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PROLEG

Un llibre sobre I'autisme, en aquest cas sobre «Autisme: realitat o mite» és
sempre una novetat. I no é pas que no se n’hagin escrit prous, doncs la llista
seria llarga, siné perqué el tema és inesgotable, com tots aquells dels quals enca-
ra no se n’ha trobat el seu desllorigador.

Aquest Ilibre esta ple de reflexions sobre aquesta perdurable novetat del
tema com, per exemple, quan hom constata que el nen no és una «fortalesa bui-
da» siné que ‘esta carregada de dispositius, perd amb una complexitat que no
encertem a desxifrar, o bé, quan 'autor d’un dels treballs del llibre reflexiona
que «els qui socupen de I'autisme, com més temps passa, més grans son els
dubtes que els sorgeixen en aprofundir en el seu estudi».

Per aixo tota aportacié al tema és una novetat que s’acumula a les novetats
publicades anteriorment i que en conjunt teixeixen un canemas cada dia amb
més possibilitats d’artibar a la veritat i cada dia amb més possibilitats de conai-
xer els tractaments més adequats per a incidir positivament en la recuperacié
de les discapacitats de l'autisme.

Aquest llibre és una aportacié important al tema a partir de les experiéncies
contrastades en els (ltims anys d’atenci6 a nens autistes. Es per tant un llibre
d’actualitat en el qual, partint de les propies i d’altres experiéncies, es posen de
relleu les observacions obtingudes i les conclusions adoptades.

Es, per altim, un llibre nostre. Redactat per especlahstes de casa nostra i
abocant-hi els coneixements obtinguts per Pestudi i pel seu contrast amb la
prictica.

Vol ésser, doncs, un llibre cientific perd amb 'objectiu practic d’ajudar al
tractament de ’autisme a casa nostra.

Ja en aquesta vessant voldria posar de relleu en primer lloc ’aportacié diem-
ne historica del Dr. Lluis Folch i Camarassa, pioner a Catalunya de tantes ac-
cions a favor de la infancia disminuida, i en segon lloc, el que en podriem dir la
génesi del llibre que ve expressada en la seva presentaci6; el 10.% Aniversari de
la fundacié de C.E.R.A.C. promoguda per un grup de pares afectats, «amb la
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il-lusi6 de poder atribar a millorar la situacié de les persones amb la sindrome
de 'autisme».
la Fundacié de C.E.R.A.C. promoguda per un grup de pares afectats, «<amb la
il'lusié de poder arribar a millorar la situacié de les persones amb la sindrome
de I'autisme».

Han passat 10 anys i amb penes i treball aquell grup de pares ha anat forjant
la realitat actual que no és pas una fita siné un final d’etapa i, a la vegada, co-
menc¢ament d’una altra que ha d’aconduir a altres fites més satisfactories.

En aquesta presentacié se’'ns relata la marxa de I'Entitat i les seves realitza-
cions, aixi com les de ’A.P.A.F.A.C.C., la seva entitat paral-lela, que és la histo-
ria repetida de tants i tants pares que amb el seu esfor¢ han dotat a Catalunya
d’un seguit d'Institucions que han permés que !'assistdncia a persones dismi-
nuides hagi pogut realitzar-se. I aixd, durant alguns anys, sense I'ajut de 'admi-
nistracié piiblica que si bé, tltimament ha participat, no ho ha fet ni ho fa, per
dificultats pressupostaries, en la mesura de les necessitats reals. Els pares i les
seves Associacions sén els qui, amb sacrifici de temps i de diners, estan a la bre-
txa vetllant per la marxa de les seves Institucions i treballant per la seva amplia-
ci6é per tal d’aconseguir un millor servei.

Aquest llibre constitueix un homenatge a la tasca de les Associacions que el
fan possible i, per extensid, a totes les altres que en diversos camps i activitats
nodreixen el pafs d’Institucions socials destinades a I'atenci6 de les persones
disminuides.

JAUME NUALART I MAYMI
Director General de Serveis Socials
del Departament de Sanitat i Seguretat
Social de 12 Generalitat de Catalunya
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DEU ANYS DE TREBALL CONJUNT DE PARES I'PROFESSIONALS

En acomplir-se el 10.% aniversari de la fundacié de CERAC, tenim el goig
d’oferir a totes les persones interessades en la problematica de 'autisme, aquest
recull de treballs realitzats per un grup d’especialistes i de collaboradors del
nostre Centre CERAC, gricies als quals hem pogut tirar endavant aquells pri-
mers projectes que presentirem a un grup de pares fa més de deu anys, amb la
illusi6 de poder arribar a millorar la situaci6 de les persones afectades per la
sindrome d’autisme.

Ha passat el temps i creiem que ha artibat el moment de fer un balang de
la realitzacié d’aquells projectes que aleshores ens unien i que eren qualificats
de quimerics per moltes persones, i que el temps s’ha encarregat de demostrar
que quan es posa entusiasme en un projecte es vencen les dificultats. ,

Degut a la mancanga de centres adequats, ens vam veure en la necessitat de
crear un centre especialitzat que atengués els nostres fills en la seva tan dificil
problematica. Aixi doncs, després d’haver estudiat profundament, i amb la
col-laboracié de pares i tecnics, les caracteristiques que havia de tenir el Centre
que cobris les necessitats educatives més urgents dels nens autistes, fou com va
sorgir CERAC.

L’Associacié de pares, APAFACC, que es posi en marxa paral-lelament a
CERAC, tenia plantejades altres necessitats de les persones autistes, a més de
I’assisténcia en un centre d’educacié: calia tractar les esmentades persones en
tots els seus aspectes, actuals i futurs, o sigui, en I'edat escolar, en P'adolescéncia
i en I'edat adulta, sense deixar de tenir presents els aspectes familiars, socials,
laborals, juridics, etc.

La feina que tenfem al davant era molta i complexa; per aixd calia fer uns
plantejaments ben estructurats i un programa detallat de I'actuacié a curt, mig
i llarg termini. Tenfem molt clar el problema amb el qual ens enfrontavem, atés
que: lautisme és un trastorn greu i permanent, perd no és intractable 1, a més a
més, s'ba de considerar que la persoa autista és un membre més de la familia, per
la qual cosa cal crear els mitjans pergué a la practica aixd sigu realitat.
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Dirfem que aquest enunciat és la base de la filosofia que des de I'inici ha
orientat totes les actuacions de I’Associacié i que després de deu anys d’actua-
ci6, continua essent vigent com el primer dia.

Ara bé, per a poder ésser conseqgiients amb els principis d’aquesta filosofia,
calia crear les condicions i les eines adequades, i establir uns punts que definis-
sin un programa coherent amb la filosofia adoptada. Arribarem, doncs, a la de-
finici6 dels segiients punts:

— Necessitat d’un equip multiprofessional.
— Necessitat d’excloure plantejaments dogmatics.
— Necessitat de delimitacié del concepte d’autisme:

I— L’autisme no pot ésser justificat psicogenéticament ni per factors fami-
liars o ambientals. S -
IT — En lautisme bi ba subjacent alguna causa orgénica.

— L’autisme, per les seves caracteristiques, necessita programes individua-
litzats.

— La col'laboracié de la familia és imprescindible per al tractament de 'au-
tisme.

— Es considera idonia P'assisténcia a un centre especialitzat.

Després de la definicié dels punts programitics, ens calia planejar-ne el de-
senvolupament prictic, tot donant prioritat a les necessitats més urgents que els
nens autistes tenien plantejades. Com hem dit en comengar, el primer servei que
es posa en marxa fou el Centre Especific de tractament de les persones autistes,
gue anomenarem CERAC.

CERAC comengi a funcionar el 6 de setembre de 1976 en uns locals cedits
amb un lloguer simbglic, per la Cooperativa Barcelonesa d’Habitatges, en el
carrer de la Ceramica, niim. 32, al barri del Montbau (Barcelona).

El concepte ideologic del Centre, que avui continua totalment vigent, era:
el punt central de tots els esfor¢os ha d’ésser el NEN i cal supeditar qualsevol
altre plantejament al de procurar, per tots els mitjans, de millorar les seves mi-
nusvalies, sense oblidat-nos que malgrat aquestes, és abans que res PERSONA
i, com a tal, necessita un ambient alegre i acollidor que li permeti d’ésser felic,
i que treballant en aquestes dues vessants, cal assolir per a ell la maxima autono-
mia i millora.

En cada cas cal buscar el cami més adequat per al NEN i, per tant, el Centre
és obert per anar cercant solucions que cotresponguin a 'evolucié de cada cas,
la qual cosa comporta que, per una part dels infants que a través dels anys acon-
segueixin prous millores en llurs problemes de personalitat, amb ’assessora-
ment de CERAC se’ls busqui nous plantejaments diferents als esquemes de
CERAC,
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Per altra banda, les persones que, degut a llurs caracteristiques no poden su-
perar suficientment els propis greus problemes de personalitat, som conscients
que cal buscar-los opcions adequades pel decurs de la seva vida, dins l'estructu-
ra de CERAC, puix que de no ésser aixi tots els esforgos fets durant la infancia,
tant per 'administracié amb ajudes econdmiques, com per els professionals i
pares amb la seva dedicacié, hauran estat imitils.

Per tant, a CERAC, I'admissié de nens comenga en el moment de fer el diag-
nostic i continua, sense limitacié d’edat, en els casos que calgui.

La segona prioritat la concedirem a la creaci6 del Servei d’Informacio, Orien-
tacié, Assessorament i Diagnostic, dedicat a ajudar families i persones amb pro-
blemes greus de personalitat, tinguin o no tinguin vinculacié amb I'’Associaci6,
i també determinades entitats que assisteixen a persones autistes, perd que, pet
diferents circumstancies, no tenen la infraestructura técnica necessaria.

Aquest servei collabora estretament amb la Direccié General de Serveis So-
cials en la resolucié dels casos que, per Illur problematica, la Generalitat creu
que poden ésser resolts per nosaltres.

Des de l'inici del seu funcionament, el servei ha estat donant informacié i
orientacié a pares o educadors que, afectats de manera diversa pel problema de
Pautisme o per altres de similars, ens ho han sollicitat.

Aquesta tasca es basa tant en la informacié tecnica i tedrica, com en I'expe-
riéncia practica.

L’augment del coneixement i de I'interés per Pautisme infantil observat els
darrers anys, la necessitat d’'una atencié especifica al nen autista o amb proble-
mes de personalitat i 'escassa experiéncia en aquest camp, han incrementat el
requeriment per part de particulars i d’institucions que vénen a consultar diver-
sos aspectes de I'atenci6 al nen autista i/o amb problemes de personalitat; hem
de ressaltar que aquesta ampliacié de la tasca s"ha produit tant en sentit quanti-
tatiu (nombre de persones i d’institucions consultants), com qualitatiu, passant
de la demanda de diagndstic a demanar més nivell d’aprofundiment, contactes
més repetits i una orientaci6 que abasti tot el procés des de la identificacié i va-
loracié del problema fins a I’escolaritzacié i tractament.

Les entitats que demanen tractament sén:

— Centres d’atenci6 a deficients que, per ésser d’ambit comarcal, acullen
també algun nen autista.

— Escoles que consulten sobre algun alumne amb trets caracterials.

— Associacions-de pares.

— Nens i adolescents patticulats.

— Arees de Serveis Socials d’Ajuntaments, d’hospitals, etc.

Quant a les caracteristiques dels subjectes varien des del nen amb autisme

fins a aquell altre (nen o adolescent) amb problemes de personalitat, amb o sen-
se deficiénia, i que tenen en comii un transtorn de grau variable en la comunica-
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ci6 i adaptacié social de dificil diagnostic. Es valora en cada cas: les incapacitats,
la dinamica personal i el nivell de desenvolupament assolit, i s’ofereix una solu-
cié en funcié de les caracteristiques del subjecte, a diversos possibles nivells:

— Diagnostic.

— Qrientaci6 escolar adequada.

— Actuacié terapéutica global.

— Tasca de seguiment.

— Atenci6 a la situacié familiar i econdmica.
— Orientacié juridica.

En conjunt el servei és obert a qualsevol consulta o orientacié que sigui
sollicitada i aquestes actuacions es poden desenvolupar, segons les necessitats,
en els locals de CERAC-APAFACC de Barcelona o de la Garriga, en el domicili
de les persones afectades o bé en les escoles o centres on assisteixen els nens.

Com element de suport a les families i d’integracié a la societat del nen au-
tista, crearem PEsplai CERAC per ocupar les hores de leure d’aquests nois, a
la vegada que ajudavem la familia a tenir una vida més normalitzada en disposar
d’un temps per a dedicar als altres fills, ja que la majoria de vegades amb el fill
disminuit no &s possible de fer-ho, o bé que la mare pugui fer les seves tasques
amb la tranquil litat de saber que el nen és en mans adequades i té activitats que
I'ajuden en la seva integraci6 social.

L ’Esplai CERAC és concebut per a nois, que a caysa de llurs trastorns de la
personalitat, no els és possible d’integrar-se a d’altres opcions de temps de lleu-
te més normals,

Aixd fa que les accions d’actuacié del nostre esplai hagin d’ésser constant-
ment revisades en funcié dels nois que, d*una manera habitual o bé esporidica
(per agreujament temporal de llurs problemes dé personalitat), hi assisteixin.

La dificil problematica i els molts canvis d’aquests nens fan que les persones
responsables de I'Esplai hagin d’ésser assessorades per I'Equip técnic de CE-
RAC.

A més a més, ateses les notables diferéncies d’edat dels nois, normalment es
fan dos o més grups amb activitats diferents.

Encara que no és possible de seguir una dinamica com la d’altres esplais, els
resultats d’aquest treball de socialitzacié creiem que es poden considerar molt
positius.

Amb el trasllat del Centre i de tots els serveis del primitiu edifici del carrer
de la Ceramica mim. 32, de Barcelona, a la Ronda del Carril niims. 38 i 40 de
la Garriga, l’any 1982; es féu possible la creacié de I'Escola d’Estiu CERAC,
Aquest servei es posa en marxa per 'evidéncia del greu problema que represen-
ten les vacances escolars del mes de juliol per a les families en les quals o bé la
mare treballa o bé el nen es troba en un grau conflictiu agut.

Perd no foren solament les repetides sol'licituds que ens arribaren —petr tal
de resoldre problemes extrems de nens que asistien a d’altres escoles i també a
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CERAC—, el motiu de consolidacié de I’Escola d’Estiu, sin6, a més a més, el
fet de comprovar ja el primer any de funcionament, la importancia del treball
que es podia realitzar el mes de juliol per a la rehabiliacié de les persones afec-
tades d’autisme en unes installacions com les exist nts a la Garriga, on, com
una eina de vital importincia, existeix la piscina, construida no amb una finali-
tat ladica, siné com a mitja terapeutic per a ajudar la persona autista a obrir-se
a Pexterior. Aixi doncs, Escola d’Estiu pretén els segiients objectius:

1. Organitzar un servei de suport a les families que, en els casos dels nens
admesos, eviten una greu problematica quan la mare treballa o quan, per
tenir altres fills petits, li és impossible d’atendre’ls adequadament a tots,
o quan, per alt grau de conflictivitat del nen, no li és possible de tenir-lo
a casa sense activitats adequades durant tants dies, etc.

2. Portar a terme un programa especific per aquest mes, que admet la inclu-
si6 de nens amb greus problemes de personalitat que poden provenir
d’altres centres (sempre passant per un previ diagnostic i estudi de cada
un d’ells), junt amb els habituals alumnes de CERAC, a fi que la tasca
que es realitzi sigui rehabilitadora i profitosa per a tots, per tal d’evitar
aixi les regressions que sovint es presenten després de les llargues vacan-
ces d’estiu.

3. Organitzar grups especials per a nens que assisteixen a d’altres centres,
perd per als quals s’ha sollicitat un assessorament continuat de CERAC
i que s’aprofita aquesta &poca per tal d’aprofundir-ne el coneixement.

Una de les realitzacions més importants que considerem gue ha portat a ter-
me I’Associaci6, ha estat el Serves de la LLAR CAU-BLANC.

Des de la fundacié del Centre CERAC es considera imprescindible I'exis-
téncia dels serveis que complementessin 'accié del Centre i un dels més impor-
tants era la creacié d’una residéncia terapéutica temporal.

Aixd s’ana ajornant, atesa la complexitat que representava i la necessitat de
disposar d’un edifici adient i acondicionat per a aquesta finalitat. Fins que, sol-
ventats tots els entrebancs que es presentaren, el 29 d’octubre de 1983 comenca
a funcionar la Llar CAU-BLANC a la Garriga.

Hi ha moments que tant el nen afectat d’autisme com la seva familia, traves-
sen periodes ctitics amb una gran sobrecarrega emocional. Els motius d’aques-
tes crisis s6n diversos: unes vegades procedeixen del propi nen que travessa una
fase dificil d’inestabilitat en la seva evolucio; altres vegades tenen origen extern,
com en el cas d'un canvi de domicili que comporta moltes novetats i alteraci6
de les rutines; el naixement d’un nou germa; mort o malaltia d’un dels pares,
que amenacen la necessitat d’immutabilitat del nen. En aquests casos, a la pro-
blematica que ja viu la familia, se i suma una major conflictivitat del nen autista,
el qual viu a la seva peculiar manera un canvi angoixant. La relacié s’altera invo-
luntiriament en augmentar les tensions entre els membres de la familia; situa-
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cions que sén per naturalesa passatgeres poden establir una cadena d’angoixes
i trastorns en la conducta que desencadenen noves angoixes, excepte si s’atalla
aquesta situacio i aixi es tallen la série de comunicacions patologiques que ame-
nacen a convertir-se en permanents.

Cal pensar també que la familia necessita disposar d’uns certs dies de vacan-
ces o altres activitats que no és possible de realitzar amb el fill disminuit, i que
solucionar aquestes qiiestions que en un principi poden semblar poc impor-
tants, ajuden extraordiniriament a estabilitzar I'ambient familiar i a evitar inter-
naments definitius prematurs causats a vegades per la impoténcia de resoldre
problemes de cada dia.

La primordial finalitat d’aquest servei és donar suport a les families perque
la persona autista (sigui petit o gran) pugui fer estades temporals en una casa
on estigui ben atés i amb el personal adequat i coneixedor de la seva manera
d’ésser.

La concepcié, doncs, d’'una residencia-llar temporal creiem que, a més
d’ajudar les families, permet que un nombre molt elevat de persones es puguin
beneficiar de les mateixes instal-lacions.

Una altra finalitat important és la d’acollir nens que per la distancia del seu
domicili els és inviable el viatge diari, i llavors pren també la missié d’internat
escolar.

Cal tenir en compte que, a vegades, no és possible de trobar solucions en el
mateix indret on viu el nen i, concretament, en el Centre, actualment hi ha di-
vetses families que, perqué el nen pugui assistir-hi, han hagut de traslladar-se
de localitat (decisié que no sempre és possible de realitzar).

També és una eina molt important per aconseguir diagnostics acurats, ja que
en el nostre cas es necessiten normalment bastants dies d’observaci6 i estudi, i
segons les caracteristiques del nen o la distincia d’on viu, obliga a acollir-lo tem-
poralment a la Llar CAU-BLANC.

Una altra utilitat de la Llar CAU-BLANC és la de poder realitzar algun trac-
tament psicopedagogic que solament durant un internament és possible fer.

La Llar CAU-BLANC contribueix a Ja integracié, no solament de la persona
autista dins la societat, siné que possibilita que la familia pugui portar una vida
més normalitzada i integrada a la societat, superant I'aillament que representa
haver d’estar continuament pendent del fill disminuit. Aixo es tradueix que hi
ha families que no accepten el nen autista perqué a nivell social representa un
destorb; d’altres I'accepten, petd les circumstancies dificulten 'acceptacié. La
convivéncia amb un nen autista sovint és dificil. Moltes vegades se’l tolera, pero
la convivéncia dura tota una vida i cada vegada els problemes es tornen més an-
goixosos i és aqui on les families necessiten el suport dels serveis que I'ajudin a
continuar endavant.

Per aconseguir la integracié dins de la familia, també cal tenir en compte la
preséncia d’altres germans que tenen el mateix dret que el nen¥utista i que no
han de patir la imposicié d’una carrega excessiva que els aporti una possible
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marginaci6 i que quan tinguin una responsabilitat, se’l mirin no com a germa,
siné com un ésser que els ha perjudicat en el decurs de la vida.

L’Equip d’Assessorament Psicopedagdgic d’Autisme i Psicosi Infantil
(EAP-CERAC-APAFACC), neix com una necessitat parallela al Servei de In-
formaci6, Orientacié, Assessorament i Diagnostic (CERAC}H i queda oficialment
constituit en ésser homologat per la Direccié General I’Ensenyament Primari
de la Generalitat de Catalunya, segons conveni signat el dia 20 de marg de 1984
i Lacord amb I'Ordre del 28-1-83 (DOG 13-7-83), pet la qual s’estableix un
programa d’homologacié d’Equips Psicopedagogics, i I'Ordre de 20-5-83
(DOG 13-7-83), per la qual es regula la intervencié psicopedagdgica als centres
escolars i es creen els Equips d’Assessorament i Orientacié Psicopedagdgica
(EAP). _

1’Equip Psicopedagdgic CERAC-APAFACC és homologat pel que fa als
trastorns relacionats amb l'autisme i la psicosi infantil, a Catalunya, i té les se-
giients funcions:

1. Orientacions per a la prevencié educativa per tal d’evitar al mixim I'apa-
ricié de trastorns relacionats amb I’autisme i la psicosi infantil.

2. Valoracié multiprofessional dels trastorns relacionats amb I'autisme i psi-
cosi infantil. _

3. Orientacié i elaboracié del programa de desenvolupament individual de
les persones afectades i canalitzar-les vers el servei adequat.

4. Seguir el programa elaborat, i prestar una atencio especial a les implica-
cions d’aquest progtama, segons I'entorn on ha de desenvolupar-se.

5. Elaboracié de propostes referents a la planificacié de serveis 2 I'esmenta-
da poblacié.

APAFACC, 2 més a més d’ajudar, per mitja dels seus Serveis de Diagnostic,
les persones autistes de tot Catalunya, ha promogut la creaci6 d’Associacions es-
pecifiques de I'autisme a les comarques del Maresme i de I'’Anoia (ambdues han
potenciat la creacié de serveis per als seus associats), a part de donar suport té&c-
nic a d’altres associacions que també se’ls presenten casos d’autisme entre els
propis associats.

APAFACC ha promogut Ia creaci6 d’'una Associacié d’entitats i persones fi-
siques individuals, a nivell de tot Catalunya, denominada ASEPAC, la qual tam-
bé ja ha comencat a potenciar serveis on hi participen d’altres entitats i persones
de la resta de Catalunya, com el Servei Terapéutic de Vacances ASEPAC, dins les
installacions de la Garriga de CERAC-APAFACC. L’esmentat Servei fou creat
per a cobrir perfodes de crisi, situacions d’emergéncia familiars o bé per acollir
nens que per llur greu problematica poden softir un retrocés important si se’ls
interromp la linia teraputica durant les &poques de vacances, en les quals els
serveis normals dels centres estan tancats. Les &époques son: festes nadalenques,
les de setmana santa i el mes d’agost. Personal especialitzat que treballa en estre-
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ta collaboracié amb la resta de professionals dels altres serveis, té cura de seguir
els tractaments adequats en cada cas, i aixi s’eviten decebedots retrocesos i em-
pitjoraments de quadres de conductes:.

A nivell internacional, ’any 1983, APAFACC fou promotora i fundadora de
I'ATAE (Associaci6 Internacional cAUTISME-EUROPE») junt amb d’altres as-
sociacions de tot Eutopa, i també participa en la Junta Directiva, aixi com I'as-
sessor neuropsiquiatre de 1’Associacié, Dr. Josep Rom, forma part del Consell
Cientific de 'ATAE.

En el camp de les perspectives de futur, I'abril de I'any 1984 fou legalitzada
la Fundacié Tutelar CONGOST-AUTISME. Es una de les realitzacions que,
basant-se en el principi filosdfic  APAFACC que l'autisme és un trastorn greu
i permanent, intenta de resoldre el problema de la tutela de les persones afecta-
des d’autisme i les entitats dedicades a aquesta problematica.

Fins aqui les realitzacions de I’Associaci6. Perd precisament aguestes realit-
zacions ens plantegen un gran REPTE de cara al futur: a tots aquests nois i noies
amb tantes dificultats i problemes de tot ordre i que, finalment, hem aconseguit
de millorar, cal proporcionar-los una continuitat de vida d’acord amb la millora
aconseguida, perque, si no assolim aixd, haurem fet una labor indtil o, encara
pitjor, els haurem obert unes perspectives que, si no tenen continuitat, els crea-
ran una sensacié de buit, es trobaran fora del seu context i enlloc d’ésser uns
éssers més felicos, els haurem produit una insatisfaccié més gran.

Perque aixd no succeeixi, cal continuar treballant en donar-los una ocupa-
ci6 d’acord amb els seus potencials, com poden ésser treballs d’agricultura i jar-
dinetia que, per avui, es manifesta com la feina més adequada per a aquestes
persones, ja que poden treballar a I’aire lliure, fer feines facils de realitzar i veure
els resultats de llurs esforgos.

Un altre tema a resoldre d’aquestes persones, és el seu habitatge.

Ates el que hem dit com a punt basic de la nostra filosofia, 'autime és un
trastorn greu i permanent i, en molts casos, podriem dir que no només és greu,
siné gravissim, afegit sovint a un grau variable de deficiéncia mental. Tot aixd
fa que, en arribar a Pedat adulta, es generin unes necessitats d’habitatge, a més
a més d’unes necessitats psicopedagdgiques, psiquiatriques, psicoldgiques, la-
borals, socials i d’esbargiment.

Dintre les necessitats d’habitatge, pensem que la situacié familiar és la més
iddnia, i perque aquesta situaci6 pugui ésser realitat, cal proporcionar a les fa-
milies suports, com poden ésset I'ajuda domiciliaria, els serveis de «cangurs» es-
pecialitzats i, sobretot, els serveis de residéncies temporals esmentats abans, ja
que per la problematica tan especial d’aquestes persones, en moltes ocasions és
imprescindible la separacié temporal de la familia, tal com ja hem comentat en
parlar dels serveis de Ia Llar CAU-BLANC.

Cal tenir present que per més estimaci6 que els professin els germans i dal-
tres familiars, mai no podran fer —ni tan solament se’ls pot demanar— el sacri-
fici que fan els pares.
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Per tot aixd, pensem que també s’ha de planejar la possibilitat que aquestes
persones puguin disposar d’habitatges definitius; tenint en compte que sempre
necessitaran la cura immediata i molt important de persones qualificades que
sapiguen conduir-los d’'una manera adient segons el seu estat. Aixo vol dir que
no podem pensar en residencies assistencials o en habitatges de 4 o 5 persones
que es reuneixen per viure juntes i que només necessiten I’ajuda d’alguna perso-
na amb bona voluntat, siné que cal estructurar mdduls aproximadament d’unes
dotze persones autistes, que dins d’'un context familiar puguin tenir els serveis
de personal especialitzat necessaris, sense que el cost esdevingui impossible.

Fins aquf hem intentat de donar una visié molt general de les realitzacions
que durant aquests deu anys hem anat fent, gracies a la collaboracié6 que ha
existit entre pares, técnics, persones i entitats que desinteressadament han posat
el seu esforg dia a dia, un cop i un altre cop, per fer que a cada problema que
es plantejava s’hi trobés la soluci6 adient. Unes vegades amb la seva comprensié
vers les nostres dificultats i d’altres, donant-nos anims o ensenyant-nos el cami
que calia seguir per continuar endavant amb la tasca que ens haviem proposat.

A totes aquestes persones que han comprés els nostres anhels i han fet que
reeixissin els nostres esforgos en aquesta tasca, volem fer-los arribar publica-
ment el nostre agraiment.

JOAN ROCA I MIRALLES

President
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Agraim a 'Honorable senyor Joan Rigol i Roig, el seu suport, entusiasta i con-
tinuat, a la tasca de la nostra Associacid.

JOAN ROCATMIRALLES
President APAFACC

DEU ANYS DE COL-LABORACIO

Benvolguts,

Em demaneu quatre ratlles per tal que expliqui el per qué una persona no
afectada familiarment amb problemes de disminuci6 psiquica es posa a treballar
i a ajudar una associacié com aquesta. La veritat & que les opcions que normal-
ment prenem no sén exclusivament objecte d’una analisi racional, sind resposta
a fets que et trobes al teu-davant. Quan un dia, ja fa tants anys, em vareu dir,
tot parlant a 'Escola THAU de la vostra filla Marta, que tenieu una altra filla,
I’Anna, amb problemes d’autisme, em va semblar logic que si podia ajudar-vos
ho havia de fer. Especialment perqué volieu afrontar ¢l problema de I'’Anna
amb solidatitat amb altres pares que tenien el mateix problema.

I aixd per que? Jo crec que les persones donem el millot de nosaltres matei-
XO0S quan responeimn gratuitament a les situacions i als fets que s’entrecreuen al
nostre cami. Es relativament facil, i sovint subtilment interessat, respondre a
companys i a problemes que nosaltres mateixos hem seleccionat. Per viure amb
intensitat la nostra propia vida crec que cal anar amb les «antenes» ben altes per
descobrir el nostre propi entorn.

Perqué sovint la dindmica de la propia societat, els mitjans de comunicaci6,
Iescala de valors vigent, la cultura mediatitzada, ens presenten només uns de-
terminats problemes, una determinada visié de I’'home. Els &xits i els fracassos
als quals els mitjans de comunicaci6 hi donen relleu sén sovint dues cares d’'una
mateixa moneda: el sofriment d’un soldat a la guerra i 'exitosa prepoténcia dels
paisos més militaristes; la fam a I'Africa i el desig de triomf en una economia
del propi profit; etc., etc. Es una visi6 estaindard de ’home. Perd jo crec que hi
ha situacions humanes que trasbalsen aquesta estereotipada imatge de 'home.
Ara cal dir que els vostres fills i jo som persones iguals i companys de viatge?
Perd si que cal dir que la seva existéncia enriqueix i amplia la meva visi6 de
’home, em fa viure amb més intensitat i comprensié la senzillesa de I'anima hu-
mana.
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Perd aixo no és una moda. Sembla que el donar els mitjans de vida als nos-
tres nois i noies autistes sigui com una espécie de luxe de I’Estat de benestar.
Es a dir que quan el pais s’ho pot permetre, aleshores rebem ajuda i quan I'Estat
fa una politica d’estalvi ens deixa a 'estacada i ens hem d’espavilar. El mén po-
litic i I'administracié no han entés encara el missatge huma d’aquests nois i
noies. Es per aixd que crec que sobre la vostra funcié de pares hi recan una ex-
cessiva responsabilitat. Crec que els no afectats us hem de donar un cop de ma;
no només a la subsisténcia dels vostres fills siné a fer-los un lloc positiu a la so-
cietat,

Ara bé, ‘crec que, en aquesta tasca, els no afectats hem d’esdevenir «comple-
mentaris» de vosaltres mateixos. Crec que el nucli familiar ha de protegir tots
els ambits de 1a vida dels vostres nois; aqui no hi valen solucions burocratitzades
o de funcionaris. Vosaltres heu d’estar a prop d’ells, permanentment. I sou vo-
saltres els protagonistes d’aquesta tasca. I nosaltres us hem d’ajudar quan ens
ho demaneu; assumint-ho des de la normalitat de les nostres propies obliga-
cions. Crec que no cal fer-ne una mistica especial d’aquest servei que us podem
oferir i que intentem fer. En aquest sentit potser nosaltres podem aportar aixd:
connectar aquests problemes especifics dels nois i noies autistes amb la visié de
la nostra propia professionalitat o de la nostra vida familiar no afectada directa-
ment. Perque el que si que crec és que aquesta tasca no ens ha de tancar les pers-
pectives d’'un mén ple de problemes i d’esperances, de la mateixa manera que
d’aquest servei n’esperem una millor aproximacié a la vida dels nostres com-
panys.

Ben vostre,

JOAN RIGOL I ROIG
Vicepresident '’ APAFACC
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Volem agrair al Professor Dr. Liuis Folch { Camarasa la seva gentilesa en per-
metre'ns de publicar la seva conferéncia Per a una histdtia del concepte de psicosi
infantil, gue encara que fos llegida en el «Symposium Nacional sobre psicosis in-
fantiles», celebrat a Mircia V'any 1984, ¢ probablement ja publicada, pensem que
pel seu interds val la pena de reproduir-la textualment.

APAFACC

PER A UNA HISTORIA
DEL
CONCEPTE DE PSICOSI INFANTIL

LLUIS FOLCH I CAMARASA






Abans de Pany 1937, la quinta esséncia de la nostra labor psiquiatrica era la
de poder ordenar, poder classificar, els quadres sindromics que presentaven els
nostres nens i els nostres adolescents. Decroly deia que la classificacié era «la
quinta esséncia d’una ciéncta».

La nostra primeta atenci6 anava dirigida a la clfnica més rigorosa, a P'etiolo-
gia, a establir correlacions anatdmico-cliniques i a una classificacié nosologica.
Veiem, perd, coses que no encaixaven, sindromes que no podiem acoblar
enlloc.

Es cert, que no eren formes molt habituals. Unes, semblaven formes de tran-
sit vers estructures rares, incomprensibles. Formes que ens recordaven coses
mal definides. En altres ocasions, eren quadres clarament diferenciats perd que
no encaixaven enlloc. Aixd ens passava 'any 1934 i ja que la nostra missié era
la d’ajudar, com podiem ajudar si no ho podiem comprendre?

Treballavem basicament amb deficients mentals i sabiem dels conceptes
darriérés, de la débilité mentale, de la frenastenici, de les oligofrénies, perd, ja
aleshores, tampoc no ens satisfeia el que coneixfem sobte la defici¥ncia nental.
Aquells diagnéstics amplis, minuciosos, descriptius, perd que tantes vegades
acabaven amb la «canconetas d’«oligofrénia amb una conducta psicopatica».
Sabiem de formes neurdtiques de vida i de simptomes neurdtics amb deficiéncia
mental o sense. A més a més, disposivem d’un calaix de sastre, el dels trastorns
de comportament i sabiem de caracteropaties i de les psicopaties. Parlem dels
primers anys de la década dels 30.

Coneixiem les demencies infantils que, com recordarem després, foren pro-
tagonistes dels nostres intents per a comprendre alld que no encaixava. De tot
aixd en tenia una mica de culpa I'Escola Francesa de la Salpetriére ila magnifica
monografia de Chabert sobre les Deméncies infantils, obra impulsada per Heu-
yer i editada el 1934,

Alld que véiem i que més ens preocupava, eren unes formes de vida, una ma-
nera d’estar-en-el-mén que no encaixava en les categories nosologiques en voga
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i que ens recordaven formes de conducta dels adults conegudes per nosaltres
en el nostre periode de formacié i que d’'una manera particular ens feien pensar
en les esquizofrénies.

Perd entre els anys 1935 i 1936, qualsevol intent, a proposta nostra, de man-
tenir aquest diagndstic, era sistematicament refusat pels nostres mestres i fins i
tot pels nostres joves psiquiatres, els millor preparats, els més «inconformistes».
I els nostres petits malalts eren admesos en els Sanatoris Psiquiitrics amb el
diagnostic benvolent (creiem que per deferéncia o per consideracié amistosa
envers nosaltres), de «cas obscur», que era en nimero XIX de la classificacié
de Kraepelin, aleshores en voga. .

L’any 1912, Chaslin, en els seus Elements de Semiologie et Clinigue Mental,
ja parlava de disharmonia i per aixd oposava la seva «bogeria discordant» a la
demeéncia. També ens parlava de «dissociacié», de buidor superficial, d’extrava-
gancia, d’inactivitat de la intel ligéncia sense signes de deterioracié intel-lectual,
d’estereotipies, de verbigeraci6, de replegament sobre si mateix, d’un plorar i
d’un riure discordant, de ’amanerament, etc. El 1916, Bleuler va dir a Chaslin
.que «d’haver-ho sabut, hauria acceptat el nom de “bogeria discordant” en lloc
del d’esquizofréniax.

Sabiem de I'automatisme mental de Clerambeau, de I'atixia intrapsiquica
de Stransky, de les esquizosis (esquizdidia, esquizomania, esquizofrénia) de
Claudel, de Ies esquizonoies de Pichon, de les esquizopaties de Bleuler, etc. Tot,
perd, en el terreny dels adults.

Perd amb el temps, va océrrer que diversos nens d’aquells que pretenfem
ingressar als sanatoris amb el diagndstic d’esquizofrénia quan tenien entre 6 i
12 anys i que no foren acceptats com esquizofrénics, al cap de 15 0 20 anys, vam
descobrir que foren diagnosticats com esquizofrénics, adhuc amb el detall
d’atorgar-los una de les formes terminals de Kleist. Un d’aquells casos ens fou
comunicat pel germa del malalt el qual, molts anys més tard, ens reconegué en
un autobis i ens informa de la seva mort tuberculés al Sanatori i amb el diagnos-
tic d’esquizofrénia. Reconeguérem alguns dels altres casos en la iconografia
d’un treball sobre estats finals i en uns films projectats en unes sessions cliniques
sobre el mateix tema. Es a dir, que alld que vam veure i diagnosticar (i que no
fou admes) els anys 1935-1936, almenys una bona part dels casos havia conti-
nuat {0 evolucionat?) ja adults, com esquizofrénics.

Perd tornem als anys 1935-1936. En el nostre intent de comprendre el que
tenia les caracteristiques cliniques de la deméncia, encara que diferents en cada
cas, amb una simptomatologia aberrant, fins i tot canviant com el temps, vam
intentar satisfer la necessitat de comprendre i acceptar-ho com un fet demencial
actual, el que era comd entre ells, la constant —sobretot la buidor— amb aque-
lla mirada a Iinfinit o bé que et travessava com si no existisis, llurs constants i
variades alteracions del llenguatge des del mutisme (en algun cas, interromput
una sola vegada per una exclamaci6 encertada) fins al simptoma «del fondgraf»,
les dificultats per a sintonitzar i d’altres. En fi, que podriem, sense recérrer al
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1lit de Procustes, reunir en el vast camp de les deméncies a tots (o quasi a tots)
els nens no admesos, per la «psiquiatria oficial», com esquizofrénics, prescin-
dint de Ioriginalitat de cadascun, amb les seves extravagancies, i de les seves ac-
tituds incomprensibles.

Només en dos casos, dels 10 & 12 que coneguérem aleshores, hi havia cons-
tancia d’un fet regressiu cert. Es a dir, hi havia hagut un periode de normalitat
anterior al quadre clinic actual, perd en edats distintes i amb histories personals
i familiars també diferents.

El problema era que, si nosaltres estimivem que eren formes demencials en
quasi la totalitat dels casos, no hi havia antecedents d'una detencié, d’una infle-
xi6 o d’'una deterioracié en la seva evolucié. Eren, doncs, unes deméncies crip-
togenatiques, perd el que és curi6s és que el fet semblava existir des del naixe-
ment o, almenys, des dels primers mesos. Haurien d’ésser, doncs, deiem alesho-
res, unes formes de demencies «conggnites» i pensavem en una probable deten-
ci6 o deterioracié en el curs de embaras. En alld essencial, el quadre clinic era
una sindrome demencial, petd, no era un absurd? Malgrat tot, per la clinica i
pel seu curs, aixi ho semblava i aixi ens fou admes en una Sessié Clinica a I'Ins-
titut de Pedagogia terapeutica del Dr. Jeroni de Moragas, el novembre de 1944,
i per aixd en Moragas ho incorpora, citant-nos en I'edici6 segiient del seu llibre
Oligofrenias. Uns anys més tard, vam saber que Louise Despert havia classificat
un grup de les seves Psicosis Infantils com de «Formes sense inici». Aixo és el
que ja ens havia sorpres 'any 1935.

Sabem que, des de principis del segle xix, ja havien cridat Iatencié algunes
manifestacions psicopatologiques dels nens que escapaven als limits de la defi-
ciencia mental. Des d'Trard, Seguin i Esquirol, i en psicopatologia infantil, no-
més es parlava d'idiotes i d’imbécils i, és ben cert, que hi hagué molta resisténcia
a admetre Pexisténcia d’uns altres tipus de trastorns en els nens.

Perd hi havia qui no se’n sentia satisfet i es resistia a posar al llit de Procustes
de la deficiencia mental, a totes les anomalies psicopatologiques dels nens. Citen
a Benjami Rush com l'autor que, per primera vegada, parla de bogeries dels
nens en el seu Tractat de Psiquiatria de 'any 1812. Mendiguchia i els seus col'la-
boradors, també ens diven que Clevenguer 'any 1833 i Spitzka parlaren de «bo-
geries per afectacié del sistema nerviés». L’any 1859, Gunz publica un treball
titulat Lz bogeria dels escolars. Ketlin va dir que la bogeria dels nens era més fre-
gient del que semblava i que podia ésser per situacions traumatiques. Moreau
(de Tours) publica la seva tesi De la folie chez Uenfant i més tard, 'any 1890,
Charpentier publica Les demencies precoces simples dels nens normals.

Perd en aquells dies, Pany 1876 i a Barcelona, Giné i Partagas ja parlava de
la bogeria dels nens i, a Madrid i I’any 1883, José-Maria Esquerdo tenia uns con-
ceptes revolucionaris sobre la bogetia dels nens i als quals, a Madrid i a Alacant,
tractava en contacte amb els altres nens del carrer. Recordem un treball seu amb
un titol que deia, més o menys, Nens bojos que no ho semblen.

Un estudiés del tema no oblidaria d’interessar-se per un pediatre insigne, el
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professor Criado i Aguilar, primer catedritic de Pediatria d’Espanya (1883) i
autor d’un tractat de pediatria en el qual dedica un capitol als deliris del nen i
a I'anatomia patologica corresponent.

I, amb el canvi de segle, arriba la culminacié de P«Era de Kraepelin» i 'im-
pacte de Pordenada aportacid d’Eugen Bleuler, de tots ben coneguda. L’any
1905, Th. Heller descriu la «Dementia infantilis», De Sanctis parla de vesanies,
de bogeries de llazga durada no organiques i Vogt, Weygandt 1 el mateix Heller
hi aporten llurs primers casos. Perd sé6n coses molt diferents entre si.

Mes, enmig d’aquesta cruilla de gegants europeus de la Psiquiatria, a Espa-
nya hi havien algunes coses a tenir en compte. Per exemple, un pediatre anome-
nat Grau Solé publica, ’any 1904, un treball titulat Desarrollo como entidad pro-
pta de la locura de los nifios. Perd en aquesta mateixa década passa quelcom
sorprenent: es crea a Batcelona, a 'Escola Normal Superior de Mestres, per
Reial Decret de 26 de novembre de 1906, la primera catedra de Psiquiatria In-
fantil d’Espanya i del mén. Fou atorgada al catedratic August Vidal i Perera que
publica un Compendio de Psiquiatria Infantil que, segons deia, era per a «I'ds
dels alumnes i en benefici de la pedagogia nacionals. A la segona edicié del
Compendi (1908) descriu, a la pigina 112, les «Discenestésies» que comprenen,
diu, «les psicopaties anomenades trastorns de la personalitat, deguts a una dis-
sociacié o a una reintegracié deficient dels estats de la conscigncia (parla de
“personalitat transformada”)... «en els quals es pot donar el cas que el malalt
suposi que el seu cos estd constituit per peces sense cap relacié ni enllag, segons
sigui la incohergncia que conservi i a aquesta malaltia se la denomina “persona-
litat dissociada”». Aixi ho va descriure Vidal i Perera, 'any 1908. Aixd passava
a la primera década i a la decada dels anys 10, les décades de Sante, de Sanctis,
Heller,Vogt, Weygandt, de Tanzi, etc. i, sobretot, la de Kraepelin i Bleuler.
L’any 1912, apareix un treball de Ferndndez Sanz que cita, com a signe patog-
nomonic de 'esquizofrénia, «I’odi al pare o a la mare». Coneixem de ’any 1916,
escrits de Jaime Vera en els quals parla de «I’horror i 'emocié que produeix
tractar amb nens afectats de bogeria...» Es molt possible que trobéssim coses
de Sanchis Bants del qual el Dr. Mira Lépez ens n’havia explicades tantes.
L’any 1917, apareix I'obra de Gonzalo R. Lafora en la seva primera edicié Los
nifios mentalmente anormales, en la qual les «psicosis endogenes» sén tractades,
sense més ni més, com una reduccié de la psicosi de 'adult. Lafora encara parla
de «Demencia precog» i de «Dem@ncia precocissimas, mentre parla d’E. Bleu-
ler com d’una novetat. El nen era vist encara com un homuncle.

No coneixem res de la década dels anys 20, perd en la dels 30, el 1933, apa-
reix a la revista «Medicina Thera» una polémica entre Antonio Vallejo Nijera i
Ferndndez Sans sobre les esquizofranies infantils. Ferndndez Sans ja havia pu-
blicat a Archivos de Neurobiologia, sobre el mateix tema. Era la década de Me-
yer, de Bender, de Despert, de Potter, de Sukarewa, de Lutz, de Heuyer, etc. i,
entre nosaltres, la iniciaci6 a la psicoanalisi amb una menci6 especial a les idees
adlerianes. L’any 1934, apareix la segona edicié de I'obra de Lafora i a més un
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interessant article de Lopez Albo, a Archivos..., «Esquizofrenia precocisima o
prepubetal».,

La década dels anys 40, és la de Kanner, Asperger, Bradley, la de Lebovici.
El 1945 apareix un treball de Cabaleiro Goas, Un caso de esquizofrenia paranot-
de infantil. Aquest mateix any apareix el Tratado de Psiquiatria &’ A. Vallejo N4-
jera, el qual ja havia publicat, també en aquest mateix any, un treball a la revista
A crianga portuguesa, sobre «Psicosis en la infancia». L’any 1947, R. Rey Ardid
publica un treball sobre «demencies infantils» i J. Solé Sagarra publica tres tre-
balls entre 1947 i 1948, sobre psicosi i psicopatologia de I’adolescéncia.

'La d&cada dels anys 50 fou la del boom dels treballs sobre psicosis infantils.
Es la década de Stutte, de Mahler, d’Anthony, Eisenberg, Krevelen, V. Fontes,
Michaux, Vilinger, Tramer ete. Coneixem dos treballs de Solé Sagarra (un
d’ells amb Leonhard) dels anys 1953 i 1956. Un de nostre i de R. Bassols, el
1954, i un altre de Luis Valenciano, del 1955, sobre Psicosis en la infancia no
demenciales. Es 'any de la quarta edicié del Tratado de psiquiatria del Dr. Mira,
on hi figura un capitol de psiquiatria infantil. També coneixem del mateix any,
dos treballs de A. Vallejo Néjera sobre Esquizoide y Psicosis infantil. 1’ any 1956,
Lafora presenta a la Reunié de la Societat de Neuropsiquiatria Infantil de Pam-
plona, un treball sobre Dos casos de demencia infantil. L’any 1957, Pons Bartran
i José Cérdoba Ferreiro publiquen Observaciones clinicas sobre la esquizofrenia
infantil i 'any 1959, Claramunt publica E/ sindrome de esquizofrenia infantil.

La década dels anys 60 és la decada de Spiel, Winnicot, Potter, Golfard,
Rutter, Creak, de Misés, etc. En aquesta década Solé Sagarra pubhca sobre El
concepto moderno de la demencia infantil de Heller, J. Pertejo i A. Serrate son
ponents, 'any 1960, a la Reunié Anual dela Societat de Neuropsiquiatria Infan-
til. La Ponéncia del Dr. Serrate &s Psécosis infantiles ila de la Dra. Pertejo, Apor-
taciones al significado psicoldgico de los sintomas. Sobre el mateix tema, Gutié-
rrez Gomez i Vicente Lépez Camés, en parlen a la Reunié de Vigo.

La d&cada dels anys 70 és la década de Misés, de Duché, de Rutter, de Bet-
telheim, de Lowas i de la «Terapéutica de la Conducta». En aquesta década hi
ttobem un treball important de Demetrio Barcia amb Pilar Fuster i Carmen
Leal (1970) i, I'any 1978, un de Llauder i collaboradors sobre 'autisme. En
aquest decenni apateixen, en castelld, les tres edicions del Manual de psiguiatria
infanti] de Julidn de Ajuriaguerra (1973, 1975 1 1976). El 1978 té lloc un impor-
tant Simposi Internacional sobre Autisme, a Madrid, amb I’assisténcia dels més
importants especialistes del moment,

La d&cada dels anys 80 segueix essent '®poca de Misés, d’Anthony i de
I’aparicié de la DSM-III i la ICD-S. Entre nosaltres apareix la Psiguiatria Infan-
to-Juveni! de Mendiguchia i col'laboradors, i1’any 1982, el Tom II de la Psiguia-
tria, dirigida per Ruiz Ogara, Demetrio Barcia i Lépez-Ibor Alifio, amb I'impor-
tant capitol sobre Psicosis infantiles de Pilar Fuster a qui dedico un emocionat
record. Si se’ns admet, també hi figurara, en aquesta relacié, 'entrevista a Puig
Antic apareguda en el ndim. 2 de la nostra tevista de Neuropsiqutatria infantil,
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on hi trobem, al mateix temps, el treball de J. Toro Trallero sobre «Las psicosis
infantiles: una revision conceptual».  finalment, no podem deixar de mencionar
I'important monografia d’A. Polaino sobre I'autisme.

El terme «psicosi infantil» apareix I’any 1937 i 'imposa Louise Despert com
una necessitat d’englobar en aquest terme una serie de manifestacions psicoti-
ques, probablement no esquizofréniques, i per la cual cosa I'autora manté la se-
paractd dels quadres psicotics en dos grups.

L. Despert defineix la psicosis com «organitzacions patologiques de la per-
sonalitat caracteritzada per una pertorbaci6 del contacte afectiu amb la realitat»
i, per una altra part, I'esquizofrénia com «una dissolucié d’aquest contacte».

Perd nosaltres, a Espanya, ens trobivem «out side of the world» durant el
paréntesi de 1936 a 1945. A partir d’aleshotes, els esforcos per a comprendre
aquests trastorns es recolzen cada vegada més en les modificacions de I'estruc-
tura personal que no pas en els criteris clinics. El diagnéstic és cada vegada més
un intent de comprensié de I'organitzacié de la personalitat de I'estructura del
jo, a partir de les seves relacions i inserint-ho tot a la llum de la histdria personal
del subjecte.

A partir de la década dsels anys 40, diversos autors aportaren models ted-
rics, més o menys originals, per 2 comprendre el quadre clinic que ens preocu-
pa. Tot aixd canvia fonamentalment l'actitud de molts investigadors i, des
d’aleshores, apareix paral-lelament a la <historia de la clinica dela psicosi infan-
til> amb una nova histdria, la histdria de I'«etiopatogénia» que canvia els con-
ceptes sobre P'etiologia i I'actitud general davant el problema.

No cal dir, per evident, la importancia que tingueren en aquell moment els
metges de formacié psicoanalitica.

A partir de 'any 1950, ja superat el nostte aillament del mén, en sabérem
moltes més, de coses. Per exemple, que les organitzacions psicotiques no ex-
cloien Pantecedent encefalopatic, 'epilépsia, la deficiéncia mental o els tras-
torns de factors integrants de la personalitat (funcions instrumentals, en dirfem
ara) o de qualsevol estructura de base (adquirida o no). Aprenguérem que I'im-
portant era congixer I'organitzacié, els mecanismes de I'estructura del jo, la di-
namica i 'economia de 'organitzacio.

Perd a partir d’aquell moment, s’ha hagut de fer un gran esforg per a mante-
nir el quadre dins una coheréncia, perqué ben aviat s’abusi del terme, una infla-
¢i6 com algi ha dit, mentre que Misés i col'laboradors parlaven d’una volatilit-
zaci6 del concepte.

Des d’aleshores, al costat de les noves aportacions sobre el concepte i dels
intents de classificacié, han estat descrites noves formes, a vegades de dificil di-
ferenciacié i fins i tot de comprensi6 (pre-psicosi, nen atipic, etc.) i, mentres-
tant, s’ha construit un ampli i dificil capitol: el de les «disharmonies evolutives»,
a les quals hem dedicat una especial atenci6 en aquests datrers anys. L’aportaci6
de Mahler és fonamentalment una hipotesi etiopatogénica i no una forma.

En el IT Congrés Internacional de Psiquiatria, 'any 1957, a Zuric, dedicat
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preferentment a 'esquizofrénia, en un comentari sobre el mateix Congtés, re-
cordem que Ey va dir: «...i no se’ns diu a qui hem de dir esquizofrénic...» I ara,
en 1984, en la DSM-III, en ’Apéndix C, en el nam. 299 Ox, es proposa P'autis-
me infantil com a categoria diagndstica i en el mim. 299.9x, diu: «T'rastorn pro-
fund del desenvolupament d’inici infantil»; perd en el ndm. 299.8x, diu: «Tras-
torn profund del desenvolupament atipic» i aclareix (?) la cosa dient: «...que
aqui es descriuen els nens que alguns clinics han cregut afectes d’esquizofrénia
infantil, de psicosi infantil, de psicosi simbidtica i de psicosi atipica del nen». I
per acabar, diu: «Es probable que algun d’aquests nens presentin una esquizo-
frénia a la vida adulta, perd no hi ha res que pugui predir quin nen la presentara
quan sigui adult».

Ja veiem, doncs, on som, si bé no desesperem. Aquests nens ens interessaren
i ens preocuparen ja fa molts anys i ens segueixen interessant i preocupant a l'ac-
tualitat. El dubte és una actitud cientifica i cal seguir dubtant de moltes coses i
fins i tot d’estar disposats a renunciar de moltes falses vetitats que semblaven ja
adquirides. Si aconseguim delimitar els fets, seguitem encara dubtant de moltes
coses. Perd el nostre fet clinic és molt greu. A qué diem avui psicosi infantil?
De qué parlem? Quins criteris utilitzem? Urgeix la resposta perque n’hi ha, per-
qué de «jhaberlas, haylas!» tal com diria el nostre amic gallec.

I ja les vam trobar, en els nostres anys de joventut, com una realitat que en-
vetinava I’anima dels nostres infants.

Muircia, marg de 1984.
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INTRODUCCIO

Quan sorgi la idea d’escriure alguna cosa sobre I"autisme —després de 10
anys de funcionament del Centre Cerac, dedicat a 'educacié i al tractament de
nens amb autisme i quadres semblants— ens vam imposar de fer una reflexié
critica de tot allé esdevingut durant aquest 10 anys i especialment sobre el que
haviem manifestat en els transcurs d’aquest temps, ja sia en publicacions escri-
tes, exposades en diferents reunions i simposis relacionats amb el tema, o bé en
la participacié de reunions, de jornades o alla on el tema de I'autisme era deba-
tut,

Potset una sintesi d’aquesta revisi6 critica del nostre pensament i de la nos-
tra actitud, que a ben segur ha guiat les nostres orientacions, quedari palesa en
les segiients transcripcions.

L’any 1978, en el I Simposi Internacional d’Autisme que tingué lloc a Ma-
drid organitzat per PA.P.N.A., entre altres coses, déiem: «No estem en coridi-
cions de sentir-nos triomfalistes en relacié del que coneixem de l'autisme.
Creiem que cal una forta dosi d’humiltat i una disposicié oberta a tots els
corrents cientifics per tal que, amb un esforg coordinat, poder confrontar técni-
ques, parers, troballes i, sobretot, ho repetim, dubtes.»

Tambe deiem aleshores: «Molts autors ja demostren que “I’autisme precog”
presenta unes catacteristiques diferencials, tant des del punt de vista diagndstic
com de Pevolutiu, respecte d’altres formes de psicosis infantils d’aparicié més
tardana o d’altres transtorns psicopatoldgics que poden donat-se en la infan-
cia.»

(...) «Avui pot afirmar-se que les etiopatogénies de tipus afectiu s’han supe-
rat i que d’altres han pres un paper més rellevant des del punt de vista neurofi-
sioldgic o bioquimic que podran aportar-nos intetpretacions més plausibles i,
per tant, modalitats terapéutiques reeixides sense invalidar les terapéutiques
afectives.»
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I encara hi déiem: «No pretenem negar les influgncies dels factors ambien-
tals, especialment afectius i emocionals i que considerem importants en I'autis-
me infantil... Perd de la mateixa manera que fa anys aprenguérem que el cervell
no té zones mudes siné que era la nostra oida, la incapag d’escoltar els missat-
ges; pensem que el nen autista no és una “fortalesa buida” siné que esta carre-
gada de dispositius, perd amb una complexitat que no encertem a desxifrar.
Aquestes connexions, no ben establertes en aquell primer periode maduratiu,
s6n les que no i permeten de donar manifestacions de plenitud. No creiem que
estigui buida, no creiem que sigui una fortalesa buida. De considerar-ho aixf,
ens permetriem de reafirmar-nos en una expressié manifestada per altres au-
tors: “Només és autista qui pot ésser-ne”, encara que dissortadament no sabem
el perqué. Perd per miltiples que siguin, i en aixd em permeto de posar-hi molt
d’gmfasi i de dir-ho molt a poc a poc: els factors relacionals, ambientals, afec-
tius, socials, pertorbadors, que puguin crear quadres psicopatoldgics —i no ne-
guem que els crein— aquests quadres presenten unes caractetistiques diferen-
cials enfront de I'autisme, tal com han demostrat moltes persones que d’una ma-
nera cientifica i d’una forma critica i objectiva les han estudiades en els infants
privats afectivament, socialment, etc.»

En un altre moment d’aquella intervencié nostra, expressavem: «Actituds
quasi dogmatiques en persones que s’ocupen de I'estudi de I'autisme infantil
poden condicionar ctiteris dispars i negatius.» (...) «Els dogmatismes del tipus
que siguin sempre han resultat negatius a la divulgacié clentifica.» I afegiem:
«Ens sembla que només és valida —i també volem dir-ho molt a poc a poc—
una postura eclectica. Perd per a ésser ecléctica de veritat haviem de congixer
moltes actituds, moltes teories. Almenys, quan ens trobem davant un nen autista
amb finalitats de diagndstic, terap2utica o pedagdgica, una posicié eclectica
hauria de guiar les nostres conductes. Altrament, només el nen sera qui es veura
limitat en I’ajuda que, potser, podrfem proporcionar-li en més o en menys.»

L’any 1978, ja feia molts anys que veniem preocupant-nos per la problema-
tica de I'autisme infantil, tant en els aspectes tedrics com en els aspectes assisten-
cials. Hi afirmavem: «L’autista no és que no vulgui entrar en el mén; no és que
es defensi del mén; no és que els fantasmes,.. ES QUE NO POT!»

En el moment que féiem unes reflexions sobre el tractament i que, fonamen-
talment, fins aleshores, estava reduit al psicoterapeutic i conductual, dgiem:
«Perd és que 'autisme, senyors, és quelcom més, hi ha quelcom més, esti cons-
tituit per quelcom més, i per més que es modifiquin algunes estructures, per
més canvis socials que hi hagi, per més iddnies que siguin les correspond@ncies
afectives, els autistes kannerians continuaran existint sempre, sempre, sempre,
fins, que el nucli neurofisioldgic pugui ésser comprés.»

Passa el Simposi d’ Autisme del 1978 i continuarem treballant amb els autis-
tes, observant, diagnosticant, ptogramant i, sobretot, aprenent de llurs segui-
ments i sempre alerta per a congixer totes aquelles informacions foranies que
ens podien arribar per analitzar-les i contrastar-les amb les nostres experiéncies
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i és per aixd que les lectures relacionades amb el tema de I'autisme, psicosis in-
fantils i ’assisténcia a cursos, conferéncies, reunions, congtessos, no fou mai ne-
gligida. Potser la influéncia de tot alld aprés en aquest temps es reflectia en el
Simposi Nacional sobre Psicosis Infantils que tingué lloc a Mircia el marg de
1984, organitzat pel Departament de Psiquiatria del professor Demetrio Barcia
i el Servei de Psiquiatria Infanto-Juvenil de Mircia, del que sén directors
C. Gémez-Ferrer i A. Ferndndez. Entre altres coses, exposavem:

«Davant la reflexi6 dels qui ens ocupem del tema de 'autisme que com més
temps passa més grans sén els dubtes que ens sorgeixen a |'aprofundir:en el seu
estudi; diria que segueixo reafirmant-m’hi perd amb una particularitat: alguns
dubtes deixen d’inquietar-me per deixar pas a d’altres manifestacions que se-
rien; no ja la traduccié del dubte siné I'evidéncia d’una série d’insuficiéncies de
coneixements que em desencadenen una manifesta ansietat, perd que considero
estimulant perqué va orientada a una meta.» I seguia dient: «Diria que en I'au-
tisme es comencen a veure les llampades del far que ens indiquen on hem d’arri-
bar. Encara que els camins que ens hi poden conduir no sén prou delimitats i
es troben en fase de disseny i planificacié, si petsistim amb la mirada atenta vers
els llampecs, potser ens engoixaran els obstacles que trobarem en avancar per
tals camins, perd ben segur que deixarem de sentir el descoratjament que ens
ha abatut després d’haver fet camins que se’ns presentaven seductors per llurs
aparences, perd que en atribar al final només hi hem trobat el no-res o quasi
res.»

Seguidament afegiem: «Una hipdtesi neurofisioldgica-neurodinamica de
I’autisme infantil per ésser i ha de constituir el cami vers la meta.»

Ja feia temps que autors seriosos (Rutter i d’altres) havien delimitat clara-
ment el que «no és I'autisme infantil». D’altres, amb treballs i experiéncies prou
documentats {per exemple, Kolvin) havien pogut afirmar que 1’autisme infantil
ila esquizofrénia infantil eren dues entitats diferents. Hom havia aportat també
estudis cientificament valids per a demostrar que la deficiencia mental i 'autis-
me s6n dues entitats totalment diferents (malgrat que molts avtistes també te-
nen un retard mental).

També, en aquelles dates, ja deéiem que era admes per la majoria d’autors
que havien fet estudis de seguiment d’autistes, que amb I'evolucié de I'edat po-
dien arribar a manifestar trastorns i altre tipus de manifestacions, especialment
en arribar a ’adolescéncia, indicadors d’un dany cerebral. Perd ja que en d’al-
tres (autistes) aquestes manifestacions no s’observaven i que la majoria de nens
amb dany cerebral no sén autistes, quedava formulada la qﬁestié plantejada per
Rutter: «Cal que ens expliquem el perqué sols una minoria dels nens esmentats
arriben a ésser autistes.»

També aleshores déiem, com semblava demostrat, que I'autisme podia dife-
renciar-se bé d’altres trastorns, com les anormalitats de la parla i del llenguatge
o de les deficigncies sensorials. I sobre aixd comentivem: «De tot el que hem
dit fins ara podem deduir que els autistes presenten una série de simptomes o
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de signes que podrien induir-nos a relacionar-ho amb quadres com els ante-
riors, perd que en el’autisme s’hi donen unes caracteristiques propies que el di-
ferencien i el caracteritzen.»

En intentar establir relacions de comprensié entre les psicosis d’aparici6 i
I’autisme infantil, déiem: «Ens poden delimitar unes caracterfstiques diferen-
cials entre tots aquests quadres que, a vegades, per unes certes manifestacions
tendirien a englobar dins una nomenclatura general de psicosis autistes perqué
en ells es tradueix alguna caracterfstica autista.» Pensem que una analisis pot és-
ser d’interés. Anteriorment apuntavem com alguns autors, entre ells Kolvin, de-
mostraven que P'edat de comencament del quadre permetia d’establir una dis-
tincié entre les psicosis d’instauracié molt precog (abans dels 30 mesos) i les
d’aparicié més tardana. Perd, ¢és aixd suficient per enquadrar les psicosis d’ins-
tauracié sols per Pedat de comengament, sense tenir en compte els tipus de ma-
nifestacions cliniques, els factors desencadenants o etioldgics, els factors pato-
génics?

Les classificacions del DSM-ITI les crec encertadament aglutinadores per a
‘treballar cientificament, perd té els seus dubtes i limitacions com és la d’exclou-
re les psicosis infantils de desenvolupament i limitar-ho a les dues entitats d’Au-
tisme Infantil i de Trastorns Invasius del desenvolupament, amb tota la confusié
que aixd pot aportar. Deiem aleshores: «Si observem els diferents intents de
classificaci6 entre les psicosis del desenvolupament i-acceptem com a marc de
referéncia la classificacié d’ Ajuriaguerra —més o menys concordant amb els cri-
teris d’altres autors europeus— no sera dificil per a un “observador clinic expe-
rimentat” adonar-se que cal fer distincions entre aquells quadres pel fet de pre-
sentar algunes caracterfstiques propies. Per una part disntingiriem aquells que
es comporten amb la sindrome descrita per Kanner que presenta unes caracte-
ristiques cliniques especifiques i, per una altre, un grup general en el qual si bé
I'autisme és evident, presenta una sétie de manifestacions cliniques i comporta-
mentals que fa que se’ls pugui diferenciar dels quadres kannerians...» «Alguns
autors en aprofundir els aspectes comportamentals i partint de criteris etiologics
i patolodgics, intenten establir una classificacié entre el que denominetm Autisme
primari i Autisme secundari. Nosaltres subscrivim en ptincipi aquesta dicoto-
mia classificatoria general, perd pensem que és aqui precisament on s’han
d’aclarir conceptes, ja que segons s’interpretin llurs significats, aixd pot ésser
motiu d’aclariments o d’augment de confusions...» «Ens crida I'atenci6 d’obset-
var com persones que es preocupen de l'estudi i de la comprensié de la Psicopa-
tologia Infanto-Juvenil, i concretament de les psicosis autistes, confonen moltes
vegades simptomes primaris i secundaris, simptomes patognomonics, essen-
cials, fonamentals o accesoris. Aix{, per exemple, ens sorprén com certes classi-
ficacions de I'autisme (Mahler, Tustin) siguin acceptades per alguns autors i
aixd els porta a interrelacions discordants, ja que tals classificacions basades en
un model psicodinamic pretén ampliarse al model clinic-simptomatic o a d’al-
tres models.» [ afegia: «Penso que les classificacions i interpretacions inspirades
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en el model psicoanalitic, si no s’haguessin de constrastar amb la realitat, no dei-
xen de tenir un interés quasi seductor pet aquells que moguts per la seva capa-
citat imaginativa prefereixen no enfrentar-se amb les dificultats que planteja
I'abordatge profund de tots els mecanismes posats en joc a Pautisme infantil
kanneria.»

Quan ens referiem a les publicacions que aleshores se seguien aportant so-

.bre Pautisme des del punt de vista psicoanalitic, deiem: «Es que la lectura dels
treballs i de les investigacions realitzades amb els autistes kannerians i altres
quadres, no els coneixen, no els volen congixer, perque alterarien els seus es-
quemes o hipotesis? Si us plau, els qui us expresseu aixi (no sé si ho penseu)
sigueu sincers i diguen d’una vegada que les vostres classificacions sobre I'autis-
me les considereu vilides per a un tipus determinat de subjectes que s’ajusten
a les vostres concepcions, perd no les generdlitzeu i, encara menys, intenteu
d’incloure-les a certs tipus de subjectes autistes dels quals s’ha demostrat que
alld de les caréncies afectives no ha existit mai i que llurs ambients familiars, re-
lacionals o socials han estat normals i que no han patit ni separacions ni malal-
ties, ni hospitalitzacions, i que en els mateixos ambients s’han criat altres fills
que han tingut un desenvolupament personal completament normal. Kanner re-
conegué els seus errors quant a certes interpretacions etiologiques i rectifica. Es
que potser totes les aportacions experimentals, cientificament dissenyades i
contrastades, no us diuen res? Es que el que anomeneu la “caixa negra” no us
atreviu a obrir-la ni a prendre-la en consideracié i preferiu muntar interpreta-
cions imaginatives metapsicoldgiques sobre factors que mostra la realitat, per
no trobar-vos amb la cruesa de llurs continguts, dificils, és veritat, de desxifrar
de la caixa negra que desencadenarien dubtes i angoixes que tal vegada desorga-
nitzarien els vostres esquemes? Perd no tothom pensa com vosaltres i gricies a
aixd hi ha qui es preocupa d’investigar la caixa negra i d’intentar desxifrar i ana-
litzar els seus continguts. $’han comengat 2 donar explicacions, que si bé encara
no sén molt satisfactories si que permeten apuntar a qué ho siguin. De moment,
gricies al que s’ha aconseguit, podem dir i repetir: NO ES QUE EL NEN AU-
TISTA NO VULGUI estar en el mén, és que NO POT. Pensem que és a pattir
d’aqui que comencem a fer quelcom seriosament.»

«Considerant 'autisme dintre dels trastorns del desenvolupament com un
trastorn de la cognicié més que no pas d’un origen afectiu.» «Pensem que a par-
tir de Ia hipotesi genética, la hipotesi d’alteracié a nivell del tronc cerebral, 1a
d’alteracié a nivell cortico-subcortical... podem aconduir, a través d’investiga-
cions cientifiques vilides, a la veritable comprensié de la sindrome autista de
Kanner.» «Totes les aportacions de la neurofisiologia del desenvolupament s6n
d’un interés primordial per a la comprensi6 de I'autisme. La identificaci6é de
blocs funcionals cerebrals, la Ilum aportada pel reconeixement de les arees pri-
maries, secundaries i terciaries, amb la seva importincia decisiva en la integracié
de les funcions cognitives, fins i tot les més especialitzades i les lleis que gover-
nen el treball de les regions corticals, a saber: 1) La Llei de 'estructura jerarqui-
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ca de les zones corticals; 2) La Llei de I'especificitat decreixent de les zones cor-
ticals que la composen jerdrquicament organitzades; i 3) la Llei de la lateralitza-
¢i6é progressiva de les funcions que poden constituir fonaments suficients per a
explicar-nos aquestes discrepancies evolutives en I'autisme, qualsevol que hagi
estat la causa i que hagués donat lloc a la pertorbacié del desenvolupament nor-
mal» (Liria).

L’any 1984, en la nostra Ponéncia sobre Psicosis Infantils, féiem una revisi6
de les classificacions etioldgiques-cliniques de I'autisme, i déiem: «Ens sembla
bastant satisfactdria la de Rendle-Short orientada pediatricament i en la qual,
segons I'autor, en podriem distingir tres grups:

Un grup 1, subdividit en dos grups més:

— Grup 1 A: Es tractaria de la sindrome primaria de Kanner.

En aquest cas s’hi inclourien els quadres, en els quals els
simptomes ja comencem des dels naixement o molt aviat,
sense causa apatent.

— Grup 1 B: Que inclouria aquells, en els quals els simptomes de 'autisme

es manifesten després d’una causa precipitant; aquest esdeve-
niment imprevist succeiria en el primer any de vida o any i
mig.
En aquest grup les causes precipitadores podran incidir en
un nen, aparentment normal fins aleshores, 1 ésser de gran
gravetat, o alternativament, podria tractar-se d’un succés de
menor importancia i que f6ra d’esperar que no causés cap
dany; perd si que podrien incidir sobre un nen afectat mode-
radament o vulnerable. Tals causes guardarien relacié amb el
S.N.C.

— Grup2: Lasindrome autista pot desenvolupar-se secundariament, se-
guint una lesié organica central, sordesa, ceguesa o retard
mental greu. L’associacié amb fenilcetondria i amb determi-
nants tipus de cromosomopaties es mencionen amb freqiién-
cia i hem pogut fer-ner la comprovacié en la clinica.

— Grup 3: La sindrome autista (per a nosaltres amb reserves i més clas-
sificable com a autisme secundari) podria ésser secundaria a
un “stres” ambiental.»

Deiem aleshores que tal classificacié no sols ens permetria de fer compara-
cions entre els estudiosos dels diversos Centres, siné que seria d’utilitat perque
permetria dorientar el tractament i el pronéstic, segons els diferents grups de
classificacié i valorar-ne els resultats. Aixi, en els del grup 1 A, si es tractessin
activament des de linici, els resultats, tal vegada serien millors. Probablement,
podriem dir el mateix per als del grup 1 B. En el grup 2, el tractament i pronds-
tic estarien en relaci6 amb els de I’afeccié primaria, en tant que les messures ac-
tives per a combatre Paillament autista podrien modificar la impossibilitat del
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maneig del nen. En el grup 3 el prondstic seria millor i especialment si les causes
ambientals poguessin ésser satisfactdriament manipulades en els primers anys
de vida.

Respecte a aquesta classificaci6, déiem: «Pensem que tal classificaci6 etiold-
gico-clinica, encara que pot semblar molt senzilla i esquematica, ens enquadra
amb la realitat practica que cada dia vivim.»

Seguint I'analisi de L'intent de les classificacions, no solament amb les dades
cliniques siné intentant-la amb relaci6 a unes possibles eticlogies, deiem: «Ens
sembla de gran interés la classificaci6 etioldgica proposada per R. Debray-Rit-
zen, que se sintetitza en Pesquema segiient i que literalment transcrivim del seu
llibre Neuropsiquatria infantd! (Edit. Masson, 1981).

- Autisme simptoma.
Afeccié «pura» molt rara P
Mala vigilancia de relacié dins d’un con-

{2-4/10.000) sense etiologia demostrable.

junt divers.
— Dades gendtiques (bessons monozi- / — Enfermetats motrius cerebrals.
gots). — Endarreriments mentals caracteritzats,
Anomalies enzimatiques. — Sofriments neonatals patents.

— Conjunt postrubgolic.

— Hidrocefalia, hematoma subdural.
— Anomalies cranials (cranioestenosis).
— Epilepsies precoces 1 greus.

— Tromboflebitis cerebrals.

\ AT — Encefalitis diverses {postvaccinals).
i \ — Encefalopaties evolutives precoces {genéti-

{{ \ ques).
]

{ gery ¢ 1}

\\ /

N /
S
f 3

Autisme sindrome.

Quadre tipic de psicosi infantil del desen-
volupament amb el descobriment d’una
etiologia certa o possible.

— Trisomia 21 en mosaic.
— Altres aberracions cromosdémiques (18 q).
— Fenilcetoniria.
— Histidinémia, galactosémia ?
— Absorcions intestinals dolentes.

— Sofriments cerebrals minims (M.B.D.).

— Anomalies de scanner.
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Al centre hi trobem les psicosis infantils del desenvolupament i a les que
Kanner identificava en la seva concepcié principal. Entre les diferents psicosis
del nen, aquestes serien les que comportarien la nota autista més intensa. '

Al cercle intermedi s’hi englobarien aquelles entitats on clinicament I'autis-
me ocupa igualment un primer pla, perd que una analisis profunda ens perme-
tria de descobrir una etiologia certa o probable, tal com una trisomia 21 en mo-
saic, una fenilcetontiria, una histidinémia...

El cercle més periferic englobaria els qui una caracteristica autista, més o
menys important, no seria més que un element annex dintre d’una afeccié orga-
nica evident de tipus encefalopatic o malaltia motriu cerebral, per exemple. In-
clouria nens deficitatis en els quals alguna caracterfstica autista sobreafegida ha
pogut induir a certs autors a parlar de “psicosi injertada secundariament” o
d’“encefalopatia d’evolucié6 psicdtica”, perd que cal no confondre amb les veri-
tables psicosis deficitaries, és a dir, amb les psicosis infantils primitives que s’es-
tabilitzen en un segon temps sobre un modul deficitari.»

Segufem dient: «T'al classificaci6 de Debray-Ritzen ens sembla molt interes-
sant per la seva correspondéncia amb la clfnica quotidiana, perd, tal vegada,
hauria d’ésser completada. Aixi en un quart cercle, el més extern, hi inclourfem
els quadres classificats per alguns autors dintre de les psicosis precoces o de
transtorn de Pestabliment de les relacions precoces, perd diferenciables de I'au-
tisme kannerid, encara que hi déna una simptomatologia autista. Les seves ca-
racteristiques cliniques especials poden ésser diferenciades de les manifestades
en les formes nuclears kannerianes, tant per la seva etiologia, com per la seva
clinica i la seva resposta al tractament.

Creiem que una classificacié d’aquesta mena, si bé precisa d_e I'aportacié de
nombroses dades, encara desconegudes, que confirmin la realitat de les- seves
etiologies i de possibles mecanismes patogénics des del punt de vista c]:imr.: ies-
pecialment arran dels resultats terap2utics obtinguts amb les d1fere_nts técniques
emprades, pot servir-nos pet a confrontar els nostres result'ats i, sobretot, a
I'bora de formular prondstics i mesures o estrategies terapeutiques.

Dins de I'arsenal terapéutic hi podem constatar com, tant les terapies farma-
cologiques, com les psicoterapies, com les psicopedagdgiques iles denvade§ del
‘condicionament, han demostrat, desgraciadament, un escas valor curatiu o
compensatori en els casos de I'autisme nuclear kanneria i fins i tot en l‘au*glsme
sindrome en les psicosis infantils del desenvolupament. En canvi, les técniques
de maternatge si que hem pogut comprovar com poden donar lloc a modifica-
cions adhuc espectaculars en aquells casos que nosaltres definim com a pseu-
doautismes secundaris a etiologies afectives. En els casos que inscriuriem en el
cercle Autisme Simptoma hem pogut comprovar que el bon is de quals_evol téc-
nica —i per aixd ens definim pel nostre eclecticisme— pot ajudar a millorar la
simptomatologia autista. ‘ o

També aleshores apuntavem: «Tot el que hem dit fins ara, & d’un interés
fonamental per comencar a entendre’ns quan volguem parlar d’autisme, autis-
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El nostre esquema, completant el proposat per Debray-Ritzen, seria el se-

giient:

Autisme nuclear kanneria

{2-4/10.000) sense etiologia demostrable.

Autisme sfmptoma.

Mala vigilancia de telacié dins d’un con-
junt divers,

— Dades genétiques (bessons monozi-
gots).
— Anomalies enzimatiques.

-— Enfermetats motrius cerebrals.

— Endarreriments mentals caractetitzats.
— Sofriments neonatals patents.

— Conjunt postrubolic.

— Hidrocefalia, hematoma subdural.

— Anomalies cranials (cranioestenosis).
— Epilépsies precoces i greus.

— Tromboflebitis cerebrals.

- ~ — Encefalitis diverses (postvaccinals).
, 4 N — Encefalopaties evolutives precoces (genéti-
/ o, A Y )
, > ~ \ ques).
/ s N \
/ P A \
[ \
i " ] ‘
| I gery ? } i
1 \
1 / i
\ 7 i
\ \ ’ /
\ M 7’ /
A\ ~. -7
\ -
“ hy J
~ e
. ~ -
S ed - -
Autisme sindrome. Pseudo autisme (autisme secundari).

Quadre tipic de psicosi infantil del desen-
volupament amb el descobriment d’una
etiologia certa o possible.

Greus dificultats de Pestabliment de rela-
cions per encapsulament o per repressid
{etiologies afectives). .

— Trisomia 21 en mosaic.

— Alires aberracions cromosdmiques (18 g).
— Fenilcetontiria.

— Histidinémia, galactosémia ?

— Absorcions intestinals dolentes.

—. Sofriments cerebrals minims (M.B.D.).
— Anomalies de scanner.
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mes, els quadres autistes, les relacions autistes, 'autisme simptoma, I'autisme
sindrome o la malaltia autista. Potser a algii totes aquestes precisions poden
semblar-los bajanades, petd creiem que explicarien les discrepancies que es ma-
nifesten en els nostres intercanvis cientifics i que resulten, de vegades, no tan
sols exterilitzants, siné generadores d’actituds defensives o agressives.»

També aleshores féiem un toc d’alerta sobre les manifestacions de certs au-
tors, com Nissen, per exemple, que partint del reconeixement de Pexistencia de
la «sindrome autista», hi inclouen diverses subformes, segons si els factors im-
plicats siguin ja de naturalesa o bé neuroldgica, o psicogénica o per transtorns
cerebrals greus, i que queda consignada en el segiient esquema:

— Autisme psicdgen
(reacci6 autista)

Factor autista — Sindrome d’Asperger

(hereditari, {psicopatia autista)

cerebral — Sindrome de Kanner

psicogenic) (autisme infantil precog) Autisme
— Autisme somatogenic infantil

(autisme cerebral organic)

i que porta a Nissen a concloure dient: «el simptoma autista el determinen una
multitud de factors etioldgics i que pot diagnosticar-se principalment fent refe-
réncia a criteris de comportament. D’on, per tant, es dedueix que I’autisme es-
tigui molt lluny de constituir una unitat clinica o nosoldgica ni tan sols en les
seves formes individuals».

Aquesta concepcié amb intent unificador déiem nosaltres que no la podiem
assolir perque no creiem que 'esmentat «factor autista» que atribuia I'autor in- _
discriminadament a factors psicogénics o neurobioldgics o hereditaris, pogués
pretendre d’explicar un punt de vista psicodinamic segons el qual la sindrome
autista representaria una forma arcaica de defensa, on el subjecte tracta d’evitar
la integraci6 del JO primitiu amb equivalents d’ansietat primitiva i aixi, doncs,
evitar la desorganitzacié... i per aixd déiem «sembla que vulgui descongixer o
ignorar que, després de les aportacions experimentals neurofisiologiques i neu-
robiologiques, la sindrome autista hagi d’ésser interpretada més que com la tra-
duccié d’una forma arcaica de defensa, com la traduccié d’un mecanisme de di-
ficultat o impossibilitat d’integracié del JO primitiu i que Pansietat primitiva és
la resultant de totes les deficiencies integradores». «Considerant la sindrome
autista des d’aquesta ptica, pensem que algunes entitats cliniques han d’ésser
nosologicament definides, o almenys tingudes en compte, perqué seguint els
criteris del model clinic {en el sentit ampli que avui cal donar a aquest terme),
poguem tragar-nos uns criteris terapéutics a seguir, possibilitats i limitacions
dels mateixos, planificacions assistencials i recerca de factors etiologics i pato-
génics que constitueixen el problema més dificil de resoldre.»

Partint sempre de la nostra experiéncia clinica i deixant ben clara la nostra
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concepcié diferencial entre els quadres amb simptomatologia autista i limitant-
nos a la sindrome nuclear kanneriana, també aleshores manifestavem: «No po-
dem deixar de formular una preocupaci6 que constantment ens assalta en el
nostre quefer quotidia i que constitueix una realitat evident compartida per al-
tres autors clinics: Iexisténcia de dos grans subgrups dintre de la mateixa sin-
drome nuclear autista: el dels qui la cursen amb un sever retard intel-lectual i el
de les altres (minims en quantitat) que la seva intelligéncia general quasi no es
veu afectada.» El fet que ambdés subgrups, perd, mostrin quasi un mateix tipus
d’anormalitats conductuals i trastorns de llenguatge en la infancia precog, ens
fa formular —coincidint amb Rutter—, que ¢no es tractaria pas que el mateix
defecte cognitiu i perceptiu &s present en ambdés grups i que la diferéncia con-
sistiria solament que en els retardats es produiria un trastorn organic cerebral
més estructurat, mentre que en els intelligents el trastorn f6ra més de tipus ma-
duratiu especific? En qué consistirien aquests trastorns? Una quantitat d’hipo-
tesis tant neuropsicobioldgiques com neurofisiologiques han estat formulades
per diferents autors i no en farem més que menci6 i un breu comentari de les
més importants, ja que llur exposici6 pot trobar-se en els tractats i treballs sobre
Pautisme infantil que sén avui al nostre abast i que també —molt ben sintetit-
zats— podem trobar en la magnifica monografia de Polaino Introduccion al es-
tudio cientifico en el autismo infantil i en el llibre de Garanto Autismo.

Seguirem dient: «Entre les diverses hipotesis, volem significar les que per
arribar a certes confirmacions experimentals, creiem que han d’ésser assenyala-
des i que el seguiment de Ilurs investigacions pot donar-nos més [lum.»

Les troballes, en alguns nens autistes, en els estudis pneumoencefalografics
(especialment) i TAC d'una dilatacié dels ventricles laterals i més especifica-
ment, del ventricle lateral esquerre i de Pasta temporal, ha motivat que, fins i
tot, alguns autors parlin d’una «especificitat de I'enxamplement de I'asta tem-
poral en I'autisme infantil, la qual cosa explicaria que no es pugui descartar to-
talment una hipdtesi anatomopatoldgica».

També alires autors han assenyalat, després d’experiéncies comparatives en-
tre autistes i persones amb altres tipus de trastorns i normals, com Panalisi dels
nistagmus provocats tradueixen uns patrons de resposta diferents dels que es
produeixen en deficients i normals, de la qual cosa es deduiria que podtia ésser
probable I'existéncia d’una disfuncié vestibular que justificaria que no poden
modular adequadament la interaccié entre els processaments dels subsistemes
motor i sensorial, i la seva conseqiiéncia podria explicar algunes alteracions
comportamentals tipiques d’aquests nens, com les estereotipies, la hiperactivitat
i la inatencié visual i auditiva, tal com proposa Ornitz.

També exposivem que si bé en els EEGs estandard no s’havien significat di-
ferencies significatives caracteristiques en els autistes, Pestudi del PEA (poten-
cials evocats auditius) durant el son havien portat a alguns autors a afirmar que
havien trobat una major inhibicié i variabilitat, especialment en els periodes
REM del son REM en els autistes.
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Seguint I'analisi de les hipdtesis i els fets ja demostrats aleshores en Pautis-
me, ens formulivem: «Si és acceptat que I'activitat sensorial-sensitiva és normal
en els autistes, sper que no se segueix, doncs, la seqiienciacié Idgica dels proces-
s0s perceptius?, i exposavem, per exemple, com Ritvo i Ornitz intentaven justi-
ficar-ho parlant d’una manca de maduresa o de distorsi6 de I'experiéncia per-
ceptiva i com formulaven la denominada “Tesi de la inconstancia perceptiva”,
mentre que Hermelin i O’Connor preferien parlar d’una alteracié en Panalisi de
la informacié que els atriba, la qual cosa donaria Iloc a una incapacitat per a so-
lucionar i processar els estimuls presentats.»

Comentavem, també, que «ja que es comprova quotidianament a la clinica
que els autistes rendeixen millof en algunes tasques que en d’altres, per exem-
ple, les que requereixen una organitzaci6 espacial sobre les que intervé la tem-
poralitat, es posava de manifest la implicacié de mecanismes de memdria {me-
canica, immediata, diferida)? El fet que pugui afirmar-se quasi amb certesa, que
Pautisme no pot explicar-se pel funcionament anormal de certs canals sensorials
ni que en la seva base hi hagi una deficiencia perceptiva maltiple pero selectiva,
que faci que els subjectes no responguin a certes modalitats sensorials en prefe-
rit-ne unes altres, ens porta al plantejament de la hiptesi que en I'autisme no
es presentaria un trastorn que condicionés éls estimuls d’una modalitat concre-
ta, siné d’aquells estimuls que requereixen una organitzacié en codis concrets,
independentment de qualsevol que fos la seva modalitat (se sap que els nens
normals utilitzen codis per a reduir l2 cirrega de la informacié i poden, per aixd,
integrar els estimuls i interpretar adequadament I’entorn mitjancant Pextraccié
de regles i redundancies)».

Per aix0, deéiem també, «hi ha autors que proposen que tals trastorns en la
codificacié de la informacié siguin els causants que Pemmagatzematge de la in-
formacié estés pertorbat en els autistes i com a conseqiiéncia, la informacié no
pogués transferir-se a un magatzem de memoria a curt termini de cardcter abs-
tracte, que no és especific de cap modalitat. Aquesta impossibilitat de codifica-
ci6 i reestructuracié en el magatzem de la memoria abstracta a curt termini, po-
dria explicar la tendéncia dels autistes a fer dis d’una prolongacié del sistema de
memoria immediata sense codificar i per aixd, obtenir bons resultats amb un
material que no expliqui una codificacié subsegiient sin6 que depengui de la re-
laci6 d’uns elements clarament diferenciats».

Seguint en I'analisi de considerar I'autisme causat fonamentalment per un
trastorn central de la cognicié, formulivem també aleshores, d’acord amb d’al-
tres autors, «si es tractaria d’un trastorn de Pemmagatzematge de la memoria?
¢Seria que l'autista és capag d’emmagatzemar només material que requereixi
petiodes de temps relativament llargs i que fos capag de reproduir-lo exacta-
ment, excepte quan la quantitat d’informacié que cal retenir excedeix la capaci-
tat de la memoria immediata, precisament en el moment que tal capacitat limi-
tada se li exigiria de fer s d'una adequada reduccié de la informacié? ¢Ens per-
mettien aquestes hipotesis comprendre millor algunes caracteristiques que es
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consideren tipiques de l'autisme, com poden ésser la tendéncia a I'ecolalia ver-
bal i deficiencies concretades en les arees d’interacci6 social i del llenguatge?».

Ens quedaven, encara, molts dubtes, i seguint la nostra exposici6, déiem:
«L’enfocament d’un trastorn cognitiu i el seu trastorn neurofisiologic subjacent
ens podria aventurar a interpretar no solament les deficiencies lingiiistiques i re-
lacionals de Pautista —tan caracterfstiques del quadre—, sin també la discre-
pincia tan manifesta per a estructurar ja siguin seqiiéncies espacials o tempo-
rals, i també els resultats limitats obtinguts de la terapia conductual en I'autista,
degut a la dificultat de formacié d’associacions temporals tan caracteristica en
Pautisme.»

Ens preguntavem aleshores, quin féra el handicap neurofisiologic de base
sobre el qual se sustentaria el trastorn cognitiu?

La resposta quedava pendent, perd la realitat seguia demostrant-nos la pre-
séncia dels autistes i la quotidianitat ens continua fent veure que els autistes es
desenvolupen millor en tasques visoespacials o de reconeixement que no reque-
teixen analisi prévia, que manifesten certes habilitats musicals enfront de les di-
ficultats que tradueix en les conductes verbals, en I'habilitat per Panalisi senso-
rial o pel processament seqiiencial de la informacio.

També quedava prou contrastat el paper que juga el S.N.C. amb els seus he-
misferis, els seus blocs funcionals, les seves arees de projeccid associatives ila
seva funcionalitat dindmica, per a la qual es requereix una adequada organitza-
¢i6 de funcionament bioquimic.

Acabava dient: «Certament, podriem formular-se’'m, en expresar-me com
ho he fet, després d’haver refutat els enfocaments psicogenitics per insuficients,
que no he exposat més que unes altres “meres hipdtesis”. Seria, potser, veritat,
perd crec que aquestes hipdtesis comporten I'exigéncia d’una experimentacié
planificada, quantificada, objetivable i que penso que ens situa dintre de la rea-
litat cientifica, encara que no siguin molts els coneixements cientifics que dispo-
sém, perd, insisteixo, si s6n ja realitats objectivables...» i afegia «també voldria
que no s'interpretessin les meves paraules com un replantejament del dualisme
organisme-ambientalisme, Penso que si als models classics d’abordatge de I'em-
malaltir psiquic de Phome i que tradicionalment considerats son:

— el fenomenologic,

— el psicodinamic,

— el simptomatic;
hi afegissim el model neuropsicofisioldgic, aquest podria constituir no ja un mo-
del més, siné que podria explicar-nos moltes divergéncies i si fos tingut en
compte, qualsevol que fos el model dels anteriors, preferit per cada investiga-
dor, ens ajudaria a la comprensié de com arribem a la realitat d’ésser “persona”,
entesa en la seva dimensié biopsicosocial i com pot explicar-se la detenci6 en
aquest arribar a ésser, per la qual cosa 'autisme no seria més que un aspecte par-
ticular. Crec que és necessati explicar-nos aquest “com” perqué posteriorment
poguem formular-nos el “per que”, és a dir, les veritables etiologies».
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DADES D’ACTUALITAT

Si ens situem no ja en el que déiem i féiem en el passat, siné que volem inten-
tar de continuar abordant el tema de 'autisme des de la situacié present i les
perspectives de futut, potser haurem de fer moltes concisions i situar veritable-
ment I'autisme, la seva comprensié i les seves perspectives.

Aleshores, la primera qiiestié que ens hauriem de formular seria la segiient:
on som ara? i per comengar a donar resposta a aquesta pregunta transcriurem
uns parigrafs del que Rutter en la seva Ponéncia en el Congrés Autisme Europa
1983 celebrat a Parfs, sobre etiologia, terapia i familia, abordatge biopsicoldgic
deia: «Conceptes actuals de I'autisme: el concepte es basa en quatre punts dife-
rents:

— Els nens autistes presenten deficits cognitius.

— Aquests deéficits impliquen un desenvolupament retardat i variant.

— Aquests deficits s6n fonamentalment dintre d’aquest handicap i no s6n
simplement una caracterfstica secundaria,

— Aquests déficits sén d’origen biologic.

PRESENCIA DELS DEFICITS COGNITIUS

El principi d’un déficit cognitiu esta basat d’entrada en 'observacié que els
nens autistes tenen un C.I. bastant baix i que practicament tots tenen grans di-,
ficultats per a utilitzar el llenguatge parlat.

La questi6 és, doncs, saber si la feblesa de les aptituds cognitives del nen
prové d’una aptitud cognitiva alterada o si es tracta més aviat d’alguna cosa pos-
terior i degut a una manca social o emocional.

S’admet, mentrestant, que efectivament hi ha un d&ficit cognitiu real. Per
exemple, s’ha mostrat que, primerament les execucions intel-lectuals dels nens
autistes no varien gaire amb els canvis que sobrevenen en el seu estat de motiva-
ci6 o en els seus transtorns psiquiltrics; segonament, tenen les mateixes quali-
tats premonitores que d’altres nens; i tercer, les seves execucions baixes en ma-
teéria de C.I. estan associades a 'aportacié de crisis epiléptiques. A més a més,
és ben clar que els nens autistes tenen una incapacitat a nivell de lenguatge de
base. No es tracta d’una certa lentitud en la utilitzacié del llenguatge; la qualitat
mateixa del llenguatge, quan es desenvolupa, és anormal... Podriem, doncs,
concloure que els infants autistes tenen un déficit cognitiu greu que pertoca al
llenguatge, al debit i a 'abstraccié del llenguatge.

DESENVOLUPAMENT DESVIAT

El segon principi és que aquests déficits cognitius comporten un desenvolu-
pament desviat i retardat. Aixd és el que es demostra en un cert nombre d’estu-
dis que comparen els nens autistes amb els nens disfasics o amb els que tenen
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retard mental. Els resultats han provat clarament que els nens autistes sén veri-
tablement diferents en els seus esquemes de funcionament lingiiistic i cognitiu.
En efecte, no utilitzen gaire el sentit, la significacié en llurs processos de pensa-
ment i de memdria, i tenen tend@ncia a estar molt més limitats a nivell de les
tasques cognitives, que necessiten aptituds de tipus verbal en el seu procés de
pensament.

A la vegada, els nens autistes no solament sén retardats en I'area del llen-
guatge parlat, siné que presenten igualment les caracteristiques d'un llenguatge
anormal, (...), tenen dificultats per servir-se de la propia imaginacié6 i dels propis
gestos i no arriben a utilitzar el llenguatge com a medi de comunicacié social
reciproca.

Es evident que hi ha una disfuncié...

Un estudi ha permeés constatar que els deficits cognitius apareixen en la pri-
mera infancia, i d’altres estudis aprofundits han demostrat que aquests déficits
persisteixen i que les aptituds cognitives augmenten amb el temps. A més a més,
és precis aduir els estudis recents de Hobson (1983), ‘que han mostrat que els
déficits dels nens autistes limiten en particular la comprensié de répliques emo-
cionals i socials. El d&ficit cognitiu és tant social com intellectual i lingiifstic.

DEFICITS COGNITIUS COM A HANDICAPS DE BASE

El tercer principi es basa en el fet que aquests déficits cognitius s6n el fona-
ment mateix de l'estat d’autisme i que no sén simplement caracteristiques se-
cundiries que poden existir o poden no existit,

Dos tipus de proves confirmen aquesta idea: s’ha descobert d’entrada que
aquests deficits existeixen en quasi tots els nens autistes: constitueixen, doncs,
unes caracterfstiques universals o quasi universals. Per altra part aquests deficits
determinen molt fortament el desenvolupament futur. D’aquesta manera, el
quocient intel-lectual i el llenguatge, mesurats en els anys pre-escolars, sén els
dos factors més importants que anuncien i determinen el seu funcionament en
I’adolescéncia i en l'inici de la vida adulta.

Aquests dos tipus de descubriments tendeixen a provar que els d&ficits cog-
nitius sén un aspecte fonamental dels handicaps dels nens autistes.

ORIGENS BIOLOGICS

El darrer principi concerneix als origens biologics dels déficits cognitius.
S’ha provat que a la base hi ha un origen organic o constitucional per a la
major part, si no la totalitat, dels casos d’autisme.

— En primer lloc, els estudis han mostrat que a I'entorn d’un quart a una
tercera part de nens autistes tenen crisis epiléptiques a I’adolescéncia.
A més, s’ha pogut veure que s6n justament aquestes crisis que diferen-
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cien els infants autistes dels retardats mentals, en els quals les crisis epi-
léptiques es manifesten generalment en la primera infancia.

— Segon, igualment s’ha descobert que I'autisme esta lligat a tota una série
de problemes médics: esclerosi tuberosa, espasmes infantils amb hipsar-
ritmia i rubeola congénita.

— Es prects de fer notar que hi ha una série de problemes medics especifics
que sembla que predisposin a 'autisme. Hi ha altres tipus de problemes
médics que donen lloc al retard mental, perd molt rarament a 'autisme
(és el cas de la parilisi cerebral i de la sindrome de Down). Aquests dos
tipus de resultats proven que hi ha diferéncies importants entre I'autis-
me i el retard mental en les caracteristiques mediques.

— Tercer, Pexisténcia d’un component gentic important en Pautisme no
es posa en dubte. Aixd es demostra per la taxa elevada de casos d’autis-
me en la parentela, 1/50 contra 1/2.500 en la poblacié general; per la
taxa d’anomalies cognitives en la parentela, a I'entorn del 15 % contra
el 3 % en els germans dels nens que tenen sindrome de Down; i per la
concordanga més gran entre els bessons monozigdtics que en els dizi-
gotics.

— Quart, I'autisme esta lligat 2 un augment de les complicacions perinatals,
cosa que fa suposar que el dany sofert ha pogut ésser o bé in uter o bé
al moment de néixer.

— Cinque, els estudis recents amb el “PET-Scan.” realitzats per Rapaport
i cols. (1983), que ha provat que en un petit nombre d’adults autistes,
Pautisme esta lligat a un augment i a una asimetria dels processos meta-

_ bolics del cervell.

Es evident que en la major part del casos, 'autisme sobrevé sobre la base
d’'una certa forma d’anomalia orginica del cervell La naturalesa precisa
d’aquesta anomalia queda per aclarir, ja que no és pas cert que existeixi en tots
els casos d’autisme.

Pero, per altra part, aquesta evidéncia no sosté la hipodtesi d’una varietat
d’autisme diferent, d’origen psicogenétic. Per consegiient, de moment, sembla
raonable de mantenir la hipdtesi que tots els casos d’autisme tenen un origen
organic i que no existeix cap fonament vilid que ens permeti de suposar I'exis-
tencia d'un altre tipus d’origen.

En resum, els tractaments hauran d’ésser elaborats sobre la base de I'autis-
me definit com a gran desordre del desenvolupament d’origen organic i dintre
¢l qual les desviacions afecten els processos de pensament, el llenguatge i la so-
cialitzaciés. .

També citem les conclusions que Ritvo exposava en el IT Simposi nacional
d’autisme, celebrat en el Centre de Rehabilitacié Autisme Infantil EL. CAU, de
Castells, ’any 1984 i que reproduim textualment:

«Fa pocs anys, només, s’'etiquetava els pacients de la sindrome d’autisme
com a posseedors d’una psicosi de I'infincia, de severa incapacitat emocional,
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d’atipic desenvolupament de I'ego, d’esquizofr2nia infantil, de psicosi simbioti-
ca, de comengament precog (primari) o tarda (secundari) d’autisme, o de retard
mental amb trets autistes. En realitat, el factor més critic per a I'evaluacié era
on el diagnosticador havia estat preparat i no en els simptomes del pacient. La
terapia era només idiosincratica: una fluctuacié que anava des de la parentecto-
mia i la psicoanilisi (exotcitzar i neutralitzar toxines psiquiques) al ETC ilabo-
tomia (atendre i lacerar toxines psiquiques). Llastimosament, hom prescrivia a
aquests mateixos pacients cursos alterns d’aquestes “teripies” tan desiguals, al-
hora que Ilurs families es perdien de clinica en clinica endebades buscant la ma-
nera d’ajudar els seus fills.

Per fortuna, a mesura que entravem en els anys 80, la situacié millora nota-
blement. Avui som al llindar d’una nova era d’investigacié i de comprensi6, una
era durant la qual, amb esperances, aprendrem a prevenir tipus d’autisme i des-
cobrirem amb &xit tractaments per a altres tipus. Aquest optimisme es basa en
el fet que cientifics de tot el mén, cientifics que segueixen el model médic clas-
sic, comencen a centrar la seva atencié en el problema. Aquest model comenga
amb la definicié objectiva de la sindrome, després identifica els processos pato-
logics que els simptomes i els retards del desenvolupament poden produir, els
factors etioldgics concrets i, finalment, per deduccié, s’arriba al descobriment
de “terapies racionals” (per exemple, les que eliminen els factors etiologics que
segueixen en marxa, les que normalitzen els processos patologics o les que recu-
peren retards en el desenvolupament). Som en un moment emocionalment din-
tre de la historia de la medicina, un moment esperangador per als nostres pa-
cients autistes i [lurs families...»

Ritvo, en la seva exposicié, després del que acabem d’esmentar, aborda la
«definicié de la sindrome de I'autisme», que diu que fou consensuada entre pro-
fessionals de diferents paisos i disciplines, i que aleshores establi les bases d’una
definici6 semblant i coincident, i que fou publicada en la tercera edici6 del Ma-
nual de Diagnostic de I’Associacié Americana de Psiquiatria (DSM-III).

Definicié de la sindrome de I'autisme (Societat Nacional per a Nens Au-
tistes): .

Tres essencials: L’autisme és una sindrome definida de la conducta. Els trets
essencials es manifesten abans dels 30 mesos d’edat i inclouen:

1. Pertorbacions en les seqiiéncies i relacions del desenvolupament. Es
trenca la coordinacié normal de les tres trajectories del desenvolupa-
ment (motriu, d’adaptacié social i del coneixement). Tenen lloc deten-
cions, retards i/o regressions en una o més trajectOries:

a — En la terapia motriu: per exemple, les conseqiiéncies motrius més
generals poden ésser normals, mentre que les més delicades es po-
den retardar.

b —Entre diferents trajectories: per exemple, les seqiiencies motrius po-
den ésser normals, mentre que les d’adaptacié social i de coneixe-
ment poden quedar retardades.

51



52

¢ — Detencions, retards i regressions: per exemple, el desenvolupament
pot ésser normal fins I'edat de dos anys, moment en el que es pot
deixar de caminar; poden donar-se certes habilitats cognoscitives en
el moment esperat, mentre que altres poden retardar-se o no aparéi-
xer; la conducta imitadora i/o la parla poden quedar, per atac, retar-
dades fins 'edat de tres anys, seguides d’una rapida adquisicié en els
nivells esperats del desenvolupament,

2. Pertorbacions de les respostes a estimuls sensorials. Hi pot haver hi-
perreactivitat o hiporreactivitat generalitzades i una alternanca
d’aquests dos estats en fluctuacions que poden anar d’hores a mesos.
Per exemple:

a — Simptomes visuals que poden donar-se en un detallat escrutini vi-
sual, aparent desiis del contacte visual, mirades fixes, prolongada
observacié de les mans o d’objectes, atenci6 a canvis alternants de
lum,

b — Simptomes auditius: atencié fixa a sorolls autoproduits, abséncia de
respostes o respostes excessives a nivells alterables de so.

¢ — Simptome tactils: poden ésser ’abséncia de respotes o respostes’ex-
cessives al tacte, dolor i temperatura, fregament prolongat de super-
ficies i sensibilitat a les textures dels aliments.

d — Simptomes vestibulars: poden ésser reaccions altes o baixes a esti-
muls de gravetat, donar voltes sense arribar al vertigen, preocupacié
pels objectes que giren.

e — Simptomes gustatius i olfatius: poden ésser ensumades repetitives,
preferéncies especifiques d’aliment i/o xumar certs objectes no con-
sumibles.

f— Simptomes propiciatius: poden donar-se en I'adopcié de gestos,
moviments de contorsid, agitacié, ganyotes i gesticulacions.

3. Pertorbacions de la parla, del coneixement del llenguatge i de la comu-

nicacié no verbal. Els simptomes poden incloure:

a — Parla: per exemple, el mutisme, inici retardat, sintaxi i articulacié
immadures, inflexions immadures i modulades.

b—Coneixement del llenguatge: per exemple, I'abséncia o limitacié
simbolica, capacitats especifiques del coneixement tals com la capa-
citat de memoritzar mecanicament i les relacions espacio-visuals in-
tactes que fallen en el moment d’usar termes i conceptes abstractes,
aixi com raonament; retards immediats, ecolilia negativa amb o sen-
se intencions comunicatives; iis il-logic dels conceptes; neologismes.

¢ — Comunicacié no verbal: per exemple, abséncia o desenvolupament
retardat de gestos adequats, dissociacié entre gestos i lleguatge, i fra-
cas en assignar significat simbolic als gestos.



4. Pertorbacions de la capacitat de relacié adequada amb la gent, les situa-

cions i els objectes, manifestades en la fallada del desenvolupament ade-
quat de resposta a la gent, i en Vassignacié de significats simbolics ade-
quats als objectes. Per exemple:

a—La gent: abséncia, detencions /o retardaments de respostes, so-

mriure, ansietat extranya, resposta anticipada a gestos a «picar de
mans», jugar a fer «ralet-ralet» i fer «<adéu» amb les mans, ds reci-
proc del contacte visual i respostes facials, aixi com resposta reci-
proca adequada al contacte fisic; fracas per desenvolupar relacions
amb els educadors o excessiva confianga. Per exemple, els educa-
dors poden ésser tractats amb indiferéncia, alternativament, amb
sols Padheréncia mecanica o amb pinic en la separacié. El joc comd
i les amistats (que solen apar&ixer usualment entre els 5 i 7 anys) po-
den apargixer, perd sén supetficials, immadures i sols com a respos-
ta a les fortes indicacions socials.

b —Els objectes: capacitats absents, detingudes i/o retardades per a uti-

litzar objectes i/o joguines de la manera que correspondria a la seva
edat, i/o assignar-los significat simbolic i/o tematic. Amb freqiiéncia
es fa 1s dels objectes d’una manera idiosincratica, estereotipada i/o
persistent. La interferéncia d’aquest Gs dels objectes sovint es mani-
festa en expressions d’incomoditat i/o panic.

¢ — Els esdeveniments: pot haver-hi consciéncia de la seqgiiéncia dels es-

deveniments i la ruptura d’aquesta seqii®ncia pot manifestar-se amb
expressions d’incomoditat i/o panic.

Els criteris diagnostics del DSM-III per a I'autisme infantil sén:

a.
b.
c.
d

€.

f.

Atac anterior als 30 mesos d’edat.

Manca pertinag de reaccié envers les altres persones (autisme).

Greus deficits en el desenvolupament del llenguatge.

Si hi parla, es tracta de models particulars, tals com I'ecolalia immediata
i retardada, llenguatge melofonic, inversié pronominal.

Respostes estranyes a diversos aspectes del medi ambient, por, resistén-
cia al canvi, interés peculiar o addicci6 cap a coses animades o inanima-
des.

Abséncia d'il-lusions, al-lucinacions, pérdua d’associacions i incoherén-
cia, com en P'esquizofrénia.

Tanmateix, també volem transcriure, per a situar-nos en el present, una s¢-
rie de punts que Ritvo exposava en I'esmentat Simposi, i sobre els que deia que
ara la majoria d’autors hi estan d’acord:

1.

Clinicament, 'autisme (en quant a conducta) és una sindrome definida.
Aixd és degut a que els registres biomédics, patognomdtics i objectius,
comuns a tots els casos, no han estat identificats encara. Igual que en
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totes les sindromes (per exemple, la pneumonia, I'epilépsia, Ihiperten-
sié 0 la diabetes), se sobreentén que I'autisme es composa de molts sub-
tipus, cada un amb diferents etiologies, patologies i possibles tracta-
ments.

2. L’autisme comenga abans dels 30 mesos d’edat. S’escolli aquest temps
per a distinguir-lo d’altres simptomes i malalties del desenvolupament
que poden apargixer en moments posteriors de la infancia. I ja que
molts pacients no sén reconeguts fins més tard, amb fregiiéncia es fa el
diagndstic amb caricter retrospectiu.

3. L’autisme és per tota la vida. Mentre que els simptomes fluctuen, dismi-
nueixen o fins i tot desapareixen, si aquests foren presents quan el pa-
cient tenia menys de 30 mesos d’edat, el diagnostic roman: Una vegada
és autista, sempre en serd. Quan els simptomes cardinals desapareixen,
cert autisme residual roman patent (Codi diagnostic 299.01 DSM-III).

4. L’autisme té dos tipus d’evidenciacié clinica. En primer lloc, hi ha
aquells pacients que llurs simptomes i retards en el desenvolupament
sén observables durant les primeres setmanes o mesos de vida. Després
hi ha els que exibeixen un desenvolupament normal fins als 12-24 me-
sos d’edat, després dels quals apareixen els primers simptomes especi-
fics de les regressions en el desenvolupament. No se sap encara si exis-
teix alguna relaci6 entre el tipus d’atac i el transcurs de la malaltia.

5. L’autisme es troba arreu. Es localitza en qualsevol lloc del mén, en totes
les races i colors, i en qualsevol tipus de familia... (en realitat no s’ha de-
mostrar que hi hagi associacions entre autisme i caracteristiques socials
o psicoldgiques dels pares i les families). En una proporcié de quatre o
cinc per u, els nens estan més afectats que les nenes, i moltes families
tenen més d’un fill autista. Els autistes tenen una expectativa de vida
normal i la gran majoria (més del 90 %) necessiten sistemes de suport
social vitalici, a causa de llurs problemes de desenvolupament i la cons-
tant simptomatologia.

6. Amb freqiiéncia, I'autisme coincideix amb d’altres sindromes, malalties
especifiques i incapacitats del desenvolupament. Per exemple, més del
80 % de tots els pacients autistes tenen també la sindrome del retard
mental... Aix0 és aixi perqué la patologia cerebral que produeix els
simptomes de ’autisme opera també sobre el desenvolupament del co-
neixement i el procés simbolic. L'epilépsia, la incoordinacié motriu, el
cromosoma X fragil... sén altres sindromes freqiients que poden aparéi-
X€r.

Penso que seguir el fil directiu que proposa Ritvo és d’'una gran utilitat, ja
que en demanar la veritable comprensié de la sindrome, el seguir el model clis-
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sic, aixd pot fet no sols que no es descentri el problema, siné que ens condueixi,
una vegada definida la sindrome, a buscar i investigar les possibles etiologies,
els possibles processos patoldgics i com a conseqiieéncia, deduir els possibles
tractaments d’una manera més racional (com diu I'autor).

(Voldriem deixar ben clar que qian diem «model medic de I’autisme» no
volem reclamar protagonisme per la nostra condicié de metges, ni tampoc tan
sols suposar que I'abordatge de ’autisme és una tasca que només ha d’estar en
mans dels metges, encara que especialitzats, siné que d’acord amb els corrents
cientifics actuals, el fet d’anomenar model médic no vol dir exclussié siné am-
pliacié, correspondéncia i recepcié d’altres branques del saber cientific que,
com sabem, contribueixen notablement en 1’esclariment de malalties que els
metges sols férem massa limitats. ¢Com podriem arribar moltes vegades a de-
mostrar causes etioldgiques sense el concurs de bidlegs, genetistes, socidlegs,
etdlegs...? ¢Com hauriem arribat en certes malalties a explicar-nos llurs proces-
sos patologics siné hagués estat pel concurs de bioquimics, fisics...? ¢Com espe-
cialment en psiquiatria, hauriem arribat a diagndstics tan acurats sense el con-
curs de psicolegs, eptdemidlegs, socidlegs, fisics, quimics...? ¢Com s’haurien
aconseguit certs resultats teraputics sense el concurs de terapeutes especialit-
zats, psicolegs, rehabilitadors...?)

Per tant, des d’aquest punt de partida intentarem ara de fer una revisié de
tot el que ja coneixem,

Si som fidels al proposat «model meédic de I'autisme», el primer que cal pre-
guntar-nos, una vegada ja s’ha admes I'existéncia d’una sindrome d’autisme, al-
menys clinicament, i tot suposant que pot incloure molts subtipus, sera: ¢Quina
és la causa de la sindrome?, i si existia: ¢es tracta d'una sola causa que explicaria
amb suficigncia tots els diversos subtipus?, també preguntar-nos: ¢Poden dife-
rents causes donar lloc a les mateixes manifestacions? I encara més: ¢Diferents
causes poden donar lloc a un cert nombre de transtorns comuns, mentre que
altres trastorns serien especifics per a cadascuna d’aquestes causes diferents?

Abans de seguir endavant, caldria replantejar-nos quelcom una vegada més,
per sortir de dubtes, ja que fou Kanner el primer i tants d’altres després (Eisen-
berg, 1951 i Bloch, 1969) que també han suggerit la hipotesi parental psicoge-
nética de I'autisme infantil, segons la qual condicionaria una interaccié, des del
comengament, andmala entre els pares i fills. Calia que totes aquestes hipotesis
fossin comprovades mitjangant "observacié directa de les interaccions entre els
pares i llurs fills autistes (Donelly, 1960). Perd amb aixd no n’hi havia prou i per
tant s’exigia un millor rigor metodoldgic. Per arribar a conclusions vilides calia
fer estudis comparatius d’alld que passava quan s’aplicaven les mateixes obser-
vacions i valoracions entte les families que tenien fills amb autisme, fills amb al-
tres tipus de transtorns emocionals (Byase i Muroli, 1975) o d’altres malalties
(lesions cerebrals, esquizofrénia, disfasia d’evolucid, retard mental...) i també
comparar-ho amb el que es troba en families que els seus fills sén normals.

Hauriem de fer una exposicié molt exhaustiva dels treballs que amb bon ri-
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gor metodologic s’han anat realitzant, perd encara que les seves exposicions po-
den trobar-se en les publicacions pertinents, si que voldriem significar-ne els
d’alguns autors que creiem importants, entre d’altres els de McAdoo i Cantwell,
DeMeyer i Mc Adoo, Rutter... i com a conclusié podriem dir que «aquestes hi-
potesis han d’ésser avui rebutjades com a insuficients d’ésser causadores de la
sindrome de I’autisme infantil, en tot cas podrien jugar un paper important en
la determinacié del prondstic i el curs evolutiu», A partir d’aquests estudis,
darterament es manté més aviat que «els comportaments dels pares s6n conse-
qiiéncies i no causes de les conductes patoldgiques del nen autista».

Mentre es demostrava que els factors psicosocials de Uentorn (petsonalitat
dels pares...) no eren prou per a explicar la causacié de la sindrome autista,
s’anava, per altra part, demostrant en els estudis de seguiment i control que una
série d’anormalitats etiologiques de diversos tipus es trobaven en els autistes i
per aixd calia preguntar-se sobre les causes que poguessin actuar sobre el
S.N.C. en les primeres fases del seu desenvolupament, donant lloc o predispo-
sant a alld que després es traduiria per la sindrome clinica de autisme.

ASPECTES ETIOLOGICS

«Pot ser 'autisme causat genéticament?» En un treball presentat per M. Le-
boyer i P. Roubertoux en el Col'loqui internacional sobre ’autisme, celebrat a
Patis el desembre de 1985, exposen: «Ja els estudis epidemioldgics havien de-
mostrat que la sindrome de I"autisme té unes caracteristiques universals, que es
presentava en totes les &tnies i classes socials i amb una mateixa prevaléncia i de
relacié de sexe. De la mateixa font, també es dedueix que la prevaléncia entre
la quantia dels nens afectats, és 50 vegades més elevada que en la poblacié gene-
ral (1 per 104 dintre de la poblacié generalide 1 per 55 a 1 per 37 en el germans
dels infants autistes)».

Els estudis de McQuald (1975) i de Rutter (1976) sobre germans bessons,
ja foren, en aquella &poca, de gran interés, malgrat que en aquell moment hi ha-
gueren una série de dificultats per fer-ne la valoracié. L’any 1985 ja es va poder
confirmar Pexisténcia d’una concordanga més alta entre els bessons monozigd-
tics comparant-los amb els dizigdtics. Folstein 1 Rutter (1977) estudien 21 pare-
lles de bessons (11 monozigdtics i 10 dizigotics) i troben una taxa de concordan-
¢a en l'autisme d’un 36 % en els monozigdtics, mentre que no hi havia cap con-
cordanga en els dizigotics. En un estudi de Ritvo i cols. (1981), s’hi troben unes
diferéncies en les taxes de concordanga com s6n del 95 % en els monozigotics
i del 30 % en els dizigdtics.

Folstein i Rutter comenten que ja trobaren en el seu estudi sobre bessons
l'existéncia de pertorbacions de les funcions cognitives en un 45 % en els bes-
sons monozigdtics no autistes i en un 10 % en els dizigdtics no autistes, en par-
ticular en I'adquisici6 del llenguatge. També Ritvo i cols. (1985) en el seu estudi
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troben que un 15 % entre els germans dels nens autistes han tingut trastorns en
I'adquisicié del llenguatge, i aixd els porta a la hipdtesi d’un continu entre els
transtorns de llenguatge i 'autisme, Ja a Pany 1979 (Catlier i Roubertou) havien
posat atencié a un fet, i que a nosaltres en la nostra expetiéncia ja ens havia cri-
dat I’atenci6, i és que els avortaments espontanis eren més freqiients en les ma-
res dels nens autistes. Ritvo i cols. (1985) també han mostrat que el nombre
d’interrupcions involuntaries de 'embaras i de mortalitat en né&ixer és relativa-
ment més elevat en els germans dels autistes (en 10 families sobre 40 es compta-
bilitza, almenys, un avortament involuntari o un nascut a terme mott. Un total
de 17 nens nascuts morts es compten en la fratria de 40 parells de bessons mo-
nozigotics i dizigdtics).

Leboyer i Roubertoux en I'esmentat treball manifesten: «L’augment de pre-
valéncia de l'autisme infantil en les fritries d’infants afectats, la concordanga
més elevada en els bessons autistes monozigotics, la nocié d’un continu de tras-
torns cognitius sén, per tant, arguments que justifiquen la prosecucié de les in-
vestigacions d’una etiologia genética en I’autisme.»

Aquestes troballes de diferéncies MZ-DZ en concordanga en quant a I'autis-
me i la diferéncia molt més gran en quant al trastorn cognitiu, fan apuntar a
Folstein i Rutter a considerar la importancia dels factors genatics en I'etiologia
de Pautisme i es pregunten: «qué s’hereda?» I es responen: «Les observacions
apunten clarament a la conclusié que les influgncies hereditaries afecten a diver-
ses anormalitats cognitives i no sols a I'autisme. Dit d’una altra manera, 'autis-
me esta relacionat genéticament amb una més amplia gamma de trastorns cog-
nitiuss. '

Si se suposa, doncs, que els factors genétics poden jugar un paper en I'etio-
logia de I’autisme, caldria preguntar quina seria la modalitat de I'heréncia i si
les possibles infludncies genétiques actuarien directament o indirectament. Ja
que entre els germans autistes la taxa de transtorns és baixam Folstein i Rutter
creuen que l'autisme és una malaltia que no s’hereda d’una forma clarament
mendeliana, perd que hi ha molts factors (per exemple, genocdpies, heteroge-
neitat gendtica, penetracié incompleta, alta taxa de mutacions...) que poden dis-
torsionar les proporcions mendelianes simples. Per a Leboyer i Roubertoux en-
cara que entre els monozigdtics la taxa de concordanga sigui superior als dizi-
gotics, aquesta és inferior al 100 %; segons ells aixd podria ésser interpretat
com «la conseqiiencia d’una expressivitat variable del genotip, una penetranca
incompleta, per exemple» (la penetranga es defineix com la probabilitat que un
genoma comporti I'aparicié d’un genotip patoldgic particular, i aquests autors
admeten que aquesta probabilitat podria ésser en funcié del rerafons genetic i
de ’ambient, perd admeten també que 'ambient no ha d’ésser definit solament
com a un ambient social afectiu, siné com a ’ambient biologic en el sentit que
I'ambient debuta amb el medi cel'lular). _

Per a Ritvo les influencies genétiques podrien actuar directarnent o indirec-
ta. Si actuessin directament, ho podrien fer a través d’una transmissié genética
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recessiva lligada a I’X, que transmitiria un defecte especific com en la fenilceto-
nuria, hemofilia... i tal defecte en I'autisme podria produir anormalitats cere-
brals estructurades, patologia enzimatica o neurotransmissora, maduracié cere-
bral defectuosa (com per exemple, 'arboritzacié) o altres tipus de patologia.
Aquest mateix autor exposa que les influgncies genétiques podrien actuar indi-
rectament i ésser les responsables d’altres subtipus d’autisme. Per exemple, una
determinada resistincia genética disminuida enfront d’agressions de virus al
cervell, o un altre tipus d’agressi6 intrauterina o postnatal podria ésser la culpla-
ble.

Leboyer i Roubertoux (1985), tenint en compte tot el que fins ara s’ha tro-
bat, diuen: «El resultats conduirien a pensar que la sindrome autista és una en-
titat tan heterogénia com el conjunt de les anémies o retards mentals, i engloba
diferents “malalties” i cadascuna té trets clinics especifics, una etiologia i un
tractament particular». I també aleshores llancen una altra hipdtesi: «no és 'au-
tisme alld que s’hereda, siné una vulnerabilitat a desenvolupar una patologia
que pertoca I’espectre de I'autisme, De fet, 'autisme podria no ésser altra cosa
que una manifestacié d'un quadre susceptible en certs casos gravissims de com-
portar la mort de I'embrié i en d’altres, de donar lloc a I’aparicié de trastorns
cognitius. El desenvolupament d’aquestes diferents entitats cliniques seria el re-
sultat de la interaccié entre factors familiars i no familiars, factors poligénics, i
gens que tenen efectes majors.»

Dintre de les aportacions que poden induir-nos a pensar en un component
genetic, I'estudi dels dermatologlifics pensem que no pot ésser obviat. Bastants
treballs en aquest sentit s’havien portat a terme, especialment i de feia molts
anys, per a l'estudi de la sindrome de Down i diverses cromosomopaties. En la
decada dels 60 es comencen a fer estudis dermatoglifics en I'esquizofrénia
d’adults i també se’n comencen a fer en esquizofrénies infantils i d’altres qua-
dres psicdtics. Perd és el treball de Harry A. Walker (1977) el que en aquest ti-
pus d’investigaci6 és el més seri6és en quant a 'autisme. L’autor fa un estudi
compatatiu de les troballes entre 78 autistes i 78 controls, i en estudiar una série
de parametres, troba que hi ha unes diferéncies prou marcades per a sostenir
que les caracteristiques dermatoglifiques poden servir per a diferenciar els au-
tistes i els controls. Aixd vindria a confirmar P’expressi6 de factors congenits en
el desenvolupament de P'autisme.

el Rivitre, potser una de les persones més serioses a Espanya en els plan-
tejaments de I'autisme, en la 1.2 Reuni6 Internacional sobre I'autisme, celebrada
a Madrid I'any 1978, també féu una aportacié que considerem molt interessant
en I'aspecte de Pestudi dels dermatoglifics.

Del punt de vista etioldgic i pensant no tan sols en una causalitat genética-
ment condicionada després de ’evidencia que no és infreqiient de comprovar
a la clinica I’associacié sindrome d’autisme amb nens que en 'embaras la mare
s’ha vist afecta de I’afeccié rubedlica, hem de preguntar-nos, cal pensar en una
etiologia virica de la sindrome?
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Pensem que cal fer mencié dels treballs de Desmond, M.M. (1969) que des-
prés d’un estudi exhaustiv amb pacients afectes de rub&ola troben que d’un 8
a un 10 % tenien clars simptomes especifics d’autisme. I també mencionem les
troballes de la investigacié feta per S. Chess (1971) que troba que un nombre
de pacients disgnosticats com a autistes havien patit una rub&ola cognénita.

Creiem interessant de citar el treball de T. Rabinowicz «Some aspects of the
maturation of the human cerebral cortex», si es té en compte que la sindrome
es defineix avui com un trastorn del desenvolupament. L’estudi de cervells des
de prematurs de 8 mesos fins a nens de 8 anys d’edat, i é& prou demostratiu per
veure com una afeccié com la rub&ola durant 'embaras de la mare (en un cas,
als 2 mesos de gestaci6 i en un altre, als 6 mesos) pot produir transtorns en la
migraci6 cellular i com es troben moltes neurones invertides o obligiies. També
va observar nombroses neurones piramidals en les capes granulars on no era
normal de trobar-les-hi en aquella edat, i moltes neurones heterotopiques en la
substancia blanca del cortex cerebral.

¢De quina manera altres quadres virals, ara no diagnosticats, en incidir en
els moments claus de la maduracié, poden donar lloc a transtorns com el que
Rabinowicz identifica o bé d’altres que comportin no ja una alteracié estructural
siné uns trastorns metabdlics o enzimitics que pertotbin 'acompliment madu-
ratiu? Hauriem de pensar en els processos de mielinitzaci6, tant importants por
el desenvolupament cerebral.

¢Quins sén els processos patoldgics que sostindrien la sindrome autista?

Sigui quina sigui la causa o les causes que poden donar lloc a Pautisme, el
que si podem dir és que han de donar lloc a anormalitats estructurals o funcio-
nals, que es reflectiran en el S.N.C.,, i aleshores cal que ens formulem unes altres
preguntes: Les anormalitats produides seran de tipus estructural? Es tracta
d’anomalies funcionals? D’anomalies metaboliques?

ASPECTES NEUROBIOFISIOLOGICS EN L’AUTISME

L’opinié que donava Kanner de 'autisme de que I'abséncia de patologia or-
ganica cerebral era una de les caracteristiques que definien la sindrome, avui ja
no pot sostenir-se després dels estudis epidemioldgics i de seguiment realitzats
fins a 'actualitat. Hem de fer mencié, una vegada més, dels treballs de Rutter i
Folstein que demostren com, fin i tot en autistes sense manifestacions d’afeccié
neuroldgica en les primeres edats, en arribar a 'adolescéncia, un nombre signi-
ficatiu presenten uns clars signes d’organicitat cerebral. També I'associacié de
simptomatologia comportamental especificament autista, amb altres quadres
d’afeccié del S.N.C. és prou evident per fer una negacié de I'afirmacié de Kan-
ner. Per aixd pensem que cal fer una revisié suscinta de les troballes, que des
d’un punt de vista anatdmic, neuroldgic, electrofisioldgic, neurofisiologic i bio-
quimic, s’han fet i que vénen a demostrar-nos l'existéncia de factors organics en
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la causacié i condicionament de la sindrome autista i que han donat lloc a for-
mular el que podriem anomenar «hipdtesis neurobiologiques de la sindrome
autista». Seguint a Tanguany les podriem classificar en anatdmigues: anormali-
tat en la transmissié auditiva en el tronc cerebral, fallada en la modulcié vestibu-
lar de I'input sensorial, mal funcionament del sistema reticular activador, pato-
fisiologia del 1obul temporal, disfuncié del cdrtex mesolibric i del cortex neoes-
triat associat, o fallada en desenvolupar una especialitzacié hemisférica; i funcio-
nals: hiperarousal, hipoarousal, deficiencies en I'atencié selectiva, impotencia
{per intzlgrar les experiéncies perceptives, o respondre amb la hiperselectivitat a
’estimul.

ASPECTES NEUROLOGICS I EEG

No podem dir, en revisar els treballs dels diferents autors i el que la nostra
experiéncia ens ha aportat, que alguns simptomes clinics neuroldgics es puguin
considerar caractetistics dels qui es troben afectats de la sindrome autista, pero
si que podem assenyalar que una série de signes «soft» es troben en un percen-
tatge molt elevat d’aquests individus com sén per exemple to muscular pobre,
coordinacié pobre, malaptesa, hipotonia, hiperreflexia generalitzada, hiperqui-
nésia, estrabisme...

També creiem d’interés assenyalar les troballes de Delong realitzades sobre
17 casos d’un grup de nens sotmesos a valoracié neuroldgica per desenvolupa-
ment lingiiistic retardat i/o autisme infantil. D’aquests 17 casos, tots presenta-
ren en algun moment del seu desenvolupament pertorbacions profundes amb
les seves relacions amb les persones i que 12 eren claramente autistes. En ells hi
va trobar: 8 casos on els EEGs mostraven una activitat paroxistica, 3 en la zona
temporal dreta, 1 en la zona temporal esquerra, 2 bitemporalment, 1 generalit-
zada i en la majoria d’ells alteracions de ’EEG, perd no especifiques, i també
alguns casos EEG que podrien considerar-se normals. Aixd estaria en concor-
danga amb les xifres donades per altres autors (Creak i cols., 1969} (White i
cols., 1964) que consideren que d’un 50 a un 80 % dels nens autistes presenten
anormalitats electroencefalografiques que es caracteritzarien per puntes focals
o difuses, ones lentes o paroxismes de puntes-ones. També cal dir que altres au-
tors (Kolvin, 1970; Ritvo, 1970) troben una baixa incidéncia de anormalitats
EEGs.

En el seu treball, Delong fa notar un fet que té la seva importancia com és
el que en els estudis neumoencefalogrifics trobaren que 15 casos presentaven
un eixamplement del ventricle lateral dret (en relacié amb I'esquetre) i particu-
larment 'eixamplament de I’asta temporal esquerra. Cinc d’aquests pacients te-
nien a més a més alguna dilataci6 del sistema ventricular dret, o bé del ventricle
lateral, de I’asta temporal, o0 d’ambés. També observaren altres anormalitats
neumoencefalografiques: atrdfia cerebral en tres; forta atrofia central en tres;

60



atrofia a nivell del tercer ventricle en dos; eixamplement de I'agiieducte en 2; i
algada excessiva del quart ventricle en 3.

Aquestes dades venien a posar de manifest, una vegada més, les aportacions
anteriors d’autors com Aakrog (1968) que troba en un 54 % de casos de nens
amb autisme infanti], anormalitats neumoencefalografiques.

De tot aixd, pot establir-se una correlacié clinico-anatdmica en els autistes?
De Long (1984) diu textualment: «Cal assenyalar que 'autisme té pressumible-
ment diverses etiologies i, evidentment, no ha d’esperar-se que tots els nens au-
tistes presentin els mateixos canvis anatdmics, ni en realitat cap canvi anatdmic
evident. No obstant, una relacié clinico-anatomica demostrada en un subgrup de
pacients podria ésser dtil per esclarir la comprensié neurofisiologica del trastorn.»

¢Quines interpretacions i quines deduccions podriem treure d’aquestes i
d’altres troballes? Amb De Long, volem assenyalar dues entitats cliniques fa ja
molt de temps evidenciades com sén la sindrome de Korsakoff i la de Kluves-
Bucy. La primera caracteritzada per lesions hipocampals bilaterals i clinicament
per una sindrome amnésica, amb una incapacitat per a registrar o recordar 'ex-
periéncia recent que esta fora de 'ambit de I'atencid immediata i que com a con-
seqiiéncia tenen: unes relacions afectives notériament supetficials i una man-
canga profunda de motivacié, no reconeixen ni es prenen gaire inter&s, ni tan
sols per les persones que abans eres més importants i que significaven més per
ella, i consideren a tot el mén com un complex estrany en cada trobada succesi-
va.

La segona caracteritzada per: una incapacitat per a la conducta social adap-
tativa i una pérdua del reconeixement de les significacions de les persones i dels
esdeveniments. Mostren els afectats una suavitat buida, una abséncia d’emocié
o d’interes per la familia o per les altres persones i no fan cap activitat que tingui
una finalitat.

¢Es que aquestes entitats, que es manifesten en ’adult, no es porten a pensar
que quelcom d’anileg passa a Iautisme?

Deixarem el tema, perd si que podem dir que aquestes dades no ens poden
fer descartar una hipdtesi anatomica de 'autisme.

Una troballa important d’investigacié clinica fou la de Colbert (1959) quan
demostra en el seu estudi d’esquizofrénies infantils (la majoria eren tipicament
autistes) que els pacients tenien una reposta vestibular marcadament deprimida
o absent a I'estimulaci6 calérica o rotativa. Aquesta observacid, confirmada més
tard per Ritvo i Ornitz (1965), adquiri més importancia al veure aquests investi-
gadots que el decreixement del nistagmus postrotatori en els autistes es donava
si eren explorats amb els seus ulls obers i en una habitacié il-luminada, peré si
als mateixos subjectes se’ls tapaven els ulls i estaven en una habitacié fosca, hi
havia diferéncies significatives entre les respostes nistagmiques dels autistes i els
normals. Aixd don lloc que es fessin una série d’estudis sobre el reflex vestibu-
lo-ocular per tal de contrastar la possible patologia del tronc cerebral a partit
de «la hipotesi de la disfuncié del sistema vestibular» que seria entre altres coses
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responsable de I’estrany comportament sensorial-motor que s’observa en els au-
tistes. Segons aquesta hipotesi (Omitz i cols., 1968, 1969) serien els mecanismes
vestibulars centrals patofisiologics els que impulsen les pertorbacions autistes
de la motilitat (comportaments motors estereotipats) que, a la vegada, aporten
un feed-back sensorial-motor per compensar la modificacié defectiva de l'input
sensorial, que es deu a una insuficient regulacié vestibular del processament
sensorial. Segons es dedueix de la revisi6 feta per Ritvo (1970, 1974) de la neu-
rofisiologia del sistema vestibular, els nuclis vestibulars o bé modulen directa-
ment o bé transmeten influgncies moduladores mitjancant "output motor en el
moment de produir-se l'input sensorial i mitjangant I'input sensorial en el mo-
ment de Poutput motor. Aleshores podria océrret que una disfunci6é d’un con-
junt complex de circuits que inclogui les connexions centrals del sistema vesti-
bular sigui el responsable de I'estrany comportament sensotial-motor observat
en els nens autistes des de feia anys.

Clinicament, ja s’havien observat una série de signes en els autistes i en els
psicotics indicadors d’una disfunci6 vestibular. Caldria citar els treballs d’Esca-
lona, i Bergman (1949) on es manifesta la intolerancia a jocs acrobatics d’equi-
libri per als autistes amb contrast amb el que volen els nens normals i la por que
els possin cap per avall o les reaccions de por als moviments rapids, com els que
es donen en els trens i els ascensors (Bender i Freedman, 1952) i la tendéncia a
respondre amb temor als jocs antigravetat. També Ornitz resalta que el 59 %
d’un grup de 74 nens autistes i segons els pares, havien girat sobre si mateixos
sense cap ra6 aparent. Segons aquest autor, els nens autistes semblen induir una
estimulacié laberintica mitjancant els girs, el balanceig excessiu del cap (el cap-
cineig) i el cos, i les sacsejades i girs del cap. Aquests simptomes, aixi com I'ab-
séncia de marejos, vertigens i perdues d’equilibri associats amb els girs, seria
una indicaccié de disfuncié vestibular.

També, segons Ornitz, I'obsessié que els nens autistes tenen pels objectes
que giren (54 % del autistes) podria ésser indicacié de disfunci6 vestibular. I tot
aixd explicaria que els autistes busquen, hiperreacciones o eviten les sensacions
induides per I'estimulacié dels mecanismes vestibulars. .

_ En els estudis electroencefalografics dels MOR (moviments rapids dels ulls)
de la fase REM del son en I’autista, s’ha comprovat que aquests tenen el cicle
de son normal amb un temps normal de fase REM (Ornitz) perd que Pactivitat
MOR de la fase de son REM esti reuduida en els autistes i és semblant a 'obser-
vada en nens normals d’edat més petita, el que (segons Ornitz, 1972) suggeritia
un defecte maduratiu i també suggeriria la possibilitat d’una disfuncié vestibu-
lar, ja que el fet que es presentin junts una reduida activitat del moviment ocular
rapid i que I"organitzacié del moviment ocular estigui reudida a rauxes, implica-
rien una disfuncié vestibular que depen dels nuclis vestibulars, ja que s’ha de-
mostrat experimentalment que Pactivitat dels MOR en la fase del son REM in-
tervénen els nuclis vestibulars (Pompeiano, 1967).
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ASPECTES NEUROFISIOLOGICS

Si bé abans hem esmentat que no s’havien trobat unes dades en els EEG
convencionals gque es poguessin fer caracteristiques de la sindrome autista, si
que veiem que un percentatge elevat d’anomalies era aportat per la majoria
d’autors.

Amb la introduccié de les técniques de registre dels potencials evocats (au-
ditius i/o visuals) es va pensar que aquests podrien donar una llum amb les seves
investigacions i sobretot comprovar si algunes de les hipdtesis neurofisiologi-
ques de Pautisme infantil, qualsevol que fos letiologia, pogués ésser confirma-
da, especialment les que pretenen que la sindreme comportamental de I'autisme
fos degut a2 una anomalia en el tractament de la informacié que déna lloc a con-
ductes inadaptades.

Després de moltes investigacions realitzades estudiant les REC (respostes
evocades corticals) no s’havia arribat a la conclusié que d’aquests estudis se’n
pogués treure cap patré que fos diferencial especific pels efectes de la sindrome
autista.

Aix{ podem citar que mentre Rosenblaum i cols. (1981) troben laténcies
allargades i d’altres les troben més curtes (Garreau i cols. 1984). Tanguay (1985}
diu que si es troben diferéncies en els autistes no s’ha-tingut en compte el CI
dels mateixos autistes, ja que segons ell quan es comparen les dades obtingudes
amb autistes del CI normal o lleugerament baix amb altres, les difergncies en
les anormalitats trobades sén minimes. I acaba dient que si els PEA-TC (poten-
cials evocats auditius del tronc cerebral) anormals es troben en els autistes, aixd
no estaria relacionat als handicaps socials-afectius de la sindrome siné associats
a handicaps com: sordesa, disfunsions neuroldgiques organiques i impediment
de les capacitats cognitivo-lingiiistiques com es reflecteixen en un baix CI.
Aquest mateix autor segueix dient: perd en tots, les anormalitats serien d’un ti-
pus, retard en el temps de transmissié associat amb latdncies incrementades
d’un o més components. I aquest mateix tipus d’anormalitats sén les que han
estat representades en els estudis de nens que estan en risc per trastorns orga-
nics cerebrals o que tenen impediments de tipus neuroldgic.

Garreau i cols. consideren que les principals hipotesis neurofisioldogiques de
Pautisme infantil sén tres:

Primera. Que implica ’abszncia del paper de filtratge de les informacions sen-
sorials per la formacié reticular (Hutt et al., 1965).

Segona. «Teoria del refis de Pinflux» (Goldfarb, 1959) que consisteix en
I'oposada de la precedent, en un hiperfiltratge de les entrades senso-
rials a nivell de la formacié reticular. Aquest hiperfiltratge seria la
conseqiiéncia d’una potent inhibicié cdrtico-subcortical.

Tercera. Teoria de la distorsi6 de I'influx (1974). Les entitats sensorials esta-
rien ben filtrades a nivell de la formacié reticular, peré el tractament
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és defectuds, i aixi es convertird en un senyal deformat que arribara
a nivell superior i que tindtd com a conseqiiéncia una resposta ina-
daptada.

I com totes aquestes hipdtesis posen en joc les actuacions del tronc cerebral,
semblava que el registre del PEA-TC esdevendrien un bon testimoni d’una dis-
posicié en aquest nivell.

A fi d’intentar esclariment en aquests aspectes, Garreau i cols. portaren a
terme una investigacié «perque sembla interessant registrar al mateix temps els
PEA-TC i PEA-C en el nen autista i confrontar els resultats individuals amb les
diferents hipotesis».

Estudiaren 32 nens repartits en 2 grups: un grup control i un grup patologic
als quals registraren PEEG espontani durant uns deu minuts i seguidament en-
registraren els PEA-C i els PEA-TC. Retingueren com a dades i en alld que es
refereix als PEA-TC:

— La preséncia d’ones I, III, V, VI, VIL

— La laténcia de les mateixes ones.

— El temps de transmissié I-III, ITI-V, I-V, I-VIL

— L’amplitud V-VN.

I en els PEA-C:

— La preséncia dels PEA-C en la seva globalitat.

— L’amplitud N;-P; del PEA-C a 80 dcb.

— La pauta de variaci6 de Pamplitud dels PEA-C en funcié de la intensitat
de Pestimulacié.

La presentacié dels resultats la fan en tres parts.

1.# Comparacié intergrup
a. Estudi dels PEA-TC

Les principals ones sén una mica menys nombroses en el nen autista; aques-
ta diferéncia era significativa per les ones V enregistrades a 70 dB per les estimu-
lacions dretes (S <.05) després les esquerres (S <.05).

Les latdncies sén moderadament més breus en 'autista, perd sobretot tenen
una dispersié molt més important.

A 90 dB, els temps de transmissié I-VII s61 significativament més curts en
Tautista (S<.01).

b. Estudis dels PEA-C.

Qualsevol que sigui la intensitat de 'estimulacié, els PEA-C estan menys
presents en Pautista, perd aquesta diferéncia és significativa Gnicament a 60 dB
tant en el vértex (S <.05) com en el frontal (S <.05).
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L’amplitud de I'accident NI-P2 enregistrat a 80 dB és més feble en l'autista,
ja sigui al vértex (S<.01) o al frontal (S <.03).

L’amplitud «d’augment» en funcié de la intensitat és més variable en el grup
autista.

29 Relacié entre les dades dels PEA-TC i els dels PEA-C

a. En el grup testimoni

No existeix cap cotrelacié estadistica significativa. Perd s’ha d’assenyalar
que hi ha correlacions positives, perd no significatives entre la Cz i Fz i primera-
ment les laténcies de les ones V i VII, segonament els temps de transmissié I-
VII, i en tercer lloc, Pamplitud V-VN.

b. En el grup autista

No existeix cap correlacié estadisticament significativa entre les dades dels
PEA-TC i les dels PEA-C. Tampoc la tendéncia observada en el nen normal no
es troba en el nen autista. Els coeficients de correlaci6 estan repartits de manera
anarquica.

3. Posada en evidéncia de subgrups d’infants autistes

Prenent per criteri la laténcia de Pona V dels PEA-TC, dividiren la poblacié
estudiada d’autistes en tres subgrups.

a. Els que tenen una ona 'V breu
4 nens d’una edat mitjana de 9 anys i 6 mesos.

Els seus PEA-TC s6n de morfologia normal, perd de latencies i temps de
transmissié cutts.

Els seus PEA-C sén de morfologia normal al vértex, amb una bona modula-
ci6é en funcié de la intensitat, foutefois aquests PEA-C presenten una particula-
ritat. Al frontal, el PEA-C esta reemplagat per una ritmicitat d’amplitud feble.

b. Omna V normal
4 nens d’una edat mitjana de 6 anys i 3 mesos.

Els PEA-TC sén de morfologia normal, de laténcia i de temps de transmis-
sié normal. Els seus PEA-C sén també de morfologia normal, encara que d’am-
plitud una mica gran existeix, per altra part, una bona modulacié en funcié de
la intensitat.

c. OnaVllarga
6 nens d’una edat mitjana de 3 anys i 6 mesos.

65



Els seus PEA-TC sé6n de morfologia anormal; les ones lentes s6n dificilment
identificables. La laténcia de I'ona V estd molt allargada, aixi mateix els de
transmissid. L’amplitud és feble. Els seus PEA-C sén de morfologia variable i
no existeix modulacié de la intensitat.

Creiem que les dades aportades amb aquesta investigacié sén de gran inte-
rés, perqué la determinacié de subgrups neurofisioldgicament dins del Grup
General amb diagnostic clinic de sindrome autista podria explicar com en una
mateixa sindrome hi haguessin diverses explicacions neurofisicldgiques com
diuen els autors i aix{, segons ells, el subgrup d’autistes que presenten els PEA-
TC amb laténcies curtes estaria a favor de la primera hipotesis esmentada:
existéncia d’un defecte de filtratge reticular que déna lloc a un estat d’hipervi-
gilancia (que explicaria les ones rapides de certs autors); el subgrup d’autistes
que presenten PEA-TC amb laténcia llarga estaria, ben al contrari a favor de la
segona hipotesi «teoria del refis de V'influx». Tals PEA-TC s’assemblen als dels
sords. Aixd explicaria I'estat d’inhibicié i les ones lentes observades per certs
autors.

L’inter&s que pot deduir-se és potser molt important. Per una part ens servi-
ria per a trencar amb el dilema de la hiperfuncié-hipofuncié reticular que mol-
tes vegades contraposa a certs autors, i per altra part serviria per a posar de ma-
nifest que dintre del grup general que anomenen autisme, ¢poden haver-hi for-
mes cliniques sensiblement diferents? Després, quan abordem les troballes bio-
quimiques, també veurem com aquestes semblen portar-nos a la identificacié de
diferents subgrups.

Garreau i cols. en la discussié del seu treball, també exposen quelcom que
guarda relacié amb el que trobem en els PEA-TC i és I'edat dels autistes explo-
rats, que és molt diferent en cada.subgrup, la qual cosa estaria a favor d*un pro-
blema de dismaduresa del sistema de modulacié sensorial, passant aix{ d’un hi-
petfiltratge a un hipofiltratge.

¢Podria la preséncia d’aquests subsgrups explicar perqué certs nens reaccio-
nen bé a determinades drogues mentre que d’altres autistes no ho fan o empit-
joren?

Tal com podem deduir, les evidéncies cliniques cada vegada més troben
unes explicacions plausibles.

ASPECTES BIOLOGICS

Les aportacions de la neurofisiologia, la neuroquimica i especialment els
descobriments de la transmissié quimica sinaptica, obriren una etapa fructifera
per a la investigacié dels transtorns psiquiatrics i logicament Papartat de les psi-
cosis infantils no podia quedar al marge de la recerca. De la mateixa manera que
les investigacions posteriors en el camp de Padult han donat lloc a les cada vega-
da més confirmades hipotesis bioquimiques de les psicosis (com per exemple,

66



la teoria dopaminérgica de Pesquizofrénia). ¢Per que no s’havien d’efectuar tre-
balls en aquest sentit en el camp de la psiquiattia infantil i dintre d’ella en les
psicosis infantils i més concretament en el camp de I'autisme, identificat amb la
més primera de les entitats patoldgiques en les primeres fases del desenvolupa-
ment? Creiem que fou ixd el que motiva que P'any 1961, Schane i Freedman
publiquin un treball en el qual posen de manifest que en nens diagnosticats
«d’autisme» i altres formes de retard mental s’hi observava elevacions inusuals
en la sang de 5-HT (serotonina). A partir d’aleshores comencen a investigar de
manera molt intensa la relacié bioamines {catecolamines, indolamines) i autisme
infantil i podem dir que en aquests moments és un dels camps més investigats
per nombrosos autors que delimiten, cada vegada més, les variables experimen-
tals que poden induir a afirmacions i evitar errors de quantificacié.

L’any 1970, Ritvo i cols. publiquen un altre estudi molt acurat i molt impor-
tant dels nivells de serotonina en la sang dels autistes, que tingué la fortuna d’es-
clarir algunes conclusions que del primer estudi podia erroniament deduir-se.
En aquell no s’hi féu una subdivisié entre els nens autistes segons el seu Cl i ja
que també trobaren els no autistes nivells alts de serotonina, calia formular-se
si les taxes de 5-HT podien relacionar-se amb el grau de retard i no amb l'au-
tisme.

També I'any 1970, Boulin i cols. publiquen un tercer estudi sobre la 5-HT
i les plaquetes dels nens autistes.

Creiem que aquests tres treballs constitueixen uns punts de referéncia sobre
els quals, després, tant i tant s’ha investigat i que ha dgnat lloc que no sols fossin
la biologia de les indolamines les que s’han estudiat, sin6 també les d’altres
substancies neurotransmissores, neumomodularores, enzimatiques, a la vegada
que la dels aminioacids, peptits, vitamines... i que donés lloc a alld que s’ha vol-
gut denominar com hipdtesi bioquimica de I'autisme.

Fer una revisi6 seria molt extens, encara que suscinta de tot alld que s’ha pu-
blicat d’aquestes giiestions. Per aix intentarem esquematitzar les troballes fins
a I'actualitat. _

Potser estava justificat de prosseguir les investigacions en el terreny de la se-
rotonina (5-HT) ja que el sistema serotoninérgic semblava estar implicat en pro-
cessos cerebrals que intervénen en la modulacié dels inputs sensorials, en els
mecanismes de I'atencié i en la regulacié dels cicles del son. La dificultat en me-
surar directament la concentraci6 cerebral i el traumitic que representava fer
estudis en LCR per estudiar-la o els seus metabolits va portar els diferents au-
tors a buscar si en la sang periferica podia trobar-se quelcom de significatiu.
L’any 1970 Yuwiler i cols. estudien les possibles diferéncies que poden haver-hi
entre grups de poblacié diferent, de subjectes afectats d’autisme, de normals, i
es troben que mentre en els subjectes normals hi ha un drecreixement de la taxa
de serotonina amb ’edat, aixd passava amb els nens patologics (autistes) que en
arribar a I'edat adolescent, les taxes quedaven més altes i les que tenien els nor-
mals perd en edad cronoldgica més petita. Aquests fets ¢podien justificar hipd-
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tesis d’un transtorn maduratiu bioqufmic en el desenvolupament del nen autis-
ta? ¢Podria la hiperserotoninémia constituir un marcador per un subtipus d’au-
tisme? Ritvo i cols. s’han convertit en uns dels primers cientifics de I'estudi de
Pautisme; passaren de seguida a comprovar la certesa d’aquestes hipotesis.
L’any 1971 ja publiquen els seus resultats després d’haver estudiat 'efecte de
I’'administracié de L-Dopa, que se sabia disminuia els nivells de serotonina san-
guinia i conclouen que si bé els nivells de serotonina decreixen significativa-
ment, no passa aixi en la simptomatologia clinica que roman incanviada. Que-
daven a I'aire una série de qiiestions a resoldre i que els mateixos Ritvo i cols.
es formulen en el treball publicat 'any 1983, a fi d’explicar-se quines raons po-
drien existir que expliquessin la inefectivitat de la L-Dopa en millorar els simp-
tomes de I'autisme, ¢pot ésser normal el metabolisme de la serotonina en pa-
cients amb autisme?, Jel descens de la serotonina després d’un temps critic, ja
no pot ésser d’ajuda? ¢Es produeix un descens només en la sang i no en el cer-
vell de la serotonina? ¢La magnitud del decreixement en la sang o en el cervell
de la mateixa sén insuficients per produir un efecte? ¢Els efectes benafics de la
L-Dopa en el decreixement de la serotonina foren anullats pels efectes de la L-
Dopa incrementant la Dopamina i/o noradrenalina?

Com podem deduir s’obria un immens camp de la investigacié bioquimica
en l'autisme per generalitzacié en el terreny dels trastorns psicopatologics del
desenvolupament en la infincia i aixd ha fet aparéixer bon nombre de treballs
que en molt rigor cientific cada vegada més s’estan portant a terme.

Ritvo i el seu equip de collaboradors 1 el Centre d’Ucla per una part i, per
Ialtra, investigadors europeus han prosseguit els seus estudis bioquimics posant
cura en les técniques, buscant mtjants més facilitadors de resultats a fi d’aclarir
els problemes bioquimics en relacié amb I’autisme.

Partint del coneixement que la fenfluramina era un medicament que havia
demostrat tenir una accié devalladora de les taxes de la serotonina cerebral (Cli-
nesmidt i cols. 1978) i que els seus efectes secundaris eren febles en el nen, Ritvo
i el seu equip de col'laboradors va comengar a tractar els autistes i d’aquesta ma-
nera va comprovar com nens autistes hiperserotoninémics durant el tractament
milloraven els nivells no solament de serotonina, siné que també produiren una
serie de millores cliniques, perd que en retornar al placebo els nivells de seroto-
nina tornaven a augmentar i els simptomes clinics reapareixien, i aixd els porta-
va a seguir preguntant-se, sén els canvis reproduibles? ¢La millora clinica esta
relacionada amb els nivells inicials de la serotonina? ¢Sén cetts simptomes més
facilment millorables que d’altres? Quina és la minima dosi eficac? Es necessa-
ria una medicacié continua? A més a més, ¢l'efecte clinic de la fenfluramina és
degut a la seva accié sobre els sistemes serotoninérgics?

En el treball «Efectes of Fenfluramine on foutteen QOutpatiens with the syn-
drome os Autism» Ritvo i cols. (1983) publiquen els seus resultats i la seva lec-

tura integra la creiem d’interés.
De Villard i cols. del «Service de Psichiatry de I'enfant et de "adolescent»
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en la Presse Medical (abril 1984), en I'article «Anomalies de la serotinine dans
les psychoses infantiles precoces», diuen: «Havent utilitzat la fenfluramina en 7
nens (autistes) durant un temps de seixanta dies..., hem constatat una taxa ele-
vada de serotonina plaquetaria abans del tractament, una baixa important en el
curs del tractament, un retorn a les taxes anteriors en parar el tractament, una
millora clinica sobte la disminuci6 o la desaparicié dels transtorns del compor-
tament (autoagressié, crisi d’agitaci6, colera, crits), un interés més gran per Pen-
torn i la regressié de les manifestacions autistes...»

Voldria fer menci6 al treball que aportaren en el colloqui internacional so-
bre Pautisme que tingué lloc a Parfs, en desembre de 1985, Ferrari i un grup de
collaboradors, «Bioamines i autisme infantil». Després d’enumerar les diferents
troballes que s’han fet en aquest camp i significar les dificultats d’apreciar els
resultats obtinguts, intentaren fer un estudi de conjunt a fi «de valorat diverses
pertorbacions bioldgiques que s’havien assenyalat de manera parcellar en un

_mateix grup d’infants, seleccionats segons criteris precisos i en un nombre sufi-
cient per a permetre un estudi estadistic que pogués comportar les temperatures
de correlacié entre parametres clinics, bioquimics i immunoldgics en les condi-
cions més riguroses possibles».

Estudiaren 21 nens autistes de 5 a 16 anys (16 nois i 5 noies) tots afectes
d’autisme infantil segons criteris del DSM-III. Escolliren 22 nens testimonis en-
tre els nens que consultaven en pediatria, i que cap d’ells no tenia simptomes ni
malalties psiquidtriques.

QUINS FOREN ELS RESULTATS?

a. Metabolisme de la serotonina (5-HT)

No trobaren diferéncies quant al nombre de plaquetes entre els autistes i els-
controls.

La taxa de la 5-HT (serotonina) en la sang total i en les plaquetes és més ele-
vada en el grup del autistes, perd una anilisi detallada mostra que només 11
d’aquests presenten una taxa elevada de 5-HT en la sang total. Deu d’aquests
també mostren una taxa elevada de 5-HT en les plaquetes. La taxa de 5-HT en
les plaquetes disminueix amb I'edat dels subjectes testimoni, perd no en els nens
autistes.

Cap diferéncia s’ha demostrat en els pacients i en els testimonis pel que fa
a Pactividad MAQO, Pefflux i la captacié de 5-HT a nivell plaquetari. Pero sf que
és precis d’assenyalar que, en el que fa referéncia al parametre rapidesa maxi-
mal, estd baixada en el plasma ric de plaquetes (PRP), perd no en les plaquetes
aillades.

La fraccié lliure del triptofan plasmatic es troba superior en el nen autista,
perd no hi ha diferéncies pel que fa al triptofan total.

L’excrecié urinaria de 5-HT (serotonina) és significativament superior en
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els autistes, perd la del 5-HIAA (icid 5-hidroxi-indolacétic) no mostrava cap di-
feréncia amb els testimonis.

b. Metabolisme de les catecolamines

En el plasma, la taxa de dopamina (DA) es mostra igual perd, pel contrari,
hi ha 'augment de la noradrenalina (NA) i de la adrenalina (A} plasmatiques.
Aquesta elevacié es troba en 20 del 22 nens,

En les plaquetes, la dopamina (DA), la noradrenalina (NA) i la adrenalina
(A) estan disminuides,

A l'orina no s’hi troba cap diferéncia significativa en 'excrecié de les cateco-
lamines (DA, NA, A) del DOPAC (icid dihidroxifenilacetic) i del MHPG (me-
tilhidroxifenilglicol).

c. Analisi dels principals components clinics en relacié amb les dades bioquimi-
ques

De les dades bioquimiques s’aillaren tres factors:

— Elfactor bioquimic B1 que comprén la Vmax (velocitat mixima) de la cap-
tacié plaquetaria del 5-HT (serotonina) en PRP, Iactivitat MAQO plaqueta-
ria, la NA (noradrenalina) plasmitica, la DA (dopamina) plasmatica i pla-
quetaria.

— El factor bioquimic B2 que reagrupa 5-HT (serotonina) i NA (noradrenali-
na) plaquetaria, aixf com DA (dopamina) plasmitica.

— El factor bioquimic comprén 5-HT (serotonina) plaquetiria y captacié pla-
quetaria de 5-HT. El factor B3 esta relacionat amb el factor clinic CI que
compren els simptomes clinics d’aillament, inafectivitat, estereotipies, ma-
nierisme 1 hipoactivitat, i inversament amb Pecolalia.

Creiem que es també important de reproduir les conclusions dels autors.

«En resum, hem mostrat en els nens autistes estudiats I'existéncia de pertor-
bacions importants de les regulacions metabdliques de les bioamines, notable-
ment a nivell de les plaquetes. Perd cal precisar els punts segiients:

— D’una manera immediata no és possible atribuir un paper precis a aquestes
perturbacions en el desencadenament del procés patoldgic; ¢contribueixen
a la génesi de l'estat autista o en sén simplement una de les conseqiiéncies
0, &ncara, el reflex d’altres anomalies?

— En Destat actual dels treballs en aquest camp, aquestes pertotbacions ens
sembla que s’han de considerar més com “marcadors bioldgics” que po-
drien permetre eventualment diferenciar subgrups a l'interior de la sindro-
me autista, ja que solament la meitat dels nens autistes sén hiperserotoni-
nics. Aquest exemple de la hiperserotoningémia suggereix que tals marcadors
estant probablement lligats als factors generals tals com el nivell d’activitat
fisica o intel-lectual més que a la mateixa sindrome autista.»
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La linia d’investigacié en el terreny de la bioquimica per a confirmar hipd-
tesis neurofisioldgiques de la sindrome autista continua essent-ne la preocupa-
ci6 de molts autors i per aixd cada dia sén més els treballs que es presenten. Si
bé no sén troballes o descobriments molt inesperats, sf que sén dades que inter-
pretades adequadament fan que ens poguem afermar en algunes coses, negar-ne
unes altres o dubtar encara.

Perd la investigaci6 té una &tica, té unes dificultats i planteja molts proble-
mes que cal tenir en compte.

Muh, J.P., Barthelemy, C. i cols. per evitar les dificultats que podria com-
portar practicar puncions lumbars o venoses a autistes, especialment si aquestes
han de repetir-se, després d’una revisié de treballs, arriben a la conclusi6 que
les dosificacions urinaries de les catecolamines i/o els seus metabolits poden ser-
vir per a ésser estudiades. També, en el Colloqui Internacional sobre I'autisme
de I'any 1985 a Parfs, exposaren els resultats d’un estudi realitzat a partir de
1976 a 318 nens, d’edats compreses entre 18 mesos i 16 anys i dels quals 115
tenien un comportament autista, 93 eren retardats sense autisme i 110 eren con-
trols.

Autistes Retardats Controls

n=76 n=262 n=9

De 3 a4 anys n=19 n=20 n=26
14H-5D 15H-5D 9H- 17D

De5 a 6 anys n=24 n=23 n=>34
16H - 8D 15H-8D 15H - 19D

De7a8anys n=19 n=12 n=20
11H-8D 5H-7D 9H - 11D

De9a 10 anys n=14 n=7 n=16
11H-3D 16H - 6D 6H - 10D

Realitzaren dosificacions de la dopamina (DA), de I’Acid homovanilic total
(HVAt), de I'acid dihidroxifenilacétic total DOPAC (DOPACH) i les seves frac-
cions lliures (HVAt, DOPAC) i conjugades (HVAc, DOPACc) aixi com de la
serotonina (5-HT). Empraren els tests T de Student, V de Man-Whitney i els
tests de correlacié de Spearman en els calculs estadistics.

Dels resultats obtinguts, els més significatius sén ’augment de 'acid homo-
vanilic (HVA) en els grups patologics i la disminucié de la taxa de dopamina
en els autistes. No observen augments de la serotonina uriniria més que en els
retardats. Els autors fan una série de consideracions i creiem que algunes sén
de gran interés, per exemple, en establir una relaci6 entre: anomalies metabdli-
ques, autisme, i retard mental, diuen: «L’augment de les taxes uriniries del
HVA total és sensiblement el mateix en els autistes que en els retardats, cosa
que confirma les exploracions preliminars fetes per Cohen i cols. en el L.C.R,
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(liquid cefalo-raquidi). Aquest augment prové principalment del creixement de
la fraccié del HVA lliure en Pautista i de les fraccions, lliure i conjugada en els
retardats, L'interds d’aquests resultats prové del fet que certes lesions experi-
mentals han permés dissociar 'THVA Iliure i 'HVA conjugat. Tal dissociaci6 ob-
servada en clinica, traduiria maneres diferents de disfuncionament de les estruc-
tures dopaminérgiques en els autistes i els retardats. Una distincié, igualment,
fou la que efectud Gillberg, el qual dosificant les monocamines en el L.C.R., ob-
serva un augment aillat de THVA (acid homovanilic) en els autistes “purs” i un
augment de PHVA i de I'S-HIAA (icid 5-hidroxiindolacétic) en els nens que
presentaven signes precogos d’afectacié cerebral. Mencionem també, que Bel-
maker i cols. 1 Garnier i cols., estudiant un grup heterogeni de nens que tenien
un comportament autista, assenyalen que la dopamin-beta-hidroxilasa (DBH)
estd augmentada en els nens autistes “purs”, disminuida en els autistes que te-
nen un retard mental i/o signes d’afectacié neuroldgica. No és impossible que
certs “perfils” del metabolisme de les monoamines permetin de contribuir a dis-
tingir els nens autistes i els retardats sense autisme, o aillar dins d’un grup hete-
rogeni d’infants autistes més o menys retardats un component “autisme” i un
component “retard”».

Com que durant molt de temps les troballes en els estudis metabolics en au-
tistes se les considerava que podien atribuir-se no tant al fet d’ésser conseqiién-
cia o causa de l'autisme sin6 que podien estar en relacié amb els processos ma-
duratius propis de ’edat cronoldgica, creiem també convenient de transcriure
el que els autors del mateix treball esmentat, Muh i cols., diuen: «Anomalies
metabdliques, autisme i maduracié. Existeix una relacié inversa entre les taxes
d’HVA al'orina i 'edat dels nens control i autistes. L'HVA és elevat en el nai-
xement, sobretot en els prematurs. Aquests resultats poden semblar que contra-
diguin els tesultats obtinguts per Garreau i cols., que troben una correlacié in-
versa entre les taxes I’ HVA i 'edat en els nens retardats i cap correlacié en els
autistes, Perd els nens autistes de P'estudi de Garreau i cols., majorment eren
nens d’edats de 5 a 8 anys, el que correspon al “palier” observat en el nostre
estudi. L’augment de les taxes ’'HVA dels nens retardats de 9-10 anys i Ia cai-
guda d’aquestes taxes en els nens autistes provoca una inversié de les correla-
cions. Existeix, igualment, una disminucié de la dopamina amb 'edat.»

Finalment, del treball que estem comentant en voldriem transcriure les con-
clusions, puix que de les quals se’n poden deduir aspectes molt importants, no
solament per a ésser contemplats com a camins per a seguir investigant, siné fins
i tot, per a aplicacions practiques.

Diuen: «Conclusié:

Primera. La validesa de les dosificacions permet, atesa la innocuitat del
métode, una comparacié de grups importants d’infants control, d’infants retar-
dats i d’infants autistes amb o sense retard.
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Segona. L’anilisi dels trastorns del metabolisme de la dopamina permet
d’establir certes hipotesis. Una mala recaptacié de la dopamina i de la noradre-
nalina estaria lligada a una mala actuacié de les terminacions siniptiques d’on
es dedueix una “ocupacié massa llarga” dels receptors. Aquesta hipotesi con-
corda amb la hipotesi neurofisioldgica d’una “sobrecarrega sensorial”.

Tercera. En la mesura que la només visualitzacié del metabolisme “in
situ”, és a dir, a nivell de les principals estructures cetebrals, pot pretendre
abordar els mecanismes {ntims, les dosificacions perifériques poden ésser consi-
derades com a “matcadors” per a posar en relacié amb les dades cliniques (per
exemple, HVA i esterotipies) i electrofisioldgiques (per exemple, HVA i tras-
torns de la modulacié sensorial) o0 amb dades genétiques i farmacoldgiques.»

Aspectes immunologics

Ja fa molts anys, en plena dedicacié a Pestudi del retard mental, em vaig tro-
bar davant d’en Xavi, que fou, potser, el cas que m’indui a I'aprofundiment del
fet autista, em formulava constantment una pregunta: ¢pot haver-hi alguna rela-
cié entre processos immunoldgics i autisme? En Xavi constituia el que podem
dir-ne un exemple tipic de la sindrome comportamental autista, perd una cosa
el feia diferent: la serie de simptomes Iligats a una feblesa immunitaria (?), que
feia que el seu tractament hagués d’ésser interromput moltes vegades per tras-
torns (refredats, asma, diarrees, reaccions anafilictiques...) que podiem etique-
tar de respostes per deficit immunologic. Aleshores pensivem que podia trac-
tar-se d’una concomitancia. En el transcurs de la nostra experiéncia, perd, hem
vist que casos com el descrit no eren infreqiients i per aixo, coincidint amb el
que trobaven altres clinics i tenint en compte que en la patologia adulta s’inves-
tigava sobre la possible etiologia immunologica de les psicosis, comencirem a
pensar que en els infants autistes tal vegada no es tractaria només d*una conco-
mitancia siné que podia haver-hi una relacié causal o seqiiencial entre la clinica
autista i trastorns immunoldgics o, millor dit, estat immunitari. L’any 1971
Goldwin i cols. publiquen un estudi sobre la malabsorcié i la disfuncié cerebral
en nens diagnosticats autistes. L’any 1977 Stubbs, E. i cols. publiquen I'estudi
«Depressed lymphocite responsiveness in Autistic Children> que ens crida
Patenci6. Per altra part, 'any 1982 es publica un treball de Ciaranello R. i cols.
«Intrinsic and Extrinsic Determinants of neuronal developpement: relation to
infantil autism», que giiestionen com en una fase del desenvolupament embrio-
nari no solament factors hereditaris, sin6 també infeccions (virals) i factors im-
munoldgics poden donar lloc no solament a malalties metaboliques siné també
P'autisme.

Per no allargar-nos en la nostra expagicid, farem mencié de I'estudi «Corre-
lacions entre estat immunitari, sfmptomes autistes i metabolisme de la serotoni-
na en el cuts de l'autisme infantil», presentat per R. Moullas i cols. al Col-loqui
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Internacional sobre Autisme (Parfs, 1985). Estudien 16 nens autistes (de 5 a 16
anys) que responien als criteris diagnostics del DSM-III per valorar si existien
anomalies immunoldgiques en el curs de Pautisme i si estaven lligades a la in-
tensitat de la sindrome autista i a les modificacions del metabolisme de la
serotonina, que com hem vist abans, es trobava alterat en un tant per cent elevat
d’autistes... Pel que fa referéncia a les correlacions immunoldgiques, els autors
comproven que les taxes de IgG i de IgM sén significativament més elevades en
els autistes que en els nens hospitalitzats de la mateixa edat (sense trastorns psi-
quiatrics), i que també amb els tests d’estimulacid limfocitaria es troba que els
autistes tenen taxes més elevades i poden ésser classificats com a fortament «res-
ponents». Quant a les conclusions immunocliniques, troben que Pactivitat en-
ddgena espontania dels limfocits amb o sense sétum autdleg esta correlacionat
amb P'oposicio. El factor I; (estimulacié limfocitaria de base /sérum AB/, esti-
mulacié limfocitaria de base /sérum autdleg/, estimulacid limfocitaria per la
PPD /serum ABI) esta correlacionat amb el factor clinic IT (oposicié i hiperac-
tivitat; que el factor I, (IgG, IgA, estimulacié limfocitaria pel PHA /sérum AB/,
estimulaci6 limfocitaria pel PAA /sérum autdleg/) esti correlacionat amb el fac-
tor clinic C; (retardament, inactivitat, estereotipia, hipoactivitat, manierisme i,
negativament, ecolalia). EI mateix factor I, estd també correlacionat amb un fac-
tor biologic, el factor By (captacié de la serotonina per les plaquetes i contingut
plaquetari en serotonina). En les seves conclusions exposen les diferents inter-
pretacions i en dedueixen que es podria tractar d’un mateix trastorn que podria
alterar la funcié immunitaria i les funcions cerebrals. També diuen, tenint en
compte que Ciaranello i cols. han descrit anticossos antillocs receptors de la se-
rotonina en els autistes, que aixd, doncs, seria el que tornés a acostar I'autisme
amb el vast grup d’afeccions en les quals els anticossos antillocs han estat des-
crits com a origen d’una malaltia (malaltia de Graves-Basedov, miast2nia, diabe-
tes insulino-resistent...)

ON HEM ARRIBAT, ARA?

He volgut fer una suscinta expressié de les possibles causes que poden do-
nar lloc a la sindrome autista i també d’una série de processos neurologics, elec-
trofisioldgics, neurofisioldgics, bioquimics, enzimatics 1 immunoldgics que po-
den explicar-nos el perqué de les manifestacions cliniques de I'autisme. Ara cal
preguntar-nos, qué ens aporta tot aixd? Creiem que d’alld que ens formulavem
al comencament d’aquest treball, ara es pot confirmar que certes teories i hipo-
tesis mantingudes durant molt de temps, poden ésser refutades amb justicia,
mentre que d’altres que abans eren intuicions o hipdtesis, avui ja sén fets de-
mostrats, que troben un suport suficient i valid, i que ens permeten de treballar
en una linia positiva.

Anem a analitzar alguns dubtes o giiestions plantejades.
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Primer: La sindrome clinica de I'autisme avui podem dir amb certesa que és
realitat universal i que té unes caracteristiques diferencials propies en relacié a
d’altres quadres psicopatoldgics que es manifesten a la infancia, i molt esque-
miticament podriem dir: la sindrome autista no és 'esquizofrénia infantil, tam-
poc no és un retard mental, tampoc no és una lesié organica del S.N.C., tampoc
no és una deprivacié sensorial, ni es pot incloure dintre de certes sindromes ot-
ganiques cerebrals especifiques. Si que és cert que el pacient afectat de la sin-
drome autista pot presentar alguna simptomatologia comii a alguna de les que
es donen en aquells quadres i que alguns d’aquells quadres siguin concomitants
en algunes sindromes autistes.

Acabem de dir que la sindrome de 'autisme té caracteristiques propies dife-
rencials.

Fins fa poc, quan es patlava d’autisme tot i precisant aquestes caracteristi-
ques diferencials, les classificacions o subgrups es reduien clinicament a dife-
renciar dos grans subgrups: autistes de nivell alt i de nivell baix. Els clinics que
seguiem atentament les seves manifestacions, I'evolucié dels seus simptomes,
trobavem que es dificil incloure dins d’un sol grup, encara que diferenciat d’al-
tres quadres, a tot-hom qui clinicament presentava les caracteristiques ja fos el
DSM-III o qualsevol altre concepte classificatori. La subtilesa clinica ens porta-
va a diferenciar subgrups, que quan pretenfem corroborar mitjangant explora-
cions complementaries, no trobaven validacions confirmatories, siné heteroge-
neitat de resultats i que feia que només la confirmacié de I'evolucié amb el
temps ens fes pensar que no anivem tant desencaminats en creure que la sindro-
me clinica autista podia comprendre diverses entitats amb causes especifiques,
manifestacions més especifiques i que els abordatges terapeutics haguessin d’és-
ser diferents segons els casos. Per aixd, quan veiem que des d’un punt de vista
genetic Leboyer i Roubertoux afirmen, com ja hem dit, que «Pautisme és una
entitat tan heterogénia com el conjunt de les anémies o dels retards mentals i
que abraca diferents “malalties” i que cadascuna té uns trets clfnics especifics,
una etiologia i un tractament particular», ens sembla que /z clinica podia mante-
ntr la seva funcié i trobava la confirmacié adequada.

També hem assenyalat en exposar alguns resultats de les bioamines i 'autis-
me, com Ferrarii cols. si bé no s’atreveixen encara a afirmar si les pertorbacions
trobades en les regulacions metaboliques de les bioamines en els autistes contri-
buien a la génesi de I'estat autista o n’eren simplement una de les conseqiien-
cies, si diuen que el tipus de pertorbacions trobades podrien permetre de poder
fer subgrups dintre de la sindrome autista.

Durant molt de temps s’havien giiestionat les possibilitats diagnostiques
complementaries electrofisioldgiques, electroencefalografiques, potencials evo-
cats perqué no aportaven dades concloents i fins i tot, confusionals. Perd la ri-
gurositat metodoldgica, que comenga en seleccionar bé les mostres, ha portat a
autors com Garreau, N. Bruneau, J. Marsoneau, C. Lelord (1985) que a través
dels potencials evocats del tronc cerebral puguin emetre la hipdtesi que poden
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haver-hi subgrups d’autistes que presentarien potencials evocats auditius amb
laténcies curtes i un subgrup que presentarien potencials evocats amb laténcies
llargues i aixd a més de demostrar que estaria en relacié amb el que havia estat
trobat pet autors anteriors que discrepaven i competien en apropiar-se de la ve-
ritat sobre si en Pautisme hi havia un defecte de filtratge reticular que comportés
una hipervigilancia o una hipovigilincia, diuen «es pot tractar de formes clini-
ques sensiblement diferents».

Per tant, podem dir, amb Rutter, Ritvo i molts d’altres autors, que per fi te-
nim —o almenys sabem on comenga— el cami tragat, gracies al qual (Rutter)
es poden suplir les teories psicogenétiques, no solament perque els resultats te-
rapéutics no eren positius en tals quadres, sin6 per la preséncia cada vegada més
nombrosa i acurada de proves que demostren la validesa d’un punt de vista di-
ferent de 'autisme i que demostren que aquests quadres sén deguts a un desor-
dre del desenvolupament d’origen bioldgic que comporta deficits cognitius
greus i extensos.

Segon: ¢Podria pensar-se d’2ixd que dnicament hem de posar les esperances
terapéutiques en els tractaments bioldgics o farmacoldgics, si els origens sén
biologics? Res més lluny de la nostra intenci6. Rutter ens deia en el Congrés
«Autisme Europe 1983», que «la manifestacié dels deficits congnitius ha estat
associada a un reforcament dels métodes educatius i comportamentalistes d’in-
tervenci6 terapéutica».

Qué es pot aconseguir amb els métodes educatius? Primer, caldria plante-
jar-nos quins foren els métodes educatius millors per aplicar als autistes. Pen-
sem que cal partir no solament del punt de considerar-los com a afectats d’un
trastorn del desenvolupament normal i del coneixement dels factors que facili-
ten un desenvolupament dptim, siné també dels factors que pertorben el desen-
volupament dels nens autistes.

Un cop hem arribat a aquest punt, voldria fer menci6 al treball d’Angel Ri-
vitre «Accién, gesto y simbolo en autistas» (que aconsello d’estudiar molt aten-
tament), i que crec que pot servir per establir les bases per a treballar i investigar
meétodes educatius per aplicar als autistes i afavorir el seu retorn al desenvolupa-
ment normal. En el seu treball, entre moltes coses interessants, Riviere ens diu:
«Les investigacions realitzades en els darrers anys sobre el desenvolupament so-
cial del nen, en el primer any de vida, ofereixen una via d’interpretacio i sugge-
reixen uns enfocaments més prometedors..., una concepcié del desenvolupa-
ment social que és enterament diferent a la subjacent en els enfocaments inter-
pretatius i terapeutics tradicionals de I'autisme...» En un altre moment del seu
treball, expressa: «El cami que va de la interaccié al simbol és el que cal recérrer
per a explicar millor alld que els passa als autistes i tractar de superar les seves
dificultats. El punt de partida d’aquest cami és un nadé, amb competéncies so-
cials o “pre-socials” que sén més grans del que es pensava», També en un altre
indret, diu: «Una qiiesti6 interessant és la de les possibles alteracions d’aquests
programes de sintonitzaci6 i harmonitzacié dels nens autistes. Pel que fa a la sin-
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tonitzacid, 'observacié clinica médica mostra que els autistes no solen mostrar
preferéncia per la cara i els ulls, ni una atencié especial per la veu humana. No
obstant, no s’han realitzat estudis experimentals sistematics, amb un control
clar de les variables d’estimulacié i subjectes, que permetin de respondre la in-
teressant giiestié de si els nens autistes sintonitzen preferentment amb parame-
tres estimulants més o menys llunyans als que caracteritzen als estimuls socials
(quant a forma, color, textura, lluissor, complexitat, moviment, dimensionalitat
o freqii®ncia, intensitat, etc., d’estimuls auditius)». En un altre fragment del seu
treball (i aixd ho assenyalem perqué les concepcions de Piaget nosaltres moltes
vegades les hem considerat insuficients per a poder explicar i/o compensar el
trastorn del desenvolupament dels autistes), Riviére diu: «En la concepci6 de
Piaget aquesta relacié queda enfosquida per la insisténcia en vincular lorigen
del mén simbdlic a la coordinacié i diferenciaci6é progressiva dels esquemes
d’acci6. Perd, des del nostre punt de vista, el desenvolupament de ’accié instru-
mental, per si sol, dificilment podra ésser responsable de la interioritzaci6, en
forma de simbols, de respostes fraccionals, en definir-se I’accié instrumental
com a “necessariament completa i tancada en si mateixa”. Al contrari, des del
propi origen de I'accié interactiva, trobem els vectors del desenvolupament
(vectors de condensacié, convencionalitzaci6 i ritualitzacié, fraccionament, an-
ticipaci6) que van a definir Pevolucié del mén simbolic... Aquestes alteracions
simboliques en autistes sols poden entendre-les en el context del seu origen in-
teractiu... El tractament de les pautes d’interaccié entre si i amb esquemes d’ac-
cié, a anticipar processos interactius i, si més no, a preferir les persones i harmo-
nitzar amb les seves respostes, pot apropat-nos a una intervencié terapéutica
més eficag amb nens autistes... Resta encara molt de cami per a recérrer en la
comprensié del desenvolupament de la interacci6, de 'origen del nen com a és-
ser social, de la relaci6 entre esquemes interactius i sitnbdlics.»

Certament, resta molt de cami per a recérrer encara, perd si sabem d’on par-
tim i a on volem arribar, el que caldra sera ajuntar els esfor¢os per aconseguir i
assolir la meta.

Voldria fer ara unes breus consideracions, ja que espero, en d’altres cir-
cumstincies, tornar a tocar aquests mateixos temes de manera més exhaustiva.
Estic plenament d’acord amb I'amic i reconegut psicdleg Angel Riviere en el seu
punt de vista, tant de concepte com d’aplicaci6 terapeutica de la teoria interac-
cionista i especialment quan assenyala alld de la «qiiestié important la de les
possibles alteracions dels programes de sintonitzacié i harmonitzacié en els
nens autistes», ja que crec que és aqui on rau fonamentalment tota la problema-
tica i que per a solucionar-la no n’hi ha prou amb un sol tipus d’especialista,
siné que penso que per aconseguir-ho és precis treballar en equip (clinics, neu-
rofisidlegs, genetistes, bidlegs, psicolegs, farmacodlegs, pedagogs...). Si el nen no
té ben establerts els programes de sintonitzacié, el primer que hem de pregun-
tar-nos és, ¢quina n’és la causa?, ¢per qué aquesta causa o causes actuen d’una
manera determinada i donen lloc a Palteracié d’aquests programes i no d’al-
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tres?, ¢qué cal fer o qu es pot fer per a solucionar aquestes causes o suplir-ne
les alteracions?

Si I’Angel Rivitre exposa la teoria interactiva per a la comprensié i el tracta-
ment de la sindrome autista, jo penso que d’entre les moltes teories i hipotesis
que actualment s’usen per a explicar les causes i els mecanismes de la sindrome
autista, la hipdtesi neuropsicologica és la que més globalment pot contribuir a
fer-ho.

Aquesta teoria —Liiria— amb els seus conceptes de «sistemes funcionals
complets», que substitueixen els de funcié, «identificacié de grups de zones de
treball responsables de Pexecucié de I'activitat mental complexa, substituint les
idees classiques de localitzacié», el d’analisi psicoldgica de I'estructura de la ma-
laltia en lloc del simptoma classic amb funcié localitzadoran, el «reconeixement
de les tres principals unitats funcionals del cervell» i «les lleis basiques que go-
vernen Destructura del treball del cervell», creiem que és prou amplia i a la ve-
gada especifica per a explicar-nos qué passa quan bioldgicament s’ha produit
quelcom que ve a pertorbar el desenvolupament normal. Dissortadament, els
treballs d’investigacié en el camp de 'autisme, i més propiament, en les pertor-
bacions que esdevenen en els periodes primaris del desenvolupament s6n pocs
encara, perd per aixd pensem que val la pena de prosseguir encara que hom re-
quereixi molts altres mitjans d’investigacié i de comprovacié dels que s’apliquen
en I'adult d’on ha partit 'esmentada teoria.

¢En qué fonamentem la teoria o hipdtesi neuropsicoldgica del funcionalis-
me cerebral?

Creiem que hi ha prous dades per a hipotitzar, almenys, una pertorbacié del
desenvolupament de les arees corticals com a causa de la sindrome clinica de
Pautisme.

Si acceptem que l'autisme és un trastorn de causa bioldgica que es caracte-
ritza per la preséncia de trastorns cognitius aixd ens porta a considerar quines
s6n les arees corticals (en el sentit de Liiria), que deuen d’estar afectades perqué
motivin tals trastorns en el procés del desenvolupament, i veiém que sén les
arees terciaries de totes les tres unitats funcionals cerebrals (sempre en el sentit
de la teoria neuropsicoldgica) les que per un trastorn, ja sigui estructural o fun-
cional, les que no actuen adequadament.

L’estudi clinic de la sindrome de I'autisme ha mostrat des d’un comenga-
ment, quelcom que cridava I'atencié i era la discrepancia entre funcions que no
sols estaven ben conservades, sind fins i tot, molt ben desenvolupades, mentre
que altres funcions eren deficitaries /o retardades.

Sol trobar-se en els autistes un bon desenvolupament motor per a activitats
fins i tot fines. També es troba que, encara que tinguin un greu problema de
llenguatge, molts autistes sén capacos de parlar ecolalicament, que implica que
la seva capacitat per a petcebre, conservar i repetir estd conservada, i també és
una caracteristica seva el fet de poder ordenar i resoldre certs trencaclosques.
¢No és indicatiu aixd que els sistemes d’organitzacié cerebral i les drees prima-
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ries i secundiries dels analitzadors estan conservats? Al contrari, podem obser-
var que encara que siguin capacos d’emetre un llenguatge ecolilic, mostren una
incapacitat per a codificar i descodificar el llenguatge i de mantenir seqgiiéncies
simultinies, ¢és que no sén aquestes funcions especifiques dels sistemes tercia-
ris, en especial pel que es refereix a hemisferi esquerre?

Hauriem de fer una incursié en quines sén les funcions dinamiques de les
arees corticals terciaries considerades dintre de cada unitat on pertanyen; en el
seu treball propi dins de cada unitat funcional cerebral i en I'acci6 sobre altres
unitats, tenint en compte que només amb I'accié coordinada de les tres unitats
funcionals del cetvell es pot attibar a les activitats mentals complexes, entre les
quals els prerequisits de Ia simbolitzacié, el llenguatge, I'atencié ila decisi6 i els
controls seran les més importants (aquest tema sera motiu de noves aporta-
clons).

Creiem també que les aportacions de la teotia neuropsicologica podrien ex-
plicar-rios el perqué certes causes (gen&tiques o adquirides) segons el moment
cronoldgic del desenvolupament poden ‘donar lloc a un tipus determinat de
trastorn o a altres. El fet que tots els autors estiguin d’acord en considerar una
premissa fonamental per al diagndstic d’autisme el factor cronoldgic d’aparicié
dels simptomes abans dels 24-30 mesos d’edat, ¢és que no és indicatiu que fins
una certa edat els processos neuromaduratius cerebrals sén fonamentals per al
desenvolupament posterior? Les drees tercidries sén fonamentalment associati-
ves i estan {ntimament interrelacionades funcionalment no sols a nivell de totes
les unitats funcionals de cada hemisferi (amb unes caracteristiques propies),
sind també a nivell interhemisferic.

Per altra part, creiem que la teoria neuropsicoldgica no ens exclou, siné al
contrari, cap de les teories de tipus neuropsicobiologic, siné que ens pot servir
per a sintetitzar el que cada una d’elles de forma parcellar o fragmentaria han
pogut aportar (ja siguin les hipdtesis anatomicopatologiques, les hipotesis neu-
rosifiologiques, les bioquimiques i fins i tot les psicoldgiques). També amb
aquesta teotia podrem aglutinar i establir interrelacions entre els aspectes frag-
mentaris de cada una de les altres parcellars, ¢és que una alteracié estructural
o funcional tindria només una expressivitat que pot ésser determinada sols per
uns medis d’exploracié sense afectar-ne uns altres que també poden ésser detec-
tats i quantificats amb altres métodes exploratoris? ¢Quan, per exemple, parlem
d’una possible alteraci6 de les parts medials del cervell només hem de conside-
rar els trastorns estructurals, que es traduiran amb unes alteracions als pneu-
moencefalogrames o al scanner? ¢Es que I'alteracié anatomica d’aquestes zones
no pot condicionar una alteracié metabolica de les vies dopamin&rgiques o d’al-
tres, precisament perqué no es tracta sols d’unes estructures anatomicofuncio-
nals, 5in6 que comporten Iexisténcia d'uns sistemes fisioldgics i bioquimics, tot
coordinat per a I'activitat funcional iddnia? En el cas del parkinson fa molts
anys es parlava només d’un trastorn dels nuclis subcorticals extrapiramidals del
cetvell, després es precisa més i es parla dels trastorns de la substancia negra i

79



dels nuclis estriats, i s’establi que hi havia una alteracié estructural i funcional
dels nuclis esmentats i 'afectacié de les vies nigroestriades i posteriorment es
descobri que tot aixd conduia a un trastorn funcional del metabolisme de la do-
pomina. La conjuncié de totes aquestes troballes (de les cliniques a las anatdmi-
ques, neurofisioldogiques i bioquimiques) i la comprensié interrelacionada de to-
tes elles fou la que condui a aplicar els tractaments que avui, en I’esmentada ma-
laltia, tantes aportacions positives s’han demostrat. En el parkinson, seguint
I'analogia, es passa del diagnostic clinic d’unes funcions alterades, I'excés de to
o el tremolor que tenien com a consegiidncia una sétie d’altres alteracions, a la
identificacié d’estructures anatdmiques responsables i aixd dona lloc a que un
cert temps s’actués estereoticticament i s’aconseguissin certs resultats positius
immediats, encara que després les recaigudes eren habituals. Perd en descobrir-
se les vies fisioldgiques nigroestriades i especialment en identificar-se que aques-
tes alteracions anatdmico-estructurals i funcionals s’acompanyaven d’un tras-
torn quantitatiu d’un neurotransmissor (la dopamina) i en descobrir-se i poder-
se sintetitzar precursors d’aquests neurotransmissors deficitaris, ha estat quan,
almenys, sin6 etiologicament si simptomiticament, s’han aconseguit els resul-
tats actuals en intentar suplir les deficiéncies que per les causes que sigui havien
donat lloc al trastorn organic, fins fi tot, anatdmic estructural. Veiem com en
aquest cas, partit de cada una de les diferents troballes i hipdtesis no ha donat
motiu d’exclusié, siné d’intercomplementaritat de totes i s’ha arribat als resul-
tats actuals. ¢Que té a veure aix6 amb la sindrome de I'autisme, motiu de la nos-
tra preocupaci6, i més encara, amb la hipotesi neuropsicologica de I'esmentada
sindrome? Pensem que tant en el cas de la malaltia de parkinson que hem co-
mentat com en la sindrome de I'autisme, entitats clinicament tan diferents, des
del punt de vista de la comprensié cientifica, com en tots els trastorns del tipus
que siguin, el fet de partir d’hipotesis prou vilides és el camf per a resoldre-les.
Mentre que en el cas del Parkinson ens trobem davant de trastorns neuromotd-
rics que precisen una hipdtesi anatomo-funcional, neurofisiologica i bioquimica
que permeti de diagnosticar, interpretar i tractar els esmentats trastorns; en el
cas de la sindrome de I'autisme, amb els seus grups, amb els seus trastorns que
es manifesten amb alteracions de I'activitat mental complexa superior, també es
necessita una hipdtesi, a partir de la qual ens permeti diagnosticar, interpretar
i tractar els esmentats trastorns. ¢De totes les hipdtesis, avui dia no és Ia hipotesi
neuropsicoldgica, precisament —perqué en no ésser exclusivista i en permetre
de correlacionar aspectes anatdmics, estructurals o funcionals, neurologics,
neurofisiologics, bioquimics, psicoldgics i socials—, la que pot setvir-nos de
guia? Abans insinuivem les dificultats actuals d’aquesta hipdtesi, que permeti
una aplicacié a la sindrome de 'autisme i quadres afins. Precisament perqué ha
vist la seva confirmacié en la patologia de I’adult (lesionats cerebrals), i les seves
deduccions no les podem trasposar a 'infant en fase de desenvolupament per
no caure en una adultomérfia, creiem que manquen estudis que, partint del co-
neixement dels factors biopsicologics del desenvolupament normal puguin, a
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través de la teoria neuropsicoldgica, portat-nos a lexplicacio, comprensié i apli-
cacié de terapies del que succeeix quan aquest desenvolupament es veu pertor-
bat, ja sigui en periode embrionari, fetal o d’establiment de les funcions cogni-
tives,

PERSPECTIVES DE FUTUR

Avui coneixem un bon nombre de processos patogenics, neurofisiologics i
bioquimics que poden explicar-nos moltes coses de la sindrome de P'autisme,
perd cal recongixer que l'origen exacte d’aquesta malaltia encara no és prou co-
negut. Els estudis gengtics, que hem esmentat oportunament, si encara no ens
permeten d’arribar a conclusions definitives, si que ens han aportat moltes pre-
cisions. La relaci® trastorns autistes i trastorns cognitius dintre de les families
d’autistes és prou significativa com per a poder pensar en les seves aplicacions.
Si analisi de Ihistorial familiar identifica maneres especifiques d’heréncia, Pas-
sessorament genetic arribara a ésser una realitat (Ritvo).

No hi ha dades prou significatives que ens permetin pensar en un trastorn
cromosdmic en Pautisme, perd si que es té la impressié que pot haver-hi una
predisposicié familiar. :

De fa uns anys eng3, s’ha estat cridant P'atenci6 sobre I'associaci6 de la sin-
drome X fragil amb P'autisme. Aquests treballs mostren un interés particular, ja
que si en els nens encafaldpates, degut a aquesta causa el tractament amb pro-
ductes relacionats amb l'acid folic ha permés la regressi6 de certa simptomato-
logia, cal pensar que amb mesures preventives, fins i tot, amb un diagnostic en
el temps de 'embaris podria actuar-se preventivainent, després d’un diagnostic
citoldgic per puncié amnidtica, podrien comencgar-se a tractar i evitar els tras-.
torns induits. Ja s’ha pogut comprovar que estudiant embarassades que durant
la gestaci6 presenten unes taxes elevades i anomales de fetoproteines i una taxa
baixa de folats, en fer-los un tractament preventiu durant 'embaris, amb poli-
vitaminics i acid folic, s’han aconseguit uns bons resultats, amb la disminuci6
sigriificativa de les malformacions del tub neural, tals com Pespina bifida i d’al-
tres anomalies del desenvolupament de Pencefal (R. de Villard). També hem de
ressenyar com alguns estudis han mostrat algunes millores cliniques en nens au-
tistes tractats amb acid folic. Els estudis sobre el desenvolupament embrionari
tenen un interss extraordinari si es poden realitzar. Recordem el treball de Ra-
binowicz ja esmentat. Si a un periode determinat del desenvolupament embrio-
nari es pot suposar que existeix un desenvolupament anormal d’una cgllula o
zona cel-lular, podem preguntar-nos, amb Villard, ¢aquesta cel'lula esta progra-
mada gendticament?, ¢aquest gen predisposant actua per si sol?, ¢o a conse-
giizncia de diversos factors exteriors sobreafegits?, ¢és una céllula la que déna
una linia anormal i, en aquest cas, com?, ¢és que alld que li manca é&s un enzim
o un coenzim?, ¢pot tractar-se de la secrecié d’alguna substancia que pot acu-
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mular-se o, al contrari, desapardixer?, ¢pot haver-hi una substancia tdxica que
tingui una afinitat particular per certes neurones?

Els estudis bioquimics, com comentivem abans, sén cada vegada més nom-
brosos i ens aporten més dades d’interds. ¢Es que no és significatiu P'augment
dela serotonina plaquetiria i sobretot més quan el tractament amb fenfluramina
no sols fa baixar aquests nivells, siné que també fa disminuir certs simptomes
clinics? Es podria trobar aquesta taxa elevada en els pares i germans? Si el cas
fos aquest, ¢hi hauria un medi de despistar les families de risc i fer un diagnostic
durant I'embaris? ¢Podrien servir-nos els que, com ja hem esmentat, alguns in-
vestigadors anomenaven «marcadors» bioldgics, per fer unes deteccions diag-
néstiques més primerenques i, per tant, unes actuacions terapéutiques més pre-
coces?

R. de Villard en el seu llibre Psychoses et Autisme de | "enfant diu: «Es impos-
sible d’abordar tots els treballs d’investigaci6, perd després d’un llarg periode
dominat per abordatge psicoanalitic, estem, de ja fa uns anys, en |’estadi d’una
investigacié neurobioldgica... Aquestes investigacions anomenades fonamentals
i nobles s6n una cosa, perd no han de fer-nos oblidar P'estudi encara més apro-
fundit de la simptomatologia clinica.»

Déiem en les jornades celebrades a Donostia, organitzades per GAUTENA
a finals de 'any 1985, que la possibilitat que véiem més propera per als qui ens
hem de moure en el camp de la clinica, era la de —afinant el nostre sentit cli-
nic—, poder arribar a un diagnostic el més precog possible (amb ajuts de les ex-
ploracions complementiries suggeridores o confirmadores), per a poder apli-
cat, el més aviat possible, terapeutiques estimuladores, compensadotes o nor-
malitzadores, ja fossin de tipus farmacoldgic i/o educatives. També déiem «que
en el moment actual no érem gaire optimistes en alld que de més positiu po-
drfem aconseguir en el tractament dels autistes i que només amb els avencos i
mitjans actuals la il'lusié d’obtenir millors resultats la xifrivem en la possibilitats
de poder diagnosticar més precogment els pacients suspectes d’autisme i aplicar
una terdpia precog ja en les fases primaries de desenvolupaments.

QUE CAL FER?

Abans de projectar pel futur cal fer una analisi del present (i també del pas-

sat) que no hi ha dubte que sera Piinic que ens pot explicar les mancances, i pla-
nificar adequadament.

Per planificar adequadament, caldria també fer analisis amb objectivitat i
sobretot, en planificar, fer-ho partint del realisme, ja que moltes vegades els ob-
jectius que es marquen, no és que no siguin bons, perd sf que «no podem dema-
nar més peres a una perera de les que pot fer» { aleshores si examinant el resultat
dels objectius aconseguits no s’adiuen a alld previst, sabem les reaccions negati-

82



ves que aixd pot comportar. Perd si no ens mantenim en la contemplacié de les
reaccions producte de la frustracié, sin que analitzem les causes que ens hi han
portat, moltes vegades, la majoria, diria: veiem com elles s6n la discordanga en-
tre una planificacié sortida d’alld que hom considera ideal i encara utdpic, perd
que examinada amb rigor veiem que ja era suposable que no es pogués arribar
a realitzar precisament perqué el realisme hi era obviat.

Aixi, doncs, penso que sén tres les preguntes que concretarien totes les pers-
pectives: Que s’ha de fer? Que es pot fer? i qué es podria fer? Es a dir, passar
de Pacompliment de les necessitats a la satisfacci6 dels desitjos, ja que sabem
quines sén les conseqiiéncies que pot comportar la insatisfacci6 de les necessi-
tats i quines les de la insatisfaccié dels desitjos.

Que s’ha de fer?

Només fa deu anys, quan va comengar a funcionar APAFACC i CERAC, la
resposta era facil: «donar assisténcia a tothom qui, per les raons que fossin, no
se’ls donava o, si s¢’ls donava, era tan precaria que calia millorar-la. Era una ne-
cessitat urgent que no admetia dilacions, per tant, tota una série de factors molt
necessaris, com els técnics, si aleshores tenien mancances o exigien certes cir-
cumstancies, la prioritat de les necessitats les feia posposar. Varem comencar
amb uns requeriments minims per no caure en «modes», que tan de mal fan (no
comengar a veure més autistes i psicotics infantils dels que en realitat hi ha). Per
aixd podriem dir que només partint d’un criteri cientific valid de seleccié i amb
els mitjans minims o, fins i tot, ni minims ambientals, perd si que compensats
per Ventusiasme dels pares i t&cnics (metges, psicolegs, educadors) es va posar
en marxa un centre assistencial on la «fam» de assisténcia pogués ésser mitiga-
da i aixd és ja una realitat. Si ens preguntem qué hem utilitzat, quins sén els ali-
ments que hem donat per abastir el minim caldric imprescindible i quins ttils
hem emprat per aconseguir-ho, veiem que les mancances fins i tot estructurals
i funcionals, partint dels minims —molt minims—, exigibles, s’han vist com-
pensades pel factor «motivacional» de les persones que han sabut fer el millor
Gs d’aquells minims i aixi comengar a satisfer la «fam assistencial». Reconside-
rant el que acabo d’escriure, m’adono que estic contestant més a una altra pre-
gunta que no és pas la que encapgala aquest paragraf, siné que correspon més
a la de qué s’ha fet? Podem dir, doncs, amb optimisme, que la «fam» ha deixat
d’existir i que ara ens trobem en la situaci6 de «gana», que si bé no presenta les
exigéncies apremiants de satisfaccié de la fam, si que conté encara aspectes ne-
gatius i que comporta exigéncies que necessiten d’ésser superades.

No n’hi ha prou amb tenir unes matéries fonamentals per preparar unes
«dietes racionalitzades», s’ha de disposar d’una planificaci6 ben feta per fer-ne
el millor ts, del contrari fins i tot, amb el que hi ha de disponible, se'n podria
treure millors resultats (podem, potser de vegades, disposar d’algun aliment que
podria solucionar certes necessitats imperioses, perd no si disposem d’atils per
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a la seva elaboraci6 i condimentacié, ¢no pot passar que aquests aliments que
serien profitosos es fassin malbé i es converteixen en intitils o bé que si es repar-
teixen insuficientment no artibin a aconseguir I'objectiu minim de resoldre la
fam i deixar els subjectes en la situacié de «gana» que admet certes dilacions?
Creiem que plantejar-se les coses aixi és el que ens porta a la formulacié de
la pregunta: qué s’ha de fer? Voldriem comengar fent una distincié entre allo
que anomenarem a nivell «t&cnic» i a nivell «<administratiu», encara que aquesta
distinci6 de vegades sigui dificil de resoldre per les interrelacions que planteja.

A nivell «administratiu»

Ja que la fase d’urgéncia, podriem dir, ha passat i ens trobem en una fase de
necessitats, cal partir a nivell «<administratiu» de fer el plantejament d’una bona
planificaci6 i per aconseguir-ho s’ha de partir de Panalisi de necessitats, la fixa-
ci6 d’objectius i I'estudi de recursos. Sense tot aixd, totes les mesures que es po-
drien prendre podrien donar resultats insatisfactoris. No és la meva intencié en
aquest treball de tocar els aspectes «administratius». En tot cas, si que voldriem
deixar ben clar que qualsevol intent de planificacié no pot prescindir de la
col-laboracié (dic collaboracié i no altra cosa) dels técnics i afectats (o Ilurs fa-
milies).

A nivell «técnics

No voldria que comencéssim la casa pel terrat, en voler resoldre les necessi-
tats. Cal exigir uns bons fonaments com a primera exigéncia, altrament podriem
trobar-nos amb una construccié molt bonica i fins i tot seductora perd que a
Thora de la veritat no acompleixi la finalitat proposada.

Després del que hem exposat, potser es podria pensar que només disposant
de certes tecniques diagndstiques, assistencials o terapéutiques, es podrien por-
tar a terme els objectius en I'autisme, i aixd no és del tot cert. _

Pensem que els plantejaments a fer han de partir de la consideracié de la cli-
nica i de la nostra funcié de clfnics. Hem vist que totes les aportacions recents,
amb tot i ésser importants, no han demostrat més que allo que Pexigéncia clini-
ca feia suposar.

Per tant, si avui ja no es pot negar I'exist2ncia de la sindrome clinica de I'au-
tisme, el primer que cal exigir-nos és «utzlitzar tothoms» els criteris diagnéstics
valids i suficients per la diagnosi de la sindrome. Sols fent-ho aix{ arribarem,
després d’un bon estudi epidemioldgic, al plantejament real de les necessitats.

Vull remarcar aquest aspecte perqué el seu acompliment precisa no sols de
criteris unitaris dels tecnics, siné també que les estructures «administrativess
s’hi hagin d’implicar per a poder portar-ho a terme.

No voldria que s’interpretés amb sentit restrictiu 'exigéncia d’uns criteris
diagnostics perd si que s’admetés la necessitat d’uns criteris minims basics i ne-
cessaris com podrien ésser, per exemple, els del DSM-III.
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També amb la nostra exposicié antetior hem cregut poder demostrar que
no podem parlar de I'autisme infantil que persisteix a I'adultesa, com una entitat
Gnica configurada per una sola causa, una mateixa clinica i una mateixa evolu-
¢i6, siné que s'ha fet evident que dintre del grup general de l'autisme infantil,
universalment reconegut i de causa bioldgica, s'admet D'existéncia de diferents
subgrups i que per arribar al seu reconeixement la clinica necessita de mitjans
complementaris de diagndstic i que aixd avui ja és quasi una realitat.

Que vol dir aixd? Doncs que els clinics (psiquiatres, psicolegs i pedagogs)
no podem romandre aillats, siné que precisem del concurs d’altres especialistes
(genetistes, neurofisidlegs, analistes...) i del treball conjunt cal esperar-ne mi-
llors resultats diagndstics, etiologics, terapeutics i de valoracié de seguiments.

No voldriem caure, com de vegades passa, de perdre el temps lamentant-
nos del que podriem fer en el cas de tenir mitjans idonis i que si aixd no s’acon-
segueix la nostra tasca no té sentit. Perd tampoc no voldriem quedar-nos en la
consideracié que no és peremptori ni exigible, fer més coses de les que femino
emplear més mitjans dels que disposem o fer-ne un Gs més racionalitzat.

Per planificar bé el que s’hauria de fer des del purit de vista t2cnic i en refe-
réncia a la «complementaritat» de la clinica, hem de preguntar-nos en primer
lloc, ¢és que no es disposa en el nostre ambit territorial d’aquests mitjans neces-
saris? Sortosament, pet-una part, podem dir que el nivell t&cnic i cientific del
nostre pais, és prou alt i ben dotat, perd també hem de dir que dissortadament
hi ha una manca &’informacié del disponible fins a una manca de planificacié
per a fer-ne un bon 1s. Per tant, caldria poder establir una coordinacié entre
els «tecnics» que ens sentim implicats en els processos de diagnostic i de segui-
ment 4 fi de no malmetre temps, despeses i, sobretot, esforgos. Per acomplir
2ixd, 1o sols es necessita una interrelaci6 satisfactoria entre técnics de les dife-
rents especialitats, siné que és convenient que a nivell «administratiu» es plani-
fiqui adequadament i es compti amb els técnics per dur a terme els examens
complementaris necessaris.

I ja que esmentem els examens complementaris «necessaris», creiem que cal
precisar i distingir les diferéncies entre alld que és necessati i alld que és desitja-
ble (abans ja hem fet mencié d’aixd).

Qué caldria?

Pensem que s’han de precisar dos grans camps segons els objectius: assisten-
cials-terapeutics o de recerca.
Dins el marc assistencial-terap@utic, caldria comptar avui amb un minim:

— Equips clinics de base (medico-psicoldgics) complementats amb d’altres
especialitats. Quines? Podriem contestar globalment i dir que amb totes aque-
lles que ens portessin a fer no ja sols un diagnostic d’inclusié, sind que perme-
tessin cientificament els diagnostics exclusius i diferencials. Per tant, la neurolo-
gia, la neurofisiologia i la bioquimica (trastorns organics cerebrals, disfuncié ce-

85



rebral, retard mental, disfasies, trastorns instrumentals i de I'aptenentatge, han
d’ésser detectats) les creiem imprescindibles. Dins la neurologia i els seus mit-
jans d’exploracié i de diagnosi considerem imprescindible la neurologia classi-
ca, especialment la subespecialitat pediatrica i, d’ella, 1a hiperespecialitzada en
els problemes de la maduracié i del desenvolupament. Respecte a la neurofisio-
logia, pensem que en el moment actual és totalment necessaria una exploracié
electroencefalografica estandard acompanyada de PEA-C i PEA-TC (potencials
evocats auditius corticals i potencials evocats auditius del tronc cerebral, res-
pectivament). Quant a la bioquimica, negligits quasi totalment fins ara els seus
estudis, després d’algunes confirmacions que hem esmentat, creiem que la de-
tetminacié de les taxes d’amines (indolamines —serotonina 5-HT— el seu pre-
cursor triftofan, TrP, i el seu metabalic principal, 5-HIAA-acid 5-hidroxindola-
cetic), catecolamines (dopamina, noradrenalina), els seus metabolics (acid ho-
movanilic “HVA”, metoxihidroxifenilglicol “MHPG” i dihidroxifenilacatic
“DOPAC?”) i de I'enzim dopamin-B-hidroxilasa “DBH” no haurien de deixar-
se de mesurar tenint en compte que, tal com mostren els treballs, avui es pot fer
sense factors traumatics, analitzant els orins amb unes certes condicions mini-
mes o bé mitjangant Panalisi de sang de practica simple.

També creiem que, atesa la innocuitat del métode, la practica d’'un TAC,
hauria de realitzar-se, sobretot si hi hagués sospites de clinica neurologica cere-
bral subjacent.

Actualmenit ja no podem, en formular la necessitat d’aquestes exploracions,
pensar que demanar-les constitueix un «luxe» o una «despesa innecessaria»;
creiem que sén requisits imprescindibles per a procurar-nos uns diagnostics de
certesa que validin no sols els diagnéstics clinics, siné que ens permetin de mar-
car programes terapeutics i educacionals millors i servir-nos per a fer una valo-
racié dels resultats obtinguts.

Creiem també que dintre de les necessitats assistencials-terapéutiques en el
camp més estrictament psicoldgic i de psicodiagndstic, és exigible de continuar
fent Gs dels mitjans que podriem anomenar estindard, que utilitzem ara, que
ens serveixen per a determinacions de CI, nivell de desenvolupament cognitiu
de certes funcions (lleriguatge, psicomotricitat, factors perceptius, atencié, me-
moria...) i que sén valids per a diagndstics i de 'estat actual i per a fer predic-
cions prondstiques, perd sén insuficients per explicar-nos accié de certs pro-
cessos patologics i la seva repercusié d’un punt de vista funcional i evolutiy.
Certes proves funcionals de neurodinamisme cetebral ja aplicables avui, poden
donar-nos més llum i em penso que caldria considerar-les com a necessaries.
Perd deixo als psicdlegs aquestes precisions. Potser en una altra ocasié intenta-
rem de tornat-hi perqué aquest tema és bastant fonamental.

Per acabar, dintre d’alld necessari seguint una optica existencial terapéutica,
caldria fer esment als minims necessaris avui des d'un punt de vista propiament
existencial, assisténcia individual?, assisténcia especifica en grups delimitats?
assisténcia integrada, ara que sembla que s’ha posat de moda aquest concepte?
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Requeriria molt de temps un plantejament seriGs del tema que, per altra part,
ara no és el meu objectiu i que en aquesta monografia ja de refilada tocara alga
altre del nostre equip.

Dintre el marc de la recerca, s'hi pot fer quelcom? Si treiem '#mfasi que de
vegades envolta el terme recerca i ens situem en criteris de realitat, també penso
que hem de respondre que si.

En primer lloc, diriem que tota tasca clinico-assistencial i terap2utica, feta
amb exigéncia, comporta sempre un fons de recerca, ja que si bé s’han dit i tro-
bat moltes coses, lexperiéncia ens ensenya que, amb esperit analitic, en allo que
fem cada dia podem trobar subtileses, mancances i dubtes que ens deixen insa-
tisfets i que ens porten a haver d’elaborar intuicions, hipotesis, que a la vegada
ens porten a la descoberta de més signes i simptomes, que enriqueixer alld que
ja es considera basic. De vegades creiem que parlar de recerca vol dir disposar
de grans mitjans, que si bé és cert que son desitjables en no estar a Iabast, ens
deixen en un estat de frusiracié i ens fan caure en la rutina. Penso que aqui és
on rau un altre error fonamental. La recerca comenga amb «l’actitud de 'indivi-
du /o del grup» enfront de la tasca.

No crec que hagim esgotat tot el que la clinica amb els seus mitjans d’obser-
vaci6 i d’analisi actuals ens pot donar. Esser exigents en aixd, també pensem
que és una manera de fer recerca i ben segur que ens pot donar moltes sugge-
réncies per a fer recerques de nivells més complexos.

Tampoc per mancances d’una planificacié adequada, hem esgotat encara la
recerca de totes correlacions clinico-psicologiques, clinico-neurofisioldgiques i
bioquimiques i, fins i tot, clinico-socioldgiques, que avui ja s6n al nostre abast.
Tenim molt de cami per cérrer, per tant, i el desitjable seria que les necessitats
a cobrir que exposavem abans en parlar del marc assistencial es poguessin rea-
litzar. D’aconseguir-les, qué caldria fer? Hauriem d’exigir-nos, primer, una me-
todologia rigorosa experimental, amb dissenys ben elaborats que ens permetes-
sin de confrontar resultats (mostres, variables, estudis estadistics).

Dissortadament aquests estudis en 'autisme sén poc evidents en el nostre
pais. Motius? Potser pel que déiem que hem passat una &poca on les necessitats
assistencials primaven sobre les altres, perd no crec que aixd ho justifiqui total-
ment. La manca de fixacié d’objectius potser ens ho explicaria.

$i no volem caure novament en lamentacions, haurem de fer propostes i
veure si som capacos d’acomplir-les. Quines podrien ésser aquestes propostes?

1.« Exigencia dels qui treballen en la problematica de 'autisme, de Pacti-
tud personal de recerca dintre el més quotidia, per més elemental que ens
sembli.

2. Dlanificacié de les tasques diagndstiques i terapéutiques, no solament
pet a acomplir millors resultats assistencials, sin6 també amb finalitats de recer-
ca, dintre els ambients més especifics on es treballa sobre autisme, valent-nos
dels mitjans actuals al nostre abast.

34 Planificacié d’estudis intercentres especifics amb dissenys universals.
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4.4 Planificacié d’estudis comparatius amb patologies i trastorns diferents
a l'autisme i també amb grups control per a la qual cosa seria necessaria una in-
terrelaci6 amb altres centres on en tinguin cura.

5.2 Interrelacié de técnics dedicats a ’estudi de autisme amb tacnics d’al-
tres branques de la ciéncia aplicada i experimental a fi de contrastar aportacions
cientifiques, discutir dubtes, fer suggeriments, planificar hipdtesi i conseqiient-
ment noves vies de recerca. ¢Qué ens poden aportar les exploracions amb el
P300, PET-Scanner, potencials evocats auditius i visuals i les respostes de con-
dicionament?

No voldriem acabar sense assenyalar que ateses les aportacions dels estudis
genétics, caldria aprofundir-los, no solament en subjectes afectes d’una sindro-
me autista, sin també en llurs familiars més directes, especialment germans i
pares, i sobretot en les mares durant un nou embaris (pensem en el cromosoma
X fragil i ]a taxa de fetoproteines i de folats).

Voldria finalitzar recordant alld que ens deia Ritvo i que transcriviem abans:
«Estem en un moment emocionant...», perd jo hi afegiria, no solament perqué
ens permetrs una millor solucié dels problemes dels autistes i de Hurs familiars,
sind perqué en aclarir-se els seus enigmes podrem explicar-nos molt més els
problemes de Ia psicopatologia infantil.
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1. CRITERIS DIAGNOSTICS

Encara que només sigui a titol anecdatic, a través de la literatura s’han des-
crit un gran nombre de casos que habitualment coneixem amb el nom de «nens
salvatges». Lucien Malson! (1964, 72-75) n’anota fins a 53, alguns dels quals s6n
reals i d’altres, pura invenci6 fantasiosa (el tema facilita el fantasieig). El primer
fou descobert Pany 1344, a ’edat de 7 anys —L’enfant loup de la Herre— des-
crit amb profussi6 de detalls i per autors com Camerarius el 1602, Rousseau el
1754 i Linné el 1758. I el darrer —L’enfant singe de Teheran— descobert el
1961, als 14 anys i referit per ' Agéncia France Press el 28 de setembre de 1961.

Els que més ens han estat referits sén els descrits per Haslam? (1809) i Itard®
(1801-1907 a/1964; 1801-1807 b/1962). El primer d’aquests autors fa referéncia
d’un nen de cinc anys que fou ingressat en el Bethlem Royal Hospital. El nen
havia patit un procés de xarampié molt fort a 'edat d'un any. Fou als dos anys
—segons digué la mare— quan comengi a ésser més actiu que d’ordinari i més
dificil de controlar. Va fer els primers passos als dos anys i mig perd no parla
res fins als quatre, La seva salut—almenys aparentment— semblava bona. Juga-
va, perd sempre en solitari, mai no s’aplegava amb els altres nens ni iniciava re-
lacions. Recordava moltes melodies i les xiulava. Quan es referia a si mateix, ho
feia en tercera persona. Aquest cas descrit per Haslam queda simplement des-
crit, sense aventurar-se’n un dizgnostic. Molts anys després, Vaillant (1962) re-
prén el cas i a partir de les observacions que Haslam havia escrit, formuli el
diagndstic d’autisme.

Més conegut de tothom —els mitjans de comunicacié, inclos el cinema amb
la pellicula de Truffaut, se n’han fet ressd sobrerament— és el cas del nen d’uns
onze o dotze anys trobat en els boscos d’Aveyron, a Franca, el 1799 i que conei-
xem amb el nom de Victor. Les descripcions que fa Itard de les conductes de
Victor ens familiaritzen amb moltes de les que apreciem en els nens autistes.
Igualment valuoses a nivell educativo-terap@utic en sén moltes de les fines ob-
servacions realitzades per Itard i que serviren de marc referencial important pels
treballs de Seguin i Montessori.
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Per tal de comencar formalment potser caldria, per fidelitat historica, re-
muntar-nos a I'obra de dos autors pioners en la utilitzacié d’una determinada
terminologia, darrera de la qual ja es «presagiava» I'existéncia del que avui co-
neixem com qutisme infantil.

De Sanctis? (1906) és el primer de recongixer 'existéncia de I'esquizofrénia
infantil com una sindrome especifica i 'anomena «dementia precocissima» (*).
Malgrat aixd, també és cert que tal com a 'actualitat definim, enmig de polémi-
ques inacabables, I’«esquizofrénia infantil» dista una mica de com ho féu De
Sanctis ja que aquest, sota els termes de «dementia precocissima», no solament
hi incloia alld que entenem per esquizofrénia infantil, siné també altres sindro-
mes cerebrals croniques i deficiéncies mentals greus, tal com refereix el 1925.
Aixd que actualment pot semblar-nos merament anecddtic no ho és tant ja que,
si bé ara el nivell de precisié é més gran, la confusié conceptual i diagndstica
per indefinici6 i barreja de criteris segueix imperant en amplis sectors. Foren
aquells moments que sutilitzaven indiferenciadament els termes d’esquizofre-
nia, psicosis i adhuc autisme. A

L’any 1911, el psiquiatre suis E. Bleuler® substitueix el terme i concepte de
deméncia preco i proposa el d’esquizofrénia perqué en realitat afecci6 «ni sem-
pre és precog, ni sempre progressa vers la deméncia» i com assenyala Sarréé
(1940, 20) «el nou terme és més evocador de P'estructura psicoldgica de la malal-
tian. Fa una llista dels quatre simptomes fonamentals qué ‘caracteritzen els tras-
torns esquizofrénics, Ilista que és coneguda com les quatre As de Bleuer perque
aquests simptomes son:

1. Ambivalzncia o contradiccions molt marcades en les idees i creences.
2. Afectes inapropiats.

3. Associacions fragmentades i buits mentals.

4. Autisme i excessiu entotsolament i fugida de la realitat.

Com podem veure, és precisament Bleuler qui introdueix la paraula autisme
no com a sindrome siné com a simptoma caracteristic dels subjectes amb altera-
cions de comportament de tipus esquizofrénic. Portar a col-laci6 I'obra de Bleu-
ler ha estat en moltes ocasions i per a molts autors motiu de confusié. Autisme
i esquizofrénia infantil s’han donat la ma (confosos I'un i I'altre) en moltes publi-
cacions sobre el tema, malgrat que Bleuler fes tnicament referéncia a I'esquizo-
frenia de Padult i I'autisme com un, entre d’altres, dels simptomes que han ca-
racteritzat la susdita sindrome.

Pels anys trenta el concepte d’esquizofrénia infantil guanya I'atencié i es ac-
ceptat per amplis sectors d’estudiosos (Brill” 1926; Kasanin i Kaufman® 1929)
com una ampliacié del concepte d’esquizofrénia de I'adult proposat per Bleuler,

{*) El pedagog-terapeutz viends Theodor Heller també havia fet referéncia per aquell temps a la mateixa pro-
blematica d'estats psicdtics protoinfantils, a la «dementia infantiliss.
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de tal forma que Howard Potzer® (1933) pot establir ripidament una serie de
criteris diagndstics tals com:

1. Una retracci6 generalitzada dels interessos envers el medi.

2. Pensaments, creences i comportaments irreals.

3. Trastorns del pensament manifestos en el blocatge, condensacié, perse-
veranga, incoherncia i disminuci6 de la paraula (llenguatge) fins arribar,
en alguns casos, a I'autisme.

4. Dificultats d’establir relacions emocionals, afectives,

5. Disminucié, rigidesa i distorsié dels afectes.

6. Alteracions del comportament, mobilitat incrementada, incessant activi-
tat o, al contrari, disminucié de Pactivitat i fins i tot immobilitat total...

Criteris diagnostics establerts per Potter per a les esquizofrénies infantils
que sén adjudicables gradualment i de forma indiferenciada a tot tipus de psico-
sis sense que s'estableixin diagnostics diferencials importants dins d’elles, al-
menys pel que fa a la infancia.

El nivell de confusionalitat, descrit meridianament per Eisenberg!® (1972,
192-193) era evident. En dos treballs publicats en alemany (Grebelskajal! 1934,
1935) s'entreveu el primer indici de clarificaci6 en la diferenciaci6 de subdivi-
sions cliniques en funcié del comengament de les perturbacions, considerant-se
aixd ignalment un element prondstic de primera magnitud.

No hi ha dubte que el salt qualitatiu, la diferenciacié conceptual i diagnosti-
ca de 'autisme infantil dins 'ampli ventall de les psicosis I'estableix el psiquiatre
nord-america de la John’s Hopkins University de Baltimore, Leo Kanner??
(1943) en definir dins del grup de les esquizofrénies infantils una entitat sindro-
mica i a la qual déna el nom d’autisme infantil precog.

D’aquesta manera inicia la seva publicacio:

«Des del 1938 han arribat al nostre coneixement alguns nens I'estat dels
quals difereix de forma tan notable i dnica de qualsevol altre cas conegut,
que cada cas mereix —i espero que algun dia arribia rebre’n— una detalla-
da consideracié de les seves fascinants peculiaritats.»

A partir de les minucioses i sistematiques observacions fetes per Kanner a
11 nens i de remarcar les diferéncies individuals que n’apreciava, planteja la des-
cripci6 d’una sindrome molt especifica diferenciable d’altres psicosis:

«Perd adhuc un repis rapid d’aquest material fa inevitable I'aparicié d’un
nombre de caracteristiques essencials que sén comunes. Aquestes caracte-
ristiques formen una «sindrome» {inica, no assenyalada fins aquest moment,
que sembla ésser bastant rara i que, malgrat aixd, és possible que sigui més
freqiient del que indica I'escas nombre de casos observats. Fis molt possible
que alguns d’aquests nens hagin estat considerats débils mentals o esquizo-
frénics.»
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Els criteris o factors que Kanner observa en aquest grup de nens vénen fi-
xats en la seva primera obra del 1943 d’aquesta manera:

1.

«Incapacitat per a relacionar-se de forma normal amb les persones i les
situacions des del comengament de la vida... Hi ha, des d’un principi,
una extrema soledat autista que, sempre que és possible, deixa de tenir
€N compte, ignora o es tanca a tot alld que arriba al nen des de fora.»

Kanner considera que aquest és el «trastorn patognomodnic fonamental».

4.

10.

11.

12.
13.

2. «Incapacitat de prendre una positura anticipatdria quan van a alcar-lo.
3.

Cap llenguatge o incapacitat de fer Gs del lenguatge de manera que en
resulti significatiu per als altres.

«Excellent memdria mecanica», mentre que el llenguatge baixa d’una
manera considerable i es converteix en un exercici de memoria barroe-
rament distorsionat o autosuficient sense valor semantic i com instru-
ment per a la conversa.

Els pronoms personals sén repetits tal com se’ls escolta i el nen parla
d’ell dient «tu» i de la persona a qui dirigeix la paraula, dient-li «jo».
No solament es conserven les paraules siné també I'entonacié (de la
persona que parla amb el nen).

- Rebuig del menjar, «després de lluitar sense &xit... acabaren per cedir...

i tot d’'una comencaren a menjar bé».
«Una altra intromissié és la que prové dels sorolls forts i dels objectes
que es mouen davant dels quals el nen reacciona amb horror.»

. «El sorolls que fa el nen denoten ansietat i tota la seva actuacié es tan

mondtonament repetitiva com les expressions verbals... La conducta
del nen queda regida per un desig ansiosament obsessiu de mantenir les
coses sempre iguals.»

El nen autista «té una bona relacié amb els objectes, li interessen i pot
jugar-hi hores i hores». _

«Tots ells (els del grup d’11 abordats per ell) estan sens dubte dotats de
bones potencialitats cognitives. Tots ells tenen fisonomies summament
intel ligents. Llurs coses... donen una impressié de seriositat, i en pre-
séncia dels altres, mostren una tensa ansietat.»

«Fisicament, els nens eren essencialment normals.»

«Tots ells provénen de families summament intel-ligents».

Aquests trets que resumim a continuacié foren els que Kanner fixa inicial-
ment:

La incapacitat per establir relacions amb les persones.
Retard important en Padquisicié de Ia parla.
Utilitzaci6 no comunicativa de la parla en el cas d’adquirir-la..

— Ecolalia retardada.



— Inversi6 pronominal.

— Activitats de joc repetitives i estereotipades.

— Insisténcia obsessiva en la preservacié de la identitat.
— Mancanga d’imaginaci6.

— Bona memdria mecnica i aspecte fisic normal.

— Anormalitats evidents a la primera infancia (*).

No sembla que en els cinc anys segiients féra acceptada aquesta entitat com
a sindrome clfnica i que fins i tot ho semblen suggerir I'escassetat de treballs
dels anys segiients.

Tot i aixi, és obligat de fer referéncia per una part al pediatre austriac H.
Asperger'3, el qual, practicament al mateix temps que Kanner, es referi als psi-
copates autistes (1944), i considera que «el seu trastorn fonamental radica en
una limitacié del contacte personal amb les coses i les persones» (1966, 345) i
que inicialment identifica amb els 11 nens que segons Kanner eren englobats
dins de I'«autisme infantil precoc». Només posteriorment declara que les dife-
réncies entre els casos descrits per Kanner i els d’ell, eren substancials.

No és aquest el moment per a detenir-nos a analitzar detalladament aquestes
suposades diferéncies, perd tampoc no volem amagar els trets diferencials es-
sencials entre 'un i I'altre i que un estudiés del tema, com ho fou el doctor Arn
Van Krevelen! (1971, 156) (*), formula en un clarificador, encara que discuti-
ble article, en almenys alguna de les seves afirmacions. Aquests trets diferencials
estan esquematitzats a la pigina seglient.

Fs també obligada la referéncia a Lauretta Bender?® (1942) la qual, en refe-
tir-se a una sindrome idéntica a la descrita per Kanner un any després, parlava
&’esquizofrénia infantil com «una entitat clinica que ocorre a la infancia abans
dels 11 anys, que revela una patologia a tot nivell i a tota area d’integraci6 i nor-
mativitat dins del sistema nerviés central, sigui vegetatiu, motor, perceptiu, in-
tel'lectual, emocional o social» (pp. 138-140). Més endavant (1947; 1955) esta-
bleix diferenciacions importants dins d’aquesta digem-ne macrosindrome i aix{
és com és refereix al tipus pseudodefectuss els problemes dels quals sorgeixen
en els tres primers anys de la vida i tenen manifestacions de comportament molt
similars als nens anomenats per altres autistes (autisme regressiu); el tipus pseu-
doneurdtic que apareix a la meitat de la infancia i el zipus pseudopsicopatic el co-
mengcament del qual té lloc fonamentalment a 'adolescéncia.

Rank!6 (1955) descriu un grup de nens similar en llurs comportaments als
de Kanner i que considera amb un desenvolupament atipic, «referint-se a pertor-
bacions més severes del desenvolupament primerenc, descrites com la malaltia
de Heller, psicosis infantil, esquizofrénia infantil, autisme o deficiéncia mental».

(*} En un principi, Kanner va pensar que Pautisme es manifestava des del mateix inici de la vida i & per aixd
que el denomind autisme snfantil precog (eatly infantile autism); Pobservacié que en alguns nens les con-
ductes autistiques es presenten després d’un perfode d’aparent normalitat, va fer que es conegués com
sautisme de la printera infancia» (early childhood autism).
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AUTISME INFANTIL
1. L’anomalia es manifesta durant

els primers mesos de vida; en tot
cas, al primer any.

2. El pacient camina abans de co-
mengar a patlar,

3. El trastorn el trobem en ambdés
SeXes,

4. El contacte dels ulls hi manca.
Pel pacient, I'altre no existeix.

5. El desenvolupament mental é&s
retardat.
6. El llenguatge restringit no té cap

mena de funcié comunicativa.

7. El trastorn es fon en un procés
morbds.

8.. El prondstic social és dolent,

9. La caracteristica del trastorn és la
defectuositat cognitiva.

PSICOPATIA AUTISTA

La desviaci6 del caricter es manifes-
ta prop del tercer any de vida i no
pot passar inadvertida dins I'am-
bient escolar.

El llenguatge es desenvolupa a
temps, freqiientment abans d’apren-
dte a caminar.

Existeix. una preferéncia pel sexe
masculi. La psicopatia autista pot
considerar-se com una varietat ex-
trema del caricter masculi.

El contacte dels ulls és passatger. El
psicopata evita els altres.

El nen sorprén I'investigador per la
parcialitat dels seus interessos i de
les seves facultats mentals.

El llenguatge té una funcié comuni-
cativa,

El trastorn es fon en una disposicié
del caracter.

El pronostic social és bastant bo,
amb la condicié que l'orientacié
professional tingui en compte el ca-
racter rar del nen.

La caracteristica és deguda a la fe-
blesa de la intuicié.

La contribucié original de Kanner fou seguida igualment per la de M. Mah-
ler’? (1952) la qual introdui el concepte de psicosis simbidtica per a categoritzar
un altre grup de nens en els que aflora tota una simptomatologia centrada en-
torn d’un esfor¢ desesperat, per part del nen, per a prevenir 'ansietat catastro-
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fica de separacié. Algunes de les caracterfstiques anotades per Mahler poden re-
sumir-se d’aquesta manera:

1. Els comportaments desviats poden o no poden estar presents al primer
any de vida. D’estar-hi, es tradueixen usualment en trastorns del son.

2. A Pedat d’un o dos anys, el nen pot tenir problemes seriosos, dificultats
importants per a separar-se de la mare.

3, Entre els dos i els tres anys o més, apareix 'ansietat de separaci6 i les
reaccions afectives de panic.

4. Fl nen fixa exageradament la seva atencié en parts del seu cos.

5. El nen és endut per la impulsivitat.

En aquest mateix any, Despert!® (1952) descrivia —millor, potser— definia
P’esquizofrénia infantil com «un procés de malaltia en el qual la pérdua de con-
tacte afectiu amb la realitat o el fracas en el desenvolupament d'un contacte
afectin, coincideix o es determina per 'aparicié de pensaments autistics i és
acompanyat per fendmens regressius i dissociatius.

Ja havien transcorregut dotze anys d’un intens treball clinic i aixd fou motiu
suficient perqué Kanner, juntament amb Eisenberg'® (1956) i després d’haver
revisat amb deteniment més de 120 casos amb diagndstic d’autisme, poguessin
proposar una reduccié de les caracteristiques distintives de autisme infantil:

1. Desinterss extrem per les relacions humanes.

2. Incapacitat d’emprar el llenguatge amb propdsits de comunicacio.

3. Desig ansiosament obsessiu de mantenir les coses sense canvis, cosa que
déna com a resultat una marcada limitacié a la varietat de les activitats
espontanies.

4. Fascinacié pels objectes... que fan setvir amb destresa de moviments.

5. Bones potencialitats cognitives.

«A la Ilum de Pexpetiencia, dinen, amb un material clinic deu vegades més
important aillarfem ara... dues caracterfstiques patognomoniques que han d’és-
ser presents: aillament extrem i la insisténcia obsessiva en mantenir ignals les
coses (la cursiva és nostra), elements que han d’ésser considerats com a prima-
ris.» Més tard, diuen: «les vicissituds de! desenvolupament del llenguatge... ha
de considerar-se com a derivades de la pertorbaci6 fonamental pel que fa a les
relacions humanes».

En aquest moment del nostre discurs, vistes les aportacions ultimes d’Eisen-
berg i Kanner podriem cantar victoria i considerar que s’ha fixat suficientment
la sindrome i els criteris per a dur a terme un diagndstic pertinent d’ella. Es cert
que, encara que Kanner assenyala com és de possible aconseguir una gran pre-
cisi6 en el diagnostic, ell també coneix les dificultats per a dur-lo a terme quan
en el seu escrit «The evaluation and follow-up of 34 psychiatric children (ava-
luacié i seguiment...)» (Kanner?? 1973) diagnostica un nen (cas nim. 2) com a
autista «malgrat que no demostra un desig excessiu de mantenir-ho tot igual».
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El cas ndm. 14 era el d’un nen que no tenia cap destresa aparent, a part de la
seva habilitat per a fer girar objectes; es donava cops lleugers a la boca amb ob-
jectes, copejava el dors d’ambdues mans i executava moviments com de ball; tot
plegat indicava que es tractava de conductes de caricter ritual que encaixaven
dins el diagndstic d’autisme. El cas ntim. 18, un nen el comportament del qual
responia a un nivell d’edat entre dos anys i mig i tres, fou diagnosticat per Kan-
ner com a esquizofrénic als cinc anys i mig, perd se’l tracta de reclassificar com
autista als dinou anys perqué, d’enca el primer examen, se li havien observat
tendéncies obsessives i estereotipades.

Kanner parli d’aquestes dificultats amb honestedat i sentit de ’humor en un
altre document, simpaticament titulat «The children haven’t read those books»
(Els nens no han llegit aquests llibres) (Kanner?! 1969). En aquest treball asse-
nyalava que els problemes que hi ha per a diferenciar les diferents sindromes
psicopatoldgiques, no haurien de servir I’excusa per a «renunciar a tot tipus de
diferenciaci6 diagndstica» o per a «amuntegar, sota una mateixa categoria etio-
logica, estats diferents». Recalcava que els especialistes clinics tenen I'obligacié
d’estudiar cada nen com un individu independent, perd també la d’aprofitar
cada oportunitat per a classificar i per a depurar la classificaci6 a la llum de nous
coneixements.

Existien nens autistes, perd la confusi, com hem pogut veure, quant a 'am-
plitud o limits de la sindrome era important i aixd basicament, podriem dir-ho
subscrivint (Rutter?? 1984, 2-3), perqué I'eleccié del nom per a definir o carac
teritzar aquesta entitat clinica ja fou desafortunada pel contingut que Bleuler
—com ja hem vist— va donar al nom:

— perqué el nom d’autisme suggeria una retirada de les relacions, mentre
que alld que Kanner va descriure en realitat fou una incapacitat per esta-
blir relacions;

— perque també el nom suggeria que encloia una rica vida fantastica, men-
tre que les observacions de Kanner indicaven una manca d’imaginacié i,
finalment,

— perque el nom d’autisme feia referéncia a I'esquizofrénia adulta i no a
I'esquizofrénia infantil.

Per acabar, el fet que en el segon dels treballs de Kanner en col-laboracié
amb Eisenberg {1956} ells reduissin els simptomes fonamentals a dos —Iz sole-
dat extrema i el desig intens de preservar la identitar— i hi afegissin el criteri de
Pinici de Ia problemtica abans dels dos anys, va donar peu, malgrat I'encert de
Iintent, que els autors i els clinics poguessin amb més comoditat introduir altres
criteris diagndstics i ometent-ne d’altres que anteriorment havien estat conside-
rats com a valids (anomalies del llenguatge, estereotipies...) o establint, com ho
va fer Rendle-Short?> (1969), una llista de 14 manifestacions comportamentals
i remarcant que perqué un cas pugui ésser considerat d’autisme li calen almenys
7 d’aquestes manifestacions, encara que pot succeir que cap d’aquestes 7 no fos
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de les fonamentals o patognomoniques (de les citades per Kanner) i que molt
bé poden referir qualsevol altre tipus d’alteracions comportamentals.

La impressi6 que a hores d’ara poden tenir vostés del nostre discurs és que
hem evitat la definicié o conceptualitzacié de I'autisme infantil donada la, fins
ara, variadissima gamma de criteris diagnostics anotats. ¢ Quina és en realitat la
veritable definicié de Pautisme? No volem perd, sucumbir a la temptacié que
aquesta pregunta ens genera, sind que prosseguiré a poc a poc, analitzant apor-
tacions sorgides de la clinica i de la investigacié amb la finalitat de salvaguardar
el procés d’indagacié cientifica que, amb elegancia i conviccid, descriu Popper?*
(1959, 1972) i que suggereix que les definicions han de llegir-se de dreta a es-
querra i no al revés; per aixd la pregunta no és: qué és l'autisme? siné ;a quin
confunt de fenomens aplicavem el terme autisme? 1 ens veiem obligats, perqué ho
subscrivim al cent per cent, a transcriure les reflexions de Rutter (1984, 3) i que
diu: «No té cap sentit partir de la paraula autisme i després definir-la. No és res
més que una paraula i, com qualsevol altra, significa allo que volem que signifi-
qui, ni més ni menys. Es a dir, la paraula “autisme” no és res més que un subs-
titut convingut o un terme abreujat per a designar I'extensa descripcié de Kan-
ner...»

«Aixd pot semblar una subtilesa semiantica, perd en realitat la descripcié té
unes importants consegiiéncies practiques (Campbell”® 1976). La paraula “au-
tisme” podria utilitzar-se per a designar els nens que simplement eviten la mira-
da cara a cara o, per exemple, per a designar les antigues taules de fusta. No hi
ha res intrinsecament erroni en tot aixd, perd es produeix una considerable con-
fusi6 si es déna la impressié d’utilitzar aquesta paraula de la mateixa manera
que la va utilitzar Kanner, perqué evidentment no és aixi.»

No obstant, juntament amb Kanner sén molts altres els autors i les escoles
que han fixat comportaments caracteristics dels nens autistics. Per aixd segui-
rem referint-nos-hi, per a poder, al finalitzar, de proposar els criteris diagnostics
valids al nostre entendre i de suggerir-hi juntament una definicié que pugui és-
ser admissible i admesa.

Anthony?® (1958), des del treball clinic psicoanalitic, estableix dos tipus
d’autisme com si fossin dues modalitats de psicosis infantils: el primarz, caracte-
ritzat perqué sobrevé des del mateix inici de la vida, té un comeng primerenc,
i el secundari per una resposta de fugida, de replegament enfront als esdeveni-
ments viscuts per ell com a turbulents i tot aixd s’esdevé després d’un periode
de desenvolupament normal. El grup que constitueix 'autisme primari és molt
similar al descrit inicialment per Kanner el 1943, sense excloure els nens amb
disfuncions cerebrals evidents.

Goldfarb?” (1961, 1964) utilitza el terme d’esquizofrénia infantil i n’iden-
tifica dues categories, I'organica i la no organica. Els criteris diagnostics que
nestableix no foren definits d’una forma objectiva, pero inclouen relacions in-
terpersonals inapropiades, trastorns de la identitat personal, resisténcia al canvi,
marcat nivell d’ansietat, dificultats perceptives, problemes en la comunicaci,
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motilitat extravagant, preocupacions inusuals i, de tant en tant, un sever retard
intel-lectual. El que no especifica ni precisa Goldfarb és quin d’aquests simpto-
mes és necessari que hi sigui per a poder formular el diagnostic. Es cert que
moltes d’aquestes pertorbacions relacionades amb la identitat personal i assen-
yalades per Goldfarb, com també una marcada ansietat, sén molt sovint detec-
tades en els anomenats (per altres investigadors) nens autistes.

La confusi6 i el desconcert segueixen augmentant a ’hora de conceptua-
litzar aquesta sindrome. La major part dels nou punts que Creak?® (1961) i
Werry?® (1972) sintetitzen i proposen a partir del treball d'un grup de pediatres
(BWP: British Working Party) reunits per a clarificar la confusié existent, po-
den perfectament assumir-se, fonamentalment el primer i el nové com a consis-
tents amb els criteris establetts per Eisenberg i Kanner (1956) per al diagndstic
d’autisme.,

1. Deterioracié greu i sostinguda de les relacions emocionals amb els altres.

2. Desconeixement aparent de parts de si mateix.

3. Preocupaci6 per objectes determinats amb certes caracteristiques pro-
pies i que persisteix molt després de la primera infincia, sense que im-
portin lluts funcions acceptades,

4. Resisténcia sostinguda al canvi en el medi i lluita per mantenir-ne 'ordre

o I'absgncia de canvis.

Conducta que condueix a sospitar anormalitats dels sentits quan no hi ha

una causa fisica aparent.

Anormalitats en ’humor (atacs de rabia i d’angoixa...).

Trastorns del llenguatge.

Trastorns dels moviments i de l'activitat general.

Antecedents de retard greu en el qual poden sorgir petites illes de funcio-

nament intel-lectual normal, quasi normal o excepcional. Una analisi més

exhaustiva pot trobar-se a Furneaux, B.; Roberts, B. (1982, 24-30). El
nifio autista, B.A.: El Ateneo.

Voo N W

Amb tot, els nou criteris diagnostics sén, al nostre entendre, tan amplis que
poden abastar totes les formes de psicosis infantils sense que pugui saber-se,
com ha apuntat molt bé Rutter en algun moment, guanzs d’aquests criteris sén
necessaris per a dur a terme un diagndstic, ni quins sén els més caracteristics i
definitoris, per la qual cosa 'acord entre els professionals, en algunes ocasions,
s’ha fet i es fa realment dificil.

El cert és que, als anys seixanta, aquests nou criteris proposats i desenvolu-
pats pel BWP foren acceptats com la base pel diagndstic de les psicosis infantils
i incorporats a la classificacié dels trastorns psiquiatrics de la infancia pel Group
for the Advancement of Psychiatry (GAP)*® el 1966; encara que també és evi-
dent que la classificaci6 del GAP estableix diferéncies entre les psicosis de la pri-
mera infancia (entre les quals situen Pautisme infantil corresponent a la sindro-
me de Kanner, la psicosis interactiva incorporant la psicosis simbidtica de M.
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Mahler) i les psicosis de la infancia avangada (en les quals situen, entre altres psi-
cosis, I'esquizofrenia).

Rutter3! (1965, 1966) i Rutter i Lockyer*? (1967) revisen i critiquen els nou
punts del BWP i proposen nous criteris diagnostics i també remarquen que la
major part d’aquests nens tenen problemes molt seriosos per la comunicacié i
que sén pocs els que poden desenvolupar un Gs adequat de la paraula; tenen
una preocupacié morbida envers determinats objectes o activitats que revestei-
xen caracterfstiques obsessives, una resisténcia inflexible al canvi, hipercinesi i
ritualisme molt peculiars. L’aparent fracas per a reaccionar als sons o, al contra-
ri, una hlpersenmblhtat incrementada pcls mateixos sons, Comportaments au-
toagressius, problemes freqiients pel menjar i pel dormir. L’apancm de tot aixd
acostuma a ésser als primers anys de la vida i no tenen perqué ésser evidents les
lesions cerebrals,

Ornitz i Ritvo*® (1968), una vegada revisada amb deteniment la literatura
existent sobre el tema o estretament lligada amb ell, proposen de concebre I'az-
tisme com una sindrome especifica de desenvolupament anormal que pot definir-
se per patrons de comportament observables que formen agrupacions de simp-
tomes en Arees concretes: integracié perceptiva, patrons de mobilitat, capacitat
de relacionar-se, llenguatge, nivells de desenvolupament.

Ben al contrari, Wing?* (1966) analitza les anomalies visuals i auditives que
tenen lloc a I'autisme i conclou que les distorsions de les funcions del llenguatge
soén primaries. Amb tot, tant Ornitz i Ritvo?® (1976) com Wing? (1976) assenya-
len que 'autisme és una modalitat de psicosis infantil diferent de I'esquizofrénia
infantil.

Una vegada més, la disparitat criterial i conceptual és evident i aixi també
ho corrobora Kanner (1971) en una breu revisié historica que va fer sobre la sin-
drome autista. A I'any segiient, Rutter’” (1972) publica una important contribu-
ci6 tedrica a larticle titulat Childbood Schizophrenia Reconsidered en el qual
amb una gran lucidesa i detall descriu els problemes que impliquen el diagnds-
tic i la confusié entorn als termes esquizoftenia infantil i autisme. També diu
que el terme d’esquizofrénia infantil ha caigut en destis perqué els nens amb es-
quizofrénia tenen alguns dels sfmptomes que apareixen en els adults esquizo-
frénics. No es pot —és la seva opinié— utilitzar Gnicament el criteri etiologic
per a classificar les psicosis infantils, i per aixd proposa un sistema multiaxial
com es va fer a I'Organitzacié Mundial de la Salut. El primer eix fa referéncia
a la clinica de la sindrome psiquiitrica; el segon, al nivell intel-lectual; €l tercer,
als factors etiologics i biologics; i el quart, als factors psicosocials o etioldgics asso-
ciats. L’aportacié encara no és definitiva i ignora altres variables que, al nostre
entendre, és precis de valorar i és molt positiva ja que els matisos que introduei-
xen els diferents eixos a la sindrome clinica que preocupa permeten un diagnos-
tic més elaborat i un prondstic més eficag.

Amb tot, els autors que segueixen, d’alguna manera, sense precisar diferén-
cies importants entre I'autisme infantil i 'esquizofrénia infantil refereixen que
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Vautisme infantil és la manifestacié més primerenca possible de l'esquizofrénia in-
fantil (Bender®® 1964; Goldfarb* (1961). En un recent i interessant treball, Me-
glena Atchkova % (1984, 87) afirma que «I’esquizofrénia pot apargixer al mateix
comencament de la vida (sindrome d’autisme infantil precog) o després d’'un
periode de desenvolupament relativament box.

El 1972, tot i que la traduccié de la qual disposem sigui del 81, Francesc
Tustin?! (1981}, a qui no és possible d’oblidar en aquesta tematica, psicotera-
peuta i psicoanalista a la Tavistock Clinic de Londres amb nens autistes, esta-
bleix de forma original i des d’una petspectiva psicoanalitica, guatre tipus dife-
rents d’autisme infantil: 'autisme primari normal (APN), l'autisme primari
anormal (APA), Pautisme secundari encapsulat (ASE) i I'autisme secundari re-
gressiu (ASR). No dubtem gens del valor que té la contribuci6 diagnéstica, pro-
nostica i terapéutica de ’aportaci6 de ’autora —criteris diferencials que perso-
nalment ens han resultat itils— perd que, potser portin, una vegada més, a ge-
nerar confusié quan més necessaria i imperant ens és la claredat.

El 1977, la National Society for Autistic Children adopta una definici6 formal
de la Sindrome de ["autisme (Ritvo i Freeman®? 1977, 1978 a, 1978 b). Definicié
que propotciona una descripcié clinica de la sindtome amb molt detall i que es-
tableix els criteris que a continuacié referirem com els necessaris i suficients per
a poder formular un diagnéstic d’autisme:

— Els simptomes apareixen abans dels 30 mesos d’edat.

— Trastorns caracteristics del desenvolupament.
Trastorns caracteristics en la resposta als estimuls sensorials.

— Trastorns de la parla, del llenguatge i de les capacitats cognitives.

— Trastorns caracteristics en les relacions amb els altres, els esdeveniments
i els objectes.

Juntament amb aquests cine criteris basics s’aporta la discusi6 existent sobre
el diagnostic diferencial i s’assenyala per part dels autors que 'autisme pot coe-
xistit amb altres trastorns del desenvolupament, amb retard mental, amb defi-
cits importants dels sentits, amb problemes de llenguatge, epilepsia... i seqiieles
de traumes fisics o psiquics.

L’OMS, per la seva part, més que assenyalar uns criteris diagndstics capitals,
refereix una definicié que és la descripcié de la sindrome autista i que diu:

«Inclou una sindrome que es presenta des del naixement o que s’inicia, qua-

si invariablement, durant els primers 30 mesos de vida; les respostes als esti-

muls auditius i visuals sén anormals i ordinariament es presenten sevéres di-

ficultats en la comprensié del llenguatge parlat. Hi ha retard en el desenvo-

lupament del llenguatge i, si aconsegueix desenvolupar-se, es caracteritza
per ecolilia, inversié de pronoms, estructura gramatical immadura i incapa-
citat d’usar termes abstractes. Hi ha generalment un deteriorament en I'ds
social del llenguatge verbal i dels gestos. Els problemes de les relacions so-
cials abans dels cinc anys sén molt greus i inclouen un defecte en el desenvo-
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lupament de la mirada directa als ulls, en les relacions socials i joc coopera-
tiu. Es freqiient el comportament ritualista i pot incloure rutines anormals,
resisténcia al canvi, afeccié als objectes extravagants i als patrons estereoti-
pats de joc. La capacitat pel pensament abstracte o simbolic i pels jocs ima-
ginatius, apareix disminuida. L’index d’intelligéncia va des de severament
sobnérmal fins normal o per damunt. L’actuacié és, en general, millor en els
sectors relacionats amb la memoéria rutinaria o amb habilitats espai-visuals
que en aquells exigeixen habilitats simbdliques o lingtifstiques.»

Definicions-descripcions d’aquest tipus sén les que, en lloc de clarificar i de-
limitar la sindrome, acostumen a difuminar-lo ja que les caracteristiques i crite-
ris que proposem no permeten, entre altres coses, establir una tipologia Gnica
d’autistes en el sentit que no tots reuneixen les caracteristiques apuntades ni ho
fan amb la mateixa intensitat, de tal manera que es podria patlar de mzuliiplicitat
de tipologies en nens autistes. Un esbés d’aixd darrer que hem apuntat és el labo-
rids treball enllestit per Siverts, Jensen, Martinsen i Sundet® en el qual recullen
categories (*) (60) precedents d’11 autors, amb concepcions tedriques d’alld
més dispars, que s’han descrit en un total de 63 casos i que Siverts i col-labora-

dors sintetitzen tal com reflectim en el quadre adjunt i en cinc categories cardi-
nals.

Autor CI;IS'OS Contacte F(l;[t)ajglcc:eass Monotonia | Llenguatge eiﬁggtia
Kanner (1967) 111 9 4 6 11 10
Des Lautiers (1969) 5 5 5 4 5 5
Wing (1976) 3 3 2 1 3 2
Graziano (1972) 6 6 6 5 6 6
Kozloff (1973) 4 4 3 2 4 4
Bettelheim (1967) 6 5 4 3 5 6
O’Gorman (1970) 14 13 6 6 14 10
Mahler (1965) 2 2 1 0 2 1
Goldfarb {1961) 6 3 0 1 6 4
Tustin (1972) 3 1 1 0 3 0
Lovas (1977) 3 2 3 3 3 2

Val la pena de comentar algunes de les dades realment curioses que aparei-
xen en aquest treball. Aixi, els simptomes cardinals per a definir i diagnosticar
I'autisme com el contacte, 1a relacié amb els objectes i la monotonia, no apareixen
en alguns dels casos descrits com autisme. Més sorpresa, encara, si tractem de

(*) Per a la llista de criteris, ls autors han tingut en consideracis les aportacions de Kanner, Rutter, Creak,
Rendle-Short i Rimland.
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contrastar aquestes dades amb I'émfasi de Kanner en el contacte i la monotonia
com elements criterials imprescindibles per a establir el diagndstic d’autisme.
Perd tot aixd no ens déna peu per a poder afirmar com ho fan Masters i Miller*
{1970, 342) que P'autisme infantil primari no ha estat vilidament i empiricament
demostrat com un desordre unitari del compottament o com més recentment
assenyala Menoslacino® (1979, 300) en escriure que la descripcié de l'autisme
infantil primari feta per Rutter* (1978) eleva un simptoma (com ho és el del
comportament autistic) al status d’una sindrome pseudocientifica. Ramondo i
Schwartz¥ (1981) desmenteixen criticament i amb serietat aquestes banalitats.

Del quadre resum que hem presentat anteriorment, si que se’n desprén amb
tota evidencia que el eriteri llenguatge &s aproximadament un dels signes carac-
terfstics de I'autisme, com ja Rutter® (1968) i Churchill*® (1972), entre d’altres,
suggeriren fa anys i ho confirmen els treballs recopilats per Schopler i Mesibov®®
(1985) en Comunication problems in autism.

En un recent treball dut a terme pel Dr. Agiiero i sis collaboradors més®!
(1985) al servei de psiquiatria infantil de I"Hospital Clinic Universitari de Valen-
cia, s’analitzen 18 autors o definicions diferents sobre 'autisme; el resultat ob-
tingut és el que figura a la pagina segiient.

La confusi6 n’és la tdnica, d’aquest segon resum d’autors. Per aixd, amb rad,
Rimland en un treball del 1971, referia que quan un professional experimentat
fa un diagnostic, la probabilitat que el faci també un altre, és de 'ordre d’un
25 %. Els items comuns entre les diferents llistes diagnostiques d’autisme sén
al voltant del 35 %.

Sembla prou clar que davant I'abséncia d’una etiologia evident, I'inic mode
de diagndstic és la utilitzacié de descripcions clinico-conductuals de la sindro-
me autista, perd tal com podem comprovar una i altra vegada, els problemes

sorgeixen quan tractem de delimitar: L )
— Quins sén els elements que han d’incloure’s entre els criteris diagnostics.

— Quins s6n els simptomes principals necessaris per a referir una sindrome
autista,

— Quins sén els simptomes secundaris.

— Quins sén els simptomes associats.

— Quins sén els simptomes que formen part d’altres psicosis infantils.

Al nostye entendre, Uautisme infantil, com a sindrome, és una psicosi. Aixi ho
hem manifestat recentment d’una forma categorica davant d’altres experts com
E. Doménech, Riviere, Rom... (Jiménez’? 1985) i seguirem mantenint el terme
psicosis —encara que PAPA (1983) en la DSM-III? I'hagi eliminat del seu no-
menclator— per a significar que I'autisme infantil és un trastorn caracteritzat per
pertorbacions greus en Uorganitzacié de la personalitat que impossibiliten al nen
Paprebensio de la realitat propia i de la dels altres o amb Codech™ (1975, 311)
«malalties mentals en les quals les funcions psiquiques es troben tan afectades,
que el subjecte que les pateix no pot tenir cura adequada de si mateix, controlar
els seus impulsos, establir un judici critic de la realitat, tenir consciéncia de les
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seves propies alteracions ni, en la majoria dels casos, conviure raonablement
amb els altress.

D’una forma sintética el definim com una manera d’ésser, estar i comportar-
se caracteritzada per l'aillament extrem, la perseveranga de la identitat (resisténcia
de canvi a entorn, estereotipies, fendmens ritualistes i compulsius), la presén-
cia de déficits molt importants en I'adquisici6 { comprensi6 del llenguatge i incapa-
citat per establir relacions socials, «respondre» davant de o als altres.

ﬁz Idgic, en aquest sentit, que PAPA (1983) en la DSM-III, i referint-se a
aquesta problemaitica, el consideri un zrastorn profund del desenvolupament (*)
caractetitzat per una «distorsié en el desenvolupament de les miltiples funcions
psicoldgiques basiques, implicades en el desenvolupament d’habilitats socials 1
del llenguatge (atencid, percepcié, avaluaci6 de la realitat i dels moviments mo-
tors)» 1 és molt signiﬁcatiu el fet que moltes de les arees basiques del desenvolu-
pament psicoldgic n’estiguin afectades simultaniament d’una manera greu.

La simptomatologia principal consisteix en una muanca de resposta davant
dels altres (autisme) amb el consegiient fracas de la posada en marxa de les con-
ductes normals de vinculacié. A la infancia, aquests deficits es manifesten a tra-
vés de la incapacitat per abragar, en la manca de contacte visual, en una resposta
facial pricticament nulla i en indiferéncia o aversié a 'afecte o al contacte fisic.
Per aquest motiu moltes vegades els pares tenen la sospita que llurs fills s6n
sords. Els adults poden ésser tractats de forma intercanviable o bé el nen pot
ésser fidel, de forma mecanica, a un individu determinat.

Invanablement ala primera fase de la infantesa, hi ha un fracas en I'adqui-
sicié d’amistats i en la partlclpaclo als jocs col- lectius perd, a mesura que el nen
va creixent, desenvolupa una major consciéncia del vincle amb els pares i amb
els altres familiars adults. Alguns dels subjectes menys afectats acostumen a as-
solir un estadi des d’on poden implicar-se de forma passiva, en jocs col-lectius
o en exercicis fisics, amb d’altres nens. No obstant aix0, aquesta aparent socia-
bilitat és superficial i, a més a més, pot ésser una font de confusié arribat el mo-
ment d’establir retrospectivament el diagnostic, si s’interpreta errdniament com
una ferma relacié social.

La deterioracié de la comunicacié inclou igualment les habilitats verbals com
les no verbals. El llenguatge pot mancar-hi completament. Quan hi és present,
sovint es caracteritza per la seva estructura gramatical immadura, ecolilia de-
morada o immediata, inversié de pronoms (utilitzacié del pronom «tu» en lloc
d’utilitzar el pronom «jo»), afasia nominal {dificultat per anomenar els objec-
tes), dificultat d’usar termes abstractes, llenguatge metaforic (expressions d’is
idiosincrasic el significat de les quals no queda clar), entonacié anormal del llen-

(*) L’assentiment, forga generalitzat, de considerar I'autisme com un trastorn profund del desenvolupament
és corroborat el 1979 quan la revista coneguda, fins aleshores, com a Jowrnal of Autism and Childhood
Schizophrenia passa a denominar-se Journal of Autism end Developmental Disorders, responent amb aixd
als corrents d’investigacié que propugnen la primacia d'una deferioracié cognitiva important en el desen-
volupament del trastorn (Motgan® 1984; Prior, M.7 1984; Rutter, M.5 1983).
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guatge com, per exemple, Uelevacié del to al final de la frase. Sovint no hi ha
una apropiada comunicacié no verbal, per exemple, en les expressions i els ges-
tos facials socialment adequats.

Les respostes estranyes o inadequades a 'ambient poden prendre formes dife-
rents. Pot presentar-se resisténcia i, fins i tot, reaccions catastrofiques davant de
petits canvis ambientals (per exemple, el nen es posa a cridar si ’han canviat de
lloc a la taula del menjador). Hi ha sovint una vinculacié amb objectes inanimats
{(per exemple, el nen insisteix en portar sempre al damunt una corda o una tira
de goma). Els comportaments rituals poden implicar actes motors, com pica-
ment de mans o fer moviments peculiars i repetits amb les mans, o bé una série
de seqiiéncies fixes com a proleg de determinades conductes (per exemple, fer
alguna cosa determinada abans d’anar al llit). La fascinacié pel moviment pot
exemplificar-se per la mirada fixa i sense perdre’n detall, propis de les fans i
amb un interés excessiu pels objectes giratoris. La misica de qualsevol tipus pot
tenir un especial interés per aquests nens. Poden estar extremadament interes-
sats pels botons, per parts del cos, per jugar amb I'aigua o per temes repetitius
peculiars, com programes d’ensenyament o dades historiques. Les tasques basa-
des en 'as de la memdria a llarg termini, com recordar la lletra exacta de can-
cons escoltades molt temps enrera, poden ésser efectuades amb un apreciable
rendiment. -

Simptomatologia associada. L’estat d’anim acostuma a ésser [abil: pot aparai-
xer un plot inexplicable o inconsolable o un riure ximple o sense causa aparent.
Hi ha sovint una infra o una sobreactivitat als estimuls sensorials, com [a [lum,
el dolor o els sons. Els perills reals, com els vehicles en moviment i les altures,
poden no ésser apreciades adequadament. De vegades pot haver-hi habits ner-
viosos peculiars, com arrencar-se el cabell, mossegar-se o copejar diferents parts
del cos. També pot haver-hi balanceig o moviments ritmics del cos.

Al voltant d’un 40 % dels nens que sofreixen aquest trastorn tenen un CI
per sota de 50 i només el 30 % tenen un CI de 70 o més. Aquests nens mostren
una extremada variabilitat en la seva capacitat intel-lectual; sovint, les tasques
verbals sén dificils d’avaluar, perd quan és possible de fer-ho, el rendiment és
pitjor en aquelles tasques que precisen del pensament simbolic o abstracte i de
seqiencies logiques. Malgrat tot, les tasques que demanen habilitats manipula-
tives 0 espai-visuals o de meméria immediata, sén executades correctament.

Edat d’inici. Per definicié, I'edat d’inici sempre és abans dels 30 mesos. No
obstant aixd, pot ésser dificil d’establir retrospectivament I'edat d’inici, llevat
que els qui hagin tingut cura del nen durant els primers anys de la seva infincia
siguin capacos de donar una informacié precisa quant al desenvolupament del
llenguatge, procés de socialitzacié i jocs. Els pares de fills tinics poden no tenir
un coneixement clar del problema fins que no observen el nen jugant amb altres
nens. Aleshores els pares poden situar la data d’inici del trastorn en aquest punt,
encara que una histdria feta acuradament revelara que les anormalitats ja s’ha-
vien presentat abans.
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Curs. El trastorn és cronic. Eventualment, alguns d’aquests nens sén capa-
gos de portar una vida independent i només amb una minima expressié dels sig-
nes i simptomes essencials del trastorn perd, sovint, persisteix la malaptesa i
ineptitud en el medi social (estat residual). En general, un nen de cada sis fa una
adaptaci6 social adequada, amb capacitat per a realitzar algun tipus de treball
de forma regular a la vida adulta; un altre nen de cada sis s’adaptara només a
mitges i dos tercos del total restaran amb un deficit important i amb incapacitat
per a dur a terme una vida independent. Els factors relacionats amb el pronostic
a llarg termini inclouen el CI i les habilitats implicades en el desenvolupament
del llenguatge.

Deterioracid. El trastorn és extraordiniriament incapacitant i quasi sempre
s6n necessiries mesures d’educacié especial.

Complicacions. L.a major complicacié és el desenvolupament de crisis epi-
leptiques secundiries a un trastorn somatic subjacent; al voltant d’un 25 %, o
més, de la poblacié afectada presenta crisis convulsives durant I’adolescencia o
a |'etapa inicial de la vida adulta. Molts dels nens amb un CI per sota de 50 pa-
teixen ctisis convulsives, cosa que rarament passa en els que tenen una intel-li-
géncia normal.

Prevalenga. Aquest trastorn és molt rar (de 2 a 4 casos per cada 10.000). Es
un trastorn aparentment més comii entre les classes sdcio-econdmiques altes,
encara que la raé d’aquest fet no queda clara.

Incidéncia en cada sexe. El trastorn és quasi tres vegades més freqiient entre
els nens que entre les nenes.

Factors predisponents. La rubgola materna (especialment quan va associada
a la sordesa o a la ceguesa infantil), la fenilcetonfiria, {’encefalitis, la meningitis
i Pesclerosi tuberosa els trobem entre els factors predisponents. En un temps
passat, hom pensava que hi havia certs factors interpersonals de tipus familiar
que predisposaven al desenvolupament d’aquesta sindrome, perd els estudis ac-
tuals no fonameten aquest semblant punt de vista.

Antecedents familiars. La prevalenca d’autisme infantil & cinquanta vegades
més gran entre els familiars dels nens afectats d’aquest trastorn que no pas entre
la poblacié en general.

Criteris per al diagnostic de Uautisme infantil proposats en la DSM-III:

Inici abans dels 30 mesos. .

Una clara manca de resposta davant dels altres (autisme).

&ficit gren en el desenvolupament del llenguatge.

Si hi ha llenguatge, segueix un patré peculiar, com ecolalia immediata
o demorada, el llenguatge metaféric o la inversié de pronoms.
Respostes absurdes a diferents aspectes de ’ambient; resisténcia al can-
vi; interés peculiar a vincles amb objectes animats o inanimats.
Absencia d’idees delirants, al-lucinacions, perdua de la capacitat associa-
tiva i incoheréncia, com a Pesquizofrénia.

mom COws
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Diagnostic diferencial (APA, 1983, pp. 96-97-98). En el retard mental s’hi
troben.molt sovint anormalitats conductuals similars a les observades a I'autis-
me infantil. Malgrat tot, la sindrome de l'autisme infantil rarament es presenta
completa. Si ens trobem ambdés trastorns cal diagnosticar-los simultaniament.
A Uesquizofrénia infantil hi ha rareses en la conducta, perd és atipica la presén-
cia d’allucinacions, idees delirants, perdua de la capacitat associativa i incohe-
réncia, absents a Pautisme infantil. En els trastorns profunds del desenvolupa-
ment d’inici a la infancia, Vedat d’aparicié és més tardana que a I'autisme infantil
i no hi ha la sindrome completa del trastorn. En els nens amb défici auditiu no-
més hi haurd una historia de resposta pels sons més forts, mentre quea 'autisme
infantil la resposta als sons és impredible.

Una audiometria pot aclarir Pexisténcia o no existéncia d’'un deficit auditiu.
En el trastorn del desenvolupament del llenguatge, tipus receptiu, el nen estableix
generalment un contacte visual i molt sovint tracta de comunicar-se adequada-
ment per mitja de gestos, mentre que a 'autisme infantil hi ha una profunda
manca de resposta.

Des de la nostra formaci6 tedrica i practica del tema que ens ocupa subscri-
vim del tot els criteris que proposa la DSM-III per a «aventurar» davant un cas
conéret i als primers moments, €l diagndstic d’autisme infantil com a trastorn
profund del desenvolupament incapacitant de la propia maduracié personal.

Amb tot, no sempre és facil de poder efectuar, basant-nos en aquests crite-
ris, el diagnostic d’autisme: primer, perqué sén poques les ocasions que apareix
en la seva forma més pura; perqué, en segon lloc, és precis d’introduir el con-
cepte que habitualment proposem de nivells d’afectacié. Si tenim en compte
aquests dos elements i som «categorics» en els nostres dictamens i apreciacions
podrem —sempre, és clar, amb la necessaria i imprescindible formaci6 practi-
ca— «sense presses» ni «urgéncies» arribar a formular diagnostics d’autisme
alla on n’hi hagi. Aixd sempre que, d’altra banda, vulguem romandre fidels als
criteris kannerians o de la DSM-III i no deixar-nos endur, a instancies de ma-
durs perquisitors anglosaxons, de les modes diagnostiques que introdueixen va-
riacions als criteris i no per raons cientifiques, sin6 per raons clarament politi-
ques.

Podriem, en aquest moment, «lletrejar» la fenomenologia dels simptomes
psicopatoldgics més rellevants, perd aixd allargaria innecessariament el tema
que tractem de desenvolupar. En un altre moment (Garanto®® 1984) ja ho vam
fer suficientment.
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2. AVALUACIO PSICOPEDAGOGICA DEL NEN AUTISTA

El diagndstic i I'avaluacié estan estretament lligats al concepte i als criteris
diagnastics (*) que hem formulat de autisme i que hem fixat anteriorment. Ja
s’han assenyalat i descrit —no sempre amb la profunditat i extensié que cal-
dria— els ctiteris diagndstics que refereixen la preséncia d’una sindrome que
coneixem amb el nom d’autisme infantil. Perd aquests criteris diagnostics que
serveixen per a fixar la preséncia o la no preséncia de la sindrome, no poden
€sser absolutitzats com a darrera paraula ja que, com a persones i com a profes-
sionals compromesos amb la optimitzacié del desenvolupament de Pésser
huma, hem de traspassar la mera fagana simptomatoldgica i tractar d’arribar a
una comprensio i a una explicaci6 (¢?) el més precises i diafanes possibles que
permetin la delimitacié elogiient de la configuracié personal de I'ésser huma
amb el qual estem i, per aixd mateix, Pabordatge teraputico-educatiu més op-
tim a cada circumstancia. Per aixd més enlld de la identificacié de la sindrome
cal que l'avaluacié psicopedagogica de cada nen ens procuri les drees afectades,
els nivells d'afectacis, les arees conservades i potencialment optimitzables i que tot
aix0 permeti d’eszablir estratégies d’intervencit terapéutica que pal'liin, en la me-
sura que puguin, els handicaps incapacitants del desenvolupament personal.

Perd el problema, en aquest cas concret, sorgeix al plantejar-nos com dur a
terme aquesta avaluacié, amb quins mitjans o instruments...

El diagnostic tradicional fet amb t2cniques psicométriques classiques com
son els tests, els giiestionaris... avalua fonamentalment habilitats cognitives i di-
mensions de la personalitat i descriu i classifica els subjectes en funcié d’uns
atributs amb la finalitat de predir-ne el comportament. A més d’ésser, com ja
sabem, criticat «per se» amb excessiva cruesa (Mischel®® 1968; Silva®® 1978}, el
que aquest objectiu que comentem persegueix, en certa forma estitica, pro-
dueix necessariament insatisfaccié per tal com no ens informa sobre el grau de
modificabilitat del subjecte ni de les arees de funcionament que presenten resis-
tencia amb la qual cosa no podem oferir al subjecte experiéncies d’aprenentatge
que responguin a les seves potencialitats i necessitats especifiques (*). Tacita-
ment, fem referéncia al tema de Pavaluacié conductual i d’ell també al de I’ava-
luacié dels potencials de laprenentatge. L’avaluacié conductual, analisi fun-
cional de la conducta que tracta de determinar d’una manera operativa objecti-
va i quantitativa les relacions funcionals que sorgeixen entre la conducta o les

(*) Encap moment dela nostra exposicié fem referéncia a d’altres possibles criteris diagnostics com els neu-
rofisioldgics i els bioquimics en els quals, sense cap dubte, s'hi esta treballant amb serietat sense que, mal-
grat els esforgos, hagim avancart en la fixacié de factors etiolégics o d’efements fisiolégics o bioquimics
alterats.

(*) Com molt bé recull F. Ballesteros ' { 1981, 59), Peterson £ (1968, 32) esta en el cert quan afirma que
“I'iinica raé d’invertir temps... en avaluar, & la de generar propostes entorn a la presa de decisions que
beneficii a les persones estudiades».
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conductes problema i els factors que la controlen (variables ambientals i varia-
bles cognitives). Des que I'analisi funcional de la conducta es constitueix com
alternativa al diagnostic tradicional (Kanfer, Saslow®® 1965) i en un perfecciona-
ment incessant del mateix diagnostic, tant a nivell conceptual com metodologic,
les aportacions a 'ambit especific de Peducaci6 especial han estat moltes i qua-
lificades (Hersen, Bellack®* 1976; 1981); Maloney i Ward®® 1976; Ciminero,
Calhoun i Adams 1977; Cone i Hawkins®” 1977; Silva, 1978; F. Ballesteros i
Carrobles, 1981.

" Perd aquests nous plantejaments i camins que esta assumint Pavaluacio,
¢han de portar-nos al dests i al rebuig dels procediments i recursos «testolo-
gics» tradicionals? Personalment, encara que cada vegada hi ha més dubtes so-
bre els instruments psicometrics tradicionals, considerem que ¢s un error el fet
de desprendre’ns d’aitals recursos. Una altra cosa és que a través dels susdits
instruments poder accedir al nen autista i avaluar-lo conscienciosament. Perd
aixo és una altra histdria que procurarem emprendre.

Anem, doncs, per parts i primer referim-nos a 'abundés material psicomé-
tric existent. Ningii no posa en dubte que I'avaluacié psicopedagdgica hi juga
un paper d’indubtable valor i de primera magnitud, en I’'abordatge terapeutic
del nen autista. Citem en aquesta linia, entre d’altres, a Alpern®® 1967; Free-
man®® 1976; Freeman i Ritvo™ 1976; Marcus™ 1978; Schopler i Reichler” 1979;
Baker, 1983. Amb tot, Pavaluacié psicopedagdgica ha estat freqiientment infra-
valorada.

Alpern (1967) «demostra» que els nens autistes eren testables i des d’aquest
moment s'inicia amb serietat Iestudi de les funcions cognitives del nen autista
que coincideix, com ja hem anotat en alguna de les nostres anteriores publica-
cions sobre el tema, amb el canvi en la conceptualitzacié de I'autisme infantil
en concedir primacia als processos cognitius sobre els afectius. Alpern assenya-
lava concretament que els intents anteriors d’avaluar els nens autistes havien fra-
cassat, precisament perqué les proves utilitzades eren excessivament complexes
i dificils pels nens, per la qual cosa, i estar més enll2 de Ilurs capacitats cogniti-
ves, els nens no responien. D’aixd sorgeix la proposta Jd'utilitzar els «baby-
tests». També assenyalava que havia observat com la conducta adaptativa i de
comunicacié dels autistes era comparable als nivells observats en els nens petits.

De Myer, Norton i Barton? (1971) revaliden les afirmacions d’Alpern en
assenyalar que:

— ]t.:"llins i tot els nens autistes més aillats realitzaven tasques de nivell infar:-

— Quan als autistes s¢’ls presentaven items de baix nivell evolutiu, coope-
raven i realitzaven les tasques, perd a mesura que aquestes augmentaven
en dificultat, apareixin les rebequeries i el negativisme.

— Els nens autistes van puntuar més baix en els items verbals i millor en
els manipulatius.
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— Mostraren dificultats, contrariament al que hom creia, en alguns items
d’habilitats motores fines, sobretot les que requerien integracié de les
habilitats visuals i motores, com dibuixar o la imitacié motora.

— Els autistes pateixen dficits cognitius generals i funcionen en un nivell
d’intel-ligéncia de retard mental.

Els problemes sorgeixen, logicament, quan a la vida real tractem d’aplicar
els instruments psicometrics estandarditzats als nens autistes. Qui en conegui al-
gun ja sabra el perqué d’aquesta afirmacié. Es cert que les dificultats en aquest
sentit sén moltes pels handicaps que usualment formen part de la sindtome que
manifesten. No hi ha dubte que els factors com la dificultat del nen autista per
entaular i mantenir de forma persistent relacions interpersonals, per comunicar-
se 1 comunicar-nos amb ell, per utilitzar els seus drgans sensorials amb correc-
cié, «productivament», etc., fan que la prictica estandardaritzada d’aplicacié
dels tests sigui en la majoria de les ocasions —per no dir en totes— molt contro-
vertida.

La preséncia de I'examinador que tracta d’acomplir amb absoluta rigidesa
les normes d’aplicacié del test, "abséncia en molts dels casos del llenguatge i del
llenguatge comunicatiu necessari per abordar aquelles tasques que en demanen
la seva preséncia. Les dificultats per a prestar atencié i concentrar-se que supo-
sen la hiperactivitat o bé I'extrema passivitat i que distorsionen considerable-
ment les respostes als estimuls sensorials presentats, etc., han d’aconduir-nos a
ésser extremadament cautelosos tant pel que fa a Paplicacié dels instruments psi-
comeétrics com a la interpretacié dels resultats.

Tot el que he dit fins ara no té cap intenci6 d’alimentar I'oposicié a la utilit-
zaci6 dels instruments psicométrics, sin6 la de fer una crida a la prudéncia en
el cas d'utilitzar-ne alguns d’ells. Una crida a la prudencia que suggereix de tenir
en compte alguns criteris que arrenquen d’aquesta practica amb nens autistes:

1. Curosa eleccié de P'instrument o dels instruments (posteriorment en faré
una selecci6) la qual cosa suposa un coneixement previ del nen i de la
seva problematica i, per tant, dels instruments a utilitzar.

2. Que la preséncia de I'avaluador no sigui la d’un estrany per a Pautista,
perque si ja per si mateix les relacions interpersonals sén dificils pels qui
conviuen amb ells d'una manera assidua i continuada, molt més dificil,
0 quasi impossible, seran les dites relacions per a qui compareix per pri-
mera vegada a Pescena del nen. Si aixd darrer succeeix, el més probable
és que el nen autista es negui a interactuar amb I'«examinador».

3. No proposar-li tasques inassequibles; el fracis i la frustracié poden impe-
dir el mateix contacte. Amb raé indicava Witmer’* I'any 1922 que «la pri-
mera tasca del professor i del pare és la de guanyar i mantenir I'atencié
del nen i de donar-li alguna cosa que pugui fer i, després d’aixd, alguna
cosa que no pugui fer...; observo el nen per a descobrir alld que fa amb
interés i facilitat i a partir I’aquest punt el meu objectiu és aconseguir
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que faci un pas endavant en la direccié adequada per aconduir-lo a un
nivell més alt d’atencié». Amb tot, és precis de tenir cura amb les vivén-
cies de fracas en Pexecucid de tasques ja que aquestes vivéncies el poden
dur a tancar-se més en si mateix o al contrari, a mostrar-se colerics la qual
cosa priva de qualsevol tipus de col-laboracit.

4. L’estructuracié rigida que respon als procediments d’administracié es-
tandardaritzada frenara, sense cap mena de dubte, el procés avaluatiu.
D’aci que calgui, per principi, la flextbilitat en ’administracié dels instru-
ments fins i tot a posta que aquest procedir, que s’allunya de les condi-
cions d’administracié estandardaritzades, es posi en entredit a I'hora de
valorar la fiabilitat i la validesa dels resultats. Cal tenir en compte que els
items —la forma material, temporal i espacial de presentacié— poden
proporcionar-nos una determinada informacié si sén reconeguts i pro-
cessats convenientment pel nen autista concret. Si no és aixi, la informa-
¢i6 obtinguda sera nul-la.

5. Caldra sospesar amb cura I'adequacio, Yatractiu i la senzillesa dels mate-
rials «reactius» utilitzats que portaran o haurien de portar a increment
de Pinterds i latencié del nen (evitant al maxim que aquests li puguin
crear problemes), a motivar-lo realment.

6. El combinar i ésser flexibles en la utilitzaci6 de temps estructurats i no es-
tructurats per a la complementacié dels items en funcié de les disponibi-
litats i de les necessitats del nen, de tal manera que, en els espais tempo-
rals inestructurats, el nen pugui decidir materials, llocs, marcar el ritme
de les activitats, decidir entre interactuar amb I'«examinador» o no. Tot
aixd ens permet, per una altra banda, dobservar els moviments del nen i,
en conseqiiéncia, poder establir un sistema de reforcos adequat i eficag.
Les dificultats i els assoliments que una situacié estandardaritzada, es-
tructura, ofereixen al nen, pot ésser igualment molt il-lustrativa.

7. L'observacié del tipus de relacié que el nen estableix amb els objectes o
els materials del test, com interactua amb ells, etc., en situacions estruc-
turades, seqiiénciades o no, permet —siné avaluar directament el nen—
obtenir una valuosa informacié sobre el funcionament del nen i aixi foca-
litzar la nostra atencié envers sectors patticulars afectats que han d’ésser
avaluats. En aquest sentit, les preferéncies del nen, les seves habilitats, les
seves mancances i el seu estil individual poden setvir de guia a I'«exami-
nador» a cada moment i aspecte de I'avaluacié.

8. Juntament amb l'observaci6 de la relaci6 esmentada, és ignalment neces-
sari prendre en consideraci6 les miltiples modalitats de relacié personal
que el nen pot establir o no pot establir amb els altres. Hi ha nens autistes
que resten ‘fotalment indiferents a la preséncia i a les demandes, tant de
persones. grans com dels seus semblants. Recordem «quasi obsessiva-
ment» el cas de «Juli» al qual ens vam referir en el primer article que es-
crivirem sobre el tema” (1982, 45 -50). El drama que aleshores vivia Juli
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€s encara, després de quatre anys, el mateix. Vam dir aleshores: «José-
Miguel (el nostre fill de dos anys i quatre mesos) fou Pamfitrié en el nos-
tre encontre, perd Vamfitri6 totalment ignorat de Juli a desgrat de la pro-
ximitat fisica en qud es trobaren moltes vegades. Les seves continues
“passades” i “aturades” davant o al costat no provocaren a Juli la més mi-
nima reaccid. Només comptabilitzirem dues ocasions en qué se’l mira,
perd d’'una forma molt passatgera i com si fos un objecte més dels multi.
ples ja existents en aquella habitacié que ens acollf per un temps... En di-
verses ocasions, va voler mostrar-li el sen repertori ladic, mostrar-li el seu
cotxe de pedals, la pilota... perd ell mateix, davant la meva insisténcia, re-
feria clarament i una mica “dolgut”: “pap4 nena no quere jubar”.»

També hi ha nens que interactuen espontiniament perd la seva relacié és to-
talment mecinica o emocional o interactuen indiscriminadament amb les matei-
xes pautes i comportaments amb pares, educadots i estranys. I finalment els que
rebutgen tot tipus de relacié.

La relacié (real o absent) que el nen autista estableix amb ’«examinadors
durant el procés avaluatiu és un valués indicador de les habilitats socials i dels
seus deficits. Una bona font d’informaci6 la constituira I'analisi detallada dels
moviments d’aproximaci6, distanciament fisic, vocal, gestual en relacié amb
aquesta o aquella persona.

Descobrir, d’una altra banda, els seus espais-lloc relacionals, els objectes in-
termediaris que poden possibilitar i acréixer la relacié i la comunicacié, sempre
serd positiu per a penetrar en el seu mén.

Pot ésser que la posada en escena de moviments disruptius per part del nen
autista (aleteig de mans, positures rigides, manipulaci6 repetitiva d’objectes «fe-
titxe») dificulten seriosament les relacions amb I’educador o amb Iexaminador
i interfereixen, logicament, a la «testacié». Proposar-li tasques alternatives que
impliquen 0 comporten la ruptura de les fixacions o dels «suposats mecanismes
defensius» és la manera més adequada per a canalitzar-lo comportamental
atencionalment.

Dues darreres giiestions que al nostre entendre han d’ésser molt presents en
el procés avaluatiu dels nens autistes:

9. Es precis d’utilitzar métodes apropiats de comunicacié. Situats davant un
nen autista, hem d’ésser capagos d’intuir la millor forma i el millor canal
de comunicacié amb ell. Possiblement la paraula sigui insuficient i hagim
de recérrer als gestos, al mim, les titelles, Pescenificacid, pintures i mate-
rials diversos... per arribar 2 establir algun indici de comunicacié amb ell.
Haurifem, en aquest sentit de prendre en consideracié i valorar les seves
respostes siguin del tipus que siguin o les seves no respostes. No interpre-
tar mai com a llenguatge significatiu o amb sentit, la repeticié mecinica
de frases o I'ecolalia, ja sigui immediata o bé retardada.
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Valuoses suggeréncies sobre el particular, sobre técniques de comunicacid,
les hem trobat en els treballs de Baker, Cantwell, Rutter i Bartak? 1976; Lord
i Baker?? 1977; Menyuk™ 1978.

Algunes vegades també ens pot sorprendre la preséncia d’un determinat
llenguatge verbal, perd hem de valorar si es capag de generalitzar-lo a d’altres
situacions o realitats.

10. Finalment, féra oportd, al nostre entendre, de desentendre’ns del tre-
ball diagndstico-avaluatiu que procura duicament i exclusivament I'ob-
tencié d’un CI. No estariem d’acor, doncs, amb Lockyer i Rutter’ quan
assenyalaven I'any 1959 (p. 876) que: «Els resultats del present estudi
indiquen que el quocient intel-lectual resulta molt ttil, a part de propor-
cionar una mesura del seu rendiment actual, per a predir el futur nivell
dels nens quant a intel-ligéncia i maduresa social. A més a més queda
demostrat que el CI resulta excellent per a predir la probable conducta
futura i el nivell I’adaptacié a adolescéncia i als primers anys d’adult.»

L’obtencié d*un CI sense més ni més no ens aporta cap descripci6, precisi6
ni pautes per 4 una intervencié realista i, al mateix temps, prondstiga. Es més
ttil, sense cap mena de dubte, I'avaluacié del «rendiment» del nen en determi-
nades habilitats, tasques, ambits comportamentals en comparacié amb actua-
cions anteriors d’ell mateix i no amb referéncia a un grup normatiu.

Encara més, I'obtencié d’un CI en un nen autista només a través d’un instru-
ment psicometric tradicional, pot ésser molt aventurat per algunes de les qiies-
tions que ja hem apuntat anteriorment i que, abans de gaire, tindrem ocasi6 de
matisar. S’ha de tenir summa prudencia en la interpretacié del CI en el cas que
no s’'obtingui amb els tests que introdueixen components verbals juntament
amb components manipulatius, precisament per la manca de comprensid, per
part del nen autista, dels missatges que li formulen; i encara, el CI pot ocultar,
si el trobem «global», canvis, diferéncies importants en habilitats especifiques
del nen. No hi ha res d’estrany que a les primeres investigacions sobre aix0 es
referissin CI baixos en tots els nens autistes. Moltes investigacions sobre el tema
i la mateixa practica professional ens suggereix I'existéncia d’una gran varietat
referida al CI del nen autista, i no es pot associar d’una forma inseparable autis-
me infantil i retard mental (Bartak i Rutter®® 1976; De Myer®! 1976; Rutter, Bar-
tak i Newman® 1971).

D’aquesta manera es considera que un 60 % dels nens autistes tenen un CI
per sota de 50; un 20 % entre 50170 i només un 20 %, més de 70 (Ritvo i Free-
man 1977).

Amb tot, és precis afirmar que Vautisme i el retard mental coexisteixen amb
fregizéncia, la cual cosa comporta que «per avaluar el comportament (com asse-
nyala Rutter®? 1984, 6) cal tenir en compte l'edat mental. No és suficient basar
el diagnéstic d’autisme en la manca de resposta social ien les dificultats del ilen-
guatge. Si un nen té una edad mental de sis mesos, evidentment que no hem
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d’esperar Pestabliment de relacions d’amistat i que utilitzi la patla de forma co-
municativa. Considerar aquests aspectes com autistes és no tenir en compte, en
absolut, les consideracions evolutives. La manca de resposta social i les dificul-
tats del llenguatge només poden considerar-se com a indicadores d’autisme si
les dificultats no corresponen a 'edat mental del nen i si aquestes dificultats pre-
senten els trets especials caracteristics de 'autisme i no del desenvolupament
normal».

Cada vegada sembla més evident, encara que la investigacié hi té per fer en
aquest terreny, que el pronostic és pitjor en els #ens autistes retardats ila proba-
bilitat d’arribar a parlar també és menor. D’altra banda, s’esta verificant que els
nens autistes mentalment retardats presenten un déficit cognitiu més ampli, que
inclou dificultats generals per a establir seqiiéncies i extreure’n caracteristiques,
mentre que els d’intel-liggncia normal el deficit afecta sobretot a les destreses
verbals. Finalment, direm que els autistes mentalment retardats presenten un
trastorn més greu del desenvolupament social i respostes socials andmales (en-
sumar les persones...), estereotips i conductes autolesives. Es relativament re-
cent el treball de Freeman, Ritvo, Schroth, Tonick, Guthrie i Wake® (1981) en
el qual s’analitzen detalladament les caracteristiques comportamentals (fins un
total de 67 definides objectivament utilitzant Pescala BOS de Freeman, Ritvo i
Guthrie) dels nens autistes amb alt o baix CI, a part d'un grup de retardats men-
tals i un altre de «normals».

Quan estavem elaborant aquest punt 10, hem recordat rapidament el cas
d’X. Estavem en una sessi6 clinica en la qual hi era present tot I'equip t&cnic i
educatiu del centre d’autistes. X entra a la sala, els seus comportaments eren
d’alld més disruptius-(enfilar-se per les taules, esquingar papers, arrencar cat-
tells... sense cap mena de dubte era un cas «clar» d’autisme), a part de les este-
reotipies obsessives que tractarem d’«avortar» en més d’una ocasié al llarg de
I’hora que dur la sessi6 clinica amb X...; era i és encara el tipic nen autista amb
un nivell intellectual forga estimable... Aquell dia, José-Miguel (el nostre fill)...
li dondrem una galeta (una educadora)... acabada es llancava a terra i selecciona-
va amb avidesa les més petites particules o restes de la galeta... El nostre fill en-
tra a la sala sense trucar i algd Ii oferi una galeta... i X, situat a I'altre extrem de
la sala, se li abalanca... i li arrabassa... '

Qué avaluar?

Encara que sgui esquematicament, considerem que és precis de fixar les
arees comportamentals que interessa avaluar del nen autista. A través de Pava-
luaci6 d’aquestes arees fixarem els nivells d’afectacié i on és precis d’accentuar
la intervencié psicoeducativa prenent en consideracié el moment evolutiu en el
qual el nen suposadament s’ha desenganxat de la dinamic madurativa.
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1. Llenguatge - comunicacié
1.1. Llenguatge parlat (comunicaci6 verbal)

1.2.

— "Comprensid

> _- mutisme (abséncia total)
— Usquese'nfa

preséncia disfuncional
e _immediates
» Ecolilie .
s<retardau:1¢:s

« Us repetitiu, estereotipat de paraules, frases...
s Inversions pronominals
— To
Problemes de pronunciacié
Llenguatge no parlat (comunicacié no verbal)
Comprensié de la informacié transmesa amb gestos, mimica, ex-
pressi6 facial, positures del cos...

2. Trastorns en les relacions amb les persones i amb els objectes

3. Funcionament psicomotriu i intellectual

ea perceptivo-motriu en la qual és precis d’avaluar la capacitat imitati-
va, organitzacié sensoperceptiva, I'adquisicié de la constancia de I'ob-
jecte, la formaci6 de conceptes, la memoria i Ia capacitat per generalitzar
i classificar.
Area cognitiva (memoéria) en la qual s’avalua la memoria verbal i auditiva
mitjangant respostes vetbals i no verbals.

ea psicomotriu en la qual s’avalua el grau de control del cos, la coordi-
nacié visomotora, habilitat manipulativa de les mans i dels dits, el pre-
domini manual, la coordinacié de moviments grossos, el coneixement del
cos. Fendmens comportamentals espacials (balanceig, salts, bellugar els
bragos i les cames; deambulaci6 caracteristica; moviments estereoti-
pats...}.

4. Reaccions anormals a les experiéncies sensorials (indiferéncia, fascinacid,
angoixa) als sons, als estimuls visuals, al dolor i al fred, al fet d’ésser tocat...,
autopunicions...

5. Imitacié

6. Avaluacié d’activitats de la vida diaria
« Alimentacié: menjar i cuina.

« Vestir-se i atencié de la roba.
» Rentar-se i higiene.

« Control d’esfinters.

s Treball doméstic.

« Independéncia en el barri.

» Area social. '

+ Recreacid, esport, oci.
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7. Eljoc

Passem doncs, sense més ni més, a referir els recursos dels quals podem ser-
vir-nos per a avaluar el nen autista, ja que si bé és cert que des dels estudis d’Al-
pern® (1967) i les aportacions més recents de Freeman® (1976), Freeman i Rit-
vo¥” (1976), Rutter®® (1978; 1983) es «demostra» la possibilitat de mesura psico-
logica en els autistes, aixd no és generalitzable a tota la poblacié de nens autis-
tes, perqué el nivell de deterioracié que presenten alguns impossibiliten I aplica—
ci6 fiable d’instruments diagndstics; fet que ve confirmat per I experiéncia per-
sonal i que ja hem apuntat amb anterioritat. Amb tot, suggerirem alguns dels
recursos psicométtics que poden utilitzar-se com ajuda per a I'avaluacié psico-
pedagdgica i ho farem en referir-nos primer a tests no especifics per a autistes;
segt])E, a proves #o verbals piagetianes; i tercer, a tests o escales d’observaci6 es-
pecitics.

1. Tests no especifics per a autistes

Sense pretendre d’ésser exhaustius fem referdncia d’alguna de les proves
que poden ésser d’utilitat per I'avaluacié del nen autista.

* Gesell i Amatruda® (1981) presenten un valuds material diagnostic des de
les quatre setmanes fins als tres anys, fonamentalment en el seu llibre Diagndstico
del desarrollo normal y anormal del nifio. Sén moments evolutius en els quals
precisament la sindrome autista sorgeix, es manifesta d’aquesta manera i, per
tant, és quan és precis de realitzar un diagnostic primerenc. Els camps de con-
ducta contemplats sén els de Padaptativa, motriu grossa, motriu fina, llenguatge
i personal-social.

» Vayer® (1972) aporta ' Examen psicomotor de la primera infincia (de dos a
cinc anys) que consisteix en una série de proves adaptades dels tests motors
d’Ozeretski, de I'escala de desenvolupament psicomotor de la primera infancia
de Brunet i Lézine, del test de Binet i Simon revisat per Terman, del test d’imi-
taci6 de gestos de Berges i Lézine. A I'examen psicomotor s’emprén la coordina-
cié oculo-manual, la coordinacié dinAmica i sensoriomotriu, el control postural,
el control del propi cos, I'organitzaci6 perceptwa el llenguatge il’observaci6 de
la lateralitat, L’adaptaci6 social del nen és avaluada a través de Pescala de desen-
volupament i del comportament psicosocial en la qual s’aborden ’alimentar-se,
el vestir-se i el despullar-se, la higiene i la neteja, 'autonomia en els desplaga-
mets i el joc i la sociabilitat.

s Brunet-Lézine han creat creat I'escala per a mesurar el desenvolupament psi-
comotor de la primera infincia que consta de tres parts: una escala aplicable d’u»
a trenta mesos que té dues parts, una, experimental d’aplicacié de la mateixa
prova i 'altra, d’observacié del comportament del nen a la vida quotidiana. Les
proves consten de quatre categories referides a control postural i motricitat,
coordinacié oculo-motriu i conducta d’adaptacié als objectes, llenguatge i so-
ciabilitat o relacions socials i personals. Totes elles aporten un coeficient de de-
senvolupament.
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Hi ha una segona i tercera parts que sén proves complementaries: la primera
d’elles per a «examinar» el nen des dels 24 mesos fins als 5 anys i que comprén
sis items per cada nivell d’edat i la segona que Gnicament comprén items per als
nivells de 3, 4, 5 i 6 anys (Mepsa).

= Les matrius progressives de Raven de J.L. Raven (Séries A, Ab, B) permeten
de mesurar la capacitat d'una persona per a comprendre figures sense significat,
de veure les relacions que hi ha entre elles i captar Pestructura d’aquestes figures
que completen cada sistema de relacions. S que exigeixen informacié verbal de
com treballar si bé no demanen respostes verbals. Sén 1itils per establir el tipus
d’operacions ldgiques utilitzades pel nen, dada summament vilida, il-lustrativa
i suggerent per a encaminar la intervencié psicopedagogica (Mepsa).

« Escala d’intel-ligéncia Wechsler per a Pre-escolar ¢ Primaria (WPPSI) du a
terme una avaluacié de la intel-ligéncia general i informa sobre I"organitzacié ge-
neral de la conducta. Es aplicable des dels 4 als 6 anys i mig. Consta d’una série
de subescales verbals (informacid, coneixements generals, vocabulari, aritméti-
ca, semblances, comprensi6 i manipulatives (casa dels animals, figures incom-
pletes, laberints, dibuix geomeétric). Hi intervé d’una tmanera considerable el
llenguatge i és per aixd que, per alguns nens autistes, & inapropiada la seva uti-
litzaci6. (El WISC proporciona un CI verbal, manipulatiu i verbal.) El proble-
ma que comporta la utilitzacié dels tests de Wechsler amb els nens autistes i
amb altres nens que presenten trastorns greus del llenguatge, fa referéncia a
Vequivoca que és la distincié entre els tests verbals i els manipulatius. Aixi, per
exemple, les proves de completar dibuixos, ordenar dibuixos i claus no dema-
nen respostes verbals, perd és fonamental per a llur realitzacié el raonament 16-
gic amb paraules o un altre sistema de simbols, ja sia en silenci o bé expressat
en veu alta.

o Test d’avaluacié psicologica i educacional de pre-escolar (Jedrysek i cols.!
1976). Consta de 41 tests principals i d’alguns subtests que fan referéncia a la
coordinacié i a les operacions motrius, les operacions visuals, auditives, a les ha-
bilitats per utilitzar els sistemes sensorials, a assoctacions perceptuals, a les apti-
tuds per a 'aprenentatge amb retencid, aptituds per al llenguatge receptiu i ex-
pressiu i a les operacions congnitives. Es aplicable als nens d’edat pre-escolar.

» Escales McCarthy d’Aptituds i Psicomotricitat per a nens (MSCA). Avalua
les aptituds intel-lectuals i psicomotores del nen a través de 18 proves que fan
referéncia a les escales verbal, perceptivo-manipulativa, general-cognitiva, de
memodria, de motricitat. Es aplicable des dels 2 anys 7 mig fins als 8 i mig. Allo
que té de més interessant és que a les proves s’hi utilitzen estimuls molt variats,
concretats tots ells en tasques que poden ésser interpretades pel nen com activi-
tats lidiques. A més de les puntuacions quantitatives permet, a cadascuna de
les escales, de tealitzar-hi obsetrvacions qualitatives a les drees més importants
del comportament infantil (TEA, 1974). Els materials sén atractius i hi ha po-
ques tasques en les quals hi calgui el llenguatge).

« Escala de maduresa social de Vineland. Avalua la capacitat del nen a tenir
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cura de si mateix en diferents ambits o arees: cura general del nen, menjar, ves-
tir-se, locomoci6, ocupacié, comunicacié, autodireccié i socialitzacié. No és ex-
cessivament fiable en autistes, ja que la major part dels items depenen de la com-
prensié i de 'expressi6 del llenguatge, tant per a la comunicacié interpersonal
com per al pensament, la planificacié i I'anticipacié. Amb tot, pot ésser 1til la
seva utilitzaci6 per a valorar el nivell d’adquisicions del nen autista.

s L'escala de desenvolupament del llenguatge de Reynell (de 5 mesos a 6 anys
i 1 mes) i el test d’babilitats psicolingiiistiques d'lllinois) (de 2 anys i 6 mesos a
10 anys i 6 mesos) sén interessants per a ésser utilitzades en nens autistes i ava-
luar-ne la comprensi6 i 'expressié del llenguatge. Concretament, I'TTPA (test
d’habilitats psicolingiiistiques d’Illinois) «arrenca del supdsit que hi ha certes
aptituds necessaries pel llenguatge i que aquestes aptituds poden ésser identifi-
cades, mesurades i remeiades. El seu proposit és el de realitzar un diagndstic
precis sobre drees especials de les habilitats psicolingiiistiques “fortes i febles”
i servir d’ajuda a la planificacié de programes terapéutics individuals per a cor
regir les possibles deficiéncies. Aquesta prova avalua les funcions cognitives i
lingiiistiques que es troben implicades en les activitats de comunicacié i propor-
ciona una analisi de les difergncies interindividuals i intraindividuals». Consta
de deu subproves que fan referéncia a: recepcié auditiva, visual, associacié audi-
tiva, visual, expressié verbal, manual, tancament gramatical, visual, memoria se-
qitencial auditiva i meméria seqiiencial visual. Sobre la descripcié de Iinstru-
ment i les seves propietats psicométriques en la versi6 castellana (de la qual fins
avui no en disposavem) pot consultar-se el treball de Sineiro, Nogueira, Fernan-
dez i Gémez% (1985) de la Universitat de Santiago de Compostela i que tot just
fa uns dies ha estat publicat a la Revista de Psicologia General y Aplicada. La
utilitat del model i de I'instrument poden ésser molt vilids per als nostres pro-
posits.

Aquestes escales i moltes d’altres poden utilitzar-se com a recursos avalua-
tius dels nens autistes. I diem recursos i no pas tests estandardaritzats perque el
fracas de la seva aplicacié quedara ben patent. S, sén un bon material estimular
que se li presenta al nen amb la finalitat de permetre’n I'observacié de les seves
respostes en les arees de conducta que avaluen, per aixd és aconsellable, com
apunta Baker® (1983, 50) la flexibilitat de 'administracié d’aquestes escales i
que sempre caldri ésser molt cautelosos, prudents en la interpretacié dels resul-
tats, tal com ja hem afirmat en un altre moment. _

Ateses les dificultats en el llenguatge receptiu i expressiu, és convenient
d’utilitzar métodes alternatius de comunicacié, fonamentalment visuals, i asse-
gurar-nos de que ens ha entés,

Tampoc no és convenient d’ésser rigids en la duracié temporal de la sessié
o de les sessions d’avaluacié; aquesta —I’avaluacié— és, i més en aquest cas, un
procés al qual hauriem de recérrer en més d’una ocasid a la utilitzacié de refor-
gaments que permetin i possibilitin la motivacié del nen en les activitats avalua-
tives.
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Flaharty** (1976) i Marcus® (1978), entre d’altres, aporten detallades des-
cripcions per a dur a terme programes d’avaluacié de nens autistes.

2. Proves no verbals piagetianes

Enfront dels classics tests d’avaluacié, als quals acabem de referir- nos, sén
molts els autors (Brainerd® 1973; Milles”? 1976; Curcio®® 1978; Siegel® 1978
Siegel, Lees, Allan, Bolton!® 1981; Thatcher!®! 1977; Lancy'® 1982) que han
treballat i que proposen la utilitzacié de les proves (permanéncia de 'objecte,
ordenacié, classificacié, conservacié del nombre, seriacié, transposicié) no ver-
bals piagetianes per a avaluar el desenvolupament cognitiu (habilitats sensorio-
motores, 0 a 2 anys); pre-operacionals (de 2 a 6 anys); conceptuals (de 6 a 7
anys) del nen autista ja que aquestes han mostrat d’ésser un mitja efectiu per a
I’avaluacié cognitiva del desenvolupament en poblacions de nens que presenten
seriosos problemes de comunicacié i d’atencié (autistes, afisics, sords...). No fa
molts dies, Golstein i Lancy, del departament de Psicologia de I'Arizona State
University, ens han trameés molt amablement una valuosa sintesi dels treballs i
investigacions que sobre el desenvolupament cognitiu del nen autista es porten
a terme des dels plantejaments i metodologia piagetiana. De llur escrit se’n des-
prén la necessitat que hi ha d’estudis tant transversals, intensius com longitudi-
nals per a avaluar la possibilitat de desenvolupament cognitiu a través dels dife-
rents estadis (permangncia de I'objecte, ordenacid, classificacié, conservacié del
nombre, seriaci6, transposicié).

3. Tests o escales d’observacié especifiques

Encara que seria itil de remuntar-nos al 1959 per a referir el primer intent
de creaci6 d’un qiiestionari especific per tal de dur a terme una avaluacié diag-
nostica, no ho farem inextens ja que el treball de Polan i Spencer!® (1959) que
n'és el pioner, no ens aporta en aquest moment de la histdria recursos avaluatius
rellevants perque, pricticament, els autors es limiten a enumerar una llista simp-
tomatica entorn de topics com trastorns del llenguatge, comportament social,
nivell d’integracié, obsessions i caracteristiques familiars,

Intents similars foren duts a terme per Fish!™ (1957, 1960) i Fish i Shapi-
rol® (1965) al tractar d’ operacionalitzar els criteris establerts per Bender. Tam-
poc no ens deturem en la seva anlisi i descripeié.

Realment debem a Rimland (1964) la creacié del primer qiiestionari de
diagndstic (Forma E-1) especific per a autistes en el qual, al llarg de 76 qiies-
tions, s’atomitzen les caracteristiques més peculiars del nen autista, qiiestions
que han de «contestar» els pares. Aquest primer treball i la seva revisié corres-
ponent porta a la creacié dun altre qiiestionari (E-2) (*) de 80 items que, dbvia-
ment, no reproduim. Si 20 d’aquests items eren respostos afirmativament, ja po-
dia forrnular -se el diagnostic d’autisme.

{*) Diagnostic Check List for Behavior-disturbed Children (Form E-2). Llista d’elements per a
la diagnosi de nens de conducta pertorbada,
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Perd el cas és que, encara que I'aportacié de Rimland era nova i relativament
valuosa, els seus instruments diagnostics encloien alguns problemes metodolo-
gics:

- En primer lloc, per bé que eren rellevants les referéncies dels pares sobre
els simptomes apreciats, no incorporaven observacions sobre els nens.

« En segon lloc, no es donaven definicions objectives dels comportaments
classificats, manifestats pels pares.

» D’altra banda, no havia estat publicada la plantilla de respostes que per-
metés a d’altres investigadors d’utilitzar els giiestionatis cientificament.

« En quart lloc, dnicament discriminava entre els nens autistics i els no au-
tistics, sense donat-ne una descripcié exacta dels no autistics. Finalment,
i 2ixd és més important, comenga amb una definici6 a priori de la sindro-
me en lloc de permetre que les dades dividissin als nens en diferents cate-
gories. Masters i Miller!% (1970) ja hi aportaren una amplia i bona critica
amb profusié de detalls tocant als problemes metodologics.

Posteriorment, Priot i col-laboradors (1975) tracten a partir del qiiestionari
de Rimland E-2 i hi fan modificacions en els 80 items i en suprimeixen molts.
Amb tot, I'#xit de la classificaci6 de les psicosis infantils, mitjancant la taxono-
mia numeérica, no ha estat aixi i, actualment, sén pocs els que utilitzen els seus
plantejaments.

En aquest telegrafic resum també ha d’incloure’s la citaci6 de Wing'®’
(1969) el qual, de la mateixa manera, utilitza un giiestionari completat pels pa-
tes per a compatar el comportament del nen autista amb el de nens amb d’altres
alteracions comportamentals en les funcions sensitives, perceptives i executives.
El treball de Wing és valués en el sentit que tracta d’establir diagnostics diferen-
cials entre els simptomes autistics i aquells altres, més especifics, anomenats
trastorns del comportament. .

Rendle-Short!%® (1969), a partir dels nou criteris diagnostics de Creak i
collaboradors —ja ens hi hem referit en una altra ocasié— elaboren un altre
qiiestionari per a pares, de cinquanta-quatre preguntes a les quals només cal res-
pondre si o no. El giiestionari fou emplenat inicialment per 32 pares de nens
sense problemes, de 22 subnormals, 22 sords, de 50 amb paralisi cerebral i 22
de nens autistes. Es pogueren establir elements diferencials entre els autistes i
1a resta de les afeccions i, fins i tot, s’establf dins del grup d’autistes, 4 subgrups:

1la. Equivalent a la classica sindrome de Kanner.

1b. El segon subgrup format per aquells que presenten simptomes autistics
als primers tres anys de vida i Paparici6 dels quals és sobtada.

2. Integren aquest segon (tercer) grup aquells nens que presenten simpto-
mes autistics secundatis a un retard mental greu o associats amb d’altres
handicaps a causa de lesions organiques cerebrals.

3. Ieltercer (quart) grup format per aquells nens que poden considerar-se
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clinicament com autistes perd el comportament dels quals s6n referits
des de la presencia de traumes psicoldgics.

De Myer, Bryson i Churchill'® (1973) també utilitzen un qiiestionari se-
miestructurat per a pares amb la finalitat de comparar, confrontar la simptoma-
tologia que va aflorant al llarg de la infancia. No entrem en la seva descripcié,
Gnicament apuntar que aquest estudi representa el primer intent per diferenciar
els nens autistes, utilitzant un perfil diagndstic que abasta les diferents arees de
desenvolupament i que serveix com a model per a estudis posteriors. Anterior-
ment, De Myer i col-laboradors!® (1971) trobaren només un 32 % de cor-
respondéncia entre els resultats obtinguts mitjancant les «escales» de Creak,
Lotter, Polan i Spencer i Rimland, en un grup de 44 nens autistes.

El 1973, Makita i Umezu!!! elaboren al Japé el Cheklist for Autistic Children
(CLAC). Al llarg de 28 items es recapta informacié sobre el menjar, control
d’esfinters, dormir, activitats de la vida diaria, joc, relacions interpetsonals, llen-
guatge i comunicaci6, comportaments expressius, manipulacié -de mans i de
dits, autonomia comportamental i expressié emocional. Es un qiiestionari em-
plenat pels pares perd amb Iajuda d’un avaluador professional. Els canvis que
es constaten en un diagrama «evolutiu» referiran, en alguna mesura, Peficicia
dels tractaments executats. Metodoldgicament presenta inconvenients com que
no facilita definicions objectives (operatives) de les conductes i, per altra banda,
no se n’han referit replicacions. Els grups control utilitzats tampoc no sén cot-
rectes metodoldgicament.

Ruttenberg i collaboradors!2 (1974 i 1977) publiquen el Bebavior rating
Instrument for Autistic and other Atypical Children (BRIAAC) compost per vuit
escales cadascuna de les quals avalua una categoria especifica de comporta-
ment: relacions amb els adults, comunicacié, habilitats personals (per a explo-
rar I'entorn), vocalitzacié i llenguatge expressiu, audicié i llenguatge receptiu,
desenvolupament social, moviment del cos i desenvolupament psicoldgic (psi-
cosexual). Cada escala estd graduada en 10 nivells descriptius.

Al nostre entendre és un dels instruments més valids dels existents avui en
dia per a I'avaluacié psicopedagdgica del nen autista. L’edicié de 1977, que és
la que nosaltres personalment hem fet servir, ofereix uns indexs de validesa i de
fiabilitat summament positius. Pel que fa referdncia a les arees explorades, el
contingut de I'exploracié d’elles aix{ com aquests deu gradients possibles d’es-
tablir, matisant-ho més si fos possible, ens semblarien raons suficients per a po-
der utilitzar aquest instrument en I’avaluaci6 del nen autista.

No hi ha dubte que la mezodologia observacional utilitzada amb rigor cienti-
fic permet de realitzar una aproximaci6 avaluativa seriosa. En aquesta linia, els
intents han estat molts (Hutt, Hutt i Ounsted!? 1963; Hutt i col-laboradors!1
1965; Sorosky i cols.!™> 1968; Ornitz i cols.!!¢ 1970; Black, Freeman i Montgo-
mery'"” 1975; Lichstein i Wahler!!® 1976) encara que sempre amb un «aparell»
metodoldgic adequat. Freeman i Ritvo!!? (1982, 16-28) pasen revista a les pagi-
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nes citades a molts d’altres estudis diagnostico-avaluatius de I'autisme i als
quals, ara, no creiem necessari de fixar-hi 'atencié.

Entre nosaltres, Polaino Lorente'2? (1981, 119-129) s’ha referit expressa-
ment al continuisme observacional a l'analist funcional de la conducta autista com
Palternativa a les escales de diagnéstic i d’avaluaci6 tradicionals. Es precisament
en aquest diagnostic funcional on «/’observacié —instrument per excelléncia—
esta orientada a la descripci6 de la conducta en termes objectius, rigorosos i pre-
cisos —en una paraula, quantitatius— aix{ com a I'especificacié de les condi-
cions en les quals les seqiidncies conductuals s’emeten o s’inhibeixen (estimuls
discriminatius), i de les conseqiiéncies d’aquestes respostes, per a una analisis
ulterior de la relacié funcional entre aquesta conducta i les dites condicions es-
timulars». I també: «L’observacié aixi realitzada satisfa les tres funcions se-
giients: a) deteccié de les conductes problema; b) diagnostic funcional d’aque-
lles; c) seguiment i avaluacié de les modificacions produides pel programa tera-
peutic, ja en sigui conductual i/o farmacolégic» (Polaino, 1982, 120).

Al nostre entendre, i sense que aixd comporti rebutjar recursos tradicionals
que poden ésser de summa utilitat, la metodologia observacional utilitzada cor-
rectament permet una major objectivitat i rigor en la descripcié, diagnostic i
avaluaci6 de les potencialitats/handicaps i de les modificacions hagudes imme-
diatament després de la intervencié terapgutica als nens autistes.

Per a potenciar aquest rigor observacional i diagnosticar, descriure i avaluar
sindromes psiquiatriques severes, tal com ho és el del autisme i aplicar-hi les téc-
niques i els principis derivats de I'analisi conductual, Freeman i collabora-
dors2! (1978, 1979, 1980, 1981) elaboren la Bebavior observation System
(BOS), escala composta per 67 conductes extretes d’una revisié minuciosa de
la literatura existent sobre el tema; conductes especifiques de la sindrome que
han d’ésser diferenciades d’aquelles altres que sén simplement el resultat de la
maduraci6 i/o el retard en el desenvolupament. D’aquesta forma en el treball
de 1981 estableixen conductes que es presenten en els autistes (N = 46), en els
retardats mentals (N = 35) i als nens que no presenten cap tipus d’alteracié (N
= 33). L’observaci6 de la preséncia o de I'abséncia d’aquestes es realitza en tres
observacions en tres setianes, i tenir sempre molt present "observador o analit-
zador dels resultats de cinc possibles tipus de conductes que assenyalen Free-
man i collaboradors (1981):

1. Conductes que, al néixer, ja hi sén presents i que perduren a I'augmentar
I’edat cronologica (pey exemple, respirar).

2. Conductes que, al néixer, ja hi sén presents i que desapareixen a I'aug-
mentar ’edat cronoldgica (per exemple, reflexos).

3. Conductes que, al néixer, no hi s6n presents perd que apareixen en una
edat cronoldgica determinada i persistent (per exemple, caminar, par-

lar...).
4. Conductes que, al néixer, no hi sén presents i que apareixen Gnicament
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durant una determinada edat cronologica (per exemple, «ecolalia noz-
mal» dels 2 anys).

5. Conductes que no estan relacionades amb I'edat cronoldgica i que només
es veuen associades amb estats patologics especifics.

De Panalisi factorial d’aquest cimul de conductes en cadascun dels zres
grups diagnostics s’obtenen, segons Freeman i collaboradors (1980), quatre ca-
tegories conductuals:

1. Interaccié amb les persones.
2. Interaccié amb els objectes.
3. Conductes solitaries.
4. Resposta als estimuls.

Estudis posteriors amb lescala d’observacié conductual de Freeman i
Schroth!?? (1983) i Freeman, Ritvo i Schroth!2> (1984) i que ells personalment
ens han fet arribar, confirmen els resultats obtinguts en treballs anteriors i per
aixd estem davant d’una escala valuosa i discriminativa. Personalment, I’hem in-
troduida en el treball diagndstic i avaluatiu d’un centre especial d’autistes i els
resultats han estat molt elogiients i positius. També és valuosa, de I'dltim dels
treballs de Freeman i collaboradors (1984), la sintesis abreujada de definicions
operacionals que presenten per a cadascun dels quatre grans apartats comporta-
mentals i que estableixen:

I) Comportaments solitaris (manipulacié del cos i conductes estereotipa-
des);

1) Relacié amb els objectes i joguines (s dels sentits, estereotipies i ritualis-
me en manipular-los, intencionalitat en I'ds, canvi de joguines...); -

III) Relacié amb Pexaminador (li pren la seva ma, se’l mira, li parla) i

IV) Llenguatge (vocalitzaci6, llenguatge no comunicatiu, vocalitzaci6 no re-
petitiva, ecolalia, parla amb ell mateix).

Si donem a conéixer —sempre hauria de fer-se— alld que s’entén per cadas-
cuna de les conductes a observar, el temps d’observacié que s’hi inverteix, la se-
giienciacié de la mateixa observacié, etc., és factible de replicar, de comparar i
de compartir, o no, resultats transculturals...

Schopler, Reichler, Develis i Daly'2¢ (1980) presenten I'any 1980 I'Escala de
valoracié d’Autisme Infantil (Childhood Autism Rating Scale: CARS). No hi ha
cap mena de dubte sobre la importincia del treball que Schopler i col-labora-
dors han realitzat des que I'any 1966 iniciaren I'abordatge terap&utic de nens
autistes; utilitzaren en aquest procés (fase diagnostica) I'instrument aportat per
Rimland, que ja hem citat en un altre lloc. Progressivament utilitzen els criteris
de Kanner, els nous referits per Creak i és aleshores quan es configuren les 15
escales per a avaluar 'autisme (Reichler, Schopler'? 1971), el resultat del qual
és I'instrument conegut inicialment com el Chéldbood Psychosis Rating Scale
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(CPRS). A les pagines 94-95, els autors (1980) hi refereixen les 15 escales, tal
com es poden apreciar al quadre de la pagina segiient.

A cadascuna d’elles es valora el subjecte d’1 a 4 i s’hi inclou valors mitjans
entre els enters i en possibilita I'establiment de 3 categories diagndstiques (no-
autista, moderadament autista i severament autista) en funcié de la validesa i de
la fiabilitat de 1’escala pels resultats anotats acceptables de la puntuacié final,
que pot oscillar entre 15 i 60.

Encara que personalment considerem que I’escala d’observacié de Schopler
i col-laboradors és un instrument valués per a I'avaluacié psicopedagdgica, hem
de confessar que hi ha algunes discrepancies importants en la mateixa escala,
discrepancies que no fa molt de temps tinguérem 'oportunitat de transmetre al
mateix Schopler amb motiu d’unes Jornades.

Considerem una reduccié arbitriria la que s’efectua a I'establir tres grups o
categories diagndstiques finals {no-autista, moderadament autista i severament
autista) encara més quan el criteri prevalent és que s’obtinguin menys de 30
punts o que, en el tercer cas, cinc 0 més de cinc items (dels 15) puntuin amb 3
o més. Aixd datrer, pot succeir molt bé en aquells cinc items que no refereixen
aspectes substancials de I'autisme i, segons aquests plantejaments, haver de
«forgar» el diagnostic d’autisme.

Per altra banda, tenim la impressié (ja que no és excessivament dogmatic in-
troduir un altre tipus d’ad]ectlus) que 'escala no permet d’establir diagndstic
diferencial entre autisme i deficiéncia mental i aixd és quelcom important. Scho-
pler es mostra especialment desconcertat amb aquesta objeccié.

Si contrastem els resultats de Rimland, Rutter, Ritvo i Freeman i la definicié
que fan de I'autisme amb les dades de Schopler i col-laboradors, ens adonarem
que la discrepancia dels resultats diagndstics i per tant de la conceptualitzacié
de la sindrome autista encara és un element de desconcert. Estem en contra que
I'autisme hagi ampliat els seus marcs conceptuals, per imperatius, fonamental-
ment, politics encara que costi de dit-ho i que penetrin en ell problemes com-
portamentals que (si bé és cert que amplien el tant per mil d’autistes a 18 o 19
en lloc de mantenir el 2,5/3 inicial) desconcerten els qui demanen de «fixar» ob-
jectivament una conceptualitzacié de I'autisme sense més afegitons.

Krug, Arick i Almond!26 (1978) també han elaborat I'Autism Screening ins-
trument for educational planning per a identificar el comportament autista en
disminuits al marge que siguin o no siguin autistes. Desconeixem I'escala, enca-
ra que ens consta que la seva utilitzacié permet, mitjangant I'observacié com-
portamental, detectat precogment els comportaments autistes importants.

Si tenim en compte que els educadors sén els qui, com ja hem dit en altres
ocasions, més conviuen amb el nen autista, bé ens caldria de comptar «molt se-
riosament» amb les seves aportacions a ’hora d’avaluar el nen autista i de disse-
nyar i assajar programes d’intetvencié psicoeducativa.

A part dels recursos avaluatius que anteriorment hem anotat, Lorna Wing!2’
(1982, I'original del 76), ha pensat també en les moltes i valuoses aportacions
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ESCALA

HO CITEN

ALTRES ASPECTES

1. Trastorns en les relacions amb  En quasi totes les descripcions
les persones. d’autisme,
2. Imitacié. Pre-requisit per al llenguatge (Lo-
vaas, 1979) i altres aprenentatges.
3. Afecte inapropiat. Kanner (1943); Rirvo i Free.
MaN (1978); Creak {1961).
4, Us estrany dels moviments Rurrer (1978b); Creax (1961);

corporals i persisténcia d’este-

WinG (1978).

reotipies.

. Pecualiaritats en les relacions

Significaci6 especial per a I'avalua-
amb els objectes inanimats.

¢ié educativa i la programacié indi-
vidualitzada (Schopler et al. 1979).

. Resisténciz al canvi de 'en- Kanner  (1943);  Rurmer

torn. (1978b); Ritvo i Freeman
(1978).

. Peculiaritats de les respostes  Goldfarb (1956); Schopler

visuals. (1965); Hermelin i O’Connor
(1970); Omitz i Ritvo (1968);

Ritvo i Freeman (1978).

. Peculiaritats de les respostes  Parallel a I'escala 7. Importants implicacions per a
auditives. I’aprenentatge del llenguatge o ha-
bilitats de comunicacié alternati-
ves. .
. Resposta als estimuls proxi- Les escales 7, 8 i 9 juguen molt so-
tnals, vint un paper en la sobreselectivi-
tat de Pestimul (Schreibmen i Lo-
vaas, 1973).
. Reaccié d'ansietat. CreAk (1961).

. Comunicacié verbal, En la majoria de les descrip-

cions d’autisme.

. Comunicaci6 no vetbal. Importancia per a 'emplagament a
l'aula i per a 'ensenyament estruc-

turat.

. Nivell d’activitat.

. Funcionament intel'lectual, Grau de discrepincia entre capaci-

tats.

. Impressié general. Impressié clinica de si és 0 no &s

autista i en quin grau.
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dels educadors i elabora el «Cuestionario estandarizado de evaluacion» (pags.
222-233) on I'educador pot trobar bones pistes i des de les seves possibilitats
avaluar els nens amb els quals conviu. S’hi fa referéncia al fenguatge (verbal i
no verbal) i a problemes que s’hi relacionen, a les reaccions davant els estimuls
sensorials (sons, estimuls visuals, dolor, calor i fred, tacte, gust, oida, moviments
corporals), al moviment, manera de caminar i positura, a les respostes socials,
reaccions emocionals, resisténcia al canvi § afecctd als obfectes i a les rutines, als
jocs i a les diversions, autosuficiéncia-autocura, son, assoliments.en el treball es-
colar... la personalitat del nen.

En aquest mateix ordre de coses i encara que no sigui una escala elaborada
inicialment per a l'avaluacié comportamental dels nens autistes, I'Adaptative
Bebavior Scale (Nihira, Foster, Shellhass i Leland?8 1975) és utilitzada amb
nens autistes amb resultats valuosos pel que fa referéncia a Pavaluacié psicoedu-
cativa tal com ens ho diven Sloan i Marcus'?® (1981). En la seva primera part
s’avaluen, entre d’altres, el desenvolupament fisic, el desenvolupament del llen-
guatge, Pactivitat domestica, la responsabilitat, la socialitzacié, etc., i en la sego-
na, els comportaments destructius/violents, antisocials, rebels, les estereotipies,
habits excéntrics, comportaments sexuals aberrants, etc.

Hem conegut de prop, a més a més de moltes altres coses positives, la serio-
sitat i la meticulositat amb que ’equip «multiprofessional» du a terme tot el
procés d’avaluacié psicopedagdgica, i dels recursos avaluatius que utilitzen ens
en farem ressd perque, certament, sén valuosos encara que el procés sigui «en-
tretingut». Quatre sén els ambits que recollim com a més significatius i sense
que aixo signifiqui que s6n els Gnics: ['avaluacié del lenguatge, avaluacié psicoe-
ducacional, avaluacié de les activitats de la vida diaria i avaluacié del nivell d’au-
tisme.

1. Avaluacié del llenguatge

Garcia®®® (1981) a partir del treball de Ritvo'! (1976) i Rutter!?? (1972) ela-
bora {adapta) una escala d’avaluacié del llenguatge d’autistes que consta de dues
subescales que fan referéncia al llenguatge RECEPTIU i al llenguatge EXPRES-
SIU. «De cadascuna d’elles, segons Garcfal?? (1984, 52), se’n pot obtenir una
edat lingiifstica que és comparable a la d’un nen normal d’aquest nivell d’edat.
A la vegada s’obté un perfil dels diferents subaspectes que té el llenguatge en-
torn als nivells clissicament considerats (semantic, fonematic, morfo-sintactic,
comunicatiu o pragmatic i cognitiu} i aixd s’obté per a cada subjecte i tant a ni-
vell receptiu com a nivell expressiu.»

En la subescala de lenguatge receptiu s'exploren, a través de 114 items se-
qiienciats en 8 nivells d’edat (1-6, 7-12, 13-18, 19-24, 25-30, 31-36, 37-42 1 43-48
mesos) els 12 aspectes segiients:

1. Reaccié davant la preséncia d’altres persones que li parlen.
2. Discriminaci6 auditiva verbal i no verbal.
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A e

7.
8.
9.
10.
11.
12.

Resposta reflexa al so.

Discriminacié visual. Resposta visual condicionada.

Interés verbal: s’hi inclou 'interés pel llenguatge, per la produccié de
sorolls, etc.

Comprensié del significat: s’hi inclouen la comprensié verbal i gestual,
la comprensié de la situacié social, de I’afirmacié i de la negacié, adjec-
tius, 0s d’objectes...

Comprensié de l'esquema corporal (del propi cos i de la-nina).
Comprensié de relacions espacials.

Comprensié de nocions de quantitat.

Comprensié de relacions personals i possessives.

Coneixement de la regla del plural.

Coneixement del color.

L’avaluacié del llenguatge expressiu es realitza també mitjangant 171 items
distribuits pels vuit nivells d’edat i s’exploren i es valoren fins a 23 aspectes dis-

tints:

1.

Topografia verbal: inclou conductes verbals per iniciativa sense cap rela-
¢ié aparent amb un esdeveniment verbal, vocalitzacions espontinies,
joc vocal, balbuceig, lal-lacié...

. Reaccions discriminatives (inclou respostes apropiades a I'estimulacié

rebuda i de manera diferencial. Reaccié discriminativa verbal a una es-
timulaci6 verbal, reaccié discriminativa social, resposta musical a I’esti-
mulacié musical).

Imitacié (imitacié vocal, de gestos, praxis, verbal, de comportaments
motors grossos i fins, de sil-labes, de frases, de fonemes).

Conducta verbal teleologica.

Reconeixement auditiu (inclou gndsies verbals i no verbals).
Llenguatge simprixic.

Emissions recognosctbles.

Preguntes (inclou informaci6 sobre esdeveniments, preguntes esponta-
nies, preguntes i respostes, frases interrogatives).

Liargaria mitjana de la frase.

Intencié comunicativa i llenguatge socialitzat.

. Argot i desaparicié.

. Indicacié de desigs.

. Intergs lingiiistic (interés pel nom dels objectes).
. Denominacié (anomenar objectes, imatges).

. Llenguatge intern deduit del joc simbolic.

. Concepte de si - no.

. Verb (inclou els temps).

. Preposicions, adverbis i locucions adverbials.

. Pronoms personals i possessius.
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20. Complexitat creixent de la frase (inclou negacié, el condicional, I'arti-
cle, la regla del femeni, del plural, coordinacié subjecte-verb, subordi-
nacid).

21. Parla telegrafica.

22. Memdria immediata (inclou digits i repeticié de frases).

23. Termes quantitatius.

Deixant de banda els fulls d’avaluacié propiament dits, hi ha un quadernet
on a cadascun dels items hi ha la referéncia del nivell al qual pertanyen, al com-
portament del nen (criteri) i al material a utilitzar i a la forma d’aplicacié. Es,
dongs, al nostre entendre, un material summament valués que el Centre Gaute-
na propotciona amablement en fotocdpies.

Podria aprofundir-se encara més, si fos possible, en U'analisi funcional del
llenguatge expressiu a través de les categories establertes per Cantwell, Howlin
i Rutter** (1977) (repeticions immediates de si mateix, repeticions immediates
d’altres, ressons demorats estereotipats, acompanyaments de I'accié i del pensa-
ment en veu alta, emissions metaforiques o telegrafiques, preguntes, respostes,
observacions espontinies, direccions, ordres, llenguatge automatic, no verbals,
incomprensibles.

2. Avaluacié psicoeducacional

En general, en el Centre Gautena s’utilitza la prova de Rityo (1976) adapta-
da per Mendizabal'® (1981) i formada per les 13 subproves que referirem a
continuaci6, a la pagina segiient.

Una traduccié d’aquestes subproves ’ha dut a terme 'equip del Centre
d’Autisme Azkarate-Enea de Donostia (Sant Sebastia) 'any 1981, i aquesta tra-
duccié és la que en realitat s’utilitza. Permet d’obtenir nivells d’edat mental per
a cada subprova i, a la vegada, establir un petfil de les diferents habilitats psi-
coeducacionals que possibiliten una programacié i una intervencié psicoeduca-
tives.

3. Avaluacié de I'autonomia personal

Es duu a terme amb U'Avaluacié d’Activitats de la Vida Didria adaptada de
Brigance!3¢ (1978) i Jeffres, McConkey®’ (1976), i de la qual es prenen en con-
sideraci6:

1. Alimentacié (menjar i cuina) (39 items de 0 mesos a 7 anys).

2. Vestir i cura de la roba (65 items).

3. Neteja personal i higiene (48 items) fins als 12 anys (hi ha especificacions
amb les noies).

4. Control d’esfinters (orina, defecacié, control nocturn) (27 items).

Cal tenir en compte que també hi ha autistes adults que poden assumir de-
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terminades responsabilitats en relacié amb les activitats de la vida diaria, també
s’hi han introduit:

5. Treball domestic (ordre general, neteja, roba, lit, taula, altres) (39 tas-
ques).

6. Independéncia en el barri (14 tasques).

7. Area social {comportament, aspecte fisic, sexualitat) (19 tasques).

8. Recreacid, esport, oci (entreteniment a casa, diversions, esport) (21 tas-
ques).

Si tot el que hem enumerat en aquests tres tltims apartats s’acompleix amb
rigor, no hi ha dubte que la informacié que tindrem del subjecte concret sera
incomparable i molt valuosa per a poder dissenyar programes d’intervencié psi-
coeducativa que tractin de proporcionar nivells de maduracié en tots els ambits
possibles, que I'apropin a una major «normalitzacié» o, almenys, per a poder
viure més plenament com a persona que tendeix a un major nivell de desenvo-
lupament personal i social.

Hem procurat d’apropar-nos a la formalitzacié conceptual del que és I’autis-
me des de la nostra propia experiéncia i des de la de molts altres investigadors;
hem presentat, encara que telegrificament, aquells criteris diagnéstics que deli-
miten la sindrome enfront de criteris similars o distants; hem referit amb pres-
ses, i per tant quasi enunciativament, els recursos avaluatius que estan al nostre
abast per a radiografiar detalladament les potencialitats i les mancances... Hem
procurat, en definitiva, d’apropar-nos a la comprensi6 de l'autisme infantil;
«hem procurat d’apropar -nos» perqué no es deixa d’una manera facil «agafar»,
comprendre i explicar. La majorta de les vegades serd la intuicid sobtada,
momentania, la que ens indiqui per on i com caminar per apropar-nos al nen
autista.

BIBLIOGRAFIA

1. Mauson, L. (1964) Les enfants sauvages. Myte et realité, Paris: Union d’Editions. (Hi ha tra-
duccié castellana: Mavson, L., Itarp, J., Sinvcuez Feriosio, R. (1973), Los #ifios selvdticos
(pp. 7-95). Memoria sobre Victor de 'Aveyron y comentarios. Madrid: Alianza Ed.

. Hastam, J. (1809), Observations on Madness and Melancholy. Londres: Hayden.

. Itarp, ] M.G. (1801-1807 2/1964) Mémoire et rapport sur Victor de I’Aveyron, a L. MaLson
i altres Les enfants sauvages. Paris: Union Général d’Editions. Traduit al castell per Alianza
Ed. (1973). (1801-1807 b1962) The wild boy of Aveyron. N.Y.: Appleton-Century-Crofts.

4. De Sanctis, S. (1925/1948) La neuropsychiatria infantile, Infanzia anormale, 18, 623-661, ci-

tat a KANNER, L. (1948) Child Psychiatry, Springfield, Il.: Ch. C. Thomas, (1906/1973) On
Some varieties of dementia precox, a 8.A. Szurek i LN. Berlin (eds.) Clinfcal studies in child-
bood psychosis. N.Y .: Brunner/Mazel,

5. BLEuLER, E. (1911/1969) Lerbuch der Psychiatrie (287 ss.), Betlin: Julius Springer. (1911/

1950) Dementia precox or the group of schizophrenias. N.Y.: International University Press.

6. Sarro, R. (1940) Tratamiento moderno de las esquizofrenias. Barcelona: Coleccién Espafiola

de Monografias Médicas.

N

137



10.
11.

12.
13.

14.

15,

16.

17.
18.
19.
20.

21
22,

23,
24,

25,
26,

27,
28,
29,

30,

138

. Briz, A.A, (1926} Psychotic children: Treatment and prophylaxis. American Journal of Psy-

chiatry, 5, 357-364.

. Kasanm, J., Kaurman, MLR. (1929) A study of the functienal psychoses in childhood. Awme-

rican Journal of Psychiatry, 9, 307-384.

. Porrer, HW. (1933) Schizophrenia in children. Ameerican Journal of Psychiatry, 12, 1.253-

1.270.

EmseneerG, L. (1972) Esquizofrenia infantil; concepto, curso y resultado. Revista argenting
de psigutatria y psicologia de la infancia y la adolescencia, 2, 189-210.

GreseLskaja-ALBATZ, E. (1934) Zur klinic der schizophrenie des frithen kindersalters: 1.,
Arch. Neurol. und Psychiatr,, 34, 244-253. (1935) Zur klinic der schizophrenie des frithen
kindersalters: IL., Arch. Neurol. und Psychiatr., 35, 30-40.

Kanner, L. (1943) Autistic disturbances of affective contact, Nervous Child, 2, 217-250.
Aspercer, H. (1944) Die Autistischen Psychopathen im Kindesalter. Arch. Psychiatr., 117
(1). (1966) Pedagogiz curativa. (Introduccién a la-psicopatologia infantil para uso de médi-
cos, maestros, psicélogos, jueces v asistentes sociales). Barcelona: Luis Miracle. (El que fa
referéncia als psicdpates autistics, vegen pp. 345-398).

Van Kzeveren, A. (1971) Autismo infantil y psicopatia autistica: dos manifestaciones de au-
tismo. Rewvista argentina de psiguiatria y psicologia de la infancia y de Ia adolescencia, 2 (2),
149-160.

Benper, L. (1942) Childhood schizophrenia, Nervous child, 1, 138-140. {1947) Childhood
schlzophrema A clinical study of 100 schizophrenic children. Amzericar Journal of Orthap-
sychiatry, 17, 40-56, (1955) Twenty years of clinical research in schizophrenic children with
special reference to those under six years of age, a G. Caplan (ed.) Emotional problems of
early childhood (pp. 503-515) Londres: Tavistock.

Rank, B, (1955) Intensive study and treatment of preschool children who show marked per-
sonality deviations of «atypical development» and their parents, a G. Caplan (ed.) Enotio-
nal problems or early chilshood (pp. 491 ss.} N.Y.: Basic Books.

Masmzr, M. (1952) On child psychosis and schyzophrenia: Autistic and Symbiotic infantile
psychoses Psychanalytical Study of the Child, 7, 285-305.

Deseerr, J.L. (1952) Diagnostic criteria of Schizophrenia in chlldren American Journal of
Psychotherapy, 6, 148-163.

Erseneere, L.; Kanner, L. (1956) Early infantile autism, American Journal of Orthopsychia-
try, 26, 55-65.

Kanner, L. (1973) Childhood psychosis: Inétial studies and new insights. Washington: Wins-
ton,

Kanner, L. {1969) The children haven’t read those books. Acta Paedopsychiatrica, 36 (2).
Rurrer, M. {1984) Diagnéstico y definicién, a M. Rutter i E. Schopler (eds.) Autismo (pp.
1-26). Madrid: Alhambra.

Renpre-SHoRT, J. (1969) Infantile autism in Australia. Medica! Journal of Australia, 2, 245-
249, .

Porrer, K. (19592) The logic of scientific discovery. Londres: Hutchinson. (19724) Conjetures
and regulations: the growth of scientific knowledge. Londres: Routledge and Kegan Paul,
CampreLL, E.J.M. (1976) Basic science, science and medical education. Lance, 1, 134-136.
AnrHony, E.J. {1958) An experimental approach to the psychopathology of childhood. Br:-
tish Journal of Medical Psychology, 31, 211-223.

Gororars, W. (1961) Childbood schizophrenia. Cambridge: Harvard Univ. Press. (1964) An
investigation of childhood schizophrenia. Archives of General Psychiatry, 11, 621-634.
Creak, M. (1961) Schizophrenia syndrome in childhood: Progrees repport of a Working
Party. Cerebral Palsy Bulletin, 3, 501-504, '

Werry, J.A. {1972) Childhood psychosis, A H.C. Quay i].I. Werry (eds.) Psychopathological
disorders of childhood (pp. 173-233). N.Y.: Wiley.

GAP (1966) Psychopathological disorders in childhood: Theoretical consideratios and a propos-
ed classification. N.Y.: Autors.



3L

43.
44,
45.
46.
47,
48.
49.

50.

51

52,
53.

34.
55.

RutTEr, M. (1965) The influence of organic and emotional factors in the origins, nature and
outcome of child psychosis. Developmental Medicine and Child Naurology, 7, 518-528.
(1966) Behavior and cognitive characteristics, aJ. Wing (d.) Early Childbood autism (pp. 51-
81). Oxford: Pergamon Press.

. Rurrer, M.; Lockyer, L. (1967) A five to fifteen year, follow-up study of infantile psychoses,

I. Description of the sample. British Journai of Psychiatry, 113, 1.169-1.182,

. Ornrrz, EM.; Ritvo, E.R. (1968) Perceptual inconstancy in early infantile autism. Archives

of General Psychiatry, 18, 79-98.

. Wing, J. (1966) Diagnosis, epidemiology, etiology, a J. Wing (ed.) Early childbood autism

{pp. 3-50). Oxford: Pergamon Press.

. Ornrrz, EM.; Rirvo, ER. (1976) The syndrome of autism: A critical review. American Jour-

nal of Psychiatry, 133, 609-621,

. Wing, L. (1976%) Early childbood autism: Clintcal, educational and social aspects. Oxford:

Pergamon.

. Rurter, M. (1972) Childhood Schizophrenia Reconsidered. Journal of Autism and childbood

Schizophrenia, 2, 315-337.

. Benoer, L. (1964) A twenty-five year review of therapeutic results, a P.H. Zubin i J. Zubin

(eds.) The evaluation of psychiatric treatment. N.Y.: Grune and Straton.

. GoLpFars, W. (1961) Childbood schizopbrenia. Cambridge, Ma.: Harvard Univ. Press.

. Atcrkova, M. (1984) La schizophrénie chez lenfant. Psychiatrie de U'enfant, 27 (1), 69-106.

. Tustiv, F. (1981) Autismo infantil y psicosis infantiles. Barcelona: Paidés Ibérica.

. Rirvo, ER.; Freeman, B.J. (1977) National society for autistic children: Definition of autism.

Journal of Pediatric Psychology, 4, 146-148, (1978 a) Definition of the syndrome of autism.
Journal of autisms and Childbood Schizophrenia, 8, 162-167. {1978 ) National Society for
Autistic Children: Definition of the syndrome of autism. Journal of the American Acadenty
of Child Psychiatry, 17, 563-575. o

Swverrs, B.E.; Jensen, L.L.; Martinsen, FH.; Sunper, J.M. (1982) Differences in use of the
diagnostic category «Early Infantile Autism». Acta Paedopsychiatrika, 48, 123-132.
Mastegs, J.C.; Miter, D.E. (1970) Eatly infantile autism: A methodological critique. Jour-
nal of Abnormal Psychology, 75, 342-343.

Menorascino, F.J. (1979) Review of autism: A reppraisal of concepts and treatment. Journal
of Autism and developmental disorders, 9, 299-301. '

Rurrer, M. (1978) Diagnosis and definition, a M. Rutter i E. Schopler (eds.) Autism: A rep-
praisal of concepts and treatment. N.Y .: Plenum.

Ramonpo, N.; Scawartz, S. (1981) Diagnosis Early Infantile Autism. Current Psychological
Review, 1, 3-16.

RuTteR, M. (1968) Concepts of autism: A review of research. Journal of Child Psychology and
Psychiatry, 9, 1-25.

Crwrcrrir, D. (1972) The relation of infantile autism and childhood schizophrenia to dev-
elopmental language disorders of childhood. Journal of Autism and Childbood Schizophre-
nia, 2, 187-197.

Scrorier, E.; Mesmov, G.B. (1985) Communication problems in autism. N.Y.: Plenum
Press.

“AGOERO, A. ¥ cols. (1985) Criterios diagnésticos diferenciales sobre el Sindrome del Autis-
mo. Ponencia presentada en el IT Simposium Nacional de Autismo. Castellén, 1985. Caste-
ll6n; Servicio de Publicaciones de la Diputacion de Castellén (pp. 43-75).

Jenez, P. (1985) (comp.) Diagndstico y tratamiento del autismo infantil. Barcelona: Edicio-
nes Universidad Auténoma de Barcelona.

APA (1983) DSM-III. Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales. Barcelona:
Masson.

Conercy, J. (1975) Psiquiatria dindmica. Barcelona: Herder,

Morcan, S.B. (1984) Early childhood autism: Cognitive development perspectives, a J.B.

139



56.
57.
58.

59.
60.

6l

63.

63.
66.
67.
68.
€9.

71.

72,

73.

74.
75.
76.
77.
78.
79.

80.

140

Gholson i T.L. Rosenthal (eds.) Applications of Cognitive developmental theory. N.Y .: Aca-
demic Press.

Pricr, M. (1984) Developing concepts of childhood autism: The influence of Experimental
cognitive research, Journal of Consulting and Clinical Psychology, 52 (1), 4-116,

Rutrer, M. (1983) Cognitive deficits in the pathogenesis of autism. Journal of Child Psycho-
logy and Psychiatry, 24, 513-531.

Garanto, J. (1984) El autismo. Aproximacidn monogréfico-descriptiva y apuntes psicopedagé-
gécos. Barcelona: Herder,

MiscueL, W. (1968) Personality and assessment. N.Y.: Wiley.

Siva, F. (1978) El andlisis funcional de conducta como disciplina diagnéstica. Andlisis y
modificacion de conducta, 4, 28-55.

Bacvesteros, F., Carrosirs, AL (1981) Evaluacion conductual. Metodologia y aplicaciones.
Madrid: Pirdmide.

. Pererson, D.J. (1968) The clintcal study of social bebavior. N.Y.: Appleton-Century-Crofts.

Kanrer, F.H., Sastow, G. (1965) Behavioral analysis. Arch. General Psychiatry, 12, 529-538.

. Hersen, M., BELLAck, A.S, (1976) Bebavioral assessment: A practical handbook. Oxford: Ox-

ford Univ. Press.

Muaroney, M.P., Waro, M.P. {1976} Psychological assessment: A conceptnal approach. Ox-
ford: Oxford Univ. Press.

Civnero, AR., Catnovn, K.S., Anams, H.E. (eds.) (1977) Hardbook of bebavioral assess-
ment. N.Y.: Wiley.

Cong, ].D., Hawkws, R.P. (eds.) (1977) Bebavioral assessment: New directions in clinical psy-
chology. N.Y.: Brunner/Mazel,

ArperN, G.D, {1967) Measurement of «undestables autistic children. Journal of Abnormal
Psychology, 72, 478-486.

Freeman, B.J. (1976) Evaluating autistic children. Journal of Pediatrics Psychology, 1, 18-21.

. Freeman, B.J., Ritvo, E.R. {1976) Cognitive assessment. A E.R. Ritvo i B.J. Freeman, EM.

Ornitz i P.E. Tanguay (eds.). Autism: Diagnosis, current research and management. N.Y.:
Spectrum Publications.

Marcus, L.M. (1978) Developmental assessment as a basic for planning educational pro-
grams fot autistic children. Bebavioral Disorders, 3, 219-226.

Scuorier, E., Reiciner, RJ. (1979) Individualized assessment and treatment for autistic and
developmentally disabled children (vol. I). Psychoeducational Profile. Baltimore: University
Park Press.

De Myzr, MK, Barton, S., Norton, J.A. (1971) Social and adaptative behaviors of autistic
children as measured in a structured psychiatric interview. A D,W, Churchill, G.D, Alpem,
MXK. De Myer (eds.) Infantile autism: Proceedings of the Indiana University Colloquium.
Springfield, llinois: Ch. C. Thomas.

WrtMmeR, L. {1922) Don: A curable case of arrested development due to a fear psychosis in
a 3 year old infant. Psychol. Clinic, 13, 97.

GaranTo, J. (1982) ¢Qué es el autismo? Butlleti de Pedagogia Terapéutica, 8-9, 45-50.
Baker, L., Cantwerr, D.P.; Rutter, M., Bartax, L. (1976). Language and autism, a E.R. Rit-
vo, B.J. Freeman, E.M. Omitz i P.E. Tanguay (eds.) Awutisnz: Diagnosis, current research and
management. N.Y.: Spectrum.

Lorp, C., Baker, A.F. (1977) Communicating with autistic children. fournal of Pediatric Psy-
chology, 2, 181-186.

Menyuk, P, (1978) Language: Wath's wrong and why, a M. Rutter i E. Schopler {eds.) Ax-
tism: a reppratsal of concepts and treatment (trad. d’Alhambra, el 1984).

Locxkyer, L., Rurter, M. (1959) A five to fifteen year follow-up study of infantile psychosis.
British Journal of Psychiatry, 115, B67-882.

Bawrax, K.L., Rurter, M. (1976) Differences between mentally retarded and normally in te-
lligent autistic children. Journal of Autism and Childbood Schizophrenia, 6, 109-120.



81.

83.

84.
85,
86.
. Freeman, B.J.; Rirvo, E.R. (1976) Cognitive assessment, a ER. Ritvo i BJ. Freeman, E.M.

88.

89.

92.

93.

94,

95.
96.
97.
98.

99.

100.

101.

102.

De Myer, M.K. (1976) Moter, perceptual-motor, and intellectual disabilities of autistic chil-
dren, a L. Wing (ed.) Early Childbood Autism. Oxford: Pergamon Press.

. RuTTer, M., Barrax, K. L., Newmay, S. (1971) Autism: a central disorder of cognition and

language? a M. Rutter (ed.} Infantile Autism: Concepts, Characteristics, and Treatrment, Lon-
don: Churchill.

RuTTER, M. (1984) Diagnéstico y definicién, a M. Rutter i E. Schopler (eds.) Autismo. Ma-
drid: Alhambra.

Freeman, B.J., Rivo, ER., Scuroth, P.C., Tonick, 1., GUTHRIE, D., Wake, L. (1981) Behavi-
oral characteristics of high-and-low IQ autistic children, Ameerican Journal of Psychiatry,
138:1, 25-29.

Arprn, G.D. (1967) Measurement of «untestable» autistic children. Journal of abnormal
Psychology, 72, 478.

Freeman, B.J. (1976) Evaluating autistic children. Journal of Pediatric Psychology, 1, 18-21.

Omitz i P.E. Tanguay (eds.) Autism: Diagnosis, current research and management. N.Y ..
Spectrum Publicarions.

Rurter, M. (1978) Diagnosis of definition, a M. Rutter i E. Schopler (eds.) Autism: A rep-
praisal of concepts and treatment. N.Y .. Plenum Press. (1983) Cognitive deficits in the pat-
hogenesis of autism. Journal of Child Psychology and Psychiatry, 24, 513,

GeseLL, A., Amatrupa, C. (1981) Diagnéstico del desarrollo normal y anormal. Barcelona:
Paidés.

. Vave, P. (1972) El dédlogo corporal. Barcelona: Ed. Cientifico-médica.
91,

Jeorysex, E., Krareer, Z., Pope, L., WarTs, J. (1976) Test de evaluacion psicolégica y educa-
cional del preescolar. Buenos Aires: Paidés.

Seiro, C., NOGUEIRa, A., Fernénpez, MLL., Gomez, D. (1985) Prueba de habilidades psico-
lingiiisticas de Ilinois (I): Propiedades psicométricas de la versién castellana. Rev. Psicol.
Gral. y Aplicada, 40 (3), 435-456.

Baker, A. (1983) Psychological assessment of autistic children. Clinical Psychology Review,
3, 41-55.

Franarty, R. (1976) EPEC: Evaluation and prescription for exceptional children, a E.R. Rit-
vo, B.J. Freeman, EM. Ornitz i P.E. Tanguay (eds.) Autism: Diagnosis, current research and
management. N.Y.: Spectrum. '

Marcus, L.M. (1978) Developmental assessment as a basis for planning educational pro-
grams for autistic children. Bebavioral Disorders, 3, 219-226.

Braiaro, C.J. (1973) Neo-Piagetian training experiments: is there any support for the cog-
nitive developmental stage hypothesis? Cognition, 2, 349-370.

MuLER, S.A. (1976) Nonverbal assessment of Piagetian concepts. Psychological Bulletin, 83,
405-430.

Curcio, F. (1978) Sensoriomotot functioning and communication in mute autistic children.
Journal of Autism and Childbood Schizophrenia, 8, 281-292.

SiecrL, L.S. (1978) The relationship of Language and thought in the preoperational child:
a reconsideration of nonverbal alternatives to Piagetian tasks, a L.S. Siegel i C.J. Brainerd
(eds.) Alternatives to Piaget: critical essays on the theory. N.Y .. Academic Press.

SmeeL, L.S., Lees, A., ALan, L., Borton, B. (1981) Nonverbal assessment of Piagetian con-
cepts in pre-school children with impaired language development. Educational Psychology,
1, 53-158.

Tuatcrzr, M. (1977) An application of Piaget’s theory to autistic children {Tesi doctoral,
California Institute of Asian Studies, 1976) Dissertation Abstracts International, 1977, 38,
919 (University Microfilms Vo. 77-16, 144).

Lancy, D.F., GoLpsteN, G.1. (1982) The use of nonverbal piagetian tasks to assess the cog-
nitive development of autistic children. Child Development of autistic children. Child Dev-
elopment, 53, 1.233-1.241.

141



103.

104.

105.

106.

107.
108.

109.

110,

111,

112,

113.
114.
115.
116.
117
118.
119,

120.
121.

142

Porav, C., Spencer, B. (1959) Check list of symptoms of autism in early life. West Virginia
Medical Journal, 55, 198-204.

Fisx, B. (1957) The detection of schizophrenia in infancy. Journal of Nervous and Mental
Diseases, 125, 1-24. (1960) Drug therapy in child psychiatry: Pharmacological aspects. Comz-
prebensive Psychiatry, 1, 212-227, :

FisH, B., Srariro, T. (1965) A typology of children’s psychiatric disorders: I Its application
to a controlled evaluation of treatment. Journal of the American Academy of Child Psychia-
try, 4, 426.

Masrters, J.C., Mitier, D.E. (1970) Early infantile autism: A methodological ctitique. Journal
of Abnormal Psychology, 75, 342-343.

WG, L. (1969) The handicaps of autistic children: A comparative study. Journal of Child
Psychology and Psychiatry, 10, 1-40,

RenpLe-SHORT, ], (1969) Infantile autism in Australia. Medical Journal of Australia, 2, 245-
249,

DeMyzr, M.K., Bryson, C.Q., CaurcrmLy, D.W. (1973) The eacliest indicators of pathologi-
cal development: Comparison of symptoms during infancy and early childhood in normal,
subnormal, schizophrenic and autistic children. Biological and environmental determinants
of early development. Research Publicatio, 51. Association for Research in Nervous Mental
Disease, pp. 298-332.

De Myer,m M K., Caurcrir, D.VW., Pontins, W., GiLkey, K.M. (1971} A comparison of five
diagnostic systems for childhood schizophrenia and infantile autism. Journal of Autism and
childbood Schizophrenia, 1, 175-180.

Maxita, K., Umezy, K. (1973) An objective evaluation technique for autistic children, An
introduction of CLAC scheme, Acta Paedopsychiatrika, 39, 237-253.

Rurreneerg, B.A., Kaush, B.I., Wenar, C., Worr, E.G. (1974) Bebavior rating tnstrument
ﬁ;ﬂag«tzktz'c and other atypical children. Philadelphia: Developmental Center for Autistic
Children.

Hurr, C., Hutr, 8.]., Cunstep, C. (1963) A method for the study of children’s behavior. De-
velopmental Medicine and Child Neurology, 5, 233-245,

Hurr, 8.J., Horr, C., Leg, D., Ountep, C. (1965) A behavioral and electroencephalographic
study of autistic children. Journal of Psychiatric Research, 3, 181-197.

Sorosky, A., Orvirz, E., Brown, M., Rrrvo, E. (1968) Systematic observations of autistic
behavior. Archives of General Psychiatry, 18, 439-448,

Ornrrz, E., Brown, M.B., Sorosky, A., Rrrvo, E., Dierric, L. (1970) Environmental modi-
fication of autistic behavior. Archives of General Psychiatry, 22, 560-565.

Bracx, M., Freeman, B.]., MoNTGOMERY, ], (1975) Systematic observation of play behavior
in autistic children. Journa! of Autism and childbood Schizophrenia, 5, 363-371.

Licustem, K., Warner, RH. (1976} The ecological assessment of an autistic child. Jowrnal
of Abnormal Child Psychology, 4, 31-54,

Freeman, B.J., Ritvo, E.R. (1982) The syndrome of Autism: A critical review of diagnostic
systems, follow-up studies, and the theoretical background of the Behavioral observation
Scale, a P. Katoly (ed.) Advaences in child bebavior analysis and therapy. Toronto: D.C.

Heath.
Poraino, A. (1981) Introduccitn al estudio cientifico del autismio infantil. Madrid: Alhambra.

Freeman, BJ., Rirvo, E.R., Gurawe, D., Scirom, P., Bawy, J. (1978) The Behavior observ-
ation Scale for Autism: Initial methodology, date analysis, and preliminary findings on 89
children. Journal of the American Academy of Child Psychiatry, 17, 576-588.

Freeman, B.J., Gurare, D, Rrrvo, E.R., Schroth, P., Guass, R, Franker, F. (1979) Behavior
Observation Scale: Preliminar analysis of the similarities and Differences between Autistic
and Mentally Retarded Children. Psychological Reports, 44, 519-524.

Freeman, B.J., Scurots, P., Rirvo, E.R., Gursrig, D., Wake, L. (1980) The Behavior Obser-
vation Scale for Autism (BOS): Initial Results of Factor Analysis. Journal of Autism an Dev-
elopment Disorders, 10, 343,



122.

123,

124.

125.
126.
127,
128,
129.
130.
131.
132.
133.
134,
135.
136.

137.

Freeman, B.J., Rrrvo, E.R., Scurots, P., Toniek, L., Gurar, D., Wake, L. (1981 Behavioral
characteristics of high-and-low IQ Autistic children. Awserican Journal of Psypchiairy, 3, 254-
258.

Freeman, BJ., Sceroms, P.C. (1983) The development of Behavioral observation System
{BOS) for Autism. Bebavioral Assessment, 6, 177-187.

Freeman, B.J., Rirvo, ER., Scurors, MLA. (1984) Behavior Assessment of the Syndrome of
Autism: Behavior Observation System. Journal of the American Academy of Child Psychia-
try, 23 (5), 588-5%4.

Scrorier, E., Rechteg, R.J., DEVELLS, R.F., Dary, K. (1980) Toward objective classification
of Childhood Autism: Childhood Autism Rating Scale (CARS). Journal of Autism and Dev-
elopmental Disorders. Appendix, 10, 91-103 (Apend. 1-11).

ReicHLER, R, Scrorier, E. (1971) Observations on the nature of human relatedness. Jour-
nal of Autism and Childbood Schizopbrenia, 1, 283, 296.

Kruc, D.A., Arick, JR., Aumonn, P.J. (1978) Autism screening instrument Jor educational
planning. Portland: Oregon: Depart. of Special Education, Portland State University.
WinG, L. (1982) Evaluacion: el papel del profesor, a L. Wing i M.P. Everard i cols. Madrid:
Santillana.

Niuma, K., Foster, R., Saiimass, M., LeLanp, H. (1975) AAMD: Adaptative Bebavior Scale,
1975. Revision: Manual, Washington, D.C.: American Association Mental Deficiency.
Stoan, J.L., Marcus, L. (1981) Some Findings on the Use of the Adaptative Behavior Scale
with Autistic Children. Journal of Autism and Developmental Disorders, 11 (2), 191-199.
Garcta, J.N. (1981) Andlisis de un método de evaluacién del lenguaje en nifios autistas. Actas
del I Symposium de Terapeutas de Autismo. Bergondo-La Corufia, sept. 1981, 199,
Rirvo, ER. (ed.) (1976) Autism. Diagnosis, Current research and management. N.Y..: Spec-
trum.

Rutter, M. {1972) Clinical assessment of language disorders in the young child, a M. Rutter
i).A.M. Martin (eds.) The child with delayed speech. Londres: Heinemann.

Garcta, J.N. (1984) Evaluacién psicolégica de nifios autistas y otros sujetos afines. Siglo 0,
93, 51-60.

CantweLL, D., Howuw, P., Rurrer, M. (1977) The analysis of language level function: A
methodological study. British Journal of Disorders Communication, 12, 119-135.
MenDIZABAL, L. (1981) Andlisis de un método de evaluacion psicoeducacional con nifios autis-
tas. Actas del I Symposium de Terapeutas de Autismo. Bergondo-La Coruiia, sept. 1981.
BRIGANCE, A. (1978) Brigance Diagnostic Inventory of Early Development. MA.: Curriculum
Associated North Billerica.

Jerrres, D.M., McConkEey, R. (1976) P.LP. Developmental Charts. University of Manchester:
Hester Adrian Research Center.

143






EL TRACTAMENT DE L’AUTISME INFANTIL

FRANCESC CUXART I FINA






INTRODUCCIO

En intentar d’elaborar una exposici6 general dels antecedents en el tracta-
ment de I’Autisme Infantil, es fa palesa la gran diversitat de métodes i técniques,
que provinents de les més diverses escoles psicoldgiques, s’han utilitzat per tal
d'intentar de millorar les persones afectades d’aquesta sindrome. Fa molt temps
que I’Autisme Infantil, degut, segurament, i al menys en part, a la gran quantitat
d’interrogants que planteja, esta de moda. Per aquest motiu sén nombrosos els
professionals de la psiquiatria, la psicologia, la pedagogia, etc., que han dedicat,
i dediquen, molts esforgos a I'estudi de les possibles terapeutiques. I és per aixd
que quaranta anys després d’haver estat definida com a sindrome, la literatura
cientifica referida al seu tractament és tan abundant.

Pensem que els diferents métodes emprats es poden classificar en quatre
grans grups: '

a) Tractaments conductuals

b) Tractaments psicodinamics

¢} Tractaments educacionals

d) Tractaments médics o farmacologics

Aquests quatre grups creiem que representen, globalment, la immensa ma-
joria d’esforcos que s’han portat i que s’estan portant a terme des del punt de
vista terapéutic, per a intentar de solucionar la problematica d’aquesta afeccié.

A. TRACTAMENTS CONDUCTUALS

El conjunt de métodes terapéutics que s’agrupen sota la denominaci6 de
conductuals o conductistes, han sigut i segueixen essent els més utilitzats en el
tractament de I’ Autisme Infantil.

Per qiiestions de concepte, el condicionament operant no es preocupa dels
possibles mecanismes psicologics que puguin haver darrera 1'aparicié dels di-
versos comportaments dels organismes i, per tant, en aplicar-se al tractament de
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I’Autisme Infantil ens trobem amb uns plantejaments terap@utics adregats,
doncs, a suprimir o reduir les conductes anomenades negatives i a implantar o
augmentar les positives.

Si analitzem les caracteristiques d’aquesta metodologia, ens adonarem de
perque s’ha fet tan popular i, per tant, perqueé s’ha fet tan extensa la seva apli-
caci6,

En primer lloc, els coneixements tedrics i la practica necessaria per comen-
car a treballar com a ferapeuta de conducta no sén excessivament extensos. Aixd
vol dir que «entrenar» personal per crear especialistes en aquest camp és bas-
tant més rapid i simple que en d’altres (ex.: psicoanalisi). En segon lloc, la pro-
pia simplicitat de la metodologia fa que els programes de tractament siguin rela-
tivament facils d’elaborar, aplicar i avaluar, Es evident que, en aquest sentit, 'alt
grau de sistematitzacié que caracteritza els programes de modificacié de conduc-
ta, de manera que tots els seus elements poden ser quantificats, fa que la seva
aplicacié sigui forga motivadora per a les persones encarregades de portat-lo a
terme. Puix que el fet que els Programes estiguin en tot moment i en tots els
seus aspectes sota un contro] valorable quantitativament, proporciona una re-
confortant sensaci6 de seguretat.

En tercer lloc, cal tenir en compte que davant dels greus interrogants que
planteja Pintent de comprensié de la naturalesa de I’Autisme Infantil, la ferapia
del comportament ignora completament aquesta qiiesti6 i tan sols es preocupa
que els seus Programes acompleixin els objectius proposats. Creiem que aquest
fet és motiu de tranquil'litat per als professionals que, d’aquesta manera, no es
troben sotmesos a la situacié de plantejar-se permanentment preguntes sense
una resposta clara.

Dins el tractament de ’Autisme Infantil, els Programes de Modificaci6 de
Conducta s’han marcat, en tot moment, uns objectius molt definits. En un pri-
mer nivell molt general, aquests ob]ectlus es podrien dividir en dos grans grups:

1) Extincié o disminucié de conductes maproplades (que, com és sabut, s6n en
I’ Autisme Infantil molt nombroses i greus) i 2) Induccié de conductes apro-
piades.

Les conductes que s’inclourien en el primer grup foren les auto i heteroa-
gressions, estereotipies i, en general, tots els compottaments antisocials i pertor-
badors dels processos d’aprenentatge.

En el segon grup s’hi trobarien totes les conductes positives referides a les
diferents arees.

Normalment, en els programes de Condicionament Operant, I'extinci6 de
conductes inapropiades és el primer punt a tractar. Dins d’aquests comporta-
ments, i pet ordre de preferéncia, s’hi troben els que posen en perill la integritat
fisica de la persona —autoagressions de caracter greu—. En segon lloc s’hi tro-
ben tots els comportaments que posen en perill la integritat fisica d’altri i dels
objectes —heteroagressions, destructivitat—. En tercer lloc, les conductes que
s6n del tot incompatibles amb qualsevol tipus d’aprenentatge i que, al mateix
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temps, tenen un caracter fortament distorsionador —rebequeries, plors, hipe-
ractivitat.

El tractament de les autoagressions s’ha abordat, normalment, mitjancant
dues teécniques diferents. Una és la presentacié d’estimuls positius (tant refor-
¢adors primaris ~—menjar—, com secundaris —elogis—, com la combinacié
d’ambdés) davant Pabséncia de conductes d’autoagressid; i I'altra, 'aplicacié
d’estimuls negatius (aversius) davant les autoagressions. Tots dos metodes han
demostrat llur eficacia, perd la utilitzacié d’estimuls aversius comporta, com és
ldgic, tota una série de problemes d’ordre moral.

Respecte a les conductes esmentades en segon i tercer lloc, s’han utilitzat,
segons cada cas, els métodes citats anteriorment i també la ignorancia, el tme-
out o aillament i la induccié de conductes incompatibles amb la que es vol elimi-
nar. Pel que fa als comportaments estereotipats, en general, s’ha observat que
tota evolucié favorable va acompanyada d’una disminucié d’aquest tipus de
conductes. :

Referent a I'objectiu general del segon grup, la implantacié de conductes
positives, sempre es comencga pels comportaments anomenats pre-reguisits, que
s6n totes les conductes basiques, necessaries per a iniciar qualsevol tipus d’apre-
nentatge, independentment de ’Area a que estigui referit. Aghestes conductes
s6n, entre d’altres, el contacte ocular, Patencié, la persisténcia en el treball, imi-
tacié... (i que moltes vegades sén inexistents en el nen autista abans d’iniciar el
tractament). Posteriorment, s’aborda normalment P'aprenentatge dels hibits
més basics d’autonomia en els diferents aspectes: control d’esfinters, menjar,
vestir-se i rentar-se. Aquest apartat dels habits d’autonomia s’ha considerat,
sempre des d’una perspectiva conductista, un dels prioritaris i s’han desenvolu-
pat extensos programes que, encara que no estiguin pensats exclusivament per
als autistes, sén petfectament aplicables a aquesta poblaci6 (Baker et al., 1980).

Un métode que el condicionament operant ha utilitzat a bastament a 'hora
d’ensenyar conductes complexes, és el de dividir-les en una seqiiéncia de con-
ductes simples o «passes» d’aprenentatge. D’aquesta manera, es concreta molt
més en cada moment qué s’esti ensenyant i quins s6n els nivells assolits.

També és de general aplicacié el modelament de conductes, que consisteix
en una aproximacié successiva a la conducta final desitjada, aix{ com I'encade-
nament cap endarrera, que significa que es comenga a ensenyar al nen el darrer
pas de la conducta i ha d’avangar cap el comencament. Alld que es pretén amb
aquesta manera d’actuar, és que el nen tingui sempre la «sensacié» que és ell
qui acaba I'accié, ja que es considera que aquest fet és reforgant per a ell.

LLENGUATGE

Degut a la gravetat del retard i de les alteracions que en Idrea del llenguatge
sofreix la persona amb autisme infantil, i a les conseqiiencies que aixd comporta
en la resta d’aprenentatges, aquest aspecte ha estat segurament el tractat més
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ampliament. En el camp de la modificacié de conducta, els treballs fets en
aquest sentit sén nombrosos. Fins aquests moments és Lovaas qui ha elaborat
un programa de llenguatge per a autistes més exhaustiu (Lovaas, 1981). Aquests
programes, basats totalment en els models del condicionament operant, van des
de la implantacié, per imitaci6, de les «primeres emissions verbals» en el cas
dels nens muts, fins 'aprenentatge d’elements lingiifstics for¢a complexos, com
preposicions, conceptes de temps, pronoms,

Les t&cniques utilitzades en aquest programa s6n les de 'aprenentatge dife-
rencial, mitjancant el reforcament discriminatin per treballar la imitacié verbal
en les primeres etapes del programa. En nivells més avangats, també s’utilitza
el modelament de conductes. Els reforcadots emprats sén positius i també ne-
gatius, i dintre dels positius, els primaris (menjar) i també els secundaris (so-
cials).

Tenint en compte que els autistes tenen més alterada la integracié d’estimuls
auditius que no pas visuals, ja fa temps que s’han iniciat programes de modifica-
ci6 de conducta per ensenyar als autistes sistemes de comunicacié alternatius al
del llenguatge patlat, com el llenguatge de signes —American Sign Language,
Bliss, Makaton i la Comeunicaci6 Simultania— signe associat a la paraula.

FAMILIA

Dins l'orientacié conductual del tractament de I'autisme infantil, sempre
s’ha contemplat, en major o menor grau, la col-laboracié de la familia en els pro-
grames terapeéutics.

Degut a la tantes vegades demostrada dificultat que tenen els autistes per ge-
neralitzar les conductes apreses a d’altres situacions o contextos que no siguin
els estrictes d’aprenentatge, s’ha fet palesa, des d’una dptica conductual i des
del primer moment, la necessitat de la co-participacié familiar. Com déiem sua-
ra, la intensitat d’aquesta participacié varia molt segons els casos. En certs pro-
grames tan sols s’exigeix als pares que col-laborin en els apartats que tenen més
incidencia en la vida familiar: els problemes de conducta (agressions, rebeque-
ries, hiperactivitat...) i en segon lloc, els habits basics d’autonomia. Per contra,
en d’altres, la demanda en forma de condici6 imprescindible perqu es puguin
aconseguir els objectius proposats, s’estén a tots els apartats del programa. En
aquest cas, doncs, els pares es converteixen en uns veritables co-ferapeutes del
seu fill.

Deixant a part la discussi6 sobre quin caracter, tant des d’un punt de vista
quantitatiu com qualitatiu, ha de tenir la participacié dels pares, el que si és cert
&s que la unificaci6 de criteris de tractament entre totes les persones que tracten
un autista concret, comporta unes millores rapides i visibles.

Conclusions

Degut al gran nombre d’experiéncies que des de la decada dels seixanta s’ha
anat produint en el camp del tractament conductual de Pautisme infantil, sén
moltes les reflexions que es poden fer en efectuar una valoracié de resultats.
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En primer lloc hem de dir, que un sistema com el del condicionament ope-
rant, basat en el métode cientific, amb tot el que aixd implica, és a dir, una de-
finicié concreta d’objectius i métodes de tractament, quantificaci6 dels resul-
tats, etc., t& un avantatge inicial que és el de facilitar la seva critica, tant en rela-
ci6 amb ell mateix com en relacié amb d’altres métodes. D’entrada creiem que
és important de remarcar aixd, pel fet que d’altres metodologies, aplicades tam-
bé extensament en el tractament de P'autisme infantil (psicoanalisi), constituei-
xen, en aquest aspecte, I’extrem oposat.

Passant ja a la critica concreta sobre els resultats aconseguits mitjangant les
tcniques esmentades, hem de dir, en primer lloc, que tenint en compte que la
terapia de conducta el que pretén en tot moment, és d’instaurar aprenentatges,
no podem dir en el cas de autisme infantil, que aixd es produeixi. En efecte,
I’absencia de generalitzacié de les conductes apreses a situacions diferents de les
estrictes d’aprenentatge, la disminucié o desaparicié dels comportaments ins-
taurats, un cop ha finalitzat el tractament, porten a la conclusié que en el millor
dels casos el que s’aconsegueix és un ensinistrament.

Una altra critica de caracter global que han rebut les técniques conductuals,
és la que ha sorgit dels corrents anomenats interaccionistes, que parlen, en
aquest cas, de reduccionisme d’aquestes tecniques, en no haver-hi «un marc
evolutiu global on inserir la génesi de les funcions superiors a partir del desen-
volupament del nen com a ésser social» (Riviere, 1983). Des d’aquesta perspec-
tiva s’acusa al conductisme d’ignorar «les regles d’interaccié o d’intercanvi so-
cial» (tbidem) i de situar-se, per tant, a part del complex mén social del nen.

En el camp del llenguatge, que és—com ja hem esmentat—, una de les arees
priotitaries des del punt de vista conductual, en el tractament de Pautisme in-
fantil la terapia del comportament no ha aconseguit d’instaurar en els subjectes
tractats un llenguatge (sigui mimic o parlat) ampli, complex, espontani i genera-
litzat. Normalment no s’ha anat més enlla de condicionar unes quantes respos-
tes de caricter lingiiistic davant d’unes situacions molt especifiques.

Un aspecte on s’han aconseguit, potser, millors resultats, és en el dels habits
basics d’autonomia, en el qual mitjangant les tacniques descrites amb antelacid,
’enfocament conductual sha manifestat com el més eficac.

En relacié a la giiestié de la disminucié o eliminacié de les conductes nega-
tives o antisocials, és indubtable que les ferapies de modificacié de conducta han
demostrat, a bastament, la seva eficacia. La utilitzacié dels diferents procedi-
ments ja esmentats: reforcament positiu, Zime-out, estimuls aversius, implanta-
cié6 de conductes incompatibles, ha demostrat que fins el moment sén els mi-
llors, per no dir els vinics capagos d’aconseguir eliminacié de conductes no de-
sitjades. En aquest sentit, no pensem que siguin valides les critiques que s’han
fet al conductisme, o, en eliminar les conductes negatives, tan sols s’elimina el
simptoma, deixant intacte el nucli psicopatoldgic. Sha de dir, en primer lloc,
que fins el moment actual ningé no ha estat capag de modificar el «nucli» dels
autistes infantils kannerians. I en segon lloc, que en extingir tota una série de
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conductes pertorbadores, a part de fer més soportable la patologia per a tots els
que hi conviuen (pares, professionals, etc.), permet d’obrir un cami per a instau-
rar nous aprenentatges.

Podem afirmar, doncs, per finalitzar aquest punt, que els tractaments de ti-
pus conductual, amb uns plantejaments totalment pragmatics, é a dir, sense
preocupar-se de Ia possible etiologia de I'autisme infantil, siné tan sols de les se-
ves manifestacions, han aconseguit importants &xits patcials, perd que en cap
cas constitueixen una solucié a la globalitat del problema de I'autisme infantil.

B. TRACTAMENTS PSICODINAMICS

Els tractaments de autisme infantil d’orientacié psicodinamica, foren els
predominants durant les dues primeres décades posteriors a la definici6 de la
sindrome. En I'actualitat, encara que la seva importincia ha disminuit, seguei-
xen essent molt utilitzats, sobretot a Europa —als paisos on domina la cultura
francofona (Franga, Suissa francesa, Belgica) i a Italia.

A diferéncia dels métodes conductuals, els tractaments d’orientacié psicoana-
litica es desenvolupen a partir d’'una presa de posicié sobre Ietiologia 1 1a natu-
ralesa profunda del trastorn.

 En aquest sentit, i des del punt de vista psicodinamic, 'autisme infantil con-
sisteix en un estancament, en fases molt primiries, del desenvolupament psi-
quic. Segons aquest punt de vista, aquesta sindrome és produida per causes
exogenes (ambientals) en un organisme fragil (hipersensible) o no. Aixd darrer,
depen, segons els autors.

Per les teories psicoanalitiques s’interpreten les manifestacions caracteristi-
ques de I'autisme infantil com la conseqiigncia d’una posicié defensiva enfront
d’un mén extern que es viu com a hostil.

En general, les terapies psicodinamiques de Pautisme infantil consisteixen,
fonamentalment, en una reconduccié terapeutica de Pevolucié relacional des
del moment evolutiu on es va produir la ruptura amb la «normalitats.

Draltra part, els psicodinimics sempre han insistit que, en iniciar la teripia,
el terapeuta s’ha de posar al «nivell» del nen (Tustin, 1981). Aquesta posicié es
contraposa amb la d’altres técniques que, en certa manera, actuen més des de
«fora». En aquest sentit, el que es pretén en les primeres fases de la terapia, és
de pertorbar el sistema autista «des de dintre» per permetre el pas de les in-
fluéncies externes (Tustin, 1981). _

Globalment i en contraposicié a les terapies conductuals, en les quals les con-
ductes es divideixen entte positives i negatives, per als psicoanalistes, i en un
principi, tots els comportaments del nen tenen una importancia que cal analit-
zar i valorar. Per aquest motiu, en les terapies psicodinamigues no s'acostuma,
en les primeres fases del tractament, a intentar de suprimir les conductes repe-
titives i/o estereotipades. Els psicoanalistes manifesten que aquestes conductes
formen part del «llenguatge autistas.
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Dins d’aquestes referéncies tedriques, hi ha diferéncies pel que fa ala consi-
deracié del moment oportii en que s’han d’iniciar els aprenentatges, ja siguin es-
colars o socials. En aquest sentit, en un treball relativament recent (Favre et al.,
1983), s’afirma clarament que en el tractament dels nens autistes i psicotics en
general, el treball terapéutic i educatiu s’ha d’iniciar de forma parallela.

Pel que fa a 'enfocament que hom déna a la giiestié de la familia —i concre-
tament a la seva relaci6 amb el tractament del fill autista—, les posicions sén di-
verses. | aix{ ens trobem que certs autors defensen la no ingeréncia dels pares
en cap aspecte del tractament, puix que succeeix que la influgncia de la mare,
sobretot, amb la qual hi ha, segons ells, tota una histdria de «relacié patoldgica»,
pot perjudlcar més que no pas beneficiar el nen autista. I sén partidaris, fins i
tot, de qué aquests nens visquin en régim d’internat per tal que no rebin, al-
menys durant els primers temps, influncies extraterapeutiques. D’altres consi-
deren que la familia ha de participar en el tractament, pero jugant-t’hi un paper
diferent al del terapeuta. Finalment, n’hi ha d’altres que creuen que és impres-
cindible la total «immersié» dels pares en el procés terapéutic, pel que a part
de participar en el tractament del seu fill, shan de «psicoanalitzar» ells matei-
XOS.

La primera critica que creiem que s’ha d’efectuar als tractaments psicoana-
litics és la qiiesti6 ja esmentada que, pel fet de treballar sense una metodologia
cientifica, impossibiliten la valoracié objectiva dels resultats i, per tant, la com-
paracié amb d’altres métodes. Aix0, independentment de totes les aportacions
positives que ha fet la psicoanalisi en aquest camp. En segon lloc, la idea psico-
dinamica de que I'autiste posseeix un potencial intellectual normal i intacte,
perd que no es manifesta degut als seus problemes psicologics, ha conduit en

-certs casos, i com ja hem vist, al plantejament erroni, segons la nostra opinié,
de no treballar els daficits cognitius en les diferents arees.

En definitiva pensem, doncs, que si bé la psicoanalisi ha fet valuoses aporta-
cions al tractament de I'autisme i de les psicosis infantils en general, mitjancant
el desenvolupament de técniques terapeutiques que s’han manifestat forga efec-
tives en certs moments —teripies de maternatge, de relacié—, d’altra banda ha
produit, en certs casos, greus perjudicis. Primerament, han culpabilitzat injusta-
ment i innecessaria les families dels nens afectats d’autisme. Injustament, per-
qué no estd demostrat, ans al contrari, que I'autisme infantil de Kanner sigui
causat, ni de manera parcial, per factors exdgens (ambientals). I innecessaria-
ment, perqué aquesta culpabilitzacié "dnic que ha provocat ha estat una angoi-
xa de les families afectades que, indirectament, ha perjudicat el nen amb proble-
mes d’autisme. Segonament, en els casos que no s’ha plantejat, almenys en les
primeres etapes dels programes terapéutics, el tractament de comportaments
molt pertorbadors i/o déficits que fan molt dificil la convivéncia amb el nen au-
tista —agressions, rebequeries, descontrol d’esfinters, dependéncia en els ha-
bits d’autonomia—, s’ha perjudicat doblement el nen i la familia.
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C. TRACTAMENTS EDUCACIONALS

A part del que podriem denominar «dos grans corrents», cal fer esment del
cas de la Gran Bretanya, pais amb una antiga tradicié en I'estudi i el tractament
de I'autisme infantil. En aquest pafs i a partir dels conceptes de Rutter que enten
I'autisme com un deficit cognitiu, s’ha fet molt extensiu el tractament de I’autis-
ine infantil des d*una perspectiva educacional. Els programes que des d’aquesta
orientaci6 educacional s'apliquen a les persones autistes, sén molt semblants als
aplicats a la poblacié general amb deficidncia mental. Les diferéncies es troben,
ateses les particularitats dels autistes, en certes estratégies d’aprenentatge.
Aquest enfocament substitueix el desenvolupament de técniques terdp&utiques
molt especifiques o sofisticades, per una filosofia general de «sentit comii». El
tractament gobal del nen, amb una atenci6 important envers les necessitats de
la familia i la ubicacié del tractament en Centres o Aules Especifiques, amb un
régim teraputic molt estructurat, sén les caracteristiques generals d’aquesta
orlentacié.

Pel que fa als resultats obtinguts amb aquesta metodologia, no pensem que
siguin superiors, en tot cas, als obtinguts mitjancant d’altres pautes de trac-
tament.

D. TRACTAMENTS FARMACOLOGICS

Actualment i dins del tractament farmacoldgic de 'autisme infantil, alld que
d’entrada es fa evident és una manca general d’estudis millor controlats que els
que s’han portat a terme fins ara. Puix que les dades que disposem en I'actuali-
tat s6n, moltes vegades, contradictdries. En aquest sentit, es troben a faltar, so-
bretot, més estudis que comparin I'accié dels diferents medicaments, conjunta-
ment amb I’aplicacié de les diferents terapéutiques.

En revisar les investigacions fetes fins ara, cal dir abans de tot, que aixi com
en el cas de les psicosis de I'edat adulta i amb el descobriment de la clorproma-
cina es va produir un gir radical en el tractament d’aquests trastorns, pel que fa
a les psicosis de la infancia no s’ha produit un fet similar. Per aquest motiu, fins
ara, I'accié farmacoldgica sobre 'autisme infantil és totalment de caricter simp-
tomatic i en cap cas etioldgic.

A partir de les investigacions existents, creiem que les conclusions més im-
portants que podem treure’n sén les segiients:

— En laplicacié de les fenotiacines cal tenir en compte els efectes secundaris
quan s’administren en periodes llargs. Sobretot, pel que fa a la disminucié
dels rendiments intel'lectuals (Mc Andrew, 1972).

— La dlorpromacina (fenotiacina) és indicada per les millores en I'atencid, perd
tlés perjudicial pels autistes hipoactius, perqué agreuja aquesta simptomato-
ogia.
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— La trifluoperacina (fenotiacina) provoca millores en els autistes més retardats
i, en general, augment de la produccié verbal, millor activitat motora...
(Pool, 1976).

— També s’han trobat millores amb P'aplicacié d’un altra fenotiacina, la flufe-
nacina (Engelhartdt et al,, 1973) i (Faretra et al., 1970).

— L’haloperidol és ttil perqué redueix P'aillament i per les millores que s’obser-
ven en Padquisici6 i imitacié del llenguatge (Campbell, 1978). També s’ha
comprovat que la seva acci6 és més eficag si s’associa a un tractament de mo-
dificacié de conducta.

— Dins dels tioxiantens, el tiotixen redueix els simptomes psicotics sense pro-
duir sedacié (Weizer et al., 1972).

— La molindona millora la producci6 verbal i la hipoactivitat (Campbell,
1980).

— La loxapina produeix uns efectes semblants als de ’haloperidol (Pool et al.,
1976).

— Pel que fa a les megavitamines, estudiades per Rimland encara que sembli
que es produeixin millores comportamentals, manquen estudis més con-
cloents.

— FEl carbonat de liti sembla ser aconsellable en els casos d’autoagressions
(Gram et al., 1972).

— La piridoxina augmenta els nivells de serotonina a la sang, que, com se sap,
s6n baixos en els autistes. De totes maneres, amb aquesta acci6 no s’apre-
cien millores comportamentals.

Com ja hem indicat al principi, I'acci6 dels psicofarmacs en els casos d'autis-
me infantil, consisteix, globalment, en reduir la simptomatologia, cosa que faci-
lita I’accié dels altres tractaments. Es a dir, que més que millorar els rendiments
intel-lectuals directament, en provocar uns canvis comportamentals: millora de
P’atencié, reducci6 de I'ansietat, reduccié de Uhiperactivitat, etc., les diverses
técniques psicoeducacionals passen a ser, automaticament, més efectives.

E. ConcLusio

En aquests moments, doncs, i a partir del que hem exposat fins ara, la pano-
ramica del tractament de autisme infantil es podria definir per la inexisténcia
d’un tractament que aporti una millora notable i global a la problematica
d’aquesta sindrome. En aquest sentit, els nous corrents interaccionistes (Riviere,
1983), pot ser que obrin un cami desconegut fins ara, perd fins que les investi-
gacions que s'estan portant a terme no es tradueixin en resultats concrets en el
tractamen, no es podra fer una valoracié de les aportacions d’aquest corrent.

Per tot aixd, pensem que la manera més 1ogica d’actuar en aquests moments,
és la de mantenir una actitud oberta a totes les técniques i aplicar en cada situa-
¢i6 concreta aquella que, independentment dels seus referents tedrics, pugui re-
sultar més efectiva.
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CERACIEL TRACTAMENT DE L’'AUTISME

La nostra experiéncia prictica de deu anys de treball amb autistes, ens ha
demostrat, efectivament, que una alternanga en les técniques de tractament és
positiva, tant per al nen com per al professional, en el sentit que evita les vies
de relaci6 rigides, reiteratives i estrictes, a]lunyades de la vida emocional i de la
relacié «normal». La millor manera de pottar aixd a la prictica és a través d’'un
Centre amb plantejaments terapéutico-educacionals, en els quals s’apliquen tac-
niques del condicionament operant, de la psicodinamica i de la pedagogia tera-
péutica.

Pensem que I'atencié integral al nen autista requereix potenciar capacitats,
palliar déficits, crear habits, normalitzar conductes, estimular la comunicacié,
etc., perd abans que res, s’ha d’aconseguir un ambient terapéutic estable i posi-
tiu, que es prolongui tota la jornada. Es necessiria, també, la labor d’un equip
muluprofessmnal (metges, psicolegs, pedagogs, mestres, auxiliars i altres, espe-
cialistes 0 no) que hagin rebut una formacié lntegral i proporcionin una conti-
nuitat en el tracte amb el nen, ésa dir, que evitin la seva fragmentacié en irees
separades,

Tant en I'estudi psicopatoldgic com en 'evolucié posterior de Pautisme in-
fantil, els aprenentatges i afectivitat no poden deslligar-se uns d’altres, siné que
els veiem imbricats en una forma que podria plasmar-se segons la segiient
equacio:

Rendiment = Aptitud X Motivacié

Si el rendiment significa capacitat de realitzar adaptacions progressivament
més complexes, aquesta variable es modificaria manipulant la motivacié, tota
vegada que les aptituds en principi ens vénen donades. Una realitzacié educati-
va que apel-li a 'emotivitat i que sobre les emocions estructuri nous afectes, pot
canalitzar les aptituds cap a les finalitats perseguides. Aquesta forma d’actuacié
és terapéutica. '

Valorem, doncs, al maxim, com a mitja d’abordatge i de treball, la RELA-
CIO, punt en el qual poden incidir tant la familia com el Centre, amb modalitats
naturals diferents i auténtiques.

En l'actualitat, les idees fonamentals que sostenen el nostre treball sén les
segiients:

Ir. Enfocament ecléctic, lluny de dogmatismes.

2n. Us parcial de técniques procedents tant de la psicoterapia (psicodinimica
i altres), com de la psicopedagogia i del conductisme.

3r. Identitat entre el professor responsable del grup i el terapeuta responsable
dels tractaments individuals, amb la qual cosa I'educador, en ésser a la ve-
gada professor i terapeuta, coneix millor el nen i pot fixar objectius har-
monicament amb el programa global i amb I’estat del nen en tot moment,
en totes les situacions educatives.
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4t. Organitzacié en aules, les quals brinden un marc estructurat basat en el
grup i més estimulacié social, a part que s’eviten les dependencies excessi-
ves respecte al «seu» educador.

5¢. Manteniment del treball individual complementari al de I'aula, imprescin-
dible per a cert tipus de terdpies (maternatges, terdpies de relacié...) i el
qual, mitjancant una relacié afectiva més intensa, repercuteix en el millor
rendiment de les activitats ofertes, facilitant la iniciacié de nous aprenen-
tatges.

6é. Organitzacié dels grups aula amb atencié als segiients aspectes diferen-
cials: maduracié neuromotriu, evolucié afectiva, quocient de desenvolupa-
ment, trastorns conductuals, organopaties, edat cronologica.

En resum, dintre d’una educaci6 diferencial com és la que requereixen els
nens autistes, s'intenta atendre, a més a més, les diferéncies interindividuals, que
sén modificables pel procés educatiu, i s6n simultaniament determinants en el
punt de partida d’aquest mateix procés.

En aquest sentit, nosaltres pensem que el paper que ha de desenvolupar la
familia és el de mantenir una vida familiar auténtica, amb pares actuant com a
pares davant d’un nen autista, que és, abans que res, «nen» i «fill», i no «nen-
alumne». Creiem que la familia, primer nucli afectiu i social del nen, no ha de
deixat que li arrabassin ni li falsegin llur paper, i que desenvolupant-lo correcta-
ment es complementi a la perfeccié I'accié educativa i terapéutica que s’esta
portant a terme en el Centre.

En els casos on una de les dues, familia o escola, no arribi a proporcionar al
nen un ambient prou afectiu i estimulant, aixd forga a I'altre nucli vital a inten-
sificar la seva acci6 per a compensar aquesta insuficiéncia, assumint la sobre-
carrega d’unes funcions que li s6n alienes. En resum, ni el Centre podra suplir
la familia ni la familia assumir les funcions del Centre, ni cal pretendre que ho
facin sota pena de caure en unes institucions absolutistes, reduint, a més, la plu-
ridimensionalitat de la persona del nen.

Pel que fa a les relacions entre la familia i el Centre, des del primer moment
s’ha de tractar d’establir unes relacions igualitaries i de mutu respecte, que des-
culpabilitzin els pares i els facin sentir-se ajudats en Ilur treball quotidia amb el
nen autista i amb els seus germans, si en té. Informar clarament, fins on els nos-
tres coneixements actuals ens ho permetin, sobre I'estat actual i possible evolu-
ci6 a curt i mitja termini, pot ser un punt de partida per allunyar ansietats i pro-
porcionar al nen autista un ambient familiar relaxat i acollidor en la seva realitat
actual.

L’aclariment dels papers i responsabilitats mutus, familiars i professionals,
deriva de la consideracié del nen autista, primer com a nen, i segon com a per-
sona amb unes necessitats especifiques que sén tractades pel Centre, al mateix
temps que amb altres necessitats comunes a qualsevol altre nen, que han de ser
satisfetes en el seu ambient natural, perd amb una especial dedicacié. Pel fet que
Pautisme infantil afecta a totes les manifestacions de la vida del nen, pot i sol
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afectar la dinimica familiar fins a extrems gravissims si no es disposa des de I'ex-
terior d’uns mitjans de suport al nen, a la familia, i al conjunt familia-amb-nen.

S’ha de valorar davant dels pares I'educacié que ells puguin desenvolupar
per la via del joc i la relacié confiada, satisfaccié de les comandes afectives del
petit, la seva integracié en la vida quotidiana de la familia, dintre i fora de casa;
s’ha d’intentar que exerceixin de pares-pares més que de pares-reeducadors, si-
tuacié a la qual s’ha arribat en alguns casos per la influéncia d’autors conductis-
tes que semblen sobrevalorar la instruccié. Es pot ajudar la familia del nen autis-
ta a comprendre la importancia del seu compromis d’actuar com a pares, missi6
en la qual sén itreemplagables, proporcionant al seu fill interss, acceptacid,
afectes, i demanant-li una resposta i participacié actives, amb la qual cosa se li
reconeix de fet el seu rol de «nen-en-familia».

Quan els pares han aconseguit prou seguretat, I'ambient familiar pot ésser
sa i acollidor, i pot constituir una gran ajuda per a la humanitzaci6 del nen autis-
ta; els pares poden desenvolupar ltur paper com a tals, sense falsejar-lo ni re-
nunciar-hi per I'obsessié del rendiment del nen, i sense sentir temor prop de les
seves aptituds terapéutiques.

Al nostre Centre, els contactes entre educadors terapeutes i familiars es rea-
litzen periddicament i de forma individual, i poden ésser convocats indistinta-
ment pels pares o pel Centre. Els continguts giren logicament a entorn de cada
nen, de la seva evolucié i de la unificacié de criteris en el tracte al nen autista a
casa i al Centre; es plantegen uns objectius educatius en els quals és imprescin-
dible I'actuaci6 familiar, com sén I'organitzacié del temps Iliure, 1a participacié
en la vida familiar i, a través d’ella, en la vida social en general, en funcié de llurs
possibilitats, etc.

Perd de vegades es presenten situacions critiques en el desenvolupament del
nen autista, que venen a complicar la dificil problemitica del seu trastorn. Algu-
nes circumstincies sobreafegides a la seva propia evolucié unes vegades, i altres
per l'incidencia de factors familiars, posen a I'autista en situacié de dificultat i
possibilitat de regressié o agreugement de les seves adaptacions.

Per resoldre-les es va considerar necessaria la creacié d’una residéncia tera-
péutica temporal que, entesa com a una sintesi innovadora entre el que es assis-
tencial i el que es terapéutic, pot ser-ne la solucié.

La Resideéncia Terap@utica, acull el nen en aquests moments critics per deci-
si6 comuna de pares i professionals, i I ofereix "'ambient normalitzador que no
pot trobar temporalment a casa seva. '

Aquesta separaci6 permet que la familia recobri el seu ritme normal de vida,
sense veure’s gravada per les exigéncies d’un membre més necessitat, mentre
que el nen va evolucionant cap a la seva normalitat, allunyat d’un ambient que
se li ha convertit, involuntariament, en ansidgen.

L’objecte directe de I'accié de la Residéncia Terapeutica és el nen autista en
moment erftic (i per tant transitori), perd incideix tant en el nen com en la fami-
lia; quan s’ha assolit de nou 'estabilitzacié en ambdés elements, es pot reiniciar
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la convivéncia en millors condicions. Sense la necessitat d’arribar a aquests mo-
ments critics, la Residéncia Terap&utica assumeix, de manera global, un rol de
suport a la familia en tot moment i de suport, també, a tot el procés terapéutic.
Pel que fa a la familia, la Residéncia atén la persona autista quan —pels motius
que sigui— els seus progenitors no se’n poden fer cirrec adequadament —ma-
lalties, viatges, vacances—. En aquestes ocasions, el suport que proporciona la
Residéncia Terapgutica a la familia, té com a objectiu immediat I'equilibti de la
familia i, per tant, el benefici de la persona autista. I com a objectiu a mig termi-
ni, evitar internaments definitius prematurs.

En relacié al treball terapéutic que porta a terme el Centre, de Dia, la Resi-
déncia Terapeutica ha demostrat a bastament la seva utilitat en el tractament de
problemes concrets —trastorns del son, de 'alimentacié—, degut a la possibili-
tat d’efectuar un abordatge intensiu durant les vint-i-quatre hores del dia, amb
un control exhaustiu de totes les variables intervinents.

Per il-lustrar 'exposicié d’aquest pensament «ecléctic» que marca la pauta
del nostre treball terapéutic, descriurem dos casos de la nostra experiencia clini-
ca que mostren la utilitzacié, en un d’ells, de técniques psicodinamiques i, en
Paltre, conductuals. I veurem que en ambdés casos, aplicant metodologies dife-
rents, s’aconsegueixen resultats positius.

CAS 1

A. és un nen que va arribar al nostre Centre a I'edat de cinc anys. Era el pri-
mogénit de dos germans. Fill de pares sans, sense antecedents familiars d’inte-
rés. Embaras sense incidéncies i part espontani, amb anest&sia, de duracié pro-
longada i amb ajuda de forceps.

Periode neonatal normal i desenvolupament aparent normal en tots els as-
pectes —motriu, afectiu, llenguatge, joc— fins els dos anys d’edat. Entre els 3
i4 mesos va ser sotmes a dues intervencions quirirgiques per oclusié intestinal,
amb una estada a ’hospital de 20 dies en cadascuna de les intervencions.

Als dos anys d’edat va iniciar, amb abséncia de qualsevol tipus de factor am-
biental anormal, un procés regressiu general: va comengar a reduir el llenguatge
progressivament, fins acabar amb un llenguatge molt pobre i totalment ecolalic.
Van apateixer trastorns del son amb terrors nocturns i agitaci6, que no van de-
sapareixer fins que es va iniciar un tractament farmacoldgic. Va tornar-se molt
selectiu en el menjar i tan sols volia llet, patates fregides i sopa. El seu estat
d’anim es va comengar a caracteritzar per |'ansietat, crits, autoagressions, tot
sense motiu aparent.

Totes les proves neuroldgiques efectuades resultaren normals.

Quan va entrar al Centre, 'A. era un nen molt aillat envers tothom. Evitava
el contacte visual i passava llargues estones mirant per les finestres. Quan alguna
vegada s’apropava espontiniament als mestres, era per olorar-los els cabells, i
tocava /o olorava el pit de les educadores.
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Presentava fortes rebequeries, amb crisis de plors, autoagressions i estereo-
tipies motrius,

Era forga independent en els habits basics d’autonomia, perd era molt selec-
tiu en el menjar i es provocava basques si se’l forgava.

La comprensi6 del lenguatge era bastant acceptable, perd el seu llenguatge
expressiu no tenia caricter propositiu i tan sols presentava ecolilies immediates
i demorades, i amb defectes de pronunciacié.

Presentava, també, certs problemes motrius a nivell global, perd la manipu-
lacié fina era bona.

En les tasques pedagdgiques oferia, en les de cardcter manipulatiu, un nivell
molt proper al corresponent a la seva edat cronoldgica, i un gravissim retard en
les de caracter simbolic.

El nostre diagnostic fou de trastorn profund de la personalitat de base defici-
taria.

En aquest cas, la giiestié del diagnostic és molt important, puix que si el
tractament que anem a descriure ’haguéssim aplicat a un autista de Kanner (i
d’aixd en tenim I'experiéncia), les millores haurien estat molt més modestes.

El tractament que inicidarem amb I’A. tenia un caricter global, perd amb dos
aspectes forga diferenciats.

Per una part, se li elabori un programa segons els nivells de base, per treba-
llar els aspectes escolars i d’habits d’autonomia. D’altra part, instaurdrem unes
sessions de psicoterdpia de caracter individual.

A partir de les t2cniques desenvolupades per la teoria psicoanalitica, el tre-
ball psicoterapéutic s’inicia a un nivell de «maternatge». Es a dir, en aquests pri-
mers moments no hi havia cap tipus d’exigéncies per part del terapeuta. El pri-
mer objectiu era que I’A, acceptés la relacié a nivell de joc fisic amb el terapeuta.
En les primeres sessions, 'educador no utilitzava el llenguatge, siné tan sols
aproximacions de caracter fisic: pessigolles, caricies, abracades. El grau d’ac-
ceptaci6 d’aquest tipus de relacié per part de I’A. va augmentar lentament, perd
progressivament, fins arribar a un punt molt important, en el qual era ell mateix
qui buscava i iniciava el contacte. En aquesta primera fase, doncs, el terapeuta
es va situar en una actitud de «donar» absoluta, sense esperar res de’A. AT'aula
on es desenvolupaven aquestes sessions no hi havia en aquests primers moments
cap tipus d’objecte, tan sols una marfega, i tant I’A. com el terapeuta portaven
molt poca roba.

Quan varem aconseguir aixé que acabem d’esmentar, que fos I’A. qui iniciés
la correspondéncia, virem comengar a introduir a 'aula un cert tipus de mate-
rial. Primerament, fou una tela molt gran, que servia per amagat-se, estirar-s’hi,
embolicar-s’hi (en termes psicoanalistes, hom diria que s’havia arribat a establir
una relacié d’objecte). Després, es va introduir una pilota, més tard la pintura.

Parallelament als progressos en la relaci6 afectiva amb el terapeuta, es va
?‘nar introduint el llenguatge, perd a un ritme molt lent, com en tot alld que

éiem.
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Aquesta progressi6 de la relacié amb el terapeuta es concret en una millora
global, tant al Centre com a casa. A poc a poc, i amb perfodes curts de caracter
regressiu, I’A. va anar abandonant el seu aillament. Va comencar a parlar de ma-
nera espontania per expressar els seus desitjos, no tan sols de caracter basic,
sin6 també afectius. A nivell escolar, el progrés també fou notable i es va poder
iniciar la lecto-escritura.

Al cap de dos anys d’ésser ates al nostre Centre, I'A. va poder ésser integrat
en una Escola de Limits. Alla la millora va continuar, mentre que nosaltres con-
tinuarem oferint-li durant dos anys més, un treball de suport psicologic, mitjan-
cant tres sessions individuals a la setmana.

En aquests moments, I'A. segueix amb forga éxit els cursos ’EGB, els seus
problemes de personalitat han desaparegut, i resta, tan sols, una defici¢ncia
mental lleugera, la qual cosa ens fa pensar que en el futur, si bé I'A. no podra
viure de manera totalment autdbnoma, si que podra desenvolupar un treball en
régim protegit i gaudir d’independéncia en certes facetes de la seva vida.

CAS 2

En J. va arribar al nostre Centre a edat de cinc anys. Es I'tnic fill del matri-
moni i els seus pares no tenen problemes de salut. En els antecedents familiars
consta I'internament temporal en un centre psiquidtric d’un germa patern, sense
que se sapiga el diagndstic. Embaris normal, part espontani, eutdcic, de poca
durada. Periode neonatal sense incidéncies.

Pel que fa a la cura del nen, cal destacar que degut a les ocupacions laborals
de la mare, fou criat a partir del segon mes de vida i en gran part, per una avia
que el deixava, a partir dels 13 mesos, llargues estones al «parc», on el nen plo-
rava molt, sobretot quan, en algun moment, veia la mare.

Respecte al desenvolupament d’en J. i segons el testimoni dels pares, fou
normal en els aspectes afectius i motrius, pero el llenguatge va aparéixer tard i
mentre en va tenir, sempre va haver-hi un retard.

Les preocupacions dels pares sorgiren als dos anys d’edat, quan en comen-
car a anar a P’escola bressol en J. va deixar de parlar i varen aparéixer trastorns
en I'esfera alimentaria i del son i, en general, tot un quadre patologic de caracter
conductual.

En les proves médiques efectuades, a part d'un EEG immadur, tota la resta
va donar uhs resultats dins els parametres de la normalitat.

En entrar al nostre Centre, en J. era un nen amb un fisic del tot normal, $’es-
tava tot el dia amagat sota el que trobava: matalassos, flassades, tovalloles, i si
no tenia res, amagava el cap sota la propia roba. Presentava diverses fobies: els
vehicles de motor, els gossos, i molta obsessi6 per cert tipus de roba: llencols,
flassades. Tenia el costum de treure’s les sabates i, de vegades, de despullar-se
del tot. Era molt selectiu amb el menjar i no controlava esfinters,

Tenia fortes i freqiients rebequeries sense motiu aparent, amb crisis de plots
quan es despullava.
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No presentava problemes en I'area motriu, tant a nivell de motorica grossa
com de motdrica fina. '

No tenia‘cap tipus de llenguatge parlat i la comprensié era limitada.

A més a més, a casa presentava molts trastorns del son amb por a dormir a
les fosques i terrors nocturns,

El nostre diagnostic fou de psicosi simbidtica.

Deixem de banda, perqué no és 'objectiu d’aquesta exposicid, les gliestions
referents al tractament inicial i Pevolucid, i traslladem el cas cinc anys després,
quan en J..en tenia 10,

A aquesta edat en J. havia evolucionat positivament en certs aspectes. Glo-
balment, podem dir que s’havia aconseguit una amplia socialitzacié de conduc-
tes: havien desaparegut les rebequeries immotivades, les agressions, les fobies,
havien disminuit els trastorns del son i de I'alimentaci6, i era forca independent
en els habits més basics d’autonomia. D’altra part, s’havia reduit el seu ailla-
ment i acceptava i li agradava el contacte amb els altres. Seguia sense parlar,
perd la seva comprensié era molt més alta. En els aspectes cognitius les millores
eren molt més modestes i presentava en proves objectives (E.P.E.C.) un nivell
mental de 27 mesos i motriu de 32.

Amb aquesta perspectiva i tenint en compte que el nen s’estava al Centre en
régim de mitja pensié, es va produir cap a finals de curs un agrenjament pro-
gressiu de la seva selectivitat alimentiria, que en aquells moments i com ja hem
esmentat, era un problema que estava en uns nivells moderats.

El problema més greu es produia al Centre, a I'hora de dinar, puix que a
casa, malgrat que els féiem recomanacions constants en el sentit contrari, li do-
naven alld que ell volia.

D’aquesta manera, les nostres actuacions no tenien &xit, puix que si se’l for-
¢ava a menjar, tenia fortes rebequeries i si se’l deixava estar, com que a casa
menjava, no tastava res del dinar.

En tornar de les vacances d’estiu i en comprovar que el problema persistia
amb la mateixa gravetat —no menjava més de dos plats diferents—, arribarem
a la conclusié que I'tinica solucié per resoldre el problema era d’iniciar un inter-
nament a la Residencia Terap&utica. Aixd ens permetria de tenir un control ab-
solut del cas durant sis dies ala setmana. La familia va acceptar els nostres plan-
tejaments i virem iniciar el tractament.

El procediment era simple: es tractava de presentar-li el ment habitual a
cada Apat —esmorzar, dinar, berenar i sopar—. Cada plat li deixavem davant
seu a taula durant un temps prudencial i després I'hi retirdvem. Mai no I'in-
duiem a menjar, ni amb paraules ni amb gestos. Per controlar el que succeia el
cap de setmana, varem entregar uns controls als pares on hi havia escrits els me-
nts que li havien de donar (dissabte al vespre, diumenge i dilluns al matf). Cal
dir que els pares no sempre van portar a terme tot el que se’ls deia i potser aixd
va retardar una mica les millores.

Per poder quantificar els resultats, adjudicirem una puntuaci6 de dos punts
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quan s’acavaba tot el plat, d’un si se’n deixava, i de zero si no el tastava.

Els resultats s’expressen en forma de grafica i mitjancant resultats globals
setmanals. El resultat corresponent a la primera setmana reflecteix la linia de
base. A la grafica no hi consten els resultats corresponents als caps de setmana,
per no ésser fiables. Tenint en compte aixd, cal fer constar que la puntuacié
maxima setmanal —&és a dir, en el cas que s’ho mengés tot—, era de 98 punts.

PUNTUACIO
98 -
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60 1
55 -
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40
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20 -
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10
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T T T T T T T T T T T T

T T T T T T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10111213 14 15 16 17 18 19 20 21 22
SETMANES

En analitzar els resultats d’aquest tractament, volem destacar, en primer
lloc, que si varem decidir d’actuar tan drasticament en aquest cas de selectivitat
alimentiria fou no tan sols per solucionar el problema en si, siné també perque
varem observar que aquesta selectivitat s’anava generalitzant a d’altres ambits
conductuals, i aixd ens preocupava més.

En segon lloc, podem afirmar que estem del tot convenguts que sense el re-
arm Id’intemament 2 la Residéncia Terapéutica aquest problema no s’hauria
resolt.
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Pensem que, en aquest cas, queda demostrat que si es controlen totes les va-
riables durant les 24 hores del dia, problemes conductuals que aparentment
semblen per llur gravetat, dificils de solventar, tenen una solucié favorable en
un temps relativament raonable.

També creiem que queda demostrada la validesa de les t&cniques conduc-
tuals per al tractament d’aquest tipus especific de problemes.

AUTISME I INTEGRACIO

Pel que fa als aspectes terminoldgics, hem de dit que nosaltres partim d’un
concepte d’Integracié de caricter global. Segons la nostra opinié, no és valid
efectuar el reduccionisme —d’altra banda, forca estés— de limitar el concepte
d’Integracié del «nen diferent», a I'ambit escolar. Puix que la Integracié és molt
més que aixd. La Integracié tan sols és real si té un caricter social en un sentit
ampli del terme. Sense sortir d’aquest punt de les definicions, hem de parlar de
la Integracié referida a la Interrelacié Individu-Medi. Vist des d’aquesta opti-
ca, la Integracié de l'individu a la societat pressuposa no tan sols que el grup el
consideri integrat dins el propi nucli, siné també que I'individu se senti, ell ma-
teix, integrat, o sigui formant part del grup. D’aquesta manera, podem conside-
rar el procés d’Integracié com a un procés d’adaptacié al medi, de manera que
al individu no li calgui elaborar comportaments de caracter supletori.

Feta aquesta delimitacié conceptual, podem passar a respondre les qgiies-
tions que dins el marc general de la Integracié del «nen diferent» al Sisterna Edu-
catiu Ordinari afecten el nen autista.

No podem, sobretot en aquests moments, concloure aquest capitol sobre el
tractament de l'autisme infantil, sense fer esment, encara que breument, del
tema de la Integracié. Atés que aquesta qiiesti6 —que ja feia temps era forca de-
batuda dins els collectius interessats, ha passat a un primer pla d’actualitat, amb
nous elements de discusi6, a partir dels nous enfocaments (reflectits en les cor-
responents disposicions), que sobre la problematica educativa del «nen dife-
rent» ha desenvolupat recentment I' Administraci6.

En la situaci6 actual, el ventall de possibilitats que, pel que fa referéncia a
Centres educatius, se li ofereixen al nen autista, és molt ampli.

L’escola ordinaria, I'aula especial dins l'escola ordinaria, I’aula especifica
per a trastorns d’autisme i psicosis infantils dins I’escola ordinaria, I'escola espe-
cial per a deficients imentals, 'aula especifica dins 'escola especial per a defi-
cients mentals, el centre especific per a autisme i psicosis infantils. Qué és mi-
llor? La resposta global no pot ésser univoca, puix que en cada cas concret de-
pén de gui s’ha d’integrar i o# s’ha d’integrar. El que si es pot dir, de manera
general, davant d’aquestes tendéncies integradores actuals, és que en el cas de
I’autisme infantil no s’ha de sobrevalorar, com s’ha fet moltes vegades, el paper
que juga, a favor de la millora del nen autista, el contacte amb els nens «nor-
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mals». Cal tenir en compte que les caracteristiques del trastorn autista, fan que
Iafectat d’autisme sigui molt impermeable als estimuls externs, per la qual cosa
la simple preséncia de patrons de conducta més evolucionats no es tradueix, au-
tomaticament, en una imitacié d’aquests comportaments. Volem ditr amb aixd
que, el que realment és important per a Pevolucié del nen autista és el tracta-
ment especific adequat a les seves necessitats i no el simple contacte amb la
«normalitat». A partir d’aqui hem de dir, doncs, que al nen autista se I'ha de
tractar alli on es doni millor resposta a les seves necessitats terapéutico-educati-
ves. Per aquest motiu, el fet d’on s’ha de tractar el nen autista és quelcom que
s’ha d’estudiar en cada cas concret, valorant les caracteristiques particulars del
nen i les de les possibles ubicacions concretes. Tenint en compte que, moltes
vegades, quasi bé sempre, no existird el «lloc ideal» i que, per tant, s’haura
d’elegir aquella opci6é que s’apropi més o que s’alluny menys (depén de com es
miri) de la considerada, tedricament, iddnia.

Hem de dir que, en Iactualitat, la situacié de I'assisténcia als nens autistes
al nostre pafs és, encara, molt precaria. I sén molt pocs els que reben una aten-
ci6 mitjanament adequada.

En aquest sentit, nosaltres, al Centre CERAC, hem mantingut, sempre, una
politica d’atencié als casos més greus i d’integrar en centres més normalitzats a
aquells nens que, per les seves millores se’n puguin beneficiar.

Per aquest motiu no estem d’acord amb la prictica, forga estesa, d’atendre
en escoles bressol ordinaries els nens petits amb trastorns d’autisme. Puix que
el que pretén ésser I'evitacié d’una primera escolaritzaci6 especial, es converteix
en una dramatica pérdua de temps, ja que la major part d’aquests nens, en no
rebre una atenci6 adequada als seus déficits, puix que I'estructura de la majoria
d’escoles bressol ordinaries no ho permet, s’hauran d’Integrar quan els arribi
I'edat d’iniciar PEGB en Centres d’Educacié Especial. La nostra experiéncia
ens demostra que és molt més practic actuar de manera inversa i, en aquests ca-
sos, iniciar a partir del moment del diagnostic, un tractament especific i intensiu
que permeti un maxim desenvolupament de les potencialitats i, per tant, un
augment de les possibilitats d’integracié en un ambient educatin més norma-
litzat.

Volem dir, per concloure, que el tractament de I'autisme infantil, com ha
hem vist, és una tasca dificil i complexa. I que s’ha d’abordar d’una manera glo-
bal, és a dir, atenent tots els aspectes de la realitat del nen, inclosa la familia.
Per aquest motiu, els centres que atenguin aquest tipus de persones, han d’estar
molt al corrent d’aquesta problematica i disposar dels elements necessaris, tant
organitzatius com de personal técnic, per a poder donar resposta a les necessi-
tats d’aquestes persones.
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PROBLEMATICA ARQUITECTONICA
DE L’ASSISTENCIA
A LA PERSONA AUTISTA

JAUME RIBA i ROMEVA
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1. INTRODUCCIO

Els edificis que han d’acollir a persones autistes presenten una especial com-
plexitat perqué, a més de resoldre les necessitats establertes, amb caracter gene-
ral, per a cada vs, han de satisfer les que es deriven de les peculiaritats d’aques-
tes persones.

Moltes d’aquestes peculiaritats exigeixen una resposta arquitectonica espe-
cifica, que pot anar des de I'eleccié de 'emplacament dels edificis fins als més
petits detalls del moblament, decoracié, installacions, jardineria, elements de
segurctat, etc.

Els edificis s’hauran de situar en zones tranquilles i amb unes raonables
condicions de privacitat, perd amb bones comunicacions i amb facilitat d"accés,
tan per als educadors i persones que hi convisquin, com per als visitants i als
subministraments.

Cal que els edificis estiguin prop de nuclis urbans. Aquesta circumstincia,
a més de permetre la utilitzaci6 de determinats setveis i equipaments urbans, es-
timulara la comunicacié i integracié social dels autistes i afavorira la seva accep-
tacié per part del conjunt de la societat.

Convé que moltes de les activitats de les persones autistes es desenvolupin
a Paire lliure. Aixd exigeix que el terreny tingui una grandaria suficient per tal
de poder disposar d’amplis espais exteriots. El solar haura d’estar situat en una
zona amb clima benigne, tenir bon assolellament, estar protegit dels vents domi-
nants, no estar afectat per boires ni excessos d’humitat, etc. _

La propia disposicié de I'edifici sobre el terreny pot contribuir a modificar
les condicions climatiques generals de la zona, i condicionar el seu entorn,
creant microclimes particulars. Convé que aquests ambients exteriors creats si-
guin prou diversificats per tal de fer possible que, en cada situacié climatica, es
pugui trobar una zona, amb un nivell de confort suficient, per desenvolupar les
activitats a D'aire lliure. El disseny dels edificis potenciara la continuitat entre els
espais interiors i els exteriors i caldra preveure grans terrasses protegides amb
rifecs, veles, porxos, pérgoles, etc. La vegetacié haura de tenir un paper impor-
tant en la configuracié de microclimes, creant zones d’ombra o formant barre-
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res que protegeixin dels vents. Els arbres de fulla caduca presenten especials
avantatges en protegir del sol a I’estiu i permetre un bon assolellament a I’hi-
vern.

Una discreta modificacié de la topografia del terreny circumdant pot contri-
buir també a la creacié dels microclimes desitjats.

Els diversos cossos dels dificis necessaris per a I’assisténcia a la persona au-
tista, convé que estiguin units per recorreguts interiors o bé per passos exteriors
coberts, per tal de facilitar els desplagaments en dies de pluja.

En el capitol de realitzacions arquitectoniques es descriuen detalladament
la resta de caracteristiques diferencials dels edificis destinats a les persones au-
tistes. Com a resum, s’ha de remarcar: la gran necessitat d’espai, derivada de la
complexitat dels programes, de I'expansibilitat fisica dels autistes i del gran
nombre de persones que requereixen les tasques d’assisténcia; I'especial prota-
gonisme en el disseny de tot el que fa referéncia a la seguretat i control (baranes,
tanques, panys, sortides d’emergencia, mecanismes de comandament de les ins-
tal'lacions, etc.); i, atenent a la seguretat dels autistes i a la conservacié dels edi-
ficis, especial resisténcia que han de tenir els materials i elements accessibles
als autistes,

Per veure de quina manera es concreten aquests requeriments en edificis de-
dicats a l'assisténcia d’autistes, descriurem en primer lloc un projecte fet des-
prés d’un exhaustiu treball d’elaboracié del programa de necessitats, en el que
varen participar, pares, psicdlegs, pedagogs, metges i arquitectes. Es tracta d’un
plantejament bastant ambiciés, resolt en uns edificis de nova planta, sense con-
dicionants d’espai ni formals. Es per tant, una resposta arquitectdnica a condi-
cions bastant ideals. Cal remarcar que, molt sovint, aquest tipus de solucions no
sén factibles car, per trobar solars de les dimensions i caracteristiques adients,
i a un preu raonable, cal allunyar-se excessivament dels nuclis habitats.

En segon lloc explicarem algunes experiencies d’adaptacié d’edificis exis-
tents per tal d’encabir-hi un programa d’assisténcia a autistes. Aquest planteja-
ment presenta interés perqué és el cas que es déna més freqiientment i a més es
més assequible econdmicament. A part pot fer-se 'adaptaci6 per etapas, cosa
que permet anar reaccionant en vista del resultat de les experiéncies.

2. PROJECTE D’ESCOLA I RESIDENCIA. CAN PRAT VELL. LA ROCA
DEL VALLES

Caracteristiques geografiques

Els terrenys ocupen un tossal que avanga vers el S.E. des del turé que, en
direccié N.E.-S.0., separa la vessant del riu Mogent de la vessant de la riera de
Vallderiof, Les dues terceres parts de la finca estan cobertes per un bosc de pins
i alzines amb molt sotabosc. La resta de la finca, fins fa poc camp de cultiu, és
un ermot amb lleuger pendent orientat a migdia. El clima és benigne, tal com
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ESCOLA. (La Roca)




RESIDENCIA. (La Roca)

correspon a la seva latitud, afavorit per les condicions locals d’elevacié respecte
al rin. No esta afectat per les boires matinals i el turé, situat en la seva part N.O.,
el protegeix dels vents del nord.

Emplacament de I'edificacié

S’ha considerat que el millor emplagament és I'antic camp de cultiu, perqué
estd en un lleuger pendent orientat al sud, protegit del vent i prop del cami d’ac-
cés a la finca. Aquest emplacament també permet una millor conservacié del
bosc.

L’aprovisionament d’aigua es realitza a partir d’'un pou que s’ha d’obrir
prop de la riera, conduint-la fins al punt més alt de la finca i magatzemant-la en
un dipdsit soterrat. Pel que respecta a 'energia, es preveu la installacié duna
linea electrica i un tanc de propa. També s’ha previst una fossa séptica i un pou
d'absorci6 per a la depuracié de les aigiies residuals de tot el conjunt.

Organitzacié del solar

S’han agrupat les diverses activitats del programa en dos edificis: escola i re-
sidéncia. Ambdés edificis estan separats uns 30 metres i units amb una pérgola
coberta. Cada edifici té un accés independent des de I'exterior.
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L’escola, la residéncia i la piscina; situada entre les dues edificacions, for-
men un conjunt d’edificacions que divideixen el solar en dues parts. En la part
superior queda-una zona plana destinada a jocs i en la part inferior una zona,
amb lleuger pendent, destinada a passejar-s’hi. Tot el contorn del solar, aixd
com la zona de la piscina, es tanquen per motius de control i de seguretat.

Organitzacié edificis

S’ha organitzat 'espai, tot procurant la maxima economia de manteniment
i conservacié, i considerant els aspectes energétics i de personal. També s’ha
procurat adequar espais exteriors per tal que, sempre que sigui possible, les ac-
tivitats es desenvolupin a I’aire llibre. Cadascun d’aquests critetis ha condicio-
nat diferents aspectes del projecte.

a) Economia energética

S$’ha resolt aquest requeriment, no tan sols per medis que contribueixen a
la conservacié, com s6n I'aillament térmic de sostres i parets, siné també, per
mitja d’una adequada orientacié i dimenstonat de les obertures, de manera que
permetin una dptima captacié de la llum i calor del sol en les estacions fredes.
Aquestes obertures orientades a migdia, es protegeixen amb rafecs que impe-
deixen un escalfament excessiu a l'estiu. $’han dimensionat els rafecs de manera
que, en la majoria de casos, els raigs solars no incideixen sobre les obertures des
de 'equinocci de primavera fins al d’hivern. Per tal de reforcar I'accié d’aquests
rifecs, s’han previst veles enrotllables. Les veles presenten I'avantatge de la seva
mobilitat que permet adaptar-les a les variacions climatiques.

&) Economia de personal

S’han organitzat els edificis de manera que tots els serveis puguin ésser ate-
sos per personal relativament poc nombrds, considerant la complexitat de re-
queriments que suposa I'assisténcia a persones autistes. L’edifici de la residencia
es disposa en dues ales simétriques, amb un accés comii. D’aquesta manera,
quan convingui, els mateixos educadors podran atendre les necessitats genera-
des en cada cos d’edificacié. Un important problema derivat de I’assisténcia a
persones autistes és el rentat de roba, personal i de llit, que s’ha de canviar, en
general, una o dues vegades diaries {en aquests moments i després de la nostra
experiéncia en el tractament de persones autistes en régim de Residéncia tem-
poral, podem afirmar que si es ddna una atencié adequada i intensiva al proble-
ma del control nocturn d’esfinters, es poden aconseguir uns nivells de control
que no fan necessari, en general, de canviar la roba de llit didriament). Aquesta
circumstincia origina importants desplagaments de roba. Per tal de simplificar
aquestes operacions, amb el corresponent estalvi de personal que suposa, s’ha
previst un tub de caiguda lliure, per a la roba bruta, i un petit muntacarregues
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per a la roba neta. Ambdés elements comuniquen la zona de dormitoris amb la
de bugaderia, amb accés intermedi des de la planta principal des d’on es poden
atendre les necessitats de I'infermeria, cuina i menjador. També pot contribuir
a un important estalvi de petrsonal, 'existéncia d’espais exteriors tancats, tan a
l'escola com a la residéncia. els nens que, pel seu estat d’excitaciém s’hagin de
treure a I'exterior, podran ésser atesos per les mateixes persones que s’ocupen
de la cura de la resta de nens.

També facilitava I'estalvi de personal el f et de situar els serveis sanitaris en
Pinterior de les aules. L’educacié dels esfinters és un apartat important en I'edu-
cacié dels nens autistes. Per aquest motiu cal portar el nen al W.C. en intervals
regulars de temps. Per raons afectives, convé que sigui 'educador habitual del
nen qui 'acompanyi en aquestes ocasions.

¢) Acondicionament de Uespai exterior

S’han dissenyat i adequat els espais exteriors de manera que es puguin des-
envolupar diverses activitats a 'aire [liure, tenint cura que aquestes activitats pu-
guin ésser controlades facilment, fent compatible la maxima llibertat amb la se-
guretat personal dels alumnes i dels residents.

La necessitat d’espai exterior condicionat que tenen les persones autistes és
molt important, no tan sols per la seva excitabilitat, sin6 també per la seva curta
capacitat per a mantenir un nivell suficient d’atencié durant un llarg periode de
temps.

Un altre aspecte que ha condicionat el projecte ha estat 'organitzacié de les
circulacions a I’aire lliure entre escola i residéncia. Les persones autistes no te-
nen, en general, criteri propi per saber quan s’han de posar I'impermeable. Per
aquest motiu s’ha previst la construccié d'una pérgola coberta—que, per raons
paisatgistiques, serd ajardinada— que permet desplagar-se comodament d'un
edifici a I'altre sense mullar-se,

2.1 Escora

En I'edifici destinat a escola s’hi acullen: totes les activitats relacionades amb
I'educaci; els pre-tallers; les activitats dinamiques o esportives; i I’habitatge del
porter. No s’ha considerat necessari resoldre els desplacaments verticals per
mitja de rampes, amb la complexitat que aixd hauria suposat, car les persones
autistes no acostumen a presentar problemas motors. $’ha comprovat que el
desplacament per escales motiva els autistes i els estimula a superar les barreres
fisiques habituant-los a la normalitat de la situacié exterior al centre.

L’edifici destinat a escola s’ha previst per a una capacitat de 48 places d’edu-
cacié especial i 16 places de formacié professional.

L’edifici es distribueix en quatre nivells disposats de manera que, en qualse-
vol punt, la maxima alcaria és de dues plantes sobre el nivell original del terreny.
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La planta ptincipal, denominada planta baixa, es desenvolupa a l'entorn
d’un pati o claustre: dos costats s6n tancats amb vidrieres, formant galeries i els
altres dos oberts, formant porxos.

En la part nord del pati se situen els serveis administratius, el magatzem i el
vestibul, desenvolupats en dues plantes. L’habitatge del porter es situa en el ni-
vell superior. En la zona sud es preveuen les aules a nivell del patiien el nivell
inferior els pre-tallers.

Tancant el pati, a un costat es situen els gabinets individuals de reeducacié
i en Paltre, a un nivell més baix, el gimnas i una petita piscina interior clima-
titzada.

S’han situat els serveis sanitaris a 'interior de cada aula. Aixd és no tan sols
per raons d'estalvi de personal siné que, amb aquest emplagament, es redueix
la distractibilitat del nen pet canvi d’ambient fisic, que en els autistes és molt
alta. També es permet un facil accés al lavabo dels nens més evolucionats, que
tenen consciéncia de les seves necessitats corporals i han assolit suficient auto-
nomia en aquest camp.
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L’aula es distribueix en dues zones: la convencional, interior, i una altra ex-
terior, coberta o semicoberta, Abans hem esmentat la incapacitat de les perso-
nes autistes per a mantenir un nivell d’atencié durant un periode relativament
llarg de temps. Quan el seu nivell d’atenci6 baixa per sota de nivells operatius,
alumne es converteix en un element dispersador dintre del grup i, per aquest
motiu, no és convenient que romangui en la zona interior de I'aula. En aquests
casos es podra utilitzar la zona exterior. El mateix educador podra traslladar
I’'alumne i controlar-lo mentre atén la resta de la classe. També, quan les condi-
cions pedagdgiques i climatiques ho permetin, es podran desenvolupar les tas-
ques docents a I'exterior, aprofitant, quan sigui necessari, la proteccié de les
veles.

Sha procurat dotar de flexibilitat la distribucié de les aules, que es poden
subdividir en semi-aules, comunicables de diverses maneres. :

S’han previst aules per a 5 alumnes i dos educadors. Un sis alumne amb un
altre educador podra treballar a I'aula de reeducacié. En aquesta funcié s’alter-
naran rotativamernt els diversos alumnes de cada aula. Aquestes aules de reedu-
cacié sén necessaries perqué les persones autistes tenen particulars deficits en
I’area perceptiva, que es tradueix en una alta distractibilitat, baix nivell d"imita-
ci6 i incapacitat per a distingir les coses trascendents de les intrascendents. Per
tot aix0, és necessari que una part important de Peducacié dels nens autistes es
realitzi ’una manera individual. L’area de llenguatge o comunicaci6, en gene-
ral, & important en aquest aspecte. Per a desenvolupar les reeducacions indivi-
duals es disposa, com a complement de les aules generals, de gabinets reduits
amb els minims elements decoratius i de mobiliari i amb finestres a prou altura
per a evitar la dispersi6. Actualment, fruit de la nostra experiéncia, hem modi-
ficat aquests criteris i en aquests moments considerem que les aules de tracta-
ment individual han de tenir grandiries diverses: des de gabinets reduits, com
dels que es parla en aquest projecte, fins a aules forca amplies. Aixd esta justifi-
cat pel fet que no tots els tractaments individuals tenen el mateix caricter, ans
al contrari, poden ésser molt diversos i per tant, tenir unes necessitats forga di-
ferents.

Els nens autistes presenten, ocasionalment, periodes aguts d’excitabilitat, i
arriben a fer-se autoagressions i a tenir una conducta espectacular. Per aixd &s
necessari disposar d’aules especialitzades per a poder-los aillar durant breus mi-
nuts, en aquests momets critics. Aquestes aules sén reduides i estan dissenya-
des de tal manera que el nen no s’hi pugui lesionar greument, i, secandariament,
no rebi atencié per part dels altres nens.

En les persones autistes els canals sensorials estan intactes, malgrat que és
famosa la sordesa aparent selectiva. Generalment a cada persona autista cal do-
nar-li preferéncia per un tipus o altre d’estimulaci6 sensorial (tactil, auditiva, vi-
sual, gustativa i —molt important— la cinestesica) que s’ha d’administrar racio-
nalment i sense escatimar-la, dins d’un programa d’estimulacié que vagi del ge-
neral al particular, i d’'una forma total que impacti el nen, sense possibilitat de
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distraccié, amb estimuls purs. Per a atendre a aquesta irea educativa s’ha pre-
vist un aula d’estimulacié sensorial.

Les piscines petites, de poca fondaria, per a ésser utilitzades simultaniament
per poques persones, s’han revelat com el mitja terapeutic eficag en fisioterapia.
La sensaci6 antigravitatdria proporciona un nou cami de coneixement i d’accié
del cos. Per aquests motius, I'existéncia d’una piscina d’aquestes caracteristi-
ques resulta indispensable en un centre d’autistes, no tan sols per a tasques edu-
catives estructurades, siné també per a fer exercicis de relaxament esporadics.
En aquest projecte s’ha previst una piscina climatitzada, amb el terra a diferents
nivells, per tal que 'educador pugui controlar i manipular el nen amb comodi-
tat.

En I'educacié dels autistes la psicomotricitat té un caracter primordial, pel
que suposa de coneixement i domini del propi cos, i del cos dels altres. Amb la
realitzacié d’un programa ben estructurat de psicomotricitat, s’aconsegueix que
I’autista vagi assimilant la seva propia imatge corporal i vagi coneixent les possi-
bilitats que li proporciona el seu cos. Al mateix temps, li obre una nova via de
comunicacié amb ell mateix i amb els altres.

El programa educatiu dels nens més evolucionats ha d’incloure exercicis
gimnastics i activitats esportives. Per a poder realitzar aquestes activitats s’ha
previst un ampli gimnas.

2.2 Resmincia

En aquest edifici s'inclouen tots els serveis propis d’'una residéncia, perd
amb la seccié de la cuina i el menjador dimensionada per donar setvei als resi-
dents i als alumnes de V'escola annexa.

L’edifici té forma d’angle, obert a un pati otientat a migdia. D’aquesta ma-
nera la construccié, alhora de configurar el pati, el protegeix dels vents freds
del nord.

El programa s’ha distribuit en dues plantes i un petit soterrani, que aprofita
una depressié del terreny.

En la planta baixa es situen el vestibul, els accessos —des del cami i des de
la pergola que comunica amb I'escola—, la zona de menjador i cuina, la zona
de visites, la direccié i la infermeria.

En la planta alta es situa la zona de dormitoris amb capacitat per a 24 resi-
dents. Esta dividida en dues ales simétriques i a cada una hi ha una estanca, tres
dormitoris simples i tres dormitoris triples, una cambra de banys i lavabos i un
dormitori amb bany per a un educador.

La planta soterrania es dedica a serveis de bugaderia, magatzem, calderes i
a un gran dormitori doble, amb bany, per al personal de servei.

El menjador s’ha projectat de manera que es poden distribuir els comensals
en diversos torns. Com a conseqiiencia dels seus particulars deficits, les perso-
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nes autistes s’han d’educar en la realitzaci6 dels habits socials de conducta. En
aquest aspecte, les hores dels apats tenen per als autistes una funcié educativa,
car se’ls ha d’ensenyar el comportament adequat a la taula, la utilitzacié correcta
de coberts, etc. Per aquesta ra, els requeriments de petsonal sén molt alts i
convé organitzar els apats en diversos torns.

La cuina estd equipada per a atendre les necessitats dels residents, dels
alumnes de I'escola i del personal docent i de servei d’ambdés edificis.

Ens trobem amb uns autistes que mengen molt rapidament junt amb d’al-
tres que s6n molt cangoners i que necessiten molta atencié. Per aixd s’ha subdi-
vidit el menjador en dues parts. En una, es déna el menjar a la meitat dels nens
d’un torn, mentre que en Paltra hi romanen els alumnes que s’esperen per men-
jar, que s’ajunten amb els que ja han acabat. Tant el menjador com Pestanca-es-
pera estan oberts a una terrassa pavimentada i tancada que, quan les condicions
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climatoldgiques ho permeten, es pot utilitzar com a zona de jocs i espera a l'aire
lliure.

Fn la zona de cuina es preveu un petit menjador auxiliar que pot servir per
als mestres, pel personal de servei o per algun alumne o resident d’actitud espe-
cialment conflictiva.

En la disposicié dels dormitoris s’ha considerat que, pels seus greus proble-
mes de conducta, la convivéncia de persones autistes s’ha de realitzar en grups
molt reduits.

Per aquest motiu, els dormitoris s’han dimensionat per a un nombre limitat
de places (3 és un nombre molt operatiu). També s’han previst dormitoris indi-
viduals per a persones amb problemes molt especifics de conducta. Un
d’aquests dormitoris es condicionara especialment per a evitar les autolesions
amb mobles, amb objectes personals, o amb les superficies que limiten la de-
pendéncia.

En les persones autistes, la necessitat d’expansi6 fisica és una constant al
Dlarg del dia i de la nit. Per aquest motiu, I’habilitacié de terrasses contigiies als
dormitoris é necessiria per a poder preveuré, de forma eficag i sense necessitat
d’incrementar el personal, possibles alteracions de conducta, que es puguin pre-
sentar durant les hores nocturnes.

2.3 PrsciNA EXTERIOR TANCADA

El grau d’evolucié de certs autistes permet ampliar les seves activitats acua-
tiques amb Paprenentatge d’exetcicis natatoris. S’ha previst una piscina amb les
caracteristiques adients per al desenvolupament d’aquestes activitats.

S’ha situat entre els dos edificis, amb unes dimensions de 8,35 m. d’ample i
16,6 m. de llarg. La seva fondaria varia des de 0,90 m. fins a 1,40 m. daigua, de
manera que la majoria d’alumnes i residents poden posar els peus sobre el fons,
petd, si saben nedar, la piscina té prou fondaria per fer-ho.

En el recinte on se situa la piscina, s’ha previst un petit local amb un lavabo,
water i dutxa, i una depend@ncia per als elements de depuracié de la piscina.

Els autistes no tenen desenvolupat el sentit del perill i, en general, senten
una gran atracci6 per aigua. Per aquest motiu, s’ha tancat el recinte de la pisci-
na amb un reixat metallic.

2.4 'TANCAEXTERIOR

La desorganitzacié espacial i temporal dels autistes, fa que la majoria no pu-
guin trobar el cami de retorn a un lloc després d’haver-se’n allunyat. Aixo, afegit
al fet que no tenen minusvalies fisiques ni dificultats de marxa, fa necessari limi-
tar el seu radi d’accié. Per aixd, s’ha previst el tancament de tot el recinte del
solar amb un filat metal-lic.
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3. OBRES DE REHABILITACIO D’'UNS EDIFICIS A LA GARRIGA

Es van adquirir tres finques en nimeros seguits de la Ronda del Carril; les
dues finques extremes estan ocupades per una edificacié modernista. La finca
del mig, fins fa poc era usada com a hort.

En aquest conjunt s’ha instal-lat un centre per a persones autistes, que con-
sisteix en una residéncia i una escola, complementades amb una zona de treballs
de la terra i una piscina exterior. $’ha pogut constatar, en fase de projecte, com
fent obres de remodelacié es poden convertir aquests edificis, en principi cons-
truits com a habitatges unifamiliars, en edificis destinats a residéncia o a escola
de persones autistes, sense gaires esforcos i sense malmetre la personalitat origi-
nal de I'edifici. Al contrari, en actuar per dins i en incluore-hi un programa amb
zones més amplies que en un programa familiar, s’ha descobert que I’edifici re-
.cupera aquell ordre intern que tenia i que estava desfigurat per a una excessiva
partici6. A més, amb la practica de 1s s’ha vist que aquestes edificacions anti-
gues amb sostres molt alts —amb gran volum habitable— i amb parets molt
gruixudes —bon aillament aciistic— s6n idonies per les activitats de les perso-
nes autistes,

CERAC (La Garriga)
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3.1 Escora

I edifici destinat a escola és el nim. 38 de la Ronda del Carril. Consta d’un
semisoterrani amb fagana a la Ronda, una planta baixa, amb entrada des de I'ex-
terior pel jardi, una planta alta i unes golfes. :

El projecte, realitzat en part, proposa com a actuaci6 fonamental la substitu-
ci6 de les escales existents per una de sola, nova, situada en posicié estratégica
de manera que ens ordena i estructura tot edifici, tant en planta com en algada.
Tes altres actuacions consisteixen en modificacions puntuals d’envans, obertu-
res de finestres en fagana de planta semisoterrania i renovaci6 de les ins-
tal-lacions.

La capacitat de I'escola és fins a 40 alumnes. En aquesta quantitat s’hi in-
clouen 8 places de Formacié Professional.

Cada aula té un petit witer en un apartat i un lavabo en ’espai general.
D’aquesta manera es compagina el control en tot moment, per part del profes-
sor, dels moviments de I'alumne durant les seves freqiients necessitats, amb una
despesa minima d’espai. L’accés a I'aula es fa a través d’espais de distribuci6 ge-
nerosos. Sempre que s’ha pogut resoldre, 'aula t€ una sortida directa a I'exte-
rior, ja sigui jardi, porxo o terrassa, per permetre expansi6 dels alumnes en
motments de nerviositat. A més de les aules, s’han projectat uns petits gabinets
on el professor pugui treballar individualment amb cada alumne per separat. En
les portes de les aules i dels gabinets s’hi ha previst una finestreta amb vidre «re-
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flex» per tal de possibilitar I'observacis, als pares i educadors, del compotta-
ment del nen durant els treballs d’educacis. Aquesta observacié es fara des d’es-

pais tancats o apartats que es puguin enfosquir per tal de millorar la propietat
de visi6 unidireccional del vidre «reflex».
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En la planta semisoterrania s’hi ha projectat la zona de menjadors, amb un
menjadot general, un menjador auxiliar —que pot servir pel personal o bé per
algun alumne que necessiti menjar separadament— ila cuina amb el rebost i un
magatzem. També hi ha en aguesta planta una aula de pre-taller per iniciar els
nens en els treballs manuals i un gimnas on es puguin practicar exercicis de psi-
comotricitat.
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Les golfes es destinen a serveis generals i també s’hi situa una biblioteca amb
illuminacié cenital. L'edifici disposa també d’un despatx d’administracid, un
de direcci6, una sala de professors i uns vestuaris pels educadors i pel personal
i uns lavabos generals.

3.2 Resmincia

L’edifici destinat a residéncia és al nim, 40 de la Ronda del Carril. Consta
de quatre plantes. La primera tenia caracter de semisoterrani i la Gltima funcio-
nava com a golfes. Aquesta organitzacié tradicional de I'edifici permetia usar les
dues plantes intermédies com a zona habitable, mentre que les dues plantes ex-
tremes servien com a coix{ térmic i com a barrera d’humitats.

El projecte proposa fer habitable les quatre plantes cosa que vol dir millorar
les condicions térmiques de les golfes i la ventilacié de la primera planta. L’ac-
cés es fara per la planta més baixa i I'entrada per escalinata a la planta primera
es deixa com accés secundari, L’actuacié interior se centra en la construcci6 en
I'angle nord de I'edifici d'un nucli de lavabos, en cada planta, i un ascensor hi-
draulic que comunica verticalment totes les plantes entre elles.

La capacitat de la residéncia és per una vintena de persones més els educa-
dors necessaris. Els dormitoris amb capacitat de dues fins a cinc persones, ocu-
pen les dues plantes altes, de manera que, si cal, es puguin separar els residents
per sexes. Els dormitoris en cada planta donen tots a un ampli distribuidor, de
manera que no es formin aglomeracions. Entre el distribuidor i la zona de lava-
bos es situa un vestidor on els residents es poden vestir i despullar, ajudats o no
pels educadors, abans d’entrar en els banys. En la cambra de banys, els lavabos
estan col-locats en bateria de manera oberta, mentre que els watets estan dins
de cabines tancades per protegir la intimitat. S’alternen les banyeres que estan
en cabines tancades per banyar-se en privacitat, amb les que estan obertes a I'es-
pai general per facilitar, per part dels educadors, I'ajuda en la neteja personal
dels residents.

La planta primera, que abans era la planta principal, s’ha deixat amb la de-
coraci6 original, que és d’estil modernista i d’un valor notable. El seu ds s’ha
restringit a despatxos de direccié i del metge, a infermeria, i a sales de visites
i de reunions. La planta baixa s’ha transformat totalment, convertint-la en zona
de menjadors, cuina i estar i situant-hi I'entrada principal a ledifici. La cuina
és de dimensions reduides, perd molt ben equipada amb electrodomestics d’as
industrial, de manera que una sola cuinera pot abastar per fer el menjar, tant
dels residents com dels alumnes de Pescola. L'«office», en canvi, és gran i ser-
veix per distribuir el menjar i també com a menjador auxiliar. La zona d’estar
consta d’una gran sala general i de dues saletes per a usos més restringits i per
escoltar misica.

S’ha tingut especial cura en el tractament de la seguretat. Aixi, tots els vidres
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son de dimensions petites o mitjanes amb un gruix minim de 8 mm, Les baranes
de les escales i de les terrasses s’han suplementat fins una algada de 1,20 m. per
evitar caigudes accidentals. Totes les portes i finestres tenen un dispositiu addi-
cional de tancament que només poden accionar els educadors, de manera que
quan és obert el dispositiu tothom pot obrir i tancarles, pero quan és tancat es
necessita la clau mestra. També s’ha tingut especial precauci6 en triar els mate-
rials d’acabats per tal que siguin resistents a I'Gs normal i al desgast que puguin
sofrir per part de les persones autistes.

3.3 ZONADE TREBALL I LLEURE

Els espais al voltant de les edificacions, i la finca del niimero 38 bis, es des-
tinen a la zona de treball i de lleure. L’experiéncia ha demostrat que les perso-
nes autistes mostreh una gran activitat que pot encarrilar-se cap a activitats es-
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portives de joc, o cap a activitats de treball. El treball que s’ha experimentat és
en feines de jardineria i d’horta, i déna bon resultat.

Per aixd s’han adequat uns espais per aquestes activitats especifiques, prote-
gides, aix0 si, perque ells mateixos en moments descontrolats no facin malbé la
feina feta. També es destinaran uns coberts existents, annexos a 1’edifici de la
residéncia, com a zones de pre-taller o de corral.

A més de les zones per jugar i cérrer, ténen un sorral i una piscina exterior.

Aquesta piscina esta construida amb mesures contra accidents. El seu recin-
te esta tancat amb un reixat per evitar entrades dels autistes, sense control dels
tutors. La fondaria de la piscina és de 1,1 m. en la part més fonda i de 0,8 m.
en la menys profunda, i per entrar-hi s’ha construit una escalinata que permet
d’entrat a la piscina de manera comoda i gradual, i que a més permet, a les per-
sones poc decidides, a asseute’s en el gra6 que desitgin i no passar més enlla,
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