos caracteristica tanto en los nifios como
en los adultos esquizofrénicos y se atribuyen
a perturbaciones de las estructuras citadas.'*®
Psicofisioldgicamente se expresarian en alte-
racion de la respuesta orientada psicogalva-
nica, reaccién pupilar a la luz y respuestas
condicionadas a nuevos estimulos (Mednick,
Schulsinger y cols., etc.). Parecen ser las cé-
lulas CA4 del hipocampo las responsables del
registro de estimulos ambientales nuevos, que
provocan una respuesta orientada, y relacio-
nando con ello cambios en la excitabilidad
autondmica o neurovegetativa, lo que se tra-
duce, en su caso, por trastornos de la frecuen-
cia cardiaca, reacciones pupilares y modifica-
ciones de la resistencia cutdnea o SCR.Tam-
bién se ha considerado que la respuesta de
orientacion estd antagénicamente regulada
por formaciones hipocampales pertenecientes
al sistema limbico, y por el niicleo amigdali-
no; las primeras tendrian una influencia inhi-
bitoria; el fracaso en su funcién permitiria una
hiperestimulacién perceptivo-cognoscitiva,
que podria ser interpretada como responsable
de la distraibilidad, trastornos de las asocia-
ciones y cognitivos, y pensamiento sobrege-
neralizador, asi como y en funcién de otros
modelos alternativos y convergentes, de ilu-
siones, seudopercepciones y alucinaciones; los
alucindgenos y los psicomiméticos actuarian
neuroquimicamente sobre estas estructuras,

con lo que es facil de extrapolar una multiple
relacion entre los mecanismos. posibles de for-
mas de expresion finales y comunes en la cli-
nica. El nicleo amigdalino, en cambio, ten-
dria un papel excitador, por lo que su lesién
causaria la reduccién o extincién, en su caso,
lo que conlleva una falta de respuesta a los
estimulos nuevos y seria €l mecanismo respon-
sable de la pauta de disminucion o ausencia
de respuesta electrodermal. Es preciso hacer
notar aqui que en la capacidad de percibir y
conocer armonicamente la realidad estd a car-
go, entre otras, la adecuada funcion de las es-
tructuras limbicas. La incapacidad para orde-
nar ¢ integrar estimulos de diversa relevancia
adaptativa y moduladora personal parece in-
dicar trastorno de la interaccion hipocampo-
amigdala. C. Eggers (1982)** llama la atencién
sobre la semejanza entre el comportamiento
de los niflos autistas y los esquizofrénicos
adultos, en los que predomina gravemente el
autismo, y el de los monos que presentan le-
siones de la amigdala: todos ellos muestran
una disminucion de la orientacion visual a es-
timulos extrafios y escasa relacion a estimu-
los del ambiente. Mednick y Schulsinger (1968
a 1978) sefialan que en el seguimiento de ni-
fios con alto riesgo para la esquizofrenia, que
presentaron posteriormente dicho trastorno,
se observa una rapida recuperacion de la res-
puesta de conductancia cutdnea, trastornos
tanto de la actividad electrodermal como de
las pruebas de asociacion, y lo proponen co-
mo un IV en periodo premérbido.* Consi-
deran también que existe una correlacién po-
sitiva en el grupo de alto riesgo entre el acor-
tamiento del tiempo de recuperacion en la res-
puesta de conductancia dérmica y la aparicién
de ciertos sintomas esquizofrénicos: las alu-
cinaciones y los delirios; asimismo observan
alteraciones en la atencion, percepcion selec-
tiva, dificultad para organizar las percepcio-
nes segun un orden jerarquico, gestaltizando
figura y fondo como de igual rango, etc., al
lado de otras caracteristicas, tal y como se re-
sume en la tabla III. Las lesiones amigdalinas
también se han relacionado con ciertos SNM
visomotrices, especialmente la «mirada fija y
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TABLA III
Caracteristicas diferenciales del grupo patolégico.
(Mednick y Schulsinger, 1968)

1. Pérdida de la madre u hospitalizacién psi-
quidtrica precoz.

2. Informe del maestro de conductas agresivas y

otros trastornos de comportamiento en la es-

cuela. .

Trastornos en los impulsos asociativos.

4. Anomalias psicofisioldgicas:

A. Latencia de respuesta marcadamente
corta.

B. Lalatencia de respuesta no evidencia sig-
nos de habituacién.

C. Gran resistencia a la extincion experimen-
tal del reflejo psicogalvanico condicio-
nado.

D. Recuperacion rapida tras la respuesta.

5. E170 % del grupo patolégico padecié compli-
caciones graves en embarazo o parto.

w

vitativa» psictica (Henn y Nasrallah, 1982).'%

Gruzelier y Manchada (1981 y 1982),” con
tinuando con las hipotesis de otros autores y
con otros métodos sobre los trastornos de la-
teralizacidn en las psicosis adultas y en psico-
patologia general, relacionan la respuesta elec-
trodermal, los juicios clinicos globales o GR,
las asimetrias laterales, de tal forma que en
los esquizofrénicos con pruebas de actividad
electrodermal perturbada en la mano derecha
y expresivas de hipofuncionamiento izquier-
do, predominaba la sintomatologia conside-
rable como «negativa», en funcién de los cri-
terios de evaluacion utilizados, datos empiri-
cos concurrentes con los de Abrams y cols.
(1981)! sobre presuntas disfunciones tempo-
rales y temporoparietales en hemisferio domi-
nante y utilizando escalas neuropsicoldgicas
de inteligencia, como el WAIS y los de Tay-
lor y cols. (1980) sobre el peor prondstico de
las esquizofrenias nucleares adultas, con ma-
la lateralidad y dominancia.?™*

Todo ello nos sirve de introduccién a los
modelos siguientes, y especialmente a volver
a insistir en una gran prudencia interpretati-
va, a un transito cargado de dudas, tantas co-
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mo indicios y sospechas existen en la compren-
sién y en el contenido, cada vez mas adecua-
dos, de las realidades biolégicas y psicoldgi-
cas que se encierran detras de los términos cli-
nicos, con las dificultades contrarias, es de-
cir, las interpretaciones y generalizaciones cli-
nicas que puedan aportar los datos empiricos
y casi experimentales en el Ambito de las psi-
cosis infantiles precoces y de las esquizofre-
nias adultas y tardias.

2.6. Modelos preferentemente
neuropsicolégicos

Algunas hipoétesis etiopatogénicas suponen
que los nifios psicoticos sufren un déficit cen-
tral, no a causa de perturbaciones o trastor-
nos preferentemente sensoriales, sino ligado
a la detencidn o enlentecimiento en el desa-
rrollo de ciertos sistemas cortico-subcorticales
—los descritos globalmente por Luria'*® 1%’
como tercer sistema de analisis y tercer siste-
ma organizativo— y que en el hombre apor-
tan un desarrollo complementario, especiali-
zando a los hemisferios derecho e izquierdo
para determinadas tareas y funciones. La exis-
tencia de dichos trastornos se fundamentaria,
por una parte, en que los nifios autistas pre-
sentan un déficit de las asociaciones interhe-
misféricas, visuales-tactiles y auditivo-
visuales, tal y como muestran los trabajos de
Frith, Hermelin, Bryson, Lovaas, Dawson y
cols., ete.” 192. 25, 42, 134 Rgtaq asociaciones
pueden considerarse como directamente liga-
das al tercer sistema analizador; la escasa va-
riacion de respuesta a los potenciales evoca-
dos cuando se afiaden los visuales a los audi-
tivos muestra, asimismo, este déficit de aso-
ciacién interhemisférica (Lelord, 1973), como
se ha referido al tratar de los hallazgos neuro-
fisiolégicos.'>* Las observaciones clinicas res-
pecto a la rigidez de los comportamientos mo-
tores estereotipados y a las dificultades en la
codificacion y descodificacion del lenguaje su-
gieren también una anomalia en el desarrollo
funcional de los sistemas terciarios analizado-
res y sintetizadores del hemisferio izquierdo
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o dominante y desde el punto de vista de este
modelo.

Mas recientemente se estan destinando cier-
tas hipOtesis sugeridas por una serie de hechos
que apuntan hacia la existencia de una disfun-
cidn cerebral izquierda y plantean el proble-
ma de las relaciones entre las psicosis esqui-
zofrénicas y la lateralizacion o dominancia ce-
rebral. Las funciones pertenecientes al cere-
bro derecho parecen estar conservadas en los
nifios autistas, mientras que las deficitarias
son las consideradas a cargo del cerebro do-
minante, existiendo a veces una suplencia in-
terhemisférica, lo que supondria el tener que
resolver las tareas propias del hemisferio iz-
quierdo con ayuda de funciones del derecho,
dando a dichas tareas caracteristicas especia-
les de este hemisferio. Estos estudios y con re-
lacién al lenguaje, como ejemplo, han conclui-
do que en el autista se observa lo que se ha
denominado un «lenguaje derecho», es decir,
concreto, repetitivo, en el cual el reconoci-
miento de los sonidos y signos no es analitico
y con una enorme dificultad para su uso co-
mo actividad comunicacional, llegando a se-
fialar Blasckstock, en 1978,%2 que los nifios
autistas tienden a oir musica mds bien que can-
ciones y prefieren la audicion por el corres-
pondiente par izquierdo, que por el derecho,
interpretandolos en funcién del procesamiento
hemisférico derecho. Estos problemas plan-
tean la posibilidad de estudios futuros sobre
la equipotencialidad interhemisférica, en fun-
cion de la cual ciertas funciones de un hemis-
ferio se transferirian a otro en las primeras
etapas del desarrollo. Estas cuestiones de do-
minancia hemisférica han dado lugar a diver-
sos estudios mediante pruebas tales como el
«test de la escucha dicdtica», que investiga es-
tos problemas de lateralizacién cerebral, ha-
biendo encontrado Bradshaw, 1979, un exce-
so significativo de «ventaja del oido izquier-
do» (LEA) respecto al derecho, expresivo de
un procesamiento hemisférico derecho, en los
nifios autistas?*?, lo que no ha podido confir-
marse por Arnold y Schwartz, en 1983.”

Respecto a las posibles relaciones entre es-
quizofrenias y dominancia parece preciso re-

cordar los significados cldsicos del primer tér-
mino y los contenidos implicados en el segun-
do. La esencia misma de las esquizofrenias en
la acepcidn y proposicién bleulcriana y krae-
peliniana —al menos a partir de la adolescen-
cia mas precoz (Zeitlin, 1983; Rutter, 1983,
etc.)—2?% 19 es 1a escision, separacién, dis-
cordancia, hendidura, disgregacion, etc., que
en un esfuerzo de sobreconceptualizacién —a
la vez que de reduccién de las concepciones
fisibgenas y psicégenas de Bleuler (1911),%
hasta el plano de lo meramente fisico o
somatico— ha querido ser entendido por al-
gunos autores, principalmente anglosajones,
como cerebro escindido, separado, hendido o
disgregado en sus relaciones interhemisféricas.
Situacion esta de desequilibrio funcional de la
cual se derivarian como consecuencia logico-
formal, las situaciones clinicas denominables
como «esquizofrenias», en especial algunos de
sus tipos nosoldgicos mas ligados a los fun-
damentos etiopatogénicos y bases originarias
y psicogenéticas u organicistas. Interpretacién
simplista, si se quiere, pero que no deja de
contar a su favor con datos empiricos y ob-
servaciones que la sustentan, desde los mo-
mentos histéricos en que se inicié y generali-
z06 el estudio de 1a dominancia, de la laterali-
dad y de la separacion hemisférica, hace préac-
ticamente un par de décadas y de su intento
de integracién en una teoria general de los
trastornos neuropsiquiatricos (Gdndara,
1984).7® Respecto a la dominancia, y en segun-
do lugar, ha venido siendo entendida en rela-
cién con la existencia de un hemisferio fun-
cionalmente dominante y otro dominado, en
todo caso diferenciados funcionalmente en el
desarrollo de la ANS o de los procesos cog-
noscitivos superiores hasta constituir una se-
rie de estructuras o de arquitecturas jerarqui-
zadas, entendidas, cuanto menos, de soporte
instrumental de diferentes mundos humanos,
y no solo en el sentido de Eccles y Popper
(1980).°* No es nuestra intencién revisar aho-
ra todas las formas posibles de exploracién de
la dominancia o lateralizacion hemisféricas,
pero si parece adecuado recordar la necesidad
de distinguir claramente entre la exploracion
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de la dominancia —entendida como la orga-
nizacion de las funciones lateralizadas del ce-
rebro humano, tanto en los aspectos motores
como en los sensoriales, afectivos, cognitivos,
etc.—, y la exploracion del estado de estas
funciones, su deterioro, su déficit, su desor-
ganizacion, etc., en determinados trastornos
psicopatologicos y neuropsiquidtricos. La pri-
mera hace referencia a las diferencias sugeri-
das y surgidas en la organizacion y capacida-
des de cada uno de los hemisferios, y mas es-
pecificamente a la lateralizacién, desarrollo y
maduracién de las funciones de control y eje-
cucidén motoras y percepcion visual. La segun-
da a la existencia de deterioros lateralizados
en uno u otro hemisferio, o en algunas de sus
areas y su posible relacién con la aparicién de
enfermedades especificas.

Nuevamente, en relacién con las esquizo-
frenias ya Bellak'* !* y Bender!” postularon
relaciones entre algun tipo de «desorganiza-
cién cerebral» —asentado incluso sobre pa-
trones genéticos y hereditarios o de desarro-
llo y evolutivos (Fig. 1)— que serian suscep-
tibles de ser vislumbrados desde exploracio-
nes diversas, y mas concretamente desde la ex-
ploracion de la dominancia cerebral, a partir
del estudio semioldgico de la preferencia ma-
nual, ocular, etc. Diversos autores>>’ 232 76 se
han ocupado posteriormente del problema
desde este punto de vista, especialmente para
establecer las posibles relaciones entre sus ano-
malias —innatas o adquiridas— y otras anor-
malidades hemisféricas lateralizadas para fun-
ciones complejas, psicosensoriales, verbales,
etc. y todo ello, a su vez, en relacién con la
hipotética responsabilidad de ciertos patrones
de lateralizacién deficientes como responsa-
ble de algunos subtipos de esquizofrenia, que
podria encontrarse en etapas del desarrollo an-
teriores a su forma de inicio y de comienzo
—para algunos relacionables con la llamada
disfuncion cerebral minima o defecto atencio-
nal de la versién del DSM IIL? tal y como se
ha resumido anteriormente—, todo lo cual
plantea nuevamente las dificultades de poner
orden en el caos de todas las relaciones posi-
bles entre los IV vy los factores etiopatogéni-

cos de enfermedad mental, en general, y de
esquizofrenia, en particular, justificando la re-
lativa, pero cierta arbitrariedad de ubicar cier-
tos hallazgos y teorias en un modelo que no
en otro.

Nuevamente respecto a la esquizofrenia,
Taylor postula en 1969°** la existencia de un
detrimento de las funciones del hemisferio do-
minante en este tipo de pacientes comparados
con otros con trastornos afectivos u organi-
cos, mientras que las funciones del hemisfe-
rio no dominante son similares en todos ellos.
En el III Congreso Mundial de Psiquiatria
Bioldgica, celebrado en Estocolmo en 1979,
Scarone,'®® fundamentandose en hip6tesis psi-
cofisiologicas y utilizando pruebas especificas
para la evaluacidn de trastornos hemisféricos
—el Short Aphasia Screening Test y el Qua-
lity Extinction Test—, obtiene resultados si-
milares a los encontrados en enfermos con le-
siones del 16bulo frontal homolateral, consi-
derado como €l de mayor proyeccion cortical
del sistema limbico, lo que apoyaria la hip6-
tesis de una disfuncion en el hemisferio do-
minante y en el sistema limbico en algunos ti-
pos de esquizofrénicos y en concordancia con
otros modelos ya descritos anteriormente o
por describir a continuacién. También New-
lin y Golden" plantean dos posibilidades en
cuanto a las alteraciones hemisféricas en los
esquizofrénicos: disfuncion en la relacion in-
terhemisférica por alteracion del funciona-
miento del cuerpo calloso o disfuncién del he-
misferio izquierdo, apoyando la segunda
Abrams y Hallet y Green' la primera, en sus
estudios sobre pacientes esquizofrénicos y sus
hijos con alto riesgo y con la técnica de la es-
cucha dicética. Dawson y cols., en 1982,%% uti-
lizando medidas electroencefalograficas para
la evaluacién de la actividad hemisférica en-
contré una dominancia derecha para las fun-
ciones verbales y espaciales, asi como trastor-
nos lingiiisticos, a lo que deben afiadirse los
trabajos de McCann, en 1981,'** y de James
y Barry, en 1983.'"

Trabajos realizados preferentemente en las
dos tltimas décadas pretenden establecer nue-
vamente una bipolaridad entre trastornos es-
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quizofrénicos y afectivos, postulandose que
los esquizofrénicos, en general conservarian
adecuadas las funciones del hemisferio no do-
minante, dc modo inverso a lo que ocurriria
en los trastornos afectivos, en caso de confir-
marse esta hipétesis (Klonoff, Taylor, Flor-
Henry, Gruzelier, etc.).'?*: 214 7090 [ g intro-
duccidén de técnicas de exploracidn estructu-
ral y dindmica del SNC —como el analisis
computarizado de trazados de EEG'"3, la
TAC,*® 3¢ 82 o5 potenciales evocados y la va-
riacion contingente negativa,??! los estudios
de captacion de glucosa o la elaboracién de
mapas cerebrales mediante sefiales bioeléctri-
cas (BEAM)— ha aportado nuevos datos a las
anteriores sugerencias, si bien no puede zan-
jarse definitivamente la teoria propuesta con
resultados que apoyen undnimemente la exis-
tencia de una disfuncién dominante frente a
la no dominante, teniendo en cuenta, ademas,
que se estaria tratando de la evaluacion y de-
teccion de disfunciones adquiridas, y en nin-
gun caso de la organizacion lateralizada de las
funciones cerebrales, es decir de la dominan-
cia, en la acepcidn propuesta anteriormente
y en sentido mads estricto.

También el estudio concreto de la domi-
nancia —asentado sobre las hipdtesis que su-
gieren una alteracién de su organizacidn, in-
tegracion, lateralizaciéon andmala o indefi-
nida, e incluso desconexiéon de funciones
lateralizadas— ha aportado datos contradic-
torios y poco concluyentes hasta la actualidad,
tanto en los esquizofrénicos como en su com-
paracion con otros grupos psicopatolégicos,
controles normales o en el intento de estable-
cer diferencias entre las dominancias origina-
rias o genéticamente determinadas o las con-
dicionadas socialmente adquiridas. Aun cuan-
do se han sefialado en algunos de estos estu-
dios mas dominancias izquierdas en los esqui-
zofrénicos que en los otros sujetos patoldgi-
cos o de control, y en las metodologias, ni las
diferencias han sido tan claras como para per-
mitir extraer conclusiones definitivas, ni mu-
cho menos extrapolar los datos hasta preten-
der que tales dominancias zurdas o deficien-
tes de las dominancias —como dominancias

mixtas, escasamente definidas, etc.— pueden
ser relacionadas etiopatogénicamente con las
esquizofrenias, ni siquiera con los pretendidos
patrones de distincién del hemisferio domi-
nante, existentes en ellas (Gandara, Conde y
De Santiago, 1984).3¢

2.7. Modelos bioquimicos

Otro grupo de trastornos en los que pudie-
ran encontrarse algunos con valor para ser
considerados como IV son los neurobioqui-
micos. Desde que fuera postulada la existen-
cia en la esquizofrenia o demencia precoz de
una presunta sustancia endocrina o toxica
para el cerebro por Kraepelin,'?”> '28 han sido
innumerables los estudios realizados buscan-
do las mads variadas alteraciones del metabo-
lismo, endocrinas y bioquimicas: toxina B, ta-
raxeina, histamina, histidina, adrenoluteina;
toda una variada gama de metabolitos toxi-
cos y de agentes psicodislépticos de produc-
cidén enddgena, etc. hasta alcanzar las mas mo-
dernas investigaciones sobre el metabolismo
regional cerebral, especialmente con medidas
del flujo sanguineo regional cerebral —
habiéndose encontrado en estado de reposo un
reparto «hipofrontal» en los esquizofrénicos,
en los que, ademds, la medida del débito san-
guineo regional estaria, al menos, invertida
con respecto a la de los grupos normales —y
de la glucografia cerebral con 2-desoxiglucosa
marcada con Gu, que permite medir la utiliza-
cién de glucosa cerebral regional con la ayuda
de la tomografia basada en la emision de posi-
trones (PET), habiendo encontrado Buchs-
baum y cols.?® manifestaciones de disfuncién
dopaminérgica corticosubcortical, en el cor-
tex frontal y en el niicleo caudado. A la pos-
tre esta buiisqueda de trastornos cerebrales es-
tructurales en las esquizofrenias adultas plan-
tea nuevos interrogantes, sumidos en el com-
plejo «laberinto de los desequilibrios», como
pueden interpretarse las esquizofrenias, crean-
do también una cierta perplejidad al clinico
no entrenado para mancjar cstc tipo dc técni-
cas y de instrumentos conceptuales. Por otra
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parte, la etapa de desarrollo y de la vida en
la que aparecen las formas de inicio y de es-
tado dificultan los intentos de abordaje y de
superacién, como ocurre con la cuestion del
«deterioro intelectual» y de la «demencia fun-
cional» descritas ya por Kraepelin, al sefialar
«un descenso general de los rendimientos psi-
quicos en las condiciones terminales de la de-
mencia precoz»... (en las que)... «los pacien-
tes tienen una buena orientacion en el tiem-
po, lugar y persona, que pierden gran parte
de su conocimiento, se empobrece su pensa-
miento y sus actividades mentales son moné-
tonas».'?’

Frente a las teorias psicogenéticas, socioge-
néticas, funcionalistas, espiritualistas, intelec-
tualistas, etc., de las esquizofrenias, pueden
oponerse un conjunto de teorias somatogené-
ticas, biologicistas o biologicas, cientificas o
cientificistas —especialmente si pretenden re-
ducir las complejas realidades de los mundos
psicSticos— que tampoco son unitarias, al de-
pender tanto de los marcos de referencia tedri-
cos en los que se desarrollan como de métodos
e instrumentos con los que obtienen ciertos re-
sultados. De forma ingenua podria sintetizarse
el postulado basico de las aproximaciones neu-
robioldgicas a las esquizofrenias escribiendo
que algunas psicosis «funcionales», «idiopd-
ticas», «de origen incierto», etc. aparecen co-
mo organicas con determinadas técnicas de
evaluacion y exploracién, porque son organi-
cas. Todo ello es especialmente complicado en
los sindromes y trastornos encefalopaticos,
autisticos, esquizofrénicos y psicéticos preco-
ces, incluso hasta la adolescencia, por la fal-
ta de hechos integrables en teorias y por teo-
rias que permiten manejar los sistemas inte-
ractuantes de desarrollo en las primeras eda-
des de la vida. En otras palabras se trata de
un doble problema, tedrico y experimental,
abstracto y pragmatico, cuyas soluciones pa-
recen dislumbrarse en la psiquiatria de las eda-
des adultas, involutivas, preseniles y seniles,
que no en las infantiles, y del que no puede
salirse con excusas formales, por ejemplo, cri-
ticando al término o al concepto de «esqui-
zofrenia», por ser heterogéneo, heterdclito y

heterolégico. Por ello, y por otros motivos,
no habremos de desarrollar aqui las hipotesis
etiopatogénicas de interés neurobioquimico,
ni sus implicaciones diagndsticas y terapéuti-
cas, especialmente en la comprension y expli-
cacion de los efectos psicofarmacoldgicos, y
de forma peculiar de los farmacos neurolép-
ticos en las psicosis precoces, donde pueden
ser enormemente efectivas, y de forma espe-
cial en los brotes y estados agudos, pero pue-
den también crear «sintomas y sindromes re-
siduales y defectuales», asi como «desequili-
brios y disfuncionalidades adaptativas», con
lo que recordamos el encabezamiento de este
capitulo sobre modelos bioquimicos y meta-
bélicos, de donde puede también inferirse la
necesidad de integrar estos modelos y progra-
mas en los demas, especialmente en los socia-
les, familiares, educativos y evolutivos (Rutter
y cols., 1976; Goldstein, 1978; Conners y
Werry, 1979; McKnew, 1979), etc. !9 38 87. 143

Respecto a las hipdtesis sobre los trastor-
nos de los procesos de transmetilacion de las
catecolaminas, que pudieran dar lugar a la
aparicién de sustancias o metabolitos psico-
disléxicos o psicoticogénicos y en los adul-
tos, fueron introducidas en 1952 por Harley-
Mason y por Osmond y Smythie,** **® para
quienes podrian ser considerados como una
metilacion anormal de las catecolaminas en hi-
peractividad en exceso liberadas en situacio-
nes o stress especifico e inespecifico y dando
lugar a sustancias alucindgenas tipo mescali-
na o silocibina y mds especificamente, por un
acumulo patoldgico de catecolaminas o indo-
laminas N u O-metiladas. Las estrategias de
investigacion en adultos han sido las tres si-
guientes y en esquema: en primer lugar, la bis-
queda de aminas metiladas, especialmente la
busqueda de la «mancha o linea rosa» cons-
tituida por el DMPEA (3-4,dimetoxi-fenil-
etil-amina), cuyo paradigma estd representa-
do por los trabajos de Friedhoff y Van Wink-
le,?*! al comienzo de la década de los sesenta
y en una época en la que no se disponia de
modelos operativos de psicosis infantiles lo su-
ficientemente claros como para verificar o re-
chazar este tipo de hipdtesis. En segundo lu-
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gar, Pollin y cols., desde 1971,'? observaron
que en esquizofrénicos adultos los sintomas
se agravaban por la administracion de gran-
des dosis de metionina-donadora de metilos
—en combinacién con IMAO, sin que se pu-
diera tampoco verificar esta hipdtesis. La ter-
cera estrategia consistié esquematicamente en
la busqueda de enzimas productoras de indo-
laminas metiladas con propiedades psicético-
genéticas sin que se llegaran a confirmar o a
estudiar en nifios.

Pollin, en 1972,""% sugiere una presunta «hi-
peractividad funcional» del SNC y la ANS,
determinadas genéticamente y asociadas a un
trastorno cuantitativo de los sistemas de neu-
rotransmision catecolaminica. Lelord y Garr-
bau, en 1978, observan un aumento de la ex-
crecion urinaria de dcido homovanilico —
principal metabolito de la dopamina— en ni-
fios autistas, mientras que otros autores en-
cuentran una disminucion de los niveles de
DBH —enzima de transformacion de la do-
pamina en noradrenalina— y paradéjicamente
un aumento de la noradrenalina, anomalia
que también presentarian los padres, por
lo que se postula una influencia genética que
pudiera servir de 1V.?*” Young®*’ encuentra
una disminucién del principal metabolito de
la noradrenalina: El MHPG, sin que se pue-
da concluir con un modelo especifico en la ac-
tualidad aun cuando se considere como acep-
table que en ciertas formas de autismo infan-
til existiera, en su caso, un desequilibrio entre
estos dos sistemas, con un incremento de la
actividad dopaminérgica asociado a una dis-
minucién de la actividad noradrenérgica.

La hip6tesis dopaminérgica 0 més precisa-
mente «hiperdopaminérgica» puede conside-
rarse como la predominante, y hasta ahora la
mejor estudiada en modelos experimentales
animales y clinico-farmacoldgicos adultos, sin
que hayamos encontrado bibliografia relevan-
te sobre modelos mas amplios con intentos de
integrar los hallazgos anteriores en una teo-
ria general de los trastornos y enfermedades
esquizofrénicas de la infancia y de la adoles-
cencia. Ademads en paidopsiquiatria clinica la
integracién de las dos observaciones farma-

REV. NEUR. PSIQ. INF., N.° 11, 1988

cologicas complementarias que fundamentan
la hip6tesis que relaciona la hiperactividad de
la DA y los trastornos esquizofrénicos, no per-
mite explicar los hechos clinicos, aunque se
puedan aceptar ambas observaciones: en pri-
mer lugar los fAirmacos estimulantes de la ac-
tividad de la dopamina (DA) —v.g. los anfe-
taminicos— pueden provocar «trastornos es-
quizofreniformes», en segundo lugar, los an-
tipsicéticos clinicos, especialmente los neuro-
Iépticos, inhiben la transmision central de DA.
Por otra parte, de los tres principales sistemas
neuronales dopaminérgicos —el nigroestria-
tal, implicado en la regulacién de la motili-
dad, el tuberoinfundibular, implicado en la re-
gulacién de factores de liberacién de hormo-
nas antehipofisarias, especialmente prolacti-
na y la hormona del crecimiento, y el meso-
limbico-mesocortical, probablemente implica-
do en la regulacion de diferentes tipos de pro-
€esos cognoscitivos, afectivos y comportamen-
tales superiores —éste tiltimo y sus influencias
sobre otros sistemas del SNC parecen ser los
mds importantes y al mismo tiempo los mas
inaccesibles a la investigacién clinica y expe-
rimental, siendo de desear que los estudios so-
bre la transmisién dopaminérgica y la influcn-
cia en ella de los psicofdrmacos utilizados en
la clinica se inicien y dupliquen en estas dreas
de las primeras edades de la vida, donde la cl4-
sica dicotomia actualizada entre esquizofre-
nias tipo I y tipo II no deja de ser una meta-
fora, entre otras razones por tratarse de me-
canismos que no han sido relacionados con
otros mecanismos y con otras causas (Fig. 1)
que permitan conocer su ubicacién en mode-
los mas generales; porque pueden aparecer
unicamente en una determinada edad de la vi-
day en una etapa mas o menos especifica cli-
nicamente del proceso esquizofrénico, sin que
se conozca si su asociacidn con él es primaria
o secundaria, puede asociarse, como ya se ha
sefialado y probablemente relacionarse con
otros sistemas de neurotransmisién y neuro-
modulacién y con otros sistemas etiologicos
o patogénicos que pueden expresar indicado-
res de vulncrabilidad, desde los programas ge-
néticos hasta las situaciones de stress psico-
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social, pasando por las modificaciones que ex
Jubantivus producen en una determinada for-
ma expresiva de los trastornos toda modifi-
cacion terapéutica, tanto de tipo psicosocial
como farmacologica.

Se ha estudiado también la actividad MAO
—una de las enzimas que junto a la catecol-
metiltransferasa (COMT) interviene en la
inactivacion de la dopamina— y que existe en
casi todos los tejidos, habiéndose elegido las
plaquetas por la correlacién que existe con la
actividad MAO cerebral y para inferir el es-
tado de ésta. Murphy y Wyatt, en 1972, en-
contraron una disminucién de esta actividad
MAO en esquizofrénicos, postulando su con-
sideracion de marcador genético para la esqui-
zofrenia.'®® Sullivan y cols. en 1977 conside-
ran que la baja actividad MAO quiza se rela-
cione dnicamente con un aumento de la vul-
nerabilidad para padecer variados tipos de
trastornos psicopatoldgicos, mas o menos ¢s-
pecificos e integrables en modelos de «espec-
tros».2%? Las MAO plaquetarias parecen de-
pender de factores genéticos y son variables
de un sujeto a otro, por lo que Ask en 196823
sugiere su valor indicativo y solamente cuan-
do se comparan con otros miembros de la fa-
milia. En cuanto a la serotonina sus concen-
traciones plasmadticas parecen encontrarse ele-
vadas, asi como la excrecion urinaria de sus
principales metabolitos: 5-HIAA, triptamina
y VMA. Se ha estudiado también la recapta-
cién y flujo de la serotonina por las plaque-
tas y su variacion con el ritmo circadiano sin
resultados aplicables a la clinica. Rotmann,
Caplan y Szekely?*® constatan un incremento
de la recaptacion y liberacidn de la serotoni-
na por las plaquetas, relacionandolo con va-
riaciones en la ATP, lo que traduciria una
unién defectuosa a las estructuras plaqueta-
rias, y comparando nifios autistas con otros
nifios psicoticos no autistas. Para Rimland?*®
esta alteracion ocurriria Unicamente en los ni-
fios autistas diagnosticados con criterios estric-
tos. Bowllin y cols,?* Coleman y cols.,?” etc.
dan tanta importancia a estos trastornos —es-
pecialmente el incremento de los niveles de se-
rotonina en cerca de un tercio de los nifios

101

autistas estudiados—, que consideran que po-
dria hacerse un correcto diagnostico del autis-
mo, incluso retrospectivo, basandose en la
convergencia de los datos bioquimicos con
otros clinicos. Sin embargo, estos estudios
plantean numerosas fuentes de discrepancia
y en nuestra opinién requieren mas confirma-
ciones experimentales y mds elaboracion teo-
rica para integrarlos en una teoria psiquiatri-
co-bioldgica del autismo y de la psicosis. Algo
semejante puede decirse con el incremento de
los niveles séricos de cinc en autistas encon-
trados por Coleman en 197627 y discutidos
por Jackson y Garrod*** en 1978, o con el in-
cremento de la actividad enzimatica en plaque-
tas y globulos rojos de nifios autistas, por
ejemplo, a la actividad de la superoxidodis-
mutasa, encontrandose incremento de su ac-
tividad incluso de un 30 %, lo que mostraria
una alteracion de la proteccion celular, ana-
loga a la encontrada en la trisomia del par 21.

Por otra parte, partiendo del conjunto de
hipétesis que consideran a las esquizofrenias
consecuencias de trastornos autoinmunes que
afectan al cerebro, Del Vecchio en 1975%* ob-
jetiva un aumento significativo de la IgA en
esquizofrénicos, cuando existe una sobrecar-
ga familiar frente a los que no tienen dichos
antecedentes. Gattaz?*?, en 1981, siguiendo es-
ta linea de investigacidn estudia los antigenos
de ciertas enfermedades con incidencia fami-
liar y componentes inmunitarios, observando,
por lo que a nosotros respecta, una correla-
cion entre el HLA B28 y la vulnerabilidad para
la esquizofrenia, considerdndolo, incluso, un
marcador genético para el estudio de las mis-
mas.

Desde una perspectiva neuropsicoendocri-
noldgica no se muestran concluyentes las al-
teraciones encontradas y a pesar de las inves-
tigaciones realizadas en paidopsiquiatria y no
sblo atribuibles a los problemas planteados en
estas primeras edades de la vida. Mds recien-
temente se han traido a colacion los sistemas
endorfinicos con el descubrimiento, al co-
mienzo de la década de los setenta, de puntos
de unioén especificos de los opiaceos en los te-
jidos cerebrales, lo que condujo rapidamente
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al aislamiento de sustancias enddgenas con ac-
ciéon morfinomimética y tanto en extractos ce-
rebrales como en el LCR. Desde entonces se
han aislado diversos opidceos end6genos per-
tenecientes a tres sistemas distintos: el siste-
ma prosencefalico, preferentemente encefali-
nico, encontrandose estas sustancias disper-
sas en el cerebro, siguiendo vias neuronales
cortas y también en érganos periféricos; el sis-
tema pro-opio —melanocortical, preferente-
mente localizado en la hip6fisis y también en
el hipotalamo, con ramificaciones hacia las es-
tructuras del sistema limbico y troncoencefa-
licas, formando los precursores de la ACTH
y de la beta-lipotropina, a su vez precursor de
la beta-endorfina, pudiéndose convertir tam-
bién en gamma-endorfina; en tercer lugar, el
sistema pro-dinorfiniano, localizado preferen-
temente en la region hipotdlamo-hipofisaria,
pero con conexiones con otras zonas cerebra-
les, por ejemplo el hipocampo. Actualmente
parece haber indicios de incremento de las
concentraciones de endorfinas en el LCR de
algunas formas de esquizofrenias agudas, pa-
recen variar con algunos tratamientos psico-
farmacolégicos asi como con opidceos, y es-
pecialmente las endorfinas tipo gamma regu-
lan los sistemas receptores dopaminérgicos
centrales y sensibles a aquéllos, sin que se
conozcan aun los sustratos neurobioldgicos y
los mecanismos de interactuacion, no habién-
dose tampoco estudiado en nifios psicoticos
ni autistas, segin nuestro conocimiento, ni ha-
biéndose comprobado de forma univoca un
presunto efecto antipsicético.

En nuestra opinién, los modelos neurobio-
l6gicos de vulnerabilidad implican el supues-
to, en funcion del cual las esquizofrenias no
se constituyen como un trastorno continuo,
sino discreto, pero la vulnerabilidad o las va-
riables intervinientes de vulnerabilidad en ca-
da caso si que lo son en su actuacion y en su
forma de presentarse al observador clinico,
pudiendo permanecer latentes de por vida y
aflorar en las diversas formas de expresion,
aparicidn, presentacion y estado de las psico-
sis. En su acepcion mas simple este «modelo
de vulnerabilidad» implica la busqueda discri-
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minativa de presuntos factores etiologicos o
quiza mejor etiopatogénicos, que cuando reba-
san cuantitativa o cualitativamente un deter-
minado «nivel critico de capacidad dc toleran-
cia o de capacidad de adaptacion a la vulne-
rabilidad», desencadenan un «episodio», «cri-
sis», «brote», «proceso», «trastorno», «reac-
cién bioldgica», «reaccion psicoldgica», o co-
mo quiera llamarse, de trastorno o de sindro-
me esquizofrénico. Los problemas empiezan
cuando se quiere integrar en una teoria gene-
ral de la enfermedad esquizofrénica o en un
juicio diagnoéstico, prondstico y terapéutico
sobre un determinado nifio esquizofrénico psi-
cotico, estas variables, factores y procesos, de-
terminando a su vez los diversos modelos he-
redobioldgicos y genéticos, de desarrollo y
maduracién, ecoldgico y social, neurobiolo-
gico y neurobioquimico, neurofisiolégico y
psicofisioldgico, tedrico del aprendizaje y del
modelamiento, etc. (Fig. 1). En ultimo extre-
mo, puede postularse que la integracién cli-
nica de estos modelos se fundamenta en la hi-
potesis general, a verificar y contrastar, segiin
la cual los trastornos esquizofrénicos, ocurren,
suceden y acontecen en «individuos y/o espe-
cificamente vulnerables» (Fig. 1). Con ello se
entra a considerar el dltimo tipo de modelo
de vulnerabilidad que ha sido de nuestro in-
terés: el psicosocial y psicosocioldgico.

2.8. Modelos psicosociales, sociopsico-
légicos y psicobiolégicos

Después de una somera revision de la biblio-
grafia puede opinarse, con un cierto grado de
verosimilitud, que nuestros conocimientos y
saberes acerca del posible papel etiopatogénico
de los conjuntos de factores y variables psi-
cosociales, sociopsicoldgicos y psicobioldgicos
en las psicosis infantiles, en general, y en las
precoces, en particular, estan lejos de haber-
se resuelto satisfactoriamente y parecen mas
retrasados cognoscitivamente y en compara-
cién con otras psicosis, especialmente en re-
lacién con las denominadas afcctivas. Sc puc-
de suponer también que este retraso es atri-
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buible mas a las dificultades de los objetos
epistemologicos planteados por las psicosis es-
quizofrénicas que al empeio y esfuerzo de los
investigadores en este campo, comparable, en
todo caso, al de las restantes investigaciones
psiquiatricas. Tampoco ha sido nuestro obje-
tivo revisar exhaustivamente los sistemas de
soporte social que interactian y modulan el
crecimiento y el desarrollo del nifio desde las
primeras edades de la vida, y que pueden en-
tenderse como todo conjunto estructurado de
procesos, acontecimientos y fendmenos que
actdan desde el medio familiar o su ausencia
en el nifio, como ser en potencia, trasmitién-
dose genética y metagenéticamente, procuran-
dole, perturbandole, etc., a través de las ins-
tituciones naturales propias (Fig. 1). Por so-
porte psicobioldgico se puede entender aque-
llas caracteristicas constitucionales, es decir
determinadas heredobioldgica y genéticamen-
te, y aquellas experiencias y vivencias tempra-
nas y precoces, base de predisposiciones a de-
terminados tipos de respuestas ante parame-
tros estimulares y tensores simples y comple-
jos, pero siempre significativos y relevantes,
del ambiente y del contexto humanos. Por so-
porte psicosocial puede entenderse el conjun-
to de aquellas caracteristicas, circunstancias,
parametros intervinientes y troquelantes, de-
terminadas en las primeras edades de la vida,
que fundamentan un determinado tipo de
reaccidn y de reactividad desde las primeras
relaciones del estado parental y por supuesto
desde las primeras edades de la vida, que a tra-
vés de complejas etapas de desarrollo, madu-
racién, educacién, socializacidn, etc., llegan
a configurar las formas clinico-tipoldgicas de
la personalidad normal y patolégica, que co-
mo tales soportes sociopsicoldgicos —cuando
se contemplan desde una perspectiva y con
unos métodos de técnicas sociales— se habran
de reevaluar en cada forma y en cada caso de
expresion, e incluso tener en cuenta como va-
riables inmediatas del tratamiento a contro-
lar y a corregir en cada sistema de interaccion
social, junto con los soportes psicobiologicos
—por ejemplo de expresion familiar— y psi-
cosociales —por ejemplo, por medio de psi-
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coterapia profunda e individual— y junto con
los demads factores neurobioldgicos, en los que
se fundamenta la psicofarmacologia y tal co-
mo se resume en la parte final del intento de
formalizacion expresado en la figura 1. No se
debe olvidar que soporte es un término histo-
ricamente reciente, polisémico y empleado
ambigua, abusiva y generalizadoramente en
las ultimas décadas, en los ambitos de las cien-
cias de la conducta y del comportamiento y
que seria recomendable conceptualizar, y de
forma y manera especial en sus contenidos,
cada vez que se emplea en un sistema de refe-
rencias a la realidad, algo semejante ocurre
con el término apoyo, que solo figuradamen-
te significa proteccion, auxilio y favor, y ad-
jetivando a cualquier forma de tratamiento so6-
lo eso, una condiciéon o manejo previo, una
preterapia, una manera superficial y poco o
nada explicativa o interpretativa de la reali-
dad clinica.

En todo caso, los modelos psicoldgicos y so-
ciales de indicadores precoces de vulnerabili-
dad tienen un interés clinico y pragmatico, al
aceptarse que pueden trasformar el desarro-
llo del nifio y configurar e influir directamen-
te en la aparicion y presentacién de diversos
tipos de trastornos médico-psicoldgicos y psi-
quiatricos, planteando desde esta perspectiva
el problema de la evaluacidn y conocimiento,
por una parte de lo que podria denominarse
vulnerabilidad diferencial, es decir, en qué me-
dida el soporte social y sus perturbaciones, y
los diversos factores injuriantes, producen
trastornos —en nuestro caso considerables co-
mo esquizofrénicos—, y, por otra, la vulnera-
bilidad general o inespecifica, en la que se tra-
ta de evaluar las consecuencias de ciertos
acontecimientos presentes en un ambiente de-
terminado, que alteran tanto el soporte social
como los recursos biopsicosociales potencia-
les del nifio, incrementando su vulnerabilidad
para un trastorno o conjunto de trastornos
mentales determinados o a determinar (Kess-
ler, 1979; Dohrenwend, 1978; Kaplan y cols.,
1977).246, 245, 51

Entre las labores de profundizacién concep-
tual a realizar en el futuro, pueden proponer-
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se la diferenciacion entre indicador de vulne-
rabilidad —de uso reciente— con términos
mas genéricos tales como «trastorno de la per-
sonalidad, trastorno del caracter», «estilo de
vida o mundo psicéticon, etc., que engloban
intuiciones clinicas veraces pero no abordables
por métodos, siquiera de bajo nivel de gene-
ralizacién o profundidad. No debe confundir-
se el término de IV con el de factores etiopa-
togénicos o evolutivos, que tengan el cardc-
ter de inespecificos o de espontaneidad evo-
lutiva, sino que entendemos que 1V necesita
un modelo transhicido E-O-R para expresar-
se y aprehenderse. Tampoco debe confundir-
se con el de factor o factores de riesgo, ya que
los IV representan el conjunto de circunstan-
cias, variables intervinientes, signos, sintomas,
trastornos, modificaciones, alteraciones, etc.,
que desvian el desarrollo de los sistemas ha-
cia procesos biopsicosociales desadaptativos,
parcial o totalmente irreversibles, es decir, y
€n nuestro caso, son todos aquellos que ha-
cen al nifio més débil y proclive para sufrir
una esquizofrenia en forma de rasgo, conjun-
to de rasgos, de estado o de formas de expre-
sién psicolégicamente definibles. Vulnerar en-
cierra desde sus origenes lo objetivo y lo sub-
jetivo, el lesionar y el perjudicar, la lesién y
la modificacion. Los modelos de vulnerabili-
dad pueden integrarse tanto en un paradigma
neurobiolégico como sociopsicogenético de
los trastornos mentales. En todo caso se ha
insistido en aquél, partiendo del postulado ba-
sico segun el cual todo trastorno mental pue-
de relacionarse con un trastorno organico, o
si se prefiere aquél es sintoma de éste, aun
siendo ya un lugar comun, defender la triada
biopsicosocial en la comprensién de la enfer-
medad y del enfermo.

Cervera y cols., 1982, han revisado la in-
fluencia de los acontecimientos de la vida en
diversos tipos de trastornos psiquiatricos, lla-
mando también la atencion sobre las dificul-
tades de categorizacion, conceptualizacién,
evaluacion, etc. Los llamados acontecimien-
tos vitales pueden considerarse como sucesos,
casualidades, accidentes, éxitos —en sus ori-
genes desagradables, desgraciados, desastro-
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sos, infortunados, amenazantes y adversos
—que Cervera®? delimita en tres tipos:

1. Interruptores de un estado adaptado o
de rutina y que exige un mayor esfuerzo o ten-
sién de adaptacion.

2. Inesperados, indeseables, incontrola-
bles y casuales, con consecuencias negativas,
aversivas, etc.

3. Tensores de mayor frecuencia, intensi-
dad o persistencia sobrecargando y descom-
pensando los sistemas de adaptacion.

Acontecimiento vital precipitante es aquel
que irrumpe inesperada o bruscamente el de-
curso vital del individuo y cuyo grado de ame-
naza es superior al umbral biopsicosocial y es
capaz de descompensar sus sistemas de adap-
tacion, provocando la aparicién de una res-
puesta o conjunto de respuestas desadaptati-
vas o mal adaptadas o sus ambientes interno
y externo.

Acontecimiento vital predisponente es aquel
cuyo grado o nivel de amenaza, al ser equiva-
lente al gradiente de susceptibilidad, obliga al
individuo a hacer uso de los mecanismos psi-
cobioldgicos compensatorios para responder
de un modo bien adaptado, restableciendo el
equilibrio y que, por suponer una sobrecarga
para el individuo o su grupo natural, se la pue-
de denominar respuesta de sobrecarga, deter-
minando la aptitud para configurar un esta-
do considerado morboso.

Estos y otros conceptos no deben confun-
dirse con los IV, aun cuando su diferenciacién
es frecuentemente ardua, y mds si se tiene en
cuenta que otro de los IV a considerar en es-
tudios futuros sobre indicadores psicosocia-
les de vulnerabilidad, estribard en la evalua-
cién de las perspectivas de desarrollo y de in-
teraccion de las capacidades relacionales del
nifio, hasta llegar a constituirse en ese conjun-
to de aptitudes y habilidades sociales sinérgi-
cas, que se perturban gravemente en el psico-
tico infantil y adulto, y que, al mismo tiem-
po, los mantienen y los refuerzan, ya que tam-
bién en ese campo puede postularse que cuan-
to mas disgregadas y discordantes son las res-
puestas comportamentales del psictico, mas
lo serdn las interpersonales de su ambiente, y,



REV. NEUR. PSIQ. INF., N.° 11, 1988

en general, cuanto mas favorables y adapta-
tivos sean los sucesos y acontecimientos del
perimundo del nifio, es de suponer que tanto
menor 0 mds corta sera la persistencia y el
mantenimiento de los trastornos o cuando me-
nos sus formas expresivas. En todo caso esta
«doctrina de la etiopatogenia inespecifica de
los trastornos psicéticos» en las diferentes eda-
des de la vida —implicita en las hipotesis so-
bre los «acontecimientos vitales tensidgenos»,
«factores de riesgo», etc.— implica la necesi-
dad de no confundirlos con los IV y diferen-
ciar, en lo posible, entre los contenidos de es-
tructura y funcion de los mas diversos cons-
tructos e hipétesis, lo cual lleva a viejos pro-
blemas a nuevos ambitos de estudio, y, en ge-
neral, de forma mads superficial, aunque mas
diferenciada, cuestiones estas a las que se afia-
den las planteadas por las técnicas e instru-
mentos de medicion y de evaluacidn, con su
importancia diagnodstica predictiva, etc. y que
pueden esquematizarse de la manera siguien-
te (ver Tabla IV).

La vulnerabilidad puede entenderse también
como el conjunto de procesos, y de forma es-
pecial la intensidad, con los que un aconteci-
miento o conjunto de sucesos altera o modi-
fica el estado mental del individuo, credndo-
se una situacion de stress especifico, objetivo
y objetivable por medio de la evaluacion de
determinados factores, y un stress subjetivo
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que afecta tanto los procesos aferentes como
los eferentes, los cognoscitivos como los mo-
tivacionales o los afectivos, de forma tanto
cuantitativa como cualitativa, estructural y di-
namica, especifica y diferencial, como si ac-
tuasen en cascada, ya desde las primeras eda-
des de la vida, aun cuando los modelos pro-
puestos parecen demasiado genéricos, como
para permitir predecir o explicar previamen-
te el curso clinico y la forma de presentacion
del trastorno psicotico, de tal forma que el
paso de IV a precursor de la esquizofrenia
no se puede establecer con facilidad antes
de la adolescencia (Sands, 1956; Symonds y
Hernar, 1957; Warren, 1965; Masterson,
1967; Erlenmeyer-Kimling y cols., 1984, et-
cétera ),'%7» 210, 222, 142, 55 Eq interesante recor-
dar también los trabajos realizados sobre la
evolucidn de los trastornos de la personalidad
diagnosticados en nifios, al llegar a la vida
adulta. A pesar de la dificultad de cualquier
tipo de «prediccidény, parece una vivencia cli-
nica que hay algunos rasgos que tienen una
mayor estabilidad a lo largo del tiempo: Wer-
ner y Smith (1979)*** postularon que los com-
portamientos infantiles y los trastornos del
aprendizaje que persisten en la vida adulta son
los que habian tenido mds profundos enrai-
zamientos bioldgicos. S. Wolff (1980)*** afir-
ma que el diagnostico de «personalidad esqui-
zoide en la nifiez» se mantiene después de 10

TABLA 1V
Algunos conceptos utilizados en la compresiéon y explicacion etiopatogénica de la psicosis

Causas Soportes y apoyos
M . — Psicobiolégicos

ecanismos \ — Psicosociales

— Sociopsicologicos

Indicadores de OCIORSICOS0R
vulnerabilidad PSICOSIS Factores de riesgo

Factores de aparicidn,
presentacion y

T \ Acontecimientos

configuracion de sintomas

vitales
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afios de seguimiento y el juicio diagndstico de
otros psiquiatras independientes de aquél lo
confirman. Aun siendo necesarios nuevos tra-
bajos de delimitacion y de confirmacion, pue-
de aceptarse que los rasgos de mayor estabili-
dad en este sentido son los considerados co-
mo esquizoides, la timidez, que evoluciona-
ria hacia trastornos de la personalidad por evi-
tacién y la impulsividad (Quitkin y Klein,
1969);'76 por otra parte, la prediccién parece
ser mejor en los nifios que se encuentran en
los extremos de las mediciones y evaluacién
realizadas (Dunn, 1980).%*° La cuestién aun
no contestada es, si persiste «lo esquizoide»,
simplemente como un trastorno de persona-
lidad o como un terreno abonado y vulnera-
ble sobre el que bajo ciertas condiciones de
stress bioldgico, psicoldgico y social pudiera
desencadenarse y desarrollarse una esquizo-
frenia.

Recapitulando sobre los indicadores predic-
tivos de vulnerabilidad para la aparicion y pre-
sentacion de las psicosis esquizofrénicas en las
edades adultas —y como se ha sefialado en el
primer modelo (Fig. 1, Tabla I)—, de los da-
tos derivados de estudios con gemelos y con
nifios adoptados puede aceptarse la existen-
cia de un componente genético en el desarro-
llo de las esquizofrenias de los adultos, junto
con un componente ambiental, cuya natura-
leza no esta clara, variando la concordancia
entre el 50 % y el 100 % y en gemelos univi-
telinos, por lo que parece razonable aceptar
una vulnerabilidad genética de base, pero de-
pendiendo del ambiente pre, peri, y postna-
tal y de las primeras vivencias, procesos de tro-
quelado, primeras relaciones y estado paren-
tal con los que se tropieza el nifio y a lo largo
de la vida, de tal forma que unicamente una
minoria llegara a desarrollar las formas com-
pletas de esquizofrenia en las edades adultas.

Hanson y cols. (1976),% estudiando un con-
junto de variables que pudieran servir como
posibles indicadores infantiles de esquizofre-
nia en las edades adultas y que incluian con-
juntos referidos al embarazo y puerperio, al
crecimiento y desarrollo corporal, a la madu-
racién neuroldgica, a los 4, 12 meses y 7 afios
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asi como un conjunto de baterias psicoldgi-
cas adaptadas a esos rangos de edades y a di-
ferencia de otros autores, parecen elegir los
marcadores esquizotipicos, la pobreza en las
habilidades y aptitudes motoras, los compor-
tamientos esquizoides observables —incluyen-
do la apatia, empobrecimiento o frialdad afec-
tiva, irritabilidad, negativismo, etc.— y las in-
consistencias o discordancias en los rendi-
mientos cognitivos evaluados académicamente
en su muestra, y por supuesto sin olvidar otros
factores especialmente heredobioldgicos.
Hartmann y cols (1984)**> han desarrolla-
do también un modelo retrospectivo de pre-
diccion de esquizofrenias adultas, utilizando
indicadores clinicos de vulnerabilidad e insis-
tiendo en su valor predictivo. Roff y cols.
(1976)'* en un estudio retrospectivo observa-
ron ya que los items referentes a relaciones
empobrecidas con compaifieros y el aislamien-
to social —el denominado «factor esquizoi-
de»— se encontraban de forma significativa
en nifios que desarrollaron posteriormente
trastornos esquizofrénicos y en la aceptacion
anglosajona del término. Watt y cols (1972 y
1978),2%3 224 estudiando los comentarios de los
profesores sobre los nifios que luego desarro-
llaron o no trastornos esquizofrénicos, con-
cluyeron que los preesquizofrénicos tendian
a presentar «agresion insocializada» y eran ca-
racterizados de muchas formas como «desa-
gradables», presentando evidencias de «con-
flictos internos», «sobreinhibicion» o «inhi-
bicion sobregeneralizada» y «depresidén emo-
cional», describiéndose las nifias esquizofré-
nicas principalmente como hiperinhibidas, in-
trovertidas, y los muchachos como dsperos,
malhumorados y desagradables, realizando
una recogida sistematica de categorias codi-
ficadas de los comentarios de los profesores
en cinco factores —escrupulosidad y motiva-
cién escolar, estabilidad emocional, extrover-
sidn, asertividad y conductas cooperativas—
e insistiendo que al menos una década antes
de la primera hospitalizacién, cerca de la mi-
tad de los muchachos/as esquizofrénicos/as
manifiestan alguna forma de desajuste social,
especialmente en los ambitos de las relaciones
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interpersonales, del contacto y de la madurez
emocional. Este tipo de estudios plantea ar-
duos problemas metodologicos y euristicos,
como han destacado, entre otros, Garmezy’®,
Rutter,'® etc. Los IV proporcionados por los
estudios en poblaciones especiales de alto ries-
g0 y de forma peculiar los realizados con hi-
jos de esquizofrénicos, que suelen padecer Uni-
camente este tipo de trastornos, entre el 10 y
¢l 20 % de los casos aproximadamente plan-
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tean también cuestiones tan interesantes, difi-
ciles de interpretar y de resolver metodologi-
camente (Mednick y Schulsinger, 1965; Par-
nas y cols., 1982; Erlenmeyer-Kimling, 1978),
etc.l46’ 165, 58

Hartmann y cols., en 1984, retoman el gru-
po de 1000 muchachos, con edades entre los
10 y 17 afios, 500 delincuentes y 500 contro-
les no delincuentes del estudio de Glueck y
Glueck (1950-1968)3* y que fue seguido en va-

TABLA V
Indicadores psicosociales de vulnerabilidad para la esquizofrenia segiin Hartmann, E. Milofsky, G. Vaillant, M. Oldfield,
R, Falke, Ch. Ducey

1. Ansiedad poco habitual, poco comin o hiperan-
siedad:
— Bebé inconsolable.
— Percepcion o aprehensidn del mundo como ame-
drentador.
— Pesadillas frecuentes.
— Ansiedad continua en la escuela.

2. Neofobia:
— Miedo irracional a objetos o situaciones nuevas;
reaccionando a lo familiar como si fuera nuevo.
— Fracaso o fallo a entrar en situaciones familia-
res con aprensidn decreciente.

3. Pérdida de historicidad
— Pérdida del sentido de la continuidad del Yo
(«self») en el decurso del tiempo.
— Pobreza de comportamiento dirigidas a una meta
o finalidad.
— Pérdida o pobreza de ambicion.

4, Agresion inapropiada o inadecuada:
— Agresiones fortuitas.
— Crueldad.
— Fantasias agresivas inusuales, inusitadas o po-
co frecuentes.

5. Cdleras inapropiadas:
— Colera dirigida hacia si mismo.
— Negacién de las conductas o sentimientos colé-
ricos cuando aparecen como tales a los otros.
— Estallidos inexplicables de colera, rabia, ira, etc.

6. Embotamiento, embrutecimiento o aplanamiento
afectivo:
— Trastorno afectivo en el sentido de embruteci-
miento o afecto inapropiado, inadecuado o dis-
cordante.

7. Anhedonia:
— Incapacidad o falta de habilidad para gozar o
disfrutar con cualquier cosa.
— Pérdida de pobreza de aficiones («hobbies»).
— Pérdida de placer o de capacidad de disfrute en
el juego.

8. Pérdida de constancia objetal:
— Pérdida o pobreza de las habilidades para las re-
laciones objetales.
— Dificultad para moverse con naturalidad fuera
de la familia hasta los amigos.
— «Sobredependencia o sobrecerramiento» defen-
siva y excesiva.

9. Dificultad en las relaciones interpersonales:

— Los padres lo encuentran o describen como «du-
ro» remontandose hasta la infancia, consideran-
dolo independiente.

— Pocas o nulas relaciones grupales o amicales.

10. Limites permeables:
— Facil distraibilidad.
— Excesivas ilusiones y ensofiamientos.
— Tendencia al pensamiento tangencial.
— Pobreza en la integracion de la imagen corporal.

11. Pérdida de la competencia:
— Retraso de las etapas caracteristicas del desarrollo.
— Rendimientos escolares pobres o escasos.
— Pobre sentido de la competencia.

12. Anormalidad neuroldgica o quimica:
— Trastornos del suefio.
— Trastornos de la marcha.
— Signos neurolégicos menores.
— Reacciones anémalas o poco frecuentes a dro-
gas y farmacos, tales como marihuana o alcohol.
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rias ocasiones y en este caso desde hace 48
afios —1940 y 1942— y que se constituyé sin
conceptos previos o intereses relacionados con
las esquizofrenias, en vez de manejar un gran
numero de items o de variables que pudieran
correlacionarse con la posterior aparicién de
esquizofrenias, construyeron, entre otras hi-
potesis, una lista de 30 posibles «marcadores»
o IV —de tipo bioquimico, fisiolégico, y pre-
dominantemente psicosocial— que postularon
como IV predictores y de sintomas de apari-
cién precoz en las esquizofrenias adultas. Sin
dnimo de traducir todo el trabajo, en la Ta-
bla V se resumen estos indicadores psicoso-
ciales de vulnerabilidad para la esquizofrenia
adulta, teniendo en cuenta las dificultades que
plantea siempre el manejo de datos antiguos
y ajenos, la utilizacion del CI como un factor
de comparacion que no predictivo y las difi-
cultades en obtener datos genealdgicos fami-
liares retrospectivos completos.

Hartmann y cols.®® sefialan que ninguin in-
dicador tinico o asociado con cualquier otro
puede suplir al conjunto de los once utiliza-
dos, sin que signifique que éstos representen
once dimensiones mds o menos octogonales,
aclarando su posicién teérica, segun la cual
no se consideran que exista once diferentes IV
o mediciones de vulnerabilidad o comporta-
miento especifico, sino que més bien se pue-
de diferenciar entre vulnerabilidad y no vul-
nerabilidad y que los once IV utilizados pare-
cen sefialar algunos aspectos de la vulnerabi-
lidad y ademds pueden ser empiricamente ti-
les. Llama también la atencidn que los IV de
Hartman fueron mas ttiles en sujetos con CI
normal, superior a 85, que aquéllos con un
CI bajo, interpretandolo en funcién de una hi-
poOtesis provisional, segun la cual muchos de
los items estarian relacionados con la compe-
tencia académica y social y no permitirian di-
ferenciar entre vulnerabilidad a las esquizo-
frenias y efectos de bajo CI. Estos autores
también sefialan cdmo el problema principal
en este ambito estriba en dilucidar: «si, en rea-
lidad, estdbamos identificando nifios vulnera-
bles a la esquizofrenia o simplemente nifios
que van a tener una pobre evolucion en un
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sentido especifico» (pag. 1055), concluyendo,
en funciones y disefios, que sus puntajes de
vulnerabilidad no predicen simplemente evo-
lucién pobre, deteriorada o deficitaria, aun
cuando se necesitaran estudios mas profundos
y duplicaciones de disefios y experiencias pa-
ra aceptar semejantes resultados. También
consideran que este tipo de estudios no pue-
de realizar explicaciones profundas sobre la
etiologia o la patogenia de las psicosis esqui-
zofrénicas, aunque sugiere que los items de su
modelo pueden servir de indicadores diagnds-
ticos precoces, que sirven para detectar lo an-
tes posible los trastornos psicéticos, incluso
con evaluaciones psicosociales tan groseras.
Asimismo estos hallazgos parecen refutar las
hipétesis clasicas sobre la evolucién brusca de
las esquizofrenias en los adultos, ya que en la
mayoria de sus casos no aparecen este tipo de
trastornos ni repentina ni bruscamente a la
edad de 20 afios, en quienes habian tenido una
infancia y adolescencia normal, pareciendo
enormemente utiles para el diagnodstico pre-
coz y para la prediccion de la evolucion en la
edad adulta.

3. CONSIDERACIONES FINALES

Aun cuando el contenido tedrico y concep-
tual de los llamados indicadores precoces de
vulnerabilidad se puede integrar en las teorias
generales de las esquizofrenias en las diversas
edades de la vida y etapas del desarrollo, es-
peramos haber podido mostrar que sus orige-
nes se remontan a las descripciones, ya clasi-
cas, de configuracidn de los grandes «circu-
los psicéticos», contemporaneas de la psiquia-
tria cientifica de hace un siglo. Su desarrollo
se posibilita en los Gltimos lustros al intentar
dilucidar la competencia biolégica, la profun-
didad etiopatogénica, el contenido psicopato-
légico y el influjo de los factores ambientales
en los trastornos esquizofrénicos, y su pon-
deracion en cada caso y en cada tipologia, al
encontrarse practicamente a tope, o si se pre-
fiere en sus limites, el método clinico y las di-
lucidaciones tipoldgicas en las diferentes eda-
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des de la vida, y de forma especial en las més
tempranas. Importancia preventiva, diagnos-
tica y predictiva se establecera en un futuro
mas o menos inmediato, y en cierto modo se
encuentra dependiente de los avances en los
conocimientos sobre la etiopatogenia de las es-
quizofrenias. Los hallazgos disponibles has-
ta el presente no permiten ain establecer un
modo o mosaico completos y claros de vul-
nerabilidades «especificas», aunque aportan
indiscutibles conocimientos en profundidad y
en extension. Parece una tarea del presente
proponer una integracion y una sintesis de es-
tos IV con los hechos clinicos naturales y los
hallazgos experimentales. Los modelos de vul-
nerabilidad basados en teorias mas generales,
como las del «stress» —por ejemplo la de Zu-
bin y Spring—2*° o la llamada teoria general
de los sistemas —cuyas raices alcanzan los ori-
genes de la Medicina y de la Biologia experi-
mentales—, no las hemos recogido por pare-
cernos elegantes en su forma, pero vacias de
contenido conceptual y empirico. Es de espe-
rar que a través de sucesivas crisis de los pa-
radigmas de las esquizofrenias —que proba-
blemente encierran conjuntos de trastornos de
diversos origenes y causas, producidos por dis-
tintos tipos de mecanismos y que se expresan
clinicamente a través de diversas formas de
aparicidn, presentacion y estado— se supera-
ran las «teorias sobregeneralizadoras», prefe-
rentemente formales y se incrementaran la
profundidad, predictividad, validez, especifi-
cidad y fiabilidad de los conceptos con con-
tenido y referidos a hechos y datos, cuyos mo-
delos mads relevantes se han resumido y que
clinicamente requieren su aplicacion a cada ca-
SO concreto.
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