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Editorial

Queridos amigos:

En la 28.° Reunién de nuestra Sociedad,
celebrada recientemente en Vigo (aprovecho
para felicitar muy cordialmente a su Presiden-
te Dr. Modesto Vazquez Noguerol y equipo
colaborador por su magnifica organizacion en
todos los aspectos) en la Asamblea General re-
glamentaria, los que alli se hallaban, deposi-
taron en mi su confianza al elegirme Presiden-
te para el nuevo periodo estatutario. jGra-
cias!, pero...

Este pero... me obliga a hacer unas consi-
deraciones. Nuestra Sociedad, gracias a sus
miembros y a quienes ha tocado regir sus di-
rectrices, ha llegado a constituir lo que es. Se
ha conseguido por méritos propios €l recono-
cimiento a nivel europeo de la misma con una
Presidencia Continental y un Congreso Euro-
peo celebrado en Madrid, de lo que tenemos
que estar muy orgullosos, asi como de contar
con un organo de expresion propio que €s
nuestra Revista.

Suele decirse que «no basta con llegar, lo
dificil es mantenerse y todavia mas dificil es
prosperar». Si nos contentamos con haber lle-
gado y si solo pretendemos mantenernos,
pienso que nuestra realidad puede resultar in-
volutiva, dadas las circunstancias evolutivas
del momento y las que el futuro nos exige.

Desearia que lo que ha constituido el inicio
de nuestra Sociedad, la amistad, fuera el fac-
tor basico, sin merma del aporte cientifico, y
se mantuviera por encima de todo proyecto.
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Pero es innegable que en las circunstancias ac-
tuales, deben producirse actualizaciones, re-
queridas por las exigencias del momento, y las
que el futuro nos depare.

Seria dificil precisar los objetivos de una So-
ciedad de Neuropsiquiatria Infanto-Juvenil
orientada bésicamente en términos cientificos.
Tal vez, otras Sociedades o Asociaciones
Médico-Cientificas lo tengan maés claro. Pero
nuestros intereses por abarcar los procesos
comprendidos en las épocas evolutivas del de-
sarrollo, nos imponen mds exigencias. Por ello
creo que teniendo en cuenta los niveles actua-
les de conocimiento cientifico, se hace nece-
sario, para mejor integrar un conjunto que,
en nuestra Asociacion, se vertebren bajo el
tronco comun del proceso evolutivo de la per-
sonalidad y de sus posibles procesos patold-
gicos, que se formen unos Grupos de Estudio
que podrian ser: Psiquiatria Biologica, Psico-
dinamica, Psicologia Congnitiva, Psicodiag-
néstico, Metodologia Terapéutica, Psicologia
Social, Psiquiatria Administrativa, etc.

:Qué funcién y qué objetivos se pretende-
rian con estos grupos?

No me cabe la menor duda que a nivel in-
dividual, en nuestro quehacer y pensar coti-
diano, todos sentimos unas preferencias cien-
tificas y pragmaticas condicionadas a milti-
ples variables, pero me niego a creer que nues-
tros condicionantes cientificos nos lleven a la
objecioén y rechazo total de otros abordajes,
que pueden enriquecer a nuestra comprension
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sobre los fendmenos evolutivos de la perso-
nalidad y sus alteraciones.

Seria por ello necesario que, a fines practi-
cos, se constituyeran formalmente estos gru-
pos con un responsable de cada uno de ellos,
a quien pudieran dirigirse los interesados por
los mismos y que organizara como minimo,
una reunién anual, que a la vez en nuestras
Reuniones Anuales de Sociedad, pudieran reu-
nirse durante una media jornada para discu-
tir, dialogar y esbozar conclusiones para apor-
tar al conjunto.

Quizd me desborde la imaginacién, pero
pienso que ello podria constituir un nicleo ca-
talizador para que, en vez de producirse acti-
tudes y situaciones disgregantes dentro de
nuestra Sociedad, se pudieran abrir canales de
conexion y de estructuracion de un conjunto.

Si lo que acabo de comentar pudiera dar
mas consistencia estructural a nuestra Socie-
dad, constituiria ya de por si un logro impor-
tante, al que espero no renunciemos, pero ;Se
acabaria con ello la problematica de nuestra
Sociedad? Hace un tiempo, en el Estado Es-
pafiol, a todas las esferas, se manifesté el jui-
bilo y optimismo por poder manifestarnos
«europeos». Los Pirineos, politicamente ha-
bian dejado de ser frontera. Cientificamente,
habjamos demostrado con anterioridad nues-
tra antelacion, pero practicamente ;Cudl es
nuestra situacién como profesionales? hemos
demostrado ser capaces en «Europa» de co-
tejar, dialogar y aportar nuestro nivel de co-
nocimientos y experiencias en el campo de la
Neuro-Psiquiatria Infanto-Juvenil sin merma
de desventajas y quizd fruto de ello fue el re-
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conocimiento de Nuestro Congreso Europeo
y la Presidencia de la Asociacion. Entonces
pues, (Qué mds queremos?

Tal vez si detras de lo Cientifico no hubic-
ra una profesionalidad que necesitara ser re-
conocida, nos dariamos por satisfechos. Pero
las diferencias actuales en nuestro Estado y so-
bre todo el Acta Unica de 1992, en el que se
dard la plena integracién de Espafia en la Co-
munidad Europea, nos hacen despertar con un
grito de alerta y exigéncia. ;Cudnto tiempo
sera necesario esperar para que se homologue
nuestra Especialidad, de Neuro-Psiquiatria
Infanto-Juvenil en nuestro pais y la de sus pro-
fesionales como especialistas reconocidos a se-
mejanza de los demdas Estados europeos?

Pienso que este es uno de los grandes retos
a plantearse e intentar superar.

Perdonadme que haya sido, quizd, dema-
siado extenso, pero lo escrito es exponente de
lo mas importante que martillea mi pensa-
miento de Presidente «responsable» para la
continuidad de nuestra Sociedad y de noso-
tros mismos como profesionales eficaces.

Y ya que ello constituye la editorial de
«Nuestra Revista» hago votos para que ella
constituya nuestro portavoz permanente, cien-
tifico y profesional, en cuyo empefio me pro-
pongo no sea sélo de distribucién semestral,
sino lo mds minimamente periédica posible.

iCon vuestra ayuda, nuestra responsabili-
dad y un poco de suerte podremos superar los
obstdculos y mantener célida y viva nuestra
Sociedad!

JOSEP ROM i FONT
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Consideraciones micropsicoanaliticas
acerca de la nosologia mental *

Enrique Vidal Masso

Miembro de la «Société Internationale de Micropsychanalyse» (Suiza)

Voy a hablar de algunos aspectos de las neu-
rosis y las psicosis, enfocadas desde el punto
de vista del Micropsicoandlisis.

Esta técnica psicoanalitica, instituida hace
mads de treinta afios por el Dr. Fanti partien-
do de Freud, ha puesto siempre de manifies-
to el importante papel que tienen en la etiolo-
gia de las neurosis y las psicosis, ademas de
otros factores constitucionales heredados o
adquiridos, por un lado el vacio (como ele-
mento fundamental constituyente de la uni-
dad psicobioldgica del hombre) y por otro la-
do la calidad de «presencia» de la madre. Pa-
ra esto el Micropsicoanalisis se ha apoyado en
la préctica cotidiana, con la ayuda de sus re-
cursos técnicos: las sesiones diarias de una du-
racion media de 3 o 4 horas, y el estudio mi-
nucioso, que se lleva a cabo en todo microp-
sicoandlisis, de los documentos aportados por
el analizado, como son fotografias, arbol ge-
nealdgico, correspondencia, etc.

La teoria micropsicoanalitica se adapta en
sus lineas generales a la clasica parcelacién de
la psique en consciente-preconsciente-incons-
ciente, y a las instancias que la rigen ello-yo-

* Comunicacion presentada en el V Congreso Nacio-

nal de la Sociedad Espafiola de Neuropsiquiatria Infanto-
juvenil. Benalmadena (Malaga), 12-15 de noviembre de
1986.
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superyd. Pero para explicar su dindmica re-
curre a su modelo de organizacion energética
del vacio, expuesto principalmente en dos de
las obras del Dr. Fanti: «L’homme en mi-
cropsychanalyse» y «Dictionnaire pratique de
la psychanalyse et de la micropsychanalyse».
Segtin este modelo, la energia elemental que
anima permanentemente el vacio se encuen-
tra inicialmente con un dinamismo neutro, se
organiza al azar en intentos, y acaba por es-
tructurarse psicobiologicamente bajo la accion
del sistema pulsional.

Por otro lado, el «terreno psiquico», sobre
el que asientan las alteraciones psicobioldgi-
cas, esta constituido por la relacion pulsional
entre el grado de afinidad psiquica por el va-
cio y la Imagen (conjunto de representacio-
nes y afectos que estructuran el inconsciente).

En el caso de las neurosis, se crea un con-
flicto en esta relacion, que se traduce energe-
ticamente en sintomas neurdticos, precio que
se paga para no romper el contacto con la rea-
lidad exterior. De acuerdo con su terreno psi-
quico la persona tiende a solucionar este con-
flicto influyendo de alguna manera, o bien so-
bre su afinidad por el vacio, o bien sobre la
Imagen. La manera de solucionarlo daré lu-
gar a los diferentes tipos de neurosis.

En el caso de las psicosis, el terreno psiqui-
co se caracteriza por una insaturable y exa-
cerbada afinidad por el vacio, que provoca
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una extrema rigidez de la Imagen, reflejan-
do una simbiosis truncada con el vacio, que
se traduce en delirios y alucinaciones, rom-
piendo ¢l contacto con la realidad cxterior. El
tipo de psicosis depende del momento del de-
sarrollo psicosexual en que la represiéon pro-
duce una fijacion o impresion energética in-
deleble, que constituye un nucleo de atraccion
de las representaciones y los afectos.

En lo que se refiere al papel determinante
que desempeiia la calidad de «presencia» de
la madre en la etiologia de las neurosis y las
psicosis, éste ha sido puesto de manifiesto por
medio del estudio micropsicoanalitico de las
fotografias del analizado. Se han observado
dos tipos muy frecuentes de actitudes de la
madre para con su bebé. Una de ellas es la que
denominamos la «falsa presencia», que con-
siste en una actitud inconsciente de ensimis-
mamiento y ausencia psiquica, que no fisica,
como resultado de su particular afinidad y es-
trecha relacion con el vacio. Es decir, que la
madre estd fisicamente junto a su bebé, pero
psiquicamente estd ausente, inaccesible para
éste dltimo, que se encuentra solo e indefen-
so ante el vacio. Esto le produce una herida
psiquica que lo deja marcado, haciéndolo par-
ticularmente sensible y predispuesto para re-
solver sus conflictos por medio de una psico-
sis. La «falsa presencia» se ha detectado es-
pecialmente en las fotografias de la madre
dando el biberén a su bebé.

El otro tipo de actitud a que me referia es
el que llamamos la «loca presencia», que es
la actitud mas o menos consciente de la ma-
dre, de angustia por la percepcion del vacio,
exteriorizada por medio de una mirada per-
dida y hurafia, con ojos vidriosos, puesta es-
pecialmente de manifiesto en el estudio de las
fotografias en que est4 dandole el pecho a su
bebé. Aunque aparentemente pueda resultar
mas sobrecogedora esta actitud, observando
la expresién del rostro de la madre en las fo-
tografias, sin embargo es menos perjudicial
para su bebé, ya que lo acostumbra y lo fa-

miliariza con la presencia del vacio, permitién-
dole desarrollar una mejor estructura defen-
siva frente al mismo. Por eso en este caso lo
predispone a resolver sus confliclos no por
medio de una psicosis, sino de una neurosis.
Y al decir menos perjudicial, me refiero a la
mayor integridad psiquica que se mantiene en
la neurosis, con la conservacion del contacto
con la realidad exterior, independientemente
del riesgo que suponga para la vida de la per-
sona uno u otro de estos cuadros clinicos.

Quiero resaltar que es precisamente esta téc-
nica micropsicoanalitica de estudio de las fo-
tografias la que ha sido utilizada en Besancon
(Francia) por la psiquiatra Mireille Curtit, pa-
ra desarrollar una técnica particular de psico-
terapia, llevada a cabo por medio de una tan-
da de entrevistas, seguida de otra tanda de se-
siones de estudio de fotografias de acuerdo
con nuestra técnica, y de algunas entrevistas
de control o revision. Dicha psiquiatra ha rea-
lizado su tesis doctoral sobre esta técnica de
psicoterapia, y la practica desde hace 7 afios
con muy buenos resultados, con todo tipo de
pacientes psiquiatricos, aunque se ha mostra-
do particularmente eficaz en casos de autis-
mo y en casos de un dclirio muy sistematiza-
do. Este tipo de psicoterapia se puede utilizar
indistintamente tanto en régimen de hospita-
lizacién como ambulatoriamente. Se ha ob-
servado en los pacientes sometidos a la mis-
ma, a los que rdpidamente se les ha podido
disminuir enormemente la dosis de farmacos
administrados.

Termino diciendo que la técnica micropsi-
coanalitica de estudio de las fotografias ha
mostrado su gran utilidad en psiquiatria, uti-
lizdndola como técnica de psicoterapia. Pero
igualmente podemos esperar y desear que es-
tos u otros aspectos tedricos o practicos del
Micropsicoanalisis puedan aportar una valinsa
ayuda, tanto en el aspecto diagndstico como
en el terapéutico, en el campo de trabajo y de
investigacion relacionado con la salud men-
tal del hombre.
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Aportaciones del micropsicoanalisis
a la teoria de la agresividad

M. L. Sanchez Castro

A diferencia del psicoanalisis cldsico o de
la neurofisiologia para quienes la agresividad
es una pulsidn o instinto dependiente de cen-
tros cerebrales concretos, para el micropsicoa-
nalisis, la agresividad es una actividad, es de-
cir, el modo psicobioldgico de expresién y de
integracién funcional de la energia y de la mo-
tricidad copulsional. Es importante sefialar
que una actividad pone en juego los distintos
niveles de estructuracién de la energia de los
que el hombre esta compuesto, desde los in-
tentos, cuya energia es neutra, poco estructu-
rada y desprovista de finalidad (energia que
es comun a las demas actividades: dormir-
sofiar y sexualidad), hasta las entidades psi-
cobioldgicas, cuya energia esta ya estructura-
da en el sentido psiquico o material. Una ac-
tividad pone en juego también a todo el con-
junto del sistema pulsional, desde la pulsién
de muerte-de vida hasta su especializacion en
copulsiones especificas que son las equivalen-
tes de las pulsiones freudianas, en el caso de
la agresividad son las de destruccion, conser-
vacion, agresion y dominio.

De esta concepcidn micropsicoanalitica de
la agresividad se desprenden varias ideas:

— La agresividad es neutra y desprovista
de toda moralidad.

— Estd en intima relaciéon con el suefio y
la sexualidad, especialmente con esta ultima
de la que podriamos decir que es practicamen-
te indisociable; asi se explican sus coinciden-
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cias de objeto-fin e incluso de fuente paten-
tes por ejemplo en el sadomasoquismo.

— El desarrollo psicosexual es desde el
principio agresivo-sexual.

Gracias a sus aportaciones técnicas: sesio-
nes de larga duracion, de una media de 3 o
4 horas, estudio minucioso de las fotografias
del analizado, de su arbol genealdgico etc., el
micropsicoanalisis constata que la agresividad
en el hombre comienza su camino en el mo-
mento de la fecundacion, se desarrolla durante
el periodo intrauterino (fase inciatica), se es-
pecializa durante la infancia (fases oral, anal
y félica) y prosigue su curso durante toda la
vida; insiste en la importancia que tiene el pe-
riodo intrauterino con respecto al desarrollo
de la agresividad asi como en el desarrollo psi-
cosexual en general, pues es cuando el feto,
por medio de los mecanismos de proyeccion
e identificacién, encadenados por las proyec-
ciones e identificaciones agresivas-sexuales de
la madre y teniendo en cuenta sus cargas an-
cestrales maternas y paternas, va a establecer
sus primeras conexiones copulsionales y es-
tructuraciones psicobioldgicas. El micropsi-
coandlisis sefigla también las bases celulares
y bioldgicas de la agresividad. En efecto:

El huevo humano resulta de la fusion cito-
plasmica y nuclear de un évulo y de un esper-
matozoide. Como lo muestran la biologia mo-
lecular y la embriologia ultramicroscoépica, el
desarrollo de un ser humano reposa sobre la
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neutralidad biol6gica del 6vulo y del esperma-
tozoide, del azar de su encuentro y de la vital
agresividad celular.

Una vez que el évulo es fecundado, comien-
za a dividirse y flota libremente en el tero du-
rante unos cincos dias, en los cuales tiene un
10 % de posibilidades de vida; las causas de
su muerte son mal conocidas, pero parece ser
que mecanismos liticos entran en juego cuan-
do la conservacion de la especie es amenaza-
da por una patologia celular debida sobre to-
do a aberraciones genéticas, verificando la in-
separabilidad desde su origen de las copulsio-
nes de conservacion y de destruccién.

Después, comienza la nidacion, es decir la
implantacién del huevo en la pared del utero,
el cual a partir de ahi se convertird en un cam-
po de batalla y lo seguird siendo durante to-
da la gestacién. En efecto, el huevo humano,
a diferencia de los huevos de la aves o de mu-
chos reptiles, no puede subsistir mas que ero-
sionando los tejidos maternos y alimentdndose
de su sangre; de forma que en estos primeros
dias, el sistema de nutricién del embrién es ca-
nibalistica y vampirica.

Desde el punto de vista inmunolégico, el
embrién es un cuerpo extrafio desde sus pri-
meros intentos de nidacion y las primeras reac-
ciones de la madre por su hijo son de recha-
zo. Segun los experimentos de inmunologia
gravidica hechos en el Inserm o en Boston por
el equipo de Rocklin, el embrién deberia ser
masivamente eliminado y si logra sobrevivir
lo debe a la subtilidad celular y nuclear de sus
mecanismos de defensa, que no dejan de re-
cordar la estrategia cancerosa. El modus vi-
vendi inmunoldgico que se instala entre la ma-
dre y el embrién-feto, es mas bien un sistema
aduanero ultraespecializado que un libre cam-
bio pacifico, asi lo atestiguan los intentos,
aunque no sean mds que simbolicos, de des-
hacerse de él vomitandolo.

El feto es un receptor ultrasensible de la psi-
cobiologia de la materna y del medio ambien-
te, asi lo demuestran nuevas técnicas de la em-
briologia comportamental y va a registrar en
su memoria celular las angustias, miedos, de-
seos, agresividad y sexualidad de la madre.

Son muy reveladoras a este respecto las foto-
grafias que Nilsson publicé en el afio 1965, o
los signos de debilidad cardiaca que muestra
el feto debidos a las contracciones uterinas de
la madre provocadas por el orgasmo.

Resumiendo, desde la fecundacién hasta el
nacimiento, el embridon-feto confronta su
agresividad a los ataques y reacciones agresi-
vas de la madre. La guerra que caracteriza la
vida intrauterina hace muy incierta la hipéte-
sis de Rank del trauma del nacimiento.

Cuando el nifio nace ya lo sabe todo acer-
ca de la agresividad, pero desde el nacimien-
to hasta los cincos afios va a especializarla mi-
diéndola con la agresividad familiar, muy es-
pecialmente con la de la madre que contintia
siendo atn el centro de las operaciones agre-
sivas. Tanto el hijo como la madre y el resto
de la familia, ya sea consciente o inconscien-
temente, voluntaria o involuntariamente, no
van a deponer sus armas. No olvidemos la in-
sistencia con que la Organizacion Mundial de
la Salud, asi como otros organismos y traba-
jos a este respecto, denuncian los malos tra-
tos infligidos a los nifios por los padres, lle-
gando en muchos casos a causarles la muerte.

El micropsicoanélisis constata, por medio
del material de sesiones de larga duracién y
por medio sobre todo del estudio de las foto-
grafias, la amplitud de esta guerra infantil. En
efecto, los padres disponen de multiples me-
dios para herir irreversiblemente el psiquismo
del nifio:

— La falsa presencia, que es la actitud
ausente sobre todo inconsciente de la madre
por su hijo, patente sobre todo en las foto-
grafias ddndole el biberdn, pone en evidencia
una agresividad materna egoista y celosa,
reactiva la guerra uterina, estructura el par
venganza-reparacion con el corolario neurd-
tico angustia-culpabilidad y ayuda, segun el
terreno, al desequilibrio prepsicotico o psico-
tico. El estudio de esta actitud agresiva de la
madre y de su ausentismo afectivo puede ser-
vir también para profundizar en la compren-
sidén de diferentes sindromes pediatricos de-
bidos a la lactancia con biberdn (gastroente-
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ritis, bronquitis, asma, eczema o muerte su-
bita), explicables solamente por la falsa pre-
sencia de la madre que potencializa la fijeza
quimica de la leche o su mala absorcidn.

— La loca presencia que es la actitud bes-
tial mads o menos consciente de la madre por
su hijo, patente sobre todo en las fotografias
déandole el pecho, se percibe en su mirada vi-
driosa y hurafia de loca internada, pone en evi-
dencia una agresividad materna salvaje y ayu-
da, segun el terreno, al desequilibrio neuréti-
co. Los trastornos psicotdxicos descritos por
Spitz podrian muy bien ser debidos a esta ac-
titud agresiva de la madre.

— Las exigencias contradictorias e incom-
patibles impuestas simultdneamente a los hi-
jos y las peleas paternas que dejan al nifio sin
referencia, lo pueden igualmente impulsar a
refugiarse en la enfermedad mental como ul-
timo intento inconsciente de salvar su integri-
dad y la union de sus padres.

La metabolizacién de la agresividad acumu-

lada durante la guerra uterina e infantil pue-
de resultarle muy cara al ser humano, pues és-
te dispone de pocos medios para ello. Debido
a las presiones de su yo que trata de adaptar
el ello al medio ambiente, es decir, al princi-
pio de realidad y a las del superyd que trata
de formar una moral, se va a debatir toda su
vida entre venganza-reparacion y entre
angustia-culpabilidad.

El micropsicoanalisis, instituido por el Dr.
Silvio Fanti, subraya la gran influencia que
ejerce sobre el equilibrio psicosomdtico del
hombre la metabolizacion de esta agresividad
uterina e infantil reprimida, provocando una
gran parte de los sufrimientos psiquicos y so-
maticos del joven y del adulto que pueden lle-
gar al suicidio, asi como las querellas, homi-
cidios, revoluciones y guerras en un intento de
canalizar la agresividad al exterior escogien-
do chivos-emisarios como sustitutos paternos
para pelearse con ellos o colectivizando la
necesidad-deseo de matar.
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Las psicosis infanto-juveniles
v sus peculiaridades terapéuticas

psicotropicas

Miguel Dura Llopis

Director Médico del Hospital Psiquidtrico San José, de Mdlaga

ASPECTO PSICOPATOLOGICO

Siguiendo a Bender, la Psicosis infanto-
juvenil es una entidad clinica en la que existe
una perturbacion de la conducta en todos los
niveles y areas de integracion y formacion de
esquemas o patrones funcionales del SNC,
siendo dichos niveles tanto vegetativos como
motores, perceptivos, intelectuales, emociona-
les o sociales los afectados.

Personalmente opino que M
estadistico son muy variables y no voy a cuan-
Tificarlos en porcentajes, ya que a mi juicio
no tienen valor clinico, aunque sean unos pa-
rametros inexcusables para planificaciones so-
cioldgicas, asistenciales de gabinete o simple-
mente periodisticas.

Planteada asi la Comunicacion, resumiria
todo lo psicético infanto-juvenil en el senti-
do de hacer un w&
mas ajustado posible con la Tisteria y la psi-
rametros de:

Lo conductual.

Lo caracterologico.
Lo intelectual.

Lo afectivo.

Las relaciones interpersonales y obje-
tales.

19

— El ambito escolar y juegos.
— La psicomotricidad.

Lo conductual

En la Psicosis, hay graves alteraciones del
contacto vital co L especialmen-
te con las demds personas, lo cual recuerda
de forma mas o menos aproximada los sinto-
mas esquizofrénicos del adulto y abocando en
sintesis a W@W-

n la Hisieria, sin embargo, se objetivan
traumas corporales o psiquicos que mediante
Mngendran blo-
queos y complejos psicomotrices en el com-
portamiento en forma de paralisis, anestesias
o hipoestesias, mutismos, afonias, sorderas e
incluso amaurosis.

En la Psicopatia, como consecuencia del ig—\
Ec_)_dgg)__s_gontrapesos reguladores éticos y mo-
rales, se origina una conducta antisocial con
la mds absoluta friald
mientos, asi como una conflictividad no sélo
familiar sino social, consmuyendo ademas un
mundo fictici mentira_que en-

gendra mitomania de alta peligrosidad rela:

cional.

——
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Lo caracterolégico

En la Psicosis, el paciente tiene caractero-
légicamente un conocimiento deficiente acer
de su yo, de su idenfidad propia, adoptando
frente a la realidad ura actitud de retraimiento

de tipo autisticq, aisldndose del mundo exte-

rior y luchando para qué iada ca al
red

En la Histeria, podemos afirmar que el ca-
racter histérico demuestra un afin morboso
de valoracién, de acaparar solicitudés o des-
pertar sentimientos-de-compasién_en el am-
biente o en la familia, tendiendo a la fi
en los afectos y en la fidelidad, lo que genera
simpatias o antipatias a veces 2

concertante e incluso conduciendo a situacio-

nes ¢ icti siendo los fendmenos paro-

xisticos o crisi isté
e

los adultos y desencadenadas bitu
W s -
Ror wémw.,

psiquico.

En la Psicopatia, que suele ser debida a al-
twm-
tan los trastornos caracteriales con potencial
agresion y ulterior delitologia, en forma de
gran turbulencia psicomotriz, debilidad en la

concentracmn acusadas hostllldades, obstina-

¢idn cion y owm_aj_mgm

Lo intelectual

En la Psicosis, el bagaje intelectual es po-
bre y su eficacia intelectiva tiende a disminuir
talmg_n_ge\ dando impresién_de una seudooli-
gofrenia sobre un fondo de retraso mental
irregular, pero pese a esa confusion con posi-
ble subnormalidad e incapacidad intelectual,
se encuentran islotes de normalidad 1nte1ect1-
va y hasta en algunos momentos puede Sor-
prender con comentarios u observaciones de
gran agudeza intelectiva, lo que descarta la olj-
gofrenia. El lenguaje suele estar ausente o ser

e e —— e
muy pobre, y 1o lo utiliza como medio de co-

municacion, habla para si mismo (musitacio-
nes delirantes). La expresién puede mostrar-
’L\—\
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se sorprendentemente extrafia, sobre todo la
expresion al (mutismo, extravagancias,

manierismos en la anunmaqon,) y cambios
_en los nombrecs de las personas
mﬁmﬁ;ﬁ?ﬂ
tercera persona.

En la Histeria, la capacidad intelectual es

normal y la personalidad estaria caracteriza-

da, por una parte (las mas), por un ps iquis-

mo simulador consciente ¢ do en la su-

g_egt_lgnahdad, la mitomania, la M—
tiva y la necesidad de estima; pero, por otra

parte, surgiria el polo opuesto o inconsciente
de disociacién entre el mundo ideativo y las
funmml—_;s_ffs"fqmcas, con una clara y peculiar
habilidad para reducir la concwnc a y desa-

rrollar automatismos seudos a lo
psicotico, pero que en la histeria basculan esos
‘\-.__.--_,_-“"v‘

automatismos solamm
gustia como intento de solucion simb e
Tos confi edipi imidos.

En m%%ele al es-
ta no solo mwda sino "JP_EIEEX‘EEEE':

pe _(LQM?, pero debi stornos ins-
W hace que a ve-
ces se puede confu con sicosis
infanto-juvenil por esa apariencia de infanti-
lismo psicoldgico con embotamiento afectivo
}E:Eﬁﬁicﬁ idad entre el yo y el perimundo,
en las formas psicopaticas de moral-insanity.

Lo afectivo

En la Psicosis, hay un tras W

do y duradero de las relaciones emocionales
con los demés manifestado por una ansiedad
intensa, il , Ya que no es consecuente a
peligros reales o del mundo exterior, sino ab~
surda y secundaria a cambios de situacién o
de;._q;mmbres. Esta angustia infantil ge
yecta o bien como un algjamiento persmtente
de los demds o como una aproximacién vacia_
3 e Y

a otras
personas determinadas, de modo i incompren-
mbleMWww
otros nifios.

“Enla Histeria, lo animico se proyecta en
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forma de crisis en el plano psiquico como
amenaza del yo, vivencidndolo como miedo
a la locura o inminencia de muerte, y en el pla-
1o somatico, se manifiesta en forma de des-
carga del simpitico.con aparicién de opresion
precordial o gastrica, disnea, pglgilqgig_uns,
sudoracién, etc.

En la Psicopatia, como propio de la disto-
nia caracterolégica, de modo disarmoénico se
alteran los elementos integrantes del caricter,
y aparece una 1mmmad_exallada_sm._la.
compensacion ética y social y la afectividad
manifestada por una falta de equilibrio y una
inestabilidad animicg y volitiva proyectada en
negativismos, terquedades y egocentrismos.

Las relaciones interpersonales
y objetales

En la Psicosis, las relaciones con la gente
no son no S, pues no se interesan por su
entorno, y a veces se vincula a una persona
"Eﬁ[cTuI‘era u odia a otra sin razon aparenfe.

En cambio se interesa de forma exagerada por -

ciertos objetos, con un interés extrano inex-

hcable, sin relacidn co o del objeto, su-
friendo una intuicién o interpretacion pato-
16gica del mismo, concediéndole por identifi-
cacion sentimientos o acciones, que en el fon-
do se trata de una manifestacion del pensa-

miento mégico. Existe a veces una serie de ex-
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ganancia primaria provocando una reaccion
e conversion a somatizaciones de su angus-
tia, o bien con una ganancia secundaria ha-

cia el medio que le rodea (indemnizacion, ren-

ta, evacuacion a hospital) o hacia ¢l medio

_ hmal (atenc16g_£amﬂmr1merésméw

c;én. autojustific caso
personal). Pero lo que jamds se presentan son

trastornos al i -
perceptivos.
En la Psicopatia, como consecuencia del

conflicto entre el yo y el ambiente, con una
supervaloracion egocéntrica y subversion de
D@lgt:gs_s_q_giil_es se muestra una conducta
wgwente motivada, incapaz de
aprender con la experiencia, lo que conlleva
a un comportamiento irresponsable en las re-

laciones |ntergersona €5, a una conducia fan-
tastica y extravaganie, asi como a una mca—

pacidad de persistencia en un plan o estilo de
vida social. También en estos pacientes hay
“ausencia de ideas delirantes y dw
seudoperceptivos.

El ambito escolar y juegos

En la Psicosis, suelen ser los pacientes soli-
tarios porque no pueden mantener una ade-
cuada relacién con otros nifios que los recha-
zan. Les gusta mucho la rm":sica, e} agua, las
construcciones, el pasar hojas de libros, ma-

periencias perceptivas anormales (voces, visia-
habituales lescencia. Pero se tra-
ta mds que de alucinaciones de percepciones
anormales o respuestas personals, extraias
i
e imprevisibles a determinados estimulos sen-
Sorfales, tales como insensibilidad al dolor, hi-
wm_ﬂﬁ%ﬁww
de panico a determinados sonidos, etc.

En la Histeria, la MM'

malmente necesitada de estima, por la preten-

sibnde a tar mas de [o que realmente son,
tanto ante si mismos como ante los demds, lo
que conlleva un afan de fatuidad y orgull
hacerse notar en las relaciones con los demds
y todo ello, MM{%&

nipular botones e interruptores de luz, pudien-
sar realizando estos juegos mucho tiem-

po, de modo estereotipado y repetitivo, pero
@Wﬁ
¢s proponen. También _esrgustal_m'gw-
ejo vy realizar gestos ante él. '
En la Histeria, adoptan un talante egocén-
trico con conducta narcisista @»
sicion y tendencia a exhibir somatizaciones ce-
‘__lmga‘s e incluso desmayos para zafarse de ta-

reas escolares o j usn_ﬁ_c_gl;_fglt_a,s_dﬂmdmen

1o, siendo bastante celotipicos con sus com:

—

paneros creando conflictividades. No suelen

participar en juegos en que dominé el com-
@;ﬂm&ﬂmm_;

En la Psicopatia, sobre todo los adolescen-

-
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tes por su falta de sinceridad y de pondera-.
ggn/en su conducta pueden llegar a crear si-
tuacmnes_d_e_g@_vg_g compa-
i‘_ig_g&banre la pprwmldad y agre-

sividad con total ausencia de re

.
0 Vergiienza.

La psicomotricidad

En la Psicosis, existen extrafiezas motrices,
siendo las CSIE]‘EO[IEI&S las m4s frecuentes. Es-

tas alteraciones de la psicomotilidad, adoptan
muchos matices, tales como rlgldez fac:al

inexpresiva, o al contrario extravaganci -
‘micas, 0 a veces discrepanci ;e.la.que_ex-
presay lo que ¢ lo que dice la cara; gestos o 0

extraﬁas tocamientos reiterados de o
forma ritualizada, balanceos prolongados,
etc.

En la Histeria, lo caracteristico es la  espec-
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cotrépica infanto-juvenil obliga a recordar
cientas normas u orientaciones:

— Usar pocos farmacos y bien conocidos,
mejor que muchos y poco cxperimeniados.

— Dosis pequeifias, pero que no sean tan
reducidas que resulten ineficaces y evitar su-
presiones bruscas o totales de los psmoférma-
cos.

— Pensar que el nifio o adolescente es al-
tamente sugestionable y el psmotrom]_e_rg_g-
r4 ademas como efecto placebo. También ac-
tuar con gran cautela para no crear yatrogé-
nicamente una toxicomania juvenil.

— Se puede aceptar, de un modo generali-

zado, que los psicofarmacos son necesari
butarios de psico i

— De modo concreto, se puede afirmar
que hay gran tolerancia en Paidopsiquiatri
& Ins Towotiazinas: 156 Clorpromasios (LAR.

GACT tioridazina (MELERIL), tipo

tacularidad de la psicomotilidad, que siempre Mazma (NEMACTIL); a los ansioliti-

va precedida de prédromos de tristeza o irri-
tit_l‘y_]_@__qd persiguiendo una finalidad y aun-
que la géstica sea teatral y aparatosa, incluso
con caidas, las heri ser muy leves

O estar ausentes y sobre todo hay una cohe-
rente comprensibilidad entre trauma emacio-
nal'y la tempestad de movimientos psicomo-
trices.

En la Psicopatia, la Ei_cgiw:lggl no su-
fre alteraciones aparentes, si acaso son muy
mmca con fria inex-
presividad que esconde su tzgm_@@g_m-

Iogla agres iva.

ASPECTO PSICOFARMACOLOGICO

Las peculiaridades terapéuticas psicotropi-
cas en Psiquiatria Infanto-juvenil las vamos
a abordar desde la doble vertiente de:

cos: tipo clordiacepéxido (LIBRIUM), tipo
diacepan (VALIUM); a los antidepresivos: ti-
po imipramina (TQFRANIL), tipo amitripti-
lina (TRYPTIZOL), tipo cloracepato dipota-

sico (DORK TRANXILIUM); pero, sin

embargo, son muy peligrosos para los niﬁoﬁ

-y adolescentes (incluso a dosis minimas) Ia flu

fenazina ( UALINE, MODECATE).
— Por iltimo, no es recomendable simul-

tanear vari sicofarmacos.

2.° Medidas psicofarmacolégicas pro-

piamente dichas

Consistiran en Ia qombmacnon de medica-

cid a si uadas,

segiin la edad del paciente.

En general, se cmplean la do-

el adulto ue mas correctas son las

dosrs or dia y kllo

@ Los medicamentos de eleccion en las crisis
de

1.° Fundamentos basicos

El planteamiento global de la terapia psi-

———
delirantes psicéticas son: la butirofenona

LOP IDOL , por la facilidad

de mezclarlo con agua, leche o demds alimen-
tos liquidos, a razon de 5-10 gotas hasta los
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6 afios y hasta 10 gotas en los puiberes y ado-
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roequilibrantes la Wup_wglcu.)

lescentes. También se afiadira al HALOPE-

RIDOL la tioridazina (MEL osis de

10 mg, que se pueden disolver en agua azuca-
rada v no tiene el sabor amargo de los barbi-

tiricos, en una dosificacién de 1-4 tabletas
diarias de M -10, En casos muy agu-
dos, puede darse una tableta de MELERIL-50

por la noche.

@ Hay quien prefiere la clorpromacina (LAR-

4

GACTIL, PROMACINA, CLORPROMA-
CINA), para los excitados en fase de agita-
cion psicomotriz.

Este psicofdrmaco, como muy bien se sa-
be, es el primero que aparecio en el arsenal
psicotropo, y ademds de su gran espectro de

en gotas a dosis d =]
También estdn indicados en-las-psicosis, s0- @

bre todo en aquellos trastornos de conducta
intensos, o trastornos sintomaticos encefalo-
paticos, y en los casos de disfuncién cerebral
minima, el uso de: mepacina, mesoridacina,
tioridgcina y propericiagina. Los dos prime:
ros psicofdrmacos son poco empleados y ade-
mas desconocemos pre arcas co-
merciales en nuestro pais. Los otros dos son
de uso recomendable-y-habitual, siendo muy
empleada la tjoridacin , de gran
aceptacion y difusién, siendo sobre todo em-
pleado como psicot i

antenimiento y
ambulatorio y facilitando ademas mucho la

accién en las indicaciones terapéuticas, hay
que resefiar repetidamente su buena toleran-
cia y que, ademds lir en el infante la
Tuncion antipsicética, puede ejercer un efec-
to ansiolitico e incluso antiespasmddico. Co-
mo efectos secundarios (apareceran s6lo a do-
sis muy elevadas, pues ya hemos reiterado lo
poco téxico que es), el parkinsonismo y cier-
tas taquicardias episédicas, asi como aumen-.
to de peso, lo que compensa el adelgazamiento
de estos enfermos excitados, y a veces tam-
bién ictericia y agranulocitosis. En general,
tambien una gran ventaja de la clorpromazi-
na es que se puede asociar con todo tipo de
farmacos. La dosis medja admitida es la de
3 mg por ki entro de esta posibili-
dad asociativa de la clorpromazina, podemos

reintegracion social del paciente, reflejada en
la recuperacion de los trastornos del compor-
tamiento, terrores nocturnos y estados de agi-
tacién psicomotriz. La dosis es semejante a
la de Ia clorpromazina (2-3 mg por kg y dia).
De muy variada posologia para administrar-
lo en nifios y adolescentes: gotas, 1 gota =
1 mg; suspension, 1 chucharadita de las de ca-

fé = 10 mg; y grageas de 10

mg retard.

“En cuanto a la propericiacina (NEMAC
IIL), podemos afirmar que tiene una accién
muy selectiva y de gran afinidad sobre los tras-
tornos caracteroldgicos, por lo que es jdénea

en las psicopatias y en todas las conductas an-

tisociales, n i indro-

mes de acusada agresividad ¢ ip ividad.

resefiar en los cocteles el mezclar el LARGAC-
PARCOL).
Si queremos aplicar un neuroléptico me-

Generalmente, la dosis recomendable es la de

comenzar con una pauta baja para i men-
tando progresivamente. La norma seria de 1-5
mg diarios para niflos menores de 5 afos, y

nos incisivo pero tan ansioliti i-
co, recurriremos a la levomepromacina (SI-

para los mayores se seguiria la regla de admi-
nistrar tantos miligramos diarios como anos

NOGAN), bien en comprimidos, inyectables
0 en gotas (1 gota = 1 mg).

Para los estados de agitacion e incluso-de
hiperemesis, podemos recurrir a la trifluopro-
positorios.

POSIEONIOS,
@ Para restablecer ciertos desequilibrios mas

psicosomaticos, disténicos o eméticos que psi-

b T

céticos, podemos administrar con fines neu-

Eﬂga el adolescente. Su posologia en gompri-

midos es de 10 o 50 mg y en gotas (I gota =

1 mg). -
En cuanto a la trifluoperacina (ESKAZI-

NE), posee una accion, -

——

zante y antidelirante, antialucinatoria. Es re-

comendable también con este psicofarmaco
iniciarse con dosis bajas, pues suele ser bas-
tante parkinsonizante, por lo que es conve-
= —
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niente y aco le asociarlo desde e ien-
zo a medicacién antiparkinsoniana. El ESKA.-

ZINE se se puede administrar en grageas de 1,

2y 5 mg

Respecto a la W%@_{D.EQENIAN
TRILAFON), podemos afirmar que tiene una

accion comparable a la de la clorpromacina,
pero que puede inducir a la depresién mucho
mas facilmente que ésta, pero es muy util en
los estados de agitacion, tensién y como-an-

tlemetlco El DEC bletas de 8

y Vel TR]
en ampollas de 5 mg o en supos itorios de 4

v 8 mg.

También fue muy empleada con anteriori-
dad en los trastornos ansiosos infantiles la di-
xiracina (ESUCOS) en gotas, pero en la ac-
tualidad lo es en comprimidos de 10 y 25 mg.

Por tltimo, resefiaremos un grupo de neu-
rolépticos varios mds incisivos y que incluso
algunos ya n €ne rarse-enta farma-
copea actual, como son la butirilperacina
(RANDOLECTIL), la tioproperacina (MA-
JEPTIL), siendo este 1iltimo un psicotropo de
efectos muy acusados. También en este gru-
po cabe citar a la flufenacina (MODECATE

I UALINE) de gra

Ios nifios apaticos. Pero debemos recordar que

la ilufenacma €s muy toxica inclu is

REV. NEUR. PSIQ.

INF., N.° 11, 1988

Requefias. El MODECATE es de acci

longada (depot), en inyectables de 25 mg, un
pinchazo mensual. El SIQUALINE en grageas
de 1 mg. S
Dentro de los de efecto también retardado,
como el MODECATE, esti el e enantato de
flufenacina (TEUTIMOX), en ampollas de
25 mg quincenalss, o la pipotiacina (LONSE-
REN) l__blﬂﬂ—mmO-JwH-FelePucn_mLani.en

mye(.mones mensuales de 100 mg.
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INTRODUCCION

En la actualidad son ya pocos los profesio-
nales dedicados a la salud mental infantil que
ponen en duda la existencia de la depresién
como una manifestacion clinica mas de la psi-
copatologia infantil.

Hemos considerado que este trabajo tendria
interés por varias razones. Una de ellas seria
la novedad del tema, ya que hace tan s6lo una
veintena de afios que se considera al nifio su-
jeto capaz de padecer una depresion, si bien
la siente de manera diferente al adulto. Por
esto pensamos que seria de gran utilidad en
la practica clinica el poseer un instrumento
adecuado y disefiado especificamente para ni-
flos, que nos ayude a detectar una posible de-
presion, teniendo en cuenta que la sintoma-
tologia es muy distinta a la del adulto y varia
en funcién de la etapa del desarrollo en que
el nifio se encuentre; caracterizandose éste,
ademas, por su capacidad para desviar la de-
presion, tendiendo a presentarse enmascara-
da por sintomas tan variados como: trastor-
nos psicosomaticos e hiperactividad en la edad
preescolar; enuresis, encopresis, miedos, tras-
tornos en el suefio en la edad escolar, hasta
alcanzar, mas tarde, la esfera cognitiva, sin-
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tiendo entonces sentimientos de inferioridad,
ideas o impulsos suicidas, cefaleas, conducta
asocial, dificultades en el desarrollo intelec-
tual y otros sintomas afectivos. Asi como en
la depresién adulta las caracteristicas princi-
pales serian: inhibicion psicomotriz, tristeza
y sentimiento de culpa, el nifio no es capaz de
presentar un estado de dnimo deprimido has-
ta bastante avanzado su desarrollo psicoldgi-
co vy los sentimientos de culpa no aparecen
hasta alcanzada la pubertad.

El clinico que estudia la infancia debe es-
tar preparado para descubrirla y poder asi ac-
tuar de manera preventiva.

La depresidn, una vez instaurada, determi-
na no soélo cambios en el desarrollo emocio-
nal e intelectual, sino que también repercute
en la personalidad del nifio en la casa, la es-
cuela o ambas. De ahi la importancia de in-
cluir en este estudio a un adulto significativo
para el nifio. La estructura familiar que se ob-
serva actualmente en nuestra sociedad hace
que sea primordialmente la madre, la perso-
na que mds contacto tiene con el nifio. En la
préctica clinica asi lo hemos constatado y te-
niendo en cuenta la poca literatura existente
sobre el tema, hemos creido que estudiar la
depresidn infantil examinando las diferencias
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existentes entre el nifio y su madre arrojaria
nueva luz sobre un tema de tanta importan-
cia como es el de la depresion infantil.

Material y método

C.D.S. (Cuestionario de Depresion para ni-
fios)
M. Lang y M. Tisher.

Este cuestionario contiene 66 elementos, 48
de tipo depresivo y 18 de tipo positivo. Estos
dos conjuntos se mantienen separados y per-
miten dos subescalas generales independien-
tes: TOTAL DEPRESIVO (TD) y TOTAL POSITI-
vo (TP).

TOTAL DEPRESIVO, consta de seis subesca-
las:

— RESPUESTA AFECTIVA (RA): cons-
ta de 8 elementos que aluden al estado
de humor de los sentimientos del sujeto:
«Muchas veces me siento desgraciado en
el colegio.»

«A veces me gustaria estar ya muerto.»
«Estando en el colegio, muchas veces
me dan ganas de llorar.»
«Frecuentemente me siento desgracia-
do/triste/desdichado.»

«A veces pienso que no vale la pena vi-
vir esta vida.»

«Cuando estoy fuera de casa me siento
muy desdichado.»

«Algunas veces no sé por qué me dan
ganas de llorar.»

«Creo que mi vida es desgraciada.»

— PROBLEMAS SOCIALES (PS): consta de
8 elementos referidos a las dificultades
en la interaccién social, aislamiento y
soledad del nifio:

«A menudo pienso que nadie se preo-
cupa por mi.»

«Me siento solo muchas veces.»

«A menudo soy incapaz de mostrar lo
desgraciado que me siento por dentro.»
«Muchas veces me siento solo y como
perdido en el colegio.»

«La mayor parte del tiempo creo que
nadie me comprende.»

«Nadie sabe lo desgraciado que me sien-
to por dentro.»

«A menudo pienso que no soy de utili-
dud para nadie.»

«Cuando estoy fuera de casa me siento
como vacio.»

— AUTOESTIMA (AE): consta de 8 elemen-
tos que hacen mencién a los sentimien-
tos, conceptos y actitudes del nifio en re-
lacién con su propia estima y valor:
«A menudo creo que valgo poco.»
«Frecuentemente estoy descontento
conmigo mismo.»

«Odio la forma de mi aspecto o de mi
comportamiento.»

«A menudo me odio a mi mismo.»
«A veces me pregunto si en el fondo soy
una persona muy mala.»

«Cuando fallo en el colegio pienso que
no valgo para nada.»

«La mayor parte del tiempo creo que no
soy tan bueno como quiero ser.»

— PREOCUPACION POR LA MUERTE/SALUD
(PM): consta de 7 elementos que aluden
a los suefios y fantasias del nifio en re-
lacién con su enfermedad y muerte:
«Me despierto a menudo durante la
noche.»

«Me siento mds cansado que la mayo-
ria de los nifios que conozco.»

«La mayor parte del tiempo no tengo
ganas de hacer nada.»

«Muchas veces me dan ganas de no le-
vantarme por las mafianas.»
«Muchas veces me siento muerto por
dentro.»

«Estando en el colegio me siento can-
sado casi todo el tiempo.»

«A menudo imagino que me hago heri-
das o que me muero.»

— SENTIMIENTO DE CULPABILIDAD (SC):

consta de 8 elementos referidos a la
autopunicion del niiio.

«Pienso muchas veces que dejo en mal
lugar a mi madre/padre.»

«A veces creo que mi madre/padre ha-
ce o dice cosas que me hacen pensar que
he hecho algo terrible.»
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«A veces temo que lo que hago pueda
molestar o enfadar a mi madre/padre.»
«Frecuentemente pienso que merezco
ser castigado.»

«A veces estoy preocupado porque no
amo a mi madre/padre como debiera.»
«Creo que los demds me quieren, aun-
que no lo merezco.»

«A veces creo que hago cosas que po-
nen enfermo a mi madre/padre.»

«A veces me siento mal porque no amo
ni escucho a mi madre/padre como se
merece.»

DEPRESIVOS VARIOS (DV): consta de 9
elementos que incluyen aquellas cuestio-
nes de tipo depresivo que no pudieron
agruparse para formar una entidad:
«Creo que se sufre mucho en la vida.»
«Me pongo triste cuando alguien se en-
fada conmigo.»

«Cuando me enfado mucho casi siem-
pre termino llorando.»

«A menudo me siento desgraciado por
causa de mis tareas escolares.»

«A menudo la salud de mi madre me
preocupa/inquieta.»

«A veces suefio que tengo un accidente
0 me muero.»

«Muchas veces me siento mal porque no
consigo hacer las cosas que quiero.»
«Pienso a menudo que no voy a llegar
a ninguna parte.»

«A veces creo que dentro de mi hay dos
personas que me empujan en distintas
direcciones.»

«Siempre estoy deseando hacer muchas
cosas cuando estoy en el colegio.»
«Me divierto con las cosas que hago.»
«Casi siempre lo paso bien en el cole-
gio.»

«Soy una persona feliz».

«Creo que tengo buena presencia y soy
atractivo.»

«Me salen bien casi todas las cosas que
intento hacer.»

POSITIVOS VARIOS (PV): consta de 10 ele-
mentos (puntuados en el polo opuesto)
que incluyen aquellas cuestiones de ti-
po positivo que no pudieron agruparse
para formar una entidad:

«Me siento orgulloso de la mayoria de
las cosas que hago.»

«Muchas veces mi madre/padre me ha-
ce sentir que las cosas que hago son muy
buenas.»

«En mi familia todos nos divertimos
mucho juntos.»

«Cuando alguien se enfada conmigo, yo
me enfado con él.»

«Creo que mi madre/padre estd muy or-
gulloso de mi.»

«Pienso que no es nada malo enfa-
darse.»

«Duermo como un tronco y nunca me
despierto durante la noche.»

«Tengo muchos amigos.»

«Utilizo mi tiempo haciendo con mi pa-
dre cosas muy interesantes.»

«Hay mucha gente que se preocupa bas-
tante por mi.»

Cada uno de los elementos debe ser clasifi-

TOTAL POSITIVO, con dos subescalas: . 2
cado por el nifio de acuerdo con el siguiente

— ANIMO-ALEGRIA (AA): consta de 8 ele-

mentos (puntuados en el polo opuesto), crxten(:: + MUY DE ACUERDO

que aluden a la ausencia de alegria, di- + DE ACUERDO

version y felicidad en la vida del nifio, +/— NO ESTOY SEGURO

o0 a su incapacidad para experimentar- —_  EN DESACUERDO

las: — — MUY EN DESACUERDO

«Me siento alegre la mayor parte del Y se puntuan de la siguiente forma:
tiempo.» — para los elementos de tipo depresivo, en

«Siempre creo que el dia siguiente serd una escala de 1 a 5 puntos, desde «Muy
mejor.» en desacuerdo» a «Muy de acuerdo»;
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— para los elementos de tipo positivo, la
misma escala de 1 a S puntos, pero en
distinto sentido, desde «Muy de acuer-
do» a «Muy en desacuerdoy.

Con esta inversion en los positivos (subes-

calas AA y PV) se logra que todos ellos apun-
ten hacia el rasgo de la depresién.

Muestra

Hemos recogido un total de 120 protoco-
los del C.D.S.: 60 corresponden a nifios de
edades comprendidas entre los 8 y los 16 afios,
de los cuales 41 eran nifios y 19 nifias; y 60
protocolos de sus respectivas madres. Todos
estos nifios estaban escolarizados y tenian un
status socioeconémico medio-bajo.

Todos estos nifios acudieron a consulta psi-
coldgica presentando alguno de los siguientes
sintomas: dificultades escolares, alteraciones
del comportamiento, miedos, enuresis, enco-
presis, inadaptacion, dificultades de relacién,
trastornos psicosomaticos, trastornos del sue-
fio, cefaleas, conducta antisocial.

Procedimiento

Aplicamos el C.D.S. a cada uno de estos
nifios de forma individual, y al mismo tiem-
po se le pedia a la madre su colaboracion re-
llenando el mismo cuestionario pero redacta-
do en tercera persona, indicdndole que debia
considerar el contenido de las preguntas co-
mo referido al nifio.

Una vez obtenidas las puntuaciones direc-
tas del nifio y de la madre, y tomando como
referencia la puntuacion del nifio en la dimen-
sién TD, nos dispusimos a clasificarlos en tres
grupos de veinte sujetos cada uno (tablas I,
II y II).

TDpajo = P.D. entre 69y 111
TDwMmepro = P.D. entre 112 y 140
TDarro = P.D. entre 141 y 195

A continuacién sometimos los datos a tra-
tamiento estadistico aplicando la t de student
a cada uno de los grupos. Los resultados puc-
den verse en las tablas IV, Vy VL.

TABLA I

Grupo: TDgajo

N TDuiro TDmabrE
1 69 146
2 81 120
3 90 74
4 90 95
5 91 131
6 95 152
7 96 118
8 96 142
9 97 160

10 98 101

11 98 141

12 99 147

13 101 125

14 103 112

15 105 117

16 108 138

17 108 154

18 110 126

19 111 99

20 111 160

TABLA 1I
Grupo: TDMEDIO

N TDyiro TDwmapre
1 112 62
2 115 74
3 115 141
4 120 103
5 120 144
6 121 87
7 122 78
8 122 137
9 122 174

10 123 103

11 124 144

12 124 159

13 125 61

14 127 117

15 130 129

16 130 134

17 130 168

18 132 184

19 137 133

20 140 139
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TABLA III
Grupo: TDarto

N TDyiro TDmanre
1 141 152
2 142 129
3 143 169
4 144 116
5 146 72
6 148 174
7 149 104
8 153 94
9 153 147
10 158 107
11 158 105
12 158 154
13 158 176
14 164 137
15 167 89
16 173 130
17 176 143
18 176 227
19 192 181
20 195 184
TABLA IV
TDgajo
Variable TD—N TD-—-M
Media 97,850 127,900
D=t 10,224 23,008
tipica
t student = —5,202
Gos de libertad = 38
Signif. = 0,000
TABLA V
TDwmEebIO
Variable TD—N TD—M
Media 124,550 123,550
Devizkion 6,932 35,829
tipica
t student = 0,119
Gos de libertad = 38
Signif. = 0,901

TABLA VI
TDaLrto
Variable TD—N TD—M
Media 159,700 139,500
) 15,489 37,835

tipica

t student = 2,154

Gos de libertad = 38

Signif. = 0,036

Resultados y discusién

Analizamos a continuacion los resultados
obtenidos en la variable Total Depresivo del
nifio y de la madre en cada uno de los gru-
pos: TDgaso, TDmepio ¥ TDavto.

En el grupo TDsgajo, la media de las pun-
tuaciones alcanzadas por la madre (X =
127,900) es significativamente superior a la al-
canzada por el hijo (X = 97,850).

Sin embargo, tanto en el grupo TDmEebpIo
como en el grupo TDarto, no se obtienen di-
ferencias significativas; si bien, aunque muy
ligeramente, son superiores las puntuaciones
que obtienen los hijos (X = 124,550, en el
grupo TDuepio, ¥ X = 159,700, en el grupo
TDarto) con las que obtienen las madres
(X = 123,550, en el grupo TDmepIO, ¥ X =
139,500, en el grupo TDarto).

Segun expone M.A. Peinado en un articu-
lo publicado recientemente: «Las raices de la
depresion se encuentran probablemente en el
castigo y la falta de respuesta por parte de los
padres ante las normales actitudes de explo-
racién y aprendizaje del hijo, lo que conduce
a la inhibicion de las actividades necesarias pa-
ra adquirir mas tarde la nocion del propio va-
lor por medio de la realizacion personal». Son
nifios, normalmente, muy apegados a sus pa-
dres que buscan su aprobacidn a costa de per-
der su autonomia y su propia complacencia.
Este podria ser el motivo o la razén por la que
encontramos poca diferencia entre las puntua-
ciones alcanzadas por el nifio en comparaciéon
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con las que obtenemos de la madre en los gru-
pos TDwmepio ¥ TDaLto, Yy sin embargo, en el
grupo TDgajo encontramos disparidad de opi-
niones entre ¢l nifio y la madre,

El hecho de que en el grupo TDgajo la ma-
dre haya obtenido puntuaciones significativa-
mente superiores a las del hijo, puede deber-
se bien a que la madre esté muy preocupada
por su hijo y lo ve incluso peor de lo que ver-
daderamente el nifio se siente, bien porque de
alguna manera necesita justificar el haber trai-
do el nifio a consulta.

Conclusiones

Si bien el estudio sobre la importancia del
entorno familiar en la evaluacion del C.D.S.
es mucho mds amplio de lo expuesto aqui has-
ta ahora, y que en su momento analizaremos,
no hemos querido dejar de presentar estas
conclusiones como un avance de dicho estu-
dio, que ampliaremos con posterioridad:

1) La necesidad de contar, en la practica
clinica, con un instrumento adecuado que nos
ayude a descubrir una depresion latente que
el nifio, la mayoria de las veces, no sabe co-
municar y que, por otra parte, la encubre con
una serie de sintomas que nos puede llevar a
un diagndstico equivocado por pasar inadver-
tido el verdadero motivo del malestar que sien-
te el nifio.

2) Los nifios que alcanzan un indice ele-
vado en el rasgo de la depresion, vemos que
son totalmente comprendidos por sus madres
en sus problemas y sentimientos. Este dato es
una prueba mds de que el C.D.S. es de gran
validez para la evaluacién de la depresién en
el nifio.

3) Creemos haber encontrado con el Cues-
tionario de Depresién Infantil de Lang y Tis-
her un instrumento de gran utilidad para, lle-
gado el momento, establecer una terapia.
Conviene cerciorarse si el estado depresivo es-

ta presente en la familia transmitiéndoselo al
nifio, dada su gran ductilidad y dependen-
cia, con lo cual no avanzaremos en el trata-
miento con el nifio a solas, sino que tendre-
mos que interactuar también con los restan-
tes miembros de la familia, para lo cual seria
interesante aplicar el Cuestionario a cada uno
de ellos. Las diferencias cualitativas que en-
contremos al analizar cada uno de los elemen-
tos, nos puede ayudar bastante para profun-
dizar en los sentimientos del nifio y para la pla-
nificacion de la terapia.
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RESUMEN

En el periodo de mayo a junio de 1981, unas
20.000 personas se vieron afectadas por lo que
se denominé Sindrome del Aceite Téxico, a
causa del que fallecieron 352.

Axn hoy en dia se desconoce el agente etio-
patogénico especifico de la intoxicacion, pe-
ro se atribuye como causa mas probable la in-
gesta de aceite de colza, vendido de forma am-
bulante, sin marca ni registro sanitario, que
fue consumido por la inmensa mayoria de los
afectados.

El 4rea geografica que abarca el Sindrome
Téxico se situa en la region Centro del pais,
siendo mads relevante la incidencia en las pro-
vincias que en las capitales.

Sus repercusiones adquieren dimensiones
tanto individuales como sociales, juridicas y

* Comunicaciéon presentada en el V Congreso Nacio-

nal de la Sociedad Espafiola de Neuropsiquiatria Infanto-
juvenil. Benalmddena (Madlaga), 12-15 de noviembre de
1986.
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de investigacion, ya que al serles efectuada
una nueva exploracion médica, no aparecen
sintomas organicos activos sino restos secue-
lares no patognomonicos.

En este contexto tratamos de analizar los
posibles dificultades viso-motoras de una
muestra de 16 nifios que supuestamente han
padecido el Sindrome del Aceite Toxico, me-
diante la aplicacion de un instrumento que
permite evaluar esta funcién como es el Test
Gestaltico Visomotor de Bender (BG).

Los nifios estudiados proceden de la pro-
vincia de Madrid y su ejecucién en la prueba
es comparada con la obtenida en otra mues-
tra equivalente cuyo desarrollo perceptivo
viso-motriz se considera adecuado.

INTRODUCCION

En mayo de 1981, con el ingreso de un ni-
fio de 8 afios en un hospital de Madrid, afec-
tado de lo que se suponia era una neumonia
atipica, comenzo la «epidemia» del Sindrome
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del Aceite Toxico (SAT), tras descartarse que
la causa fuera debida a algiin tipo de agente
infeccioso.

Aunque hoy en dia se sigue desconocicndo
el agente etiopatogénico especifico, se atribuye
(Garcia Marcos, 1986) como causa mds pro-
bable de la intoxicacién, aunque no de modo
definitivo, a la ingesta de aceite de colza, ven-
dido de modo ambulante, sin marca ni regis-
tro sanitario, que fue consumido por la inmen-
sa mayoria de los afectados. Esta posible cau-
sa se apoya esencialmente en la ausencia de
nuevos casos de la enfermedad, una vez que
el aceite fue retirado por las autoridades.

Las cifras oficiales indican que unas 20.000
personas se vieron afectadas por el SAT, de
las que causé la muerte a 352. La mayor inci-
dencia se dio entre las mujeres con un porcen-
taje de 65,1 % en relacidn con los hombres
(34,9 %) y su distribucion geografica abarca
el cinturon industrial de Madrid y Castilla-
Ledn, siendo mads relevante la incidencia en
las provincias que en las capitales.

Si bien en un principio el SAT supuso un
problema sanitario por su cardcter epidémi-
co, pronto adquiri6 repercusiones a nivel po-
litico, juridico, administrativo, social, etc.

Centrdndonos en la enfermedad propia-
mente dicha, las personas afectadas presenta-
ban en un primer momento los sintomas de
una neumonia, amén de alteraciones en la piel
y sindromes neuromusculares.

La Comision Clinica para el seguimiento del
SAT establecié en el mes de agosto de 1981
una serie de criterios diagndsticos (Villar y

Sénchez, 1982), segtin los cuales €l SAT es una.

enfermedad nueva con caracteristicas clinicas
y anatomopatologicas propias que afecta a los
distintos sistemas corporales en funcién de su
evolucion temporal (Garcia Marcos, 1986).

Segiin indican Serrano-Rios y Faro (1984),
en una primera fase el 6rgano fundamental-
mente afectado es el pulmén, mientras que en
la fase crénica o de secuelas lo son el sistema
neuromuscular y cutdneo.

La afectacidn de la intoxicacion no sélo se
produjo a nivel fisico, sino también psiquico.
En este sentido, la Comisién Psiquiatrica (So-

ria y cols., 1982) adopt6 un modelo de histo-
ria clinica unificada y computarizada, que sir-
ve como documento para la recogida de da-
tos epidemioldgicos.

Las caracteristicas patologicas de los 600
pacientes atendidos por esta Comisién (de
ellos un 25 % varones y un 75 % mujeres, con
una media de edad de 37,7 afios), en cuanto
a la intensidad del trastorno somatico se dis-
tribuyen de la siguiente manera:

— Leve 44,4 %
— Mediano 35,9 %
— Intenso 9,8 %
— Sin datos 9,9 %

Asimismo, los antecedentes psiquiatricos
familiares de primer grado lo hacen del si-
guiente modo:

— Existen en el 32 % de los casos.

— En el 58 % de los casos eran no leves,
ya que por lo menos habian motivado consul-
ta psiquidtrica.

Los antecedentes psiquiatricos personales
existen en el 38,8 % de los casos, y en el 55 %
de ellos no eran leves.

El cuadro clinico general presentaba como
sintomas mas frecuentes los siguientes:

— Angustia-Ansiedad 53,0 %
— Tristeza-Depresién 50,2 %
— Irritabilidad-Disforia 43,9 %
— Insomnio 43,9 %

El 41 % de los pacientes atendidos fueron
diagnosticados de distintos tipos de reaccio-
nes (de adaptacién, etc.) y el 40,1 % de tras-
tornos neurdticos psicosomaticos y psicosis no
orgdnicas (40,1 %).

La gravedad del trastorno en su mayoria
(73,1 %), es leve o moderado,

Segin Soria y cols. (op.cit.) la presencia o
no de trastornos psiquidtricos en los afecta-
dos por el SAT parece estar en relacion con
el grado de intensidad de los sintomas fisicos,
lo que se ve reforzado por el hecho de poseer
un nivel educativo mas bajo, ser mujer, per-
tenecer a un nivel sociecondmico inferior y ha-
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ber seguido tratamiento psiquiatrico con an-
terioridad.

Para estos autores, los sintomas psiquidtri-
cos constituyen una reaccion ante la situacidon
de estrés provocada por el SAT.

Entre los aspectos particulares destacan que
no menos del 10 % del total de los afectados
en 1981 mostraban preferentemente sindromes
psiquiatricos con alteracién del nivel de con-
ciencia. Sin embargo, la presencia de sintomas
de organicidad cerebral es escasa, de poca in-
tensidad, y los datos de que se dispone no per-
miten definir si la relacion de causalidad con
el posible toxico es directa o indirecta, ya que,
por ejemplo, los frecuentes descensos de ren-
dimientos en pruebas psicoldgicas como el
WAIS, a veces pueden ponerse en relacion con
alteraciones organicas cerebrales, pero tam-
bién frecuentemente con otra patologia con-
comitante, téxica o no (cardiovascular, respi-
ratoria, etc.), o en algunos casos con déficit
condicionados por la depresion existente, sin
patologia organica subyacente en la actuali-
dad.

Serrano y cols. (1982) estudian un total de
104 nifios en el Hospital de la Paz y en las Uni-
dades de Seguimiento de Torrejon de Ardoz
y Alcala de Henares, hallando los siguientes
datos:

Retrasos madurativos

Doce nifios (11 %) con retraso madurativo
del lenguaje, todos ellos previos al SAT; en
tres de estos nifios se incrementd esta sinto-
matologia tras el SAT, formando parte de una
sintomatologia regresiva.

Reacciones comportamentales

Habia 47 nifios (45 %) que presentaban
previamente al SAT reacciones comportamen-
tales de diversas indole (inquietud, nerviosis-
mo, oposicionismo, baja tolerancia a la frus-
tracién, etc.), 36 de los cuales incrementaron
esta sintomatologia tras el SAT.

En 36 nifios (34 %) los sintomas se desen-
cadenaron por el SAT, lo que fue puesto en
relacion con la hospitalizacion y separacidon
del entorno familiar; el resto fue influido no-
tablemente por el ambiente ansidogeno y exce-
sivamente protector creado a su alrededor.

Reacciones de ansiedad

En 23 casos (22%) tras el SAT, y en gene-
ral a expensas de la hospitalizacion, aparecie-
ron miedos, fobias, terrores nocturnos, angus-
tia de separacion, terror a la oscuridad y a la
soledad, etc.

En 31 casos (29 %) la sintomatologia era
previa e incrementada tras el SAT.

Reacciones depresivas

Los autores comprueban que son los cua-
dros musculares los que mds secuelas dejan en
el psiquismo infantil, dadas las condiciones de
inmovilizacién o disminucion de la capacidad
motriz en las que se encontraban.

En definitiva, Serrano y cols. (op. cit.) no
hallan cuadros psicoorganicos como conse-
cuencia de la afectacion toxica, y la psicopa-
tologia apreciada es de indole reactiva, con la
presencia de factores funcionales, como incre-
mento en general de una sintomatologia pree-
xistente.

En el aspecto médico, como indican Vicente
y cols. (1982), aparecen lesiones que inciden o
determinan las caracteristicas psicoldgicas o
psicopatoldgicas:

Aparicion de lesiones de diversos drganos
y sistemas (pulmonar, cutdneo, hematoldgi-
co, neuroldgico, etc.). Puntualizan no haber
observado patologia central del sistema ner-
vioso, ni conocimiento de que hayan sido des-
critas perturbaciones de las funciones intelec-
tuales, ni de las funciones instrumentales de
localizacion, que confirmen hipotéticas lesio-
nes cerebrales mas o menos focales.
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En definitiva, en este contexto tratamos de
comprobar, a través del rendimiento ante el
test de Bender, la existencia o no de dificulta-
des perceptivo-motoras, en nifios presunta-
mente afectados por el SAT, que correspon-
dan indistintamente a la presencia de trastor-
nos emocionales, de maduracién u organico-
cerebrales.

MATERIAL

Descripcién de la muestra

La muestra del estudio comprende 32 nifios
de ambos sexos (50 % varones y 50 % hem-
bras), de los cuales 16 corresponden a la sub-
muestra de nifios supuestamente afectados por
el Sindrome del Aceite Toxico (SAT). Tal pre-
suncion se basa en el hecho de que habiendo
consumido aceite de colza adulterado, en el
reciente reconocimiento médico efectuado, no
se han apreciado trastornos ni sintomatologia
indicativa de la existencia del SAT. El otro
grupo estaba formado por 16 controles sanos.

Las edades del primero de estos grupos os-
cilan entre los 6 y 14 afios, con una media
de 9. Todos los nifios del grupo presuntamente
afectados por el SAT procedian de la perife-
ria de Madrid, y pertenecian a niveles socio-
culturales bajos.

Las caracteristicas del grupo control son en
todo similares a las del anterior, en su distri-
bucidén por edades, sexo y niveles sociocultu-
rales. Fue extraida de la poblacién escolar del
municipio de Coria del Rio, de la provincia
de Sevilla y proximo a la capital, con el fin
de homogeneizar la distribucion en la proce-
dencia sociocultural de ambas muestras, ya
que el rendimiento de los nifios en el test de
Bender se ve afectado por este pardmetro (An-
tufia Bellerin, 1986).

El grupo de nifios presuntamente afectados
por el SAT y el de controles sanos se distri-
buyen del siguiente modo:

Caracteristicas de las muestras estudiadas

n EDAD MEDIA DES. TIPICA

SAT 16 9,31 2,59
CONTROLES 16 9,31 2,59

Descripcion del material testolégico

Para la valoracién de posibles alteraciones
en la percepcion viso-motriz se ha utilizado el
test de Bender, cuyo material se compone de
9 tarjetas que reproducen cada uno de los di-
sefios de la prueba, realizadas en fondo blan-
co con las figuras en color negro.

Las copias de los disefios fueron recogidas
en un cuadernillo de 10 octavillas blancas de
tamafio 10 X 15 cms, grapadas en su vértice su-
perior izquierdo.

Cada una de las octavillas era destinada a
la reproduccién de cada una de las figuras de
la prueba, excepto la primera en la que eran
anotados los datos de filiacion de los nifios.

METODO

Método de muestreo

En el caso del grupo experimental fue ad-
ministrado el test de Bender a todos los nifios
de una Asociacion de Afectados por el SAT
que con motivo de una exploracion médica se
trasladaron a Sevilla.

En relacion al grupo control, fueron selec-
cionados, por parejas, otros 16 nifios que reu-
nian las mismas caracteristicas de sus homé-
logos del grupo experimental, en cuanto a
sexo, edad y nivel sociocultural.

Método testoldgico

A. Aplicacion del test de Bender

En todos los casos el test de Bender era apli-
cado de modo individual, lo que se realizaba
en una sala o despacho destinada a tal fin y
que se encontraba libre de ruidos que pudie-
ran interferir en la buena marcha de la sesion.
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Con cada uno de los nifios se procedia de
la siguiente manera: en primer lugar se les
ofrecia informacion acerca de los motivos por
los que se encontraban alli, pero sin introdu-
cir en ningin momento informacion alguna
sobre la prueba, disipando al mismo tiempo
las reacciones no deseables que pudiesen pro-
ducirse.

A continuacidn se les entregaba el cuader-
nillo de octavillas grapadas, lapiz y goma de
borrar, procediéndose a verbalizar las instruc-
ciones ofrecidas por Bender (1983), con las es-
casas matizaciones que exigia la modificacion
del formato de reproduccién de los disefios
utilizados por nosotros:

«Ahora vas a copiar los dibujos que te voy
a mostrar en las hojillas que tienes delante,
salvo en la primera. Un dibujo en cada hoja
y debes hacerlo lo mejor posible. Mantén
siempre el cuadernillo en la misma posicion,
sin hacerlo girar y con el vértice grapado en
la parte superior de la mesa»

B. Correccion y valoracion de los pro-
tocolos

Los protocolos fueron evaluados mediante
el sistema de correccion de Santucci y Galifret-
Granjon (1960). De las 9 figuras sélo fueron
valoradas 5 de ellas: A, 2, 4,3y 7, yaque son
las consideradas por la autora del sistema co-
mo las de mayor capacidad de discriminacion
de la organizacién perceptivo-motriz en nifios.

De cada protocolo fue extraida la puntua-
cion total resultante de la suma del conjunto
de items que componen este sistema de pun-
tuacion, la relativa a cada uno de los cinco
modelos, asi como a los cuatro aspectos que
lo componen.

Las muestras fueron homogeneizadas agru-
pando por parejas los nifios de las siguientes
caracteristicas: edad, sexo y nivel sociocul-
tural.

Para el tratamiento estadisticd de los datos
se utilizé la prueba de Kuskal Wallis, aplica-
da a las puntuaciones de angulos, orientacidn,
posicién y adicionales, a cada uno de los mo-
delos y a la puntuacion total.

RESULTADOS

Medias y desviaciones tipicas de la
muestra control por aspectos y modelos
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MEDIA DES. TIiPICA
ANGULOS 8,40 2,26
ORIENTACION 11,00 1,96
POSICION 12,60 1,63
ADICIONALES 6,53 1,12
MODELO I 7,40 1,63
MODELO I1 6,46 1,12
MODELO III 9,53 1,18
MODELO 1V 8,00 1,89
MODELO V 7,13 1,50
TOTAL 38,53 5,37

Medias y desviaciones tipicas en el SAT
por aspectos y modelos

MEDIA DES. TiPICA
ANGULOS 9,50 1,82
ORIENTACION 10,68 2,05
POSICION 10,43 2,09
ADICIONALES 6,18 1,16
MODELO 1 8,06 1,23
MODELO II 5,06 1,43
MODELO III 9,06 1,23
MODELO 1V 6.75 2,40
MODELO V 7,75 1,48
TOTAL 36,81 5,46

Resultados de la aplicacion del estadistico
Kruskal-Walis a las puntuaciones del test

de Bender de las muestras estudiadas

PARAMETROS VALOR KRUSKAL-WALIS
MODELO 1 ns
MODELO 11 p < 0,05
MODELO III ns
MODELO IV ns
MODELO V ns
ANGULOS ns
ORIENTACION ns
POSICION p < 0,05
ADICIONALES ns
TOTAL ns
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DISCUSION

El Sindrome del Aceite Toxico (SAT) es un
tema bastante controvertido ¢cn muchos aspce-
tos, lo que ha dado lugar a un elevado volu-
men de investigaciones, y a repercusiones de
muy diversa indole, motivadas tanto por las
posibles causas de la epidemia como por sus
mismas consecuencias, a nivel individual y so-
cial.

Las divergencias en este tema surgen inclu-
so en lo que se refiere al nimero de afectados
por la enfermedad, ya que si bien las cifras
oficiales indican que fueron unas 20.000 per-
sonas, las Asociaciones de Afectados sefialan
que el total seria superior a 24.000, sin tener
en cuenta la poblacién de riesgo expuesta al
agente toxico pero que no mostraron los sin-
tomas tomados como criterios para ser diag-
nosticados de SAT.

Es de considerar la opinién expuesta por
Lopez-Ibor (1985) en el sentido de que la reac-
cién bioldgica ante el téxico tuvo manifesta-
ciones paralelas a distintos niveles y que por
ello habria que tenér en cuenta no sélo la exis-
tencia de un sindrome psicopatoldgico, sino
también el cardcter social, cuya causa estriba-
ria en las condiciones que motivaron la into-
xicacion masiva.

A la propia enfermedad del Sindrome T6-
Xico se suman una serie de factores apunta-
dos por varios autores (Lagner y Michael,
1963; Garcia Marcos, 1986), que hace a los
afectados altamente vulnerables a la génesis de
trastornos de indole psiquica. Estos factores
se concretan en sus condiciones laborales, so-
cioecondmicas, culturales, de desarraigo del
lugar de origen, etc.

Durante el transcurso de la enfermedad, los
afectados se encuentran en una situacién de
ruptura brusca con su modo de vivir habitual
y ante la incapacidad de realizar su trabajo,
en unos casos de forma transitoria y en otros
permanentemente (Garcia Marcos, op. cit.),
lo que, segiin este autor, podria explicar las acti-
tudes rentistas aparecidas en algunos pacientes.

En el estudio realizado hemos utilizado al-
gunas modificaciones sobre la técnica origi-

nal de la prueba de Bender, basadas en dis-
tintos puntos:

— Las cinco laminas seleccionadas corres-
ponden a las de mayor capacidad de discri-
minacion de la percepcion viso-motriz (San-
tucci y col., 1960; Blanco Picabia, 1978).

— Permite la correccidn de protocolos de
nifios de edades comprendidas entre los 6 y
los 14 afios, intervalo de edad en el que se en-
cuentran los nifios de la muestra estudiada.

— Permite una valoracion de distintos as-
pectos de la prueba, con lo que se enriquece
la interpretacién de la misma.

— Los estudios de fiabilidad y validez rea-
lizados en muestras infantiles (Rodriguez
Franco, 1984, 1985; Antuiia Bellerin, 1986;
Carrasco Sanchez, 1986) muestran una eleva-
da consistencia en las puntuaciones extraidas
de este sistema de correccion, a la vez que los
aspectos resultan independientes entre si.

En cuanto a los resultados obtenidos, a ni-
vel general, se desprende que no existen dife-
rencias entre ambos grupos en las puntuacio-
nes totales, considerando ademds que las pun-
tuaciones medias obtenidas en la muestra de
nifios controles sanos utilizada por nosotros
no difieren escncialmente de las obtenidas por
Rodriguez Franco (1985) en su estudio reali-
zado con otra muestra extraida de la pobla-
cién sana escolar de Sevilla.

El analisis pormenorizado de la ejecucién
en la prueba si nos permite matizar la infor-
macion obtenida.

Las diferencias entre los dos grupos apare-
cen en el aspecto de Posicion Relativa, en el
sentido de que los nifios presuntamente afec-
tados por el SAT obtienen puntuaciones sig-
nificativamente inferiores a los controles sa-
nos (p < 0,05).

Entendemos, en la linea de Soria y cols.
(1982), que las condiciones de estrés ambien-
tal en el que se han desarrollado los individuos
del grupo experimental han intervenido en su
puntuacidén en el test de Bender, si bien ha-
bria que tener en cuenta el hecho de que care-
cemos de informacién acerca de si estos ni-
fios anteriormente a la supuesta afectacion por
el SAT padecian algun tipo de dificultad
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perceptivo-motora, lo que en este caso nos im-
pediria relacionarlo con la citada intoxicacion.

De esta manera estos nifios poseen ciertas
dificultades en reproducir las correctas posi-
ciones de los elementos que configuran la ges-
talt de los modelos, aunque el nivel de dismi-
nucién en este aspecto no representa una al-
teracion excesivamente importante. Conside-
ramos que hace referencia a la exactitud de
la reproduccion de las relaciones espaciales de
los dibujos, a la disposicidn en el espacio de
sus elementos.

Por otro lado, los bajos rendimientos en la
prueba, tal como se ha puesto de manifiesto
en las revisiones bibliograficas realizadas so-
bre la misma (Koppitz, 1981; Dana y cols.,
1983; Rodriguez Franco, 1985), responden ha-
bitualmente a la presencia de retrasos madu-
rativos, trastornos emocionales y/o presencia
de alteraciones organico-cerebrales.

En cuanto a los modelos, solo aparecen di-
ferencias estadisticamente significativas
(p < 0,05) en el Modelo II, que Santucci y
Galifret-Granjon (1960) consideran que es el que
entrafia mayores dificultades de reproducir en
estas edades, y sin que la disminucién carac-
teristica de los nifios presuntamente afectados
por el SAT se sitie en nivel de especial rele-
vancia clinica, tanto mas cuanto que este me-
nor rendimiento no se refleja en la puntuacién
total del test de Bender.

CONCLUSIONES

1. Comprobamos que a niveles generales
no existen diferencias en la ejecucion del test
de Bender realizado por una muestra de ni-
fios que han consumido aceite de colza des-
naturalizado y otra de nifios considerados con
un desarrollo adecuado de la percepcion viso-
motriz.

2. Los nifios presuntamente afectados por
el SAT presentan ciertas dificultades percep-
tivas relacionadas con la percepcion de las re-
laciones espaciales y la reproduccién del Mo-
delo II.

3. [Estas dificultades encontradas no revisten
una importante o especial relevancia clinica.
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Intervencion conductual masiva
en un caso de desorganizacion

conductual grave
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Unidad Psiquidtrica Infantil y Juvenil. Departamento de Psiquiatria.

Universidad Central de Barcelona

Vamos a exponer aqui la posibilidad de
abordar un cuadro multiple de conductas per-
turbadoras, agresividad y negativismo, me-
diante un tratamiento no farmacolégico.

El nifio objeto de esta comunicacion fue vis-
to por el departamento de Psicometria de la
Catedra del Hospital Clinico y Provincial de
Barcelona, cuando contaba cuatro afios y dos
meses de edad. El objetivo era administrar un
test de Terman. El psicologo encargado de ello
se vio desbordado de inmediato, dado que el
nifio saltaba sin parar de una silla a otra o en-
cima de la mesa, rompia los objetos a su al-
cance, sacaba los cajones, y desbarataba el
material del test, etc. Asimismo suministré
dos bofetadas al terapeuta y le arrebatd las ga-
fas de un manotazo. En el transcurso de 10
minutos, a pesar de todos los esfuerzos reali-
zados, no se logrd ni tan sélo que se sentara.
Dicha conducta tuvo lugar en presencia de la
madre, cuya ayuda fue recabada, y sin la pre-
sencia de la misma, y nadie fue capaz de fre-
nar tan inusitado comportamiento.

Ante esta situacion el nifio fue remitido al
Departamento de Psicopatologia Infantil Ex-
perimental, para que se procediera a la obser-
vaciéon del mismo.

Ante todo se procedié a realizar la oportu-
na historia clinica que resumiremos brevemen-
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te. Hijo unico, los padres contaban entonces
37 y 34 aiios. Sin antecedentes patoldgicos sig-
nificativos. Pesé al nacer 3,400 kg, el parto
fue provocado y muy lento. Cuando nacié
presentaba cianosis intensa. No se mantuvo
sentado hasta los 10 meses y la deambulaciéon
tuvo lugar a los 18 meses. Denticion a los
6 meses. Locucion, por aquel entonces no ha-
blaba todavia, Ginicamente pronunciaba pala-
bras sueltas. A los 8 dias sufrié una diarrea
acompafiada de deshidratacion.

Pérdida de conocimiento en dos ocasiones,
después de una rabieta y después de haber su-
frido una contusion en la cabeza.

Enuresis diurna y nocturna. Hasta los
3 afios también encopresis. Suefio algo agita-
do, apetito normal.

En aquel momento lo habian visitado tres
o cuatro especialistas distintos. Se habia ha-
blado de disfuncién cerebral minima, de en-
cefalopatia connatal, etc. y se habian admi-
nistrado farmacos encaminados a mejorar el
cuadro. En el EEG no se apreciaban focali-
dades, tnicamente signos de inmadurez
bioeléctrica.

Antes de poner en marcha tratamiento al-
guno, decidimos observar el comportamien-
to del nifio, no sélo en la consulta (figura 1)
sino también en casa y en €l trayecto de casa
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Conductas perturbadoras

Tira todos los objetos

Arrastra las mesas

Tira las sillas

Apaga la luz

Se mueve sin cesar

Abre la puerta

Tira del pelo, muerde, da patadas o
arroja algun objeto al terapeuta

* Se quita los zapatos y los tira al aire

Fig. 1. Observacion en la consuita.

Objetivos

Inmediatos:
1. Extinguir conductas perturbadoras
2. Reforzar conductas incompatibles

A corto plazo:
Situar ciertas conductas bajo controt
verbal

A largo plazo:
Aprendizaje de comportamientos, requi-
sitos de otros més complejos.

Fig. 2.

Procedimientos

Observacion «in situ»
Extincion
Instrucciones padres
Reforzamiento
Modelado

Fig. 3.

al hospital. Para ello se desplazaron dos co-
laboradores del departamento al domicilio en
varias ocasiones.

Asimismo pudimos darnos cuenta de que
siempre que tenian lugar las conductas pertur-
badoras la madre lo sujetaba de inmediato,
le gritaba, le pegaba y todos cuantos se halla-
ban a su alrededor, acostumbraban a interve-
nir de una u otra forma, hablandole, amena-
zandole, etc. etc.

Después de dichas observaciones, decidimos
partir de los siguientes presupuestos.

— Las conductas perturbadoras del nifio
eran comportamientos aprendidos.

— Que se incrementaban y mantenian,
porque las consecuencias de las mismas eran
reforzadoras de dichas conductas, dado que
siempre que las llevaba a cabo recibia la aten-
cién de los adultos. Nuestra intervencion de-
bia,por tanto,basarse en estos presupuestos,
y los objetivos a trazar debian comportar (fi-
gura 2), intervencion inmediata, y a corto y
largo plazo. Evidentemente la eficacia depen-
deria de que dicha intervencién fuera multi-
ple y paralela, es decir debiamos actuar simul-
taneamente en los diversos ambientes en que
sc movia el nifio.

El procedimiento a seguir debia incluir (fi-
gura 3), ademas de observacidn, la extincién
de las actuales conductas, las instrucciones
adecuadas a familiares, y el modelado de los
comportamientos deseados. Para ello se pro-
gramaron una seric de sesiones en la consulta
e intervencion en el medio familiar asi como
la insercién del nifio en la escuela. Antes de
poner en marcha las sesiones de trabajo, se
llevaron a cabo tres sesiones de extincién, con
el nifio y el terapeuta solos en una habitacién.
El terapeuta ni tan siquiera miraba al nifio aun
cuando éste le agrediera. Solo se dirigia a él
en los breves segundos en que permanecia
quieto. Dichas sesiones confirmaron nuestra
hipétesis y nos permitieron disefiar las de tra-
bajo.

ILas sesiones se organizaron de la siguiente
forma y bajo las siguientes directrices.

— Supresion en las habitaciones donde és-
tas tuvieran lugar, del mdximo de estimulos,
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reduciendo éstos al iniciarse la primera a una
mesa con dos sillas, una para el nifio y otra
para el terapeuta.

— Se consideraria conducta adaptada el
hecho de sentarse y permanecer con las nal-
gas en la silla, las piernas rectas, quietas y los
pies apoyados en el suelo, durante cinco se-
gundos como minimo.

— Se consideré comportamiento a extin-
guir todo el que no fuera sentarse.

— Cada vez que el nifio llevara a cabo la
conducta de sentarse, seria reforzado de for-
ma inmediata y sisteméatica mediante el refuer-
zo primario establecido, mas el reforzador so-
cial consistente en la mirada, la sonrisa y la
aprobacion verbal del terapeuta.

— Duracién de las sesiones 20 minutos. Se
realizaron 10. Las gréaficas nos muestran (fi-
guras 4 y 5) la evolucion de las mismas, me-
diante la medicion del tiempo méximo senta-
do y del tiempo total sentado.

— A medida que avanzaban las sesiones,
se introdujeron nuevos estimulos, mesas, si-
Has, cojines, etc. Al llegar a la 7.2 sesién ya
se hallaban presentes en la habitacion todos
los objetos habituales en la misma, se habia
desbloqueado el interruptor de la luz y no era
ya necesario cerrar la puerta por el exterior.
El tiempo que el nifio pasaba levantado no po-
dia ya definirse como conducta excesiva, da-

Conductas perturbadoras

® Saca o revuelve objetos de los armarios y
los cajones

* Lanza objetos por el balcén de la terraza

Amenaza con tirar al suelo objetos
fragiles

Apaga el gas de la cocina

Manipula los mandos del televisor

Lioriquea

Pataletas. Agresiones

Fig. 6. Observacion en casa.

do que la mayoria de las veces se levantaba
para coger lapices, acercar la silla, dar un bre-
ve paseo, etc.

Como se ha dicho, simultidneamente, y a fin
de lograr la generalizacidon adecuada del com-
portamiento del nifio, se procedio al aconse-
jamiento y control de la familia mediante la
observacion «in situ» y la programacion de las
pautas a seguir (figura 6).

Si bien las conductas observadas eran las
que mds molestaban a la madre, ello no sig-
nificaba que el resto del dia transcurriera de
forma normal. La jornada era una especie de
batalla madre-hijo y si éste no llevaba a cabo
mas conductas perturbadoras es porque en la
mayoria de las ocasiones, como en las horas
de comer, la madre le sometia a una situacion
de control total, impidiéndole fisicamente que
se moviera.

Se dieron instrucciones a la madre a fin de
que ignorara totalmente al nifio cuando tuvie-
ran lugar los comportamientos desadaptados.
Cada vez que transcurrieran 5 minutos sin que
hubiera realizado ninguno de ellos, deberia
por el contrario gratificarlo mediante su aten-
cién y el refuerzo primario establecido. La ex-
tincion se produjo en el transcurso de una se-
mana (figura 7).

Paralelamente se habia buscado una escuela
donde integrar al chico, extremo este eviden-
temente necesario, a fin de cubrir varios ob-
jetivos:

1. Una mayor generalizacién de la con-
ducta del nifio.

2. Situar a éste en el ambiente adecuado
facilitador del proceso de socializacidn.

3. Desangustiar a la madre, acortando las
horas de convivencia mutua y mostrandole
que la escolarizacion era posible.

Una persona de nuestro servicio, médico a
su vez de la susodicha escuela, debia contro-
lar las primeras actuaciones del nifio en su
nuevo ambiente (figura 8). Dicho control re-
sulto altamente significativo, por los motivos
que a continuacién veremos.

La maestra encargada del niifio no habia si-
do todavia aconsejada por nosotros, pero ac-
tud con €l desde el principio como si asi hu-
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biera sido. Es decir, atendiéndole y reforzan-
dole cuando se comportaba adecuadamente e
ignorando totalmente sus conductas desadap-
tadas. Ya el primer dia el nifio comié en el co-
legio, entre varios compafieros, sentado frente
a una mesa normalmente dispuesta.

Por una causa fortuita, la maestra mencio-
nada tuvo que ausentarse y qued6 a cargo de
la clase otra profesora, la cual actud exacta-
mente como lo habia hecho la madre hasta en-
tonces (figura 9).

En resumen, ¢l cambio total de conducta a
nivel escolar, familiar y social se produjo en
el transcurso de un mes. Mas adelante se hi-
cieron nuevas sesiones, pero éstas iban enca-
minadas a la implantacion de aprendizajes que
coadyuvaran al trabajo en la escuela.

Aquel afio, José Antonio, participd en las
colonias infantiles de la escuela y no resulto
mas problematico que el resto de los nifios.

Han transcurrido 13 afios, se ha hecho un

SESIONES

Conductas perturbadoras

Empuja las sillas

Abre el armario del aula
Deambula por el aula

Tira del pelo a los companeros
Da empujones a los otros nifios

Fig. 8. Observacion en la escuela.

seguimiento del muchacho. Pese a la atencion
recibida, algunos aprendizajes han quedado
limitados a niveles bastante bajos; éste ha si-
do el caso de la expresion verbal. Evidente-
mente el déficit mental se ha confirmado. No
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obstante, la conducta perturbadora del chico
no ha vuelto a manifestarse jamds, al menos
como un comportamiento inasequible, conti-
nuado e incompatible con todo aprendizaje y
relacion social. En la actualidad es alumno de
un taller para deficientes leves. Va desde su
casa a la escuela, comparte diversiones con sus
compafieros, va de vacaciones con sus padres,
etc.

Este caso no sélo confirmé nuestra hipéte-
sis inicial, sino que ha resultado altamente
ilustrativo para mostrar cémo una interven-
cién masiva, simultdnea y estructurada logro
en muy poco tiempo efectos practicamente de-
finitivos, a pesar del diagndstico inicial de or-
ganicidad invalidando la idea de iratamiento
farmacolégico como dnico medio de abor-
daje.



REV. NEUR. PSIQ. INF., N.° 11, 1988

Depresion infantil: estilo
atribucional y habilidades sociales
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Facultad de Filosofia y Ciencias de la Educacidn
de la Universidad del Pais Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea

Dentro de las conceptualizaciones genera-
les que existen sobre la depresidn, merece la
pena destacar los modelos que desde el punto
de vista comportamental y cognitivo se han
realizado. Estos modelos son fundamental-
mente cinco: 1) Modelo de habilidades socia-
les, 2) modelo del nivel de actividad, 3) mo-
delo de la indefension aprendida, 4) modelo
cognitivo y 5) modelo de autocontrol. Todos
ellos han sido pensados originalmente para ex-
plicar la depresion de los adultos, y s6lo muy
recientemente se ha intentado ponerlos a prue-
ba en la depresion infantil. Nuestra intencion,
en el presente trabajo, es poner a prueba los
dos modelos mads relevantes de entre ellos, a
saber: el modelo de habilidades sociales y el
modelo de la indefension aprendida.

1. Modelo de habilidades sociales. 1.0s
adultos deprimidos son vistos, frecuentemen-
te, como faltos de habilidades sociales nece-
sarias para obtener refuerzo de su entorno so-
cial, lo cual resulta en bajas tasas de respuesta-
reforzamiento positivo contingente. Wolpe
(1979) arguye que una causa de la depresion
es la incapacidad para controlar las situacio-
nes interpersonales.

En una revision comprensiva, Coombs y
Slaby (1977) definen la habilidad social como
«la habilidad para interactuar con otros en un
contexto social dado de un modo especifico
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que es aceptable o valorado socialmente y al
mismo tiempo personalmente beneficioso,
mutuamente beneficioso o principalmente be-
neficioso para los otros». Afirman que las ha-
bilidades sociales estan entre las habilidades
que el nifio debe aprender, y que su ausencia
puede provocar interacciones interpersonales
problematicas y dificultades en el comporta-
miento afectivo en la escuela, en el hogar, y
en la relacién con los otros. Siguiendo una
analogia con los adultos, los nifios deprimi-
dos sufririan déficit de aquellas habilidades es-
pecificas que son efectivas en elicitar refuer-
zos positivos contingentes, consistentes y du-
raderos de los otros significantes en el entor-
no social.

Pero, ademas de esto, la depresion se ca-
racteriza frecuentemente por una sensacion
subjetiva de inadecuacion social. Realmente
hay pocas dudas de que los depresivos se ex-
perimentan a si mismos de esta manera y que
perciben que los otros reaccionan desfavora-
blemente con relacién a ellos. Sin embargo,
la cuestién de fondo es de si esta percepcion
responde a la realidad, es decir, si se corres-
ponde con el punto de vista que tienen los
otros sobre uno, o es irreal, es decir, es un
punto de vista sesgado negativamente por el
depresivo.

Beck (1967) sefiala que las autopercepcio-
nes desfavorables de los depresivos son irrea-
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les, es decir, que éstos pueden verse a si mis-
mos como socialmente inadecuados y recha-
zados, mientras que los otros los ven mas fa-
vorablemente, Por el contrario, las teorias
comportamentales opinan que esas percepcio-
nes desfavorables son percepciones apropia-
das de sus déficit en habilidades sociales. De
acuerdo con estas teorias, por ejemplo la de
Lewinsohn (1975), los sujetos depresivos ca-
recen de habilidad social, de tal manera que
su manera de actuar no elicita reacciones fa-
vorables por parte de los otros. Hay un ni-
mero considerable de estudios que son con-
sistentes con esta teoria.

Libet y Lewinsohn (1973) encontraron que
en grupos pequeiios los estudiantes deprimi-
dos hablaban menos frecuentemente, interac-
tuaban con menos miembros del grupo y tar-
daban mas tiempo en responder cuando se les
requeria. Paralelamente, el resto de los miem-
bros del grupo se dirigian menos veces a los
estudiantes deprimidos. Los autores conclu-
yeron que los estudiantes deprimidos no eli-
citaban respuestas favorables por parte de los
otros.

Coyne y otros (1976) estudiaron el modo en
que las personas respondian ante los depresi-
vos. Sujetos normales hablaban por teléfono
bien con depresivos, con pacientes psiquidtri-
cos controles o con personas control norma-
les. Después de la conversacién los sujetos
completaban unas escalas. Se encontr6 que los
que habian hablado con pacientes depresivos
se sentian significativamente mds ansiosos, de-
primidos y hostiles que los que habian habla-
do con pacientes no depresivos y con perso-
nas control normales. También mostraban un
menor deseo de volver a interactuar con pa-
cientes depresivos en el futuro.

Estos estudios son consistentes con la idea
de que el sentimiento depresivo de inadecua-
¢ién soclal es realista (Sacco y Graves, 1984).
Sin embargo, esto no obvia la posibilidad de
que pueda haber un sesgo negativo en la auto-
evaluacién. Por ejemplo, es posible que las
personas deprimidas vean su comportamien-
to social de una manera mds desfavorahle que
el resto de la gente. En algin estudio realiza-

do para poner a prueba esta tltima posibili-
dad (Lewinsohn, Mischel, Chaplin y Barton,
1980; Strack y Coyne, 1983) se encontrd que
las autoevaluaciones realizadas por sujctos de-
presivos eran incluso mas realistas (congruen-
tes con la evaluacion de observaciones) que las
autoevaluaciones de los no depresivos (Le-
winshon y cols.), pero en cualquier caso per-
cibian correctamente el rechazo social (Stack
y cols.).

Sin embargo, no todos los estudios experi-
mentales aportan esta misma evidencia. Co-
llamer (1984) se propuso estudiar si existia una
relacion similar entre déficit en habilidades so-
ciales y depresion en una poblacién de jéve-
nes adolescentes. Compararon tres grupos de
adolescentes: jovenes con depresion primaria
y sintomas secundarios enmascarados, jove-
nes con desordenes comportamentales y de-
presion secundaria, y jévenes con sélo desor-
denes comportamentales. Se esperaba que los
jovenes deprimidos con sintomas secundarios
enmascarados estarian mas deteriorados so-
cialmente que los otros dos grupos. Sin em-
bargo, contrariamente a lo esperado, fueron
los sujetos con depresién primaria los mas ha-
biles socialmente. Por otro lado, resulté que
los sujetos que mostraban exclusivamente de-
sérdenes comportamentales eran los que mos-
traban una ejecucién promedio mas deterio-
rada, lo cual parece claramente contrario a la
teoria de Lewinsohn.

En una reciente investigacién (Grabow y
Burkhart, 1986) realizada con estudiantes
mostré que los estudiantes deprimidos no ex-
hibian déficit en habilidades sociales, aunque
las diferencias entre las medias de los grupos
se daban en la direccién esperada. Esto pue-
de ser debido a que el déficit en habilidades
sociales se presenta s6lo cuando el depresivo
interactiia en un grupo; otra posibilidad es que
el déficit en habilidades sociales sea mas tipi-
co de pacientes deprimidos que de estudian-
tes deprimidos.

Podriamos concluir este apartado afirman-
do que, hasta la fecha, no ha habido estudios
sistemdticos de los déficit en habilidades so-
ciales en los nifios deprimidos.
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2. Modelo de la indefension aprendi-
da. El modelo reformulado de la indefen-
sion aprendida (Abramson, Seligman y Teas-
dale, 1978) postula que hay un estilo atribu-
cional insidioso que filtra el fracaso de tal mo-
do que produce déficit afectivos, motivacio-
nales y de autoestima asociados con la depre-
sién. Un individuo hace una atribucidn inter-
na cuando piensa que el resultado es debido
a s mismo y una atribucion externa cuando
piensa que el resultado es debido a otras per-
sonas o circunstancias. Se hacen atribuciones
estables cuando el individuo piensa que las
causas del resultado estaran siempre presen-
tes, mientras que se hacen atribuciones ines-
tables cuando se piensa que las causas son
transitorias. Se hacen atribuciones globales
cuando el individuo siente que las causas del
resultado influyen todas las dreas de su vida,
mientras que se hacen atribuciones especifi-
cas cuando las causas son vistas como especi-
ficas de las situacidn. Se hipotetiza que los su-
jetos deprimidos hacen mds atribuciones in-
ternas-estables-globales de los fracasos y mas
atribuciones externas-inestables-especificas de
los éxitos que los sujetos no deprimidos.

Hay pocos estudios disponibles para explo-
rar la relacion entre el locus de control y esti-
lo atribucional y la depresion en nifios, aun-
que el estudio inicial de Moyal (1977) sugiere
que existe una relacion positiva. Hay eviden-
cia de que la depresidn, cognitivamente, es si-
milar en los distintos grupos de edad (Blum-
berg e Izard, 1985). Seligman y Peterson (en
prensa) encuentran que tanto los nifios como
los adultos deprimidos realizan una ejecucion
pobre en los tests de anagramas y en el Block
Design Task del Wechsler Intelligence Scale
for Children-Revised (WISC-R). Asimismo,
los nifios tienden a hacer atribuciones inter-
nas, estables y globales en relacion a los ma-
los sucesos y atribuciones externas, inestables
y especificas de los buenos sucesos.

En un estudio (Tesiny, Lefkowitz y Gor-
don, 1980) mas amplio en el que se pretendia
estudiar la relacion de la depresion infantil con
el locus de control, la ejecucion escolar y el
cociente intelectual, se puso a prueba, entre

otras, la hip6tesis de una relacion positiva en-
tre la depresion y el locus de control. Como
resultado de la investigacion, en relacion con
la hipétesis que nos interesa, se obtuvo una
correlacién positiva y significativa (0,19) en-
tre depresion y externalidad significando un
apoyo adicional a los hallazgos de Moyal
(1977). Esta pequefia, pero estadisticamente
significativa, relacidn entre depresion y exter-
nalidad es consistente con los citados hallaz-
gos previos, pero, sin embargo, existe la cues-
tidn de si esta baja relacion refleja basicamen-
te una débil relacién o quiza indica una baja
prevalencia de la depresion y/o externalidad
extrema en la poblaciéon normal. Los autores
quisieron poner a prueba dichas posibilidades
comparando las correlaciones obtenidas en-
tre la depresion y el locus de control en dos
muestras diferentes del mismo conjunto de su-
jetos de la muestra. Una muestra (S1) consis-
tid en el 5 % mds alto y mds bajo de la distri-
bucion de las puntuaciones de depresién, y la
otra muestra (S2) fue un 10 % elegido al azar
entre los sujetos. La correlacién entre depre-
sion y locus de control en la S1 fue 0,32
p<0,007; en S2 la correlacion fue 0,16
p<0,10.

Astor-Dubin (1982) hipotetizé que ciertos
jovenes tendrian un sesgo atribucional depre-
sivo segtin el cual atribuyen el éxito a facto-
res externos y el fracaso a factores persona-
les. Como se predecia, los nifios deprimidos,
en comparacion con los no deprimidos, ha-
cian de una manera significativa mas atribu-
ciones relativas a factores externos en relacion
con los éxitos. Asimismo habia una tenden-
cia a realizar atribuciones relativas a factores
internos con respecto a los fracasos. Estos ha-
llazgos apoyan, también, la hipétesis de que
los nifios relativamente deprimidos mostrarian
un sesgo atribucional especifico.

Helfand (1983) realizo un estudio destina-
do a identificar una relacién entre la depre-
sion infantil y las atribuciones causales, y uso
una poblacion clinica de muchachos de edad
comprendida entre los siete y los dieciséis
afos. Se hipotetizaba que los resultados indi-
carian una tendencia de los nifios deprimidos
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clinicos a hacer atribuciones internas-estables
de los déficit en ejecucion (fracasos). No se
esperaba que esta tendencia se reflejara en la
psicopatologia infantil general. Los resultados
indicaron que no existian diferencias entre los
sujetos deprimidos y no deprimidos en cuan-
to a los factores interno-externo y estable-
inestable. En general, la muestra clinica hizo
atribuciones externas y estables como causas
del fracaso. Parece, pues, que en principio,
no es tan clara la relacién entre depresion y
estilo atribucional en muestras clinicas.

En relacién con la autoestima, concepto al-
tamente correlacionado con la depresidn, Jo-
nes (1973) presenté un modelo sencillo de
autoconsistencia que implicaba que los suje-
tos que mostraban altos niveles de autoesti-
ma atribuirian con mds probabilidad sus éxi-
tos a cualidades estables y personales, tales co-
mo la habilidad, que los sujetos de baja
autoestima; de modo inverso, los sujetos de
baja autoestima atribuirian con mas probabi-
lidad sus fracasos a déficit generales de habili-
dad. Estos sujetos de baja autoestima se en-
contrarian inmersos en un circulo vicioso,
pues mientras que los éxitos actuales no in-
fluirian en su autoconcepto, los fracasos lo re-
forzarian.

Dentro de este marco conceptual se han rea-
lizado diversas investigaciones. En algunas de
ellas (p. €j., Ames, 1978; Ames y Felker, 1979;
Piers, 1977) se concluye que los sujetos de al-
ta y baja autoestima difieren en sus respues-
tas atribucionales relativas al éxito, pero no
en las relativas al fracaso.

Sin embargo, en un reciente estudio, Fiels-
tein y cols. (1985) concluyen que los nifios de
baja autoestima, en relacion con los de alta,
atribuyen sus éxitos a factores inestables ta-
les como buena suerte y esfuerzo, y sus fra-
casos a categorias mads estables e intcrnas de
falta de habilidad. Por su parte, los sujetos
de alta autoestima atribuyen sus éxitos mds a
factores de habilidad y sus fracasos m4s a fac-
tores inestables, tales como falta de esfuerzo
y mala suerte. Istos resultados, por lo tunto,
no mantienen las conclusiones esbozadas en
los estudios anteriores.

Este estudio demuestra o sugiere, asimismo,
la importancia de distinguir entre atribucio-
nes de habilidad y esfuerzo, mas que combi-
nar ambas en una categoria simple de atribu-
cion «interna». La mayor parte de las inves-
tigaciones con nifios asumian, aparentemen-
te, que cualquier atribucidn «internay, fuera
estable (habilidad) o inestable (esfuerzo), ten-
drian implicaciones para la autoestima. Estos
resultados sugieren otra cosa. De hecho, las
atribuciones de «esfuerzo» y «habilidad» pa-
recen opuestas con relacién a la autoestima.
Aunque estos hallazgos son consistentes con
las diferencias atribucionales observadas pre-
viamente en las comparaciones entre nifios de-
primidos y no deprimidos (Leon, Kendall y
Garber, 1980; Seligman, Kaslow, Alloy, Pe-
terson, Tanenbaum y Abramson, 1984) y ex-
presan la alta correlacidn entre baja autoesti-
ma y depresion (Moyal, 1977), es importante
profundizar en esa diferencia de la atribucion
interna.

Concluyendo, en los distintos estudios con
la intencidn de examinar las atribuciones des-
adaptativas en nifios deprimidos y no depri-
midos, se han encontrado estilos atribuciona-
les similares entre muestras no clinicas de ni-
fios suavemente deprimidos y adultos de con-
dicion semejante (Craighead, Schmucker y
Duchowski, 1981; Kaslow, 1981; Seligman,
Kaslow, Tanenbaum, Abramson y Alloy,
1981).

Los trabajos sobre estilo atribucional y de-
presion realizados en muestras clinicas de ni-
fios son menos claros, aunque hay alguna evi-
dencia de que existen diferencias en los esti-
los atribucionales entre nifios internados cli-
nicamente deprimidos y no deprimidos (Fried-
lander, Phillips y Morrinson, 1981; Schiltz,
1981).

Resumiendo esta revision, se aprecia que
aungue ambos modelos (cognitivo y compor-
tamental) han sido ampliamente estudiados en
los adultos, es necesaria una confirmacién y
profundizacion en el caso de la depresién in-
fantil. En particular, parece necesario reali-
zar matizaciones al modelo basado en el esti-
lo atribucional.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Creemos que se encuentra aun presente la
cuestion de si es deficitaria la autopercepciéon
de un nifio depresivo de sus propias habili-
dades sociales o se trata realmente de dificul-
tades en sus capacidades de relacion interper-
sonal.

También es preciso confirmar qué aspectos
concretos y especificos de las habilidades so-
ciales son los deficitarios en los nifios depre-
sivos 0, mds concretamente, en qué aspectos
de su autopercepcién como sujeto social hay
una mayor autodepreciacion.

Por otra parte, creemos que es necesario se-
guir cuestiondndose si los nifios con sintoma-
tologia depresiva, pero que no son pacientes
clinicos, presentan este estilo atribucional ti-
pico del depresivo.

Pero la cuestion mas importante es cono-
cer si es aplicable a la depresion infantil el con-
cepto global de «atribucion interna de causa-
lidad» o es preciso utilizar modelos de atri-
bucion mas especificos, capaces de discrimi-
nar nifios depresivos de no depresivos.

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

En base a las cuestiones anteriores, son cua-
tro los objetivos que se plantean en esta in-
vestigacion:

1. Comprobar si la autopercepcion nega-
tiva de las propias habilidades sociales tiene
valor explicativo sobre la presencia de sinto-
matologia depresiva en nifios. Trataremos de
describir qué aspectos de esas habilidades so-
ciales son los que mas peso y relacidn tienen
con la depresion infantil.

2. Deslindar claramente aquellos aspectos
de la atribucion de causalidad sobre los éxi-
tos y fracasos que diferencian a los nifios de-
primidos de los no deprimidos. Especialmen-
te referido a la capacidad personal, el esfuer-
70, la suerte y la facilidad de la tarea.

3. Verificacion del efecto conjunto de am-
bos modelos (comportamental y cognitivo) en
la sintomatologia depresiva infantil.

4. Por ultimo, y dado que uno de los as-
pectos fundamentales de la vida infantil es la
escolarizacion, queremos conocer el efecto de
las dificultades emocionales, comportamenta-
les y de la sintomatologia depresiva en el ren-
dimiento escolar.

HIPOTESIS

1. Los nifios con una mayor sintomatolo-
gia depresiva tendran una autopercepcion mas
negativa acerca de ciertos aspectos de sus ha-
bilidades de relacion social.

2. Los nifios con mayor sintomatologia
depresiva tendran mas tendencia a atribuir sus
fracasos a causas internas y a la vez estables
(su falta de habilidad para resolver la tarea)
y sus éxitos a causas externas y a la vez ines-
tables (la buena suerte).

3. Los nifios con mayor sintomatologia
depresiva no tendran mds tendencia a atribuir
sus fracasos a causas internas, pero no esta-
bles (la falta de esfuerzo).

Ambas hipotesis defienden la necesidad de
utilizar como factor explicativo de la depre-
sion infantil aspectos mas especificos de la
atribucién de causalidad, siguiendo lo ya plan-
teado en nuestro comentario del trabajo de
Felstein y cols. (1985).

4. Los nifios con mayor sintomatologia
depresiva seran aquellos que tienen un peor
nivel de rendimiento escolar.

LA MUESTRA

Esta compuesta por un total de 627 adoles-
centes comprendidos entre los 10y 15 afios de
edad que cursan 5.°, 6.° y 7.° de E.G.B., en
9 colegios distribuidos por las provincias de
Guiptzcoa, Vizcaya y Navarra. La edad me-
dia de la muestra es de 11,6 afios y se distri-
buye por edades de la siguiente manera:

10 afios (20 %); 11 afios (28,2 %); 12 afios
(28,8 %); 13 afios (17,4 %); 14 afios (4,5 %)
y 15 afios (1,2 %).

La eleccidn de los sujetos no se realizo de
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forma aleatoria sino que se trata de un mues-
treo de tipo fortuito. La clase social de las fa-
milias es Media-Media y Media-Alta, en su in-
mensa mayoria.

VARIABLES E INSTRUMENTOS
DE MEDIDA

La depresion infantil. Esta variable ha si-
do considerada en su aspecto cuantitativo. No
se ha trabajado con sujetos que presentan el
diagnéstico clinico de depresion infantil, si-
no que toda la muestra es ordenada en base
a la mayor o menor presencia de sintomato-
logia depresiva.

Para evaluar la presencia de dicha variable
hemos utilizado la versiéon castellana del
«Child Depression Inventory» C.D.I. (Kovacs
y Beck, 1977). Se trata, quiza, del instrumen-
to mds utilizado para evaluar la depresion in-
fantil. Consta de 27 items y estd basado en el
Beck Depression Inventory, siendo semejan-
te en la forma de contestacién. La estructura
interna, su validez y la evaluacidn sistemati-
ca de sus propiedades psicométricas han sido
realizadas recientemente (Hebel, 1984; Saylor,
1984).

Autopercepcion de las habilidades socia-
les. Esta variable ha sido conceptualizada de
esta manera, y no simplemente como «habi-
lidades sociales», ya que tratamos de no mez-
clar y confundir las caracteristicas comporta-
mentales observadas directamente en situacio-
nes reales y naturales de la autovaloracion que
un sujeto tiene de sus capacidades de relacién
social,

Para medir esta variable hemos utilizado el
cuestionario «Matson Evaluation Social Skills
with Youngsters» MESSY (Matson y cols.,
1983). Hemos utilizado la version castellana
realizada por los autores de este trabajo. Es-
ta prueba fue validada en posteriores traba-
jos (Matson, 1983).

Estilo atribucional. Esta variable queda
definida en la primera parte de este trabajo.

INF., N.° 11, 1988

Tratamos de evaluar la atribucién de los éxi-
tos y fracasos a causas especificas como la ha-
bilidad, el esfuerzo, la suerte o la facilidad de
la tarea y no con base a los conceptos mds am-
plios y dificiles de precisar por nifios de esta
edad como interno-externo, estable-inestable,
especifico-global.

Para evaluar esta variable, creemos que reu-
ne todas las condiciones idéneas la prueba
construida por Felstein y cols. (1985). Presenta
seis situaciones de éxito y seis de fracaso de
tipo académico, interpersonal y deportivo y
se propone la eleccién entre cuatro posibles
causas alternativas al éxito o fracaso. Las cua-
tro alternativas son las ya comentadas de ha-
bilidad, esfuerzo, suerte y facilidad. Se ha uti-
lizado la version castellana de esta prueba que
fue realizada especificamente para esta inves-
tigacion por los autores de la misma.

El rendimiento escolar. Hemos utilizado
una forma global de evaluar esta variable y
que consiste en valorarla en base al retraso es-
colar de cada sujeto. Se han formado tres gru-
pos de nifios: 1) aquellos que estan en el cur-
so de E.G.B. que les corresponde por su edad;
2) los que llevan algin afio de adelanto, y 3)
aquellos que tienen 1-2-3 afios de retraso es-
colar en base a su edad.

RESULTADOS

Antes de presentar los resultados relaciona-
dos con las hipdtesis anteriormente plantea-
das queremos hacer mencion a dos aspectos
previos:

a) Se ha estudiado la consistencia interna
y la fiabilidad de las versiones castellanas de
las dos pruebas utilizadas (CDI y MESSY) ob-
teniendo resultados satisfactorios (el MESSY
un coeficiente alfa de 0,88 y el CDI un coefi-
ciente alfa de 0,82).

b) Hemos realizado un analisis factorial
de la versidn castellana de la prueba de eva-
luacién de las habilidades sociales. El objeti-
vo es subdividir los diferentes aspectos de las
habilidades sociales que mide esta prueba pa-
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ra poder luego relacionarlos por separado con
la sintomatologia depresiva. Aparecen ocho
factores que cubren el 72 % de la varianza.
Son los siguientes:

Factor 1: [tems 7-14-15-17-19-21-22-29-30-
34-39-40-53-54-61. Este factor parece me-
dir aquellos aspectos relacionados con la con-
ducta antisocial (egoismo, envidia, criticis-
mo, etc.).

Factor 2: Items 18-33-36-45-51-60. Se mi-
de en este factor la presencia de ideas y ambi-
ciones de superioridad y sobrevaloracion per-
sonal.

Factor 3: ftems 2-4-8. Mide la presencia de
aspectos autoritarios en su relacion con los de-
mas.

Factor 4: {tems 20-31-32-52-55-59. Mide la
presencia o ausencia de una adecuada capa-
cidad de reforzamiento y respuesta adaptati-
va a las acciones positivas de los otros.

Factor 5: ftems 16-24-28-37-42-43-44-56.
Mide la capacidad del sujeto para mante-
ner una relacion de amistad y la presencia o
ausencia de conductas altruistas. Altruismo-
amistad.

Factor 6: [tems 1-10-12-13. Mide la presen-
cia o ausencia de un sentimiento de compa-
fierismo.

Factor 7: ftems 25-47-48-49. Evaltia la pre-
sencia o ausencia de sentimientos de soledad
o aislamiento.

Factor 8: ftems 3-5-11-35. Evalua la presen-
cia o ausencia de comportamientos hostiles o
agresivos.

Todos estos factores seran utilizados por se-
parado para analizar la relacién de los dife-
rentes aspectos de la autopercepcion de las ha-
bilidades sociales con la depresion infantil.

1. Nuestros resultados confirman la pri-
mera de nuestras hipotesis. Los nifios que tie-
nen mas sintomatologia depresiva son, en
nuestra muestra, aquellos que se perciben a
si mismos como mas problemdticos en sus re-
laciones sociales. Se han encontrado las si-
guientes correlaciones entre dichas variables
(Tabla I).

TABLA 1
Sintomatologia
depresiva
Comportamiento antisocial 0,26*
Autoritarismo 0,22*
Altruismo y amistad —0,23*
Soledad y aislamiento 0,22*
Agresividad 0,20*

*  Significativo al 0,001 %.

En conjunto, los nifios depresivos tienen
una percepcion negativa de su capacidad de
relacion social, centrada especialmente en su
incapacidad para establecer amigos, en su con-
ducta agresiva-antisocial y autoritaria y, co-
mo consecuencia, en su aislamiento persis-
tente.

Si medimos la percepcion de las habilida-
des sociales en su conjunto, sin diferenciar as-
pectos especificos, obtenemos una relacion
mads importante con la sintomatologia depre-
siva (Tabla II).

TABLA 1I

Sintomatologia
depresiva

0,31*

Habilidad social
* Significativo al 0,01.

En relacion con lo anterior, hemos seleccio-
nado dos grupos de sujetos: 1) los que pun-
tuan mas bajo en habilidades sociales y 2) los
que puntian mas alto en la misma variable
(16 % y 16 % de la muestra, respectivamen-
te) y hemos comparado la puntuacion que ob-
tienen ambos grupos en la escala de sintoma-
tologia deprevisa. Hay diferencias altamente
significativas entre ambos grupos: los que se
perciben como menos habiles socialmente son
los que presentan mds sintomas depresivos
(Tabla III).
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TABLA III
X Depresion t Probabilidad
Habilidades Grupn 1 40,54 5,98 »
Sociales Grupo 2 35,53
* = 0,0001.
TABLA IV
X Depresion t Probabilidad
Conducta Grupo 1 40,90 5,29 &
Antisocial Grupo 2 36,64
Autoritarismo Grupo 1 39,97 3,69 ¥
Grupo 2 37,55
Altruismo Grupo 1 40,33 3,87 e
Amistad Grupo 2 37,22
Soledad Grupo 1 40,84 4,39 &
Aislamiento Grupo 2 37,54
* = 0,0001,
TABLA V
EXHAB LEXESF EXSUE EXFAC
Depresion —0,19 —0,0021 0,14 0,08
FRHAB FRESF FRSUE FRFAC
Depresion 0,35 —0,08 —0,22 —0,03
TABLA VI
X Depresion i Probabilidad
EXHAB Grupo 1 39,91 3,80 *
Grupo 2 37,03
EXSUE Grupo 1 37,42 —3,11 *F
Grupo 2 40,17
FRHAB Grupo 1 36,00 —8,48 N
Grupo 2 42,14
FRSUE Grupo 1 38,83 3,93 d
Grupo 2 35,23

* = 0,000; ** = 0,002.
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Ocurre lo mismo cuando se realizan anali-
sis similares con aspectos concretos de las ha-
bilidades sociales, fundamentalmente en: con-
ducta antisocial, autoritarismo, ausencia de
amistad y altruismo, soledad y aislamiento
(Tabla 1V).

2. Aparecen en nuestra muestra claras re-
laciones entre la sintomatologia depresiva y
determinados aspectos de la atribucion de cau-
salidad de los éxitos y fracasos. Los sujetos
con mas sintomas depresivos parecen atribuir
sus éxitos a la suerte (EXSUE) y no a su pro-
pia habilidad (EXHAB), atribuyendo ademas
sus fracasos a la falta de habilidad (FRHAB)
y no a la mala suerte (FRSUE).

Sin embargo, no se encuentran relaciones
significativas de la sintomatologia depresiva
con otros modos de atribucion de causalidad
semejantes con el esfuerzo personal (EXESF
y FRESF) («interno» como la habilidad) y la
facilidad de la tarea (EXFAC y FRFAC) («ex-
terior» como la suerte).

Estos resultados se han obtenido utilizan-
do los Analisis de Correlacion y la diferencia
de medias entre grupos con puntuaciones ex-
tremas (Tablas V y VI).

Estos resultados confirman ampliamente
nuestras hipotesis y parece demostrarse que en
los estudios sobre depresion infantil es preci-
so especificar y concretar la causa a la que se
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atribuyen los éxitos y fracasos para obtener
resultados satisfactorios. Parece, por otra par-
te, que los conceptos de «Interno-Externo» y
«Estable-Inestable» por separado no se rela-
cionan con la depresion infantil, sino que es
cierta combinacién de ambos (habilidad o fal-
ta de habilidad... interno y estable) (buena o
mala suerte... externo e inestable) la que fun-
ciona. El esfuerzo personal que es una com-
binacion de causas internas pero inestables, no
se ha relacionado, en nuestra investigacién,
con la sintomatologia depresiva.

3. Para establecer una integracién de am-
bos resultados anteriores, los relacionados con
la autopercepcion de las habilidades sociales
propias y los relacionados con el estilo atri-
bucional, hemos analizado en su conjunto el
efecto que tienen todas las variables compor-
tamentales y cognitivas sobre la sintomatolo-
gia depresiva. Para ello hemos realizado un
Andlisis de Regresion Miiltiple que nos pro-
porciona los siguientes resultados (Tabla VII).

La sintomatologia depresiva queda explica-
da en un 27 % de su varianza por la atribu-
cion del fracaso a la falta de capacidades per-
sonales (= 0,34), por la autopercepcion de si
mismo como sujeto antisocial y egoista
(= 0,18), como solo y aislado (= 0,16) por
la atribucidn del éxito a otros factores que no
sean la habilidad personal (= 0,15) y por la

TABLA VII
Multiple R 0,51919
R Square 0,26956
Adjusted R Square 0,26100
Standard Error 5,29149

Variables in the Equation

Variable B SE B Beta T Sig T
FRHAB 1,77957 0,22005 0,33673 8,087 0,0000
FACMESSI1 —1,21936 0,29085 —0,18846 —4,192 0,0000
FACMESS7 —1,24878 0,33579 —0,15897 —3,719 0,0002
EXHAB —0,72535 0,19762 —0,15361 —3,671 0,0003
FACMESSS3 —0,86660 0,36622 —0,10517 —2,366 0,0184
(Constant) 53,24697 2,23389 23,836 0,0000
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TABLA VIII
N.° sujetos Media Desviacion standard
GRUPO 1 154 38,11 5,23
GRUPO 2 362 37,93 6,32
GRUPO 3 61 41,98 6,35
TOTAL 577 38,41 6,16
F RATIO: 11,91 F PROB.: 0,0000
TABLA IX
Sexo
Varén Hembra [ Probabilidad
X Habilidades
Sociales 38,26 37,37 —2,41 0,016
X Superioridad
Sobrevaloracion 5,07 4,81 —3,16 0,002
X Conducta
Antisocial 5,73 5,39 —4,33 0,000
X Autoritarismo 3,46 3,36 —2,26 0,024
X Conducta hostil y agresiva 5,64 5,37 —2,64 0,009

percepcion de si mismo como sujeto no amis-
toso ni altruista.

4. Por dltimo presentamos los resultados
relacionados con el rendimiento escolar de es-
tos sujetos. Se confirman aqui plenamente
nuestras hipétesis. Hemos organizado a los su-
jetos en tres grupos: 1) los que estan en un cur-
so por encima de su edad, 2) los que estdn en
el curso correspondiente a su edad, y 3) los
que estan 1-2-3 afios retrasados con respecto
a su edad, es decir que se supone han repeti-
do algiin curso en su mayoria por razones de
fracaso escolar. Un 10 % de nuestra muestra,
es decir 61 sujetos, se encontraban en este ter-
cer grupo. Estos nifios eran los que presenta-
ban unas puntuaciones mds altas que los otros
dos grupos, siendo esta diferencia altamente
significativa (Tabla VIII).

En iltimo lugar, y al margen de las hip6te-
sis arriba presentadas, queremos exponer unos

ultimos datos: 1) Las nifias y los nifios no se
diferencian en su sintomatologia depresiva.
2) Si hay, sin embargo, diferencias significa-
tivas en funcién del sexo, en relacidén con la
percepcion de las habilidades sociales propias,
tanto en el conjunto global de ellas como en
aspectos parciales. Los chicos se presentan co-
mo mas antisociales, superiores y sobrevalo-
rados, autoritarios y mas agresivos que las chi-
cas de estas mismas edades. En conjunto, las
nifias se perciben a si mismas con capacida-
des para las relaciones sociales mas adaptati-
vas (Tabla IX).

CONCLUSIONES Y COMENTARIOS

Esta investigacion confirma que la autoper-
cepcidn de las habilidades sociales y compor-
tamentales se encuentra alterada en los nifios
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deprimidos en forma similar a lo que puede
ocurrir en los adultos. Pero este resultado no
confirma el modelo comportamental. Para co-
nocer si realmente los nifios deprimidos tiene
ciertos déficit en sus habilidades sociales de-
beriamos poseer datos provenientes de estu-
dios observacionales en situaciones naturales.
Seria importante también, en este sentido,
comparar la autopercepcién de la habilidad
social con el comportamiento real en dichas
situaciones.

Lo que si podemos afirmar en relacién con
esta investigacion es que los niflos deprimi-
dos se autoperciben como «malos» y no co-
mo inferiores, no como poco asertivos o ti-
midos, como seria de esperar siguiendo el mo-
delo comportamental, sino como antisociales,
agresivos, etc. Los nifios deprimidos respon-
den positivamente a aquellos items que les ca-
lifican como aquello contrario al estereotipo
de «nifio bueno».

El modelo cognitivo de atribucién de cau-
salidad se confirma en este trabajo con algu-
nas matizaciones. Parece demostrarse que es
necesario utilizar con los nifios categorias mas
concretas. La atribucion interna y estable del
fracaso y externa e inestable del éxito es tipi-
ca de los nifios mds deprimidos de nuestra
muestra.

Las posibilidades de depresion en un nifio
de esta edad aumentan considerablemente
cuando se dan ambas condiciones: una auto-
percepcion de si mismo como «malo» y un es-
tilo atribucional concreto. Ambos parecen es-
tar muy relacionados con una autoestima per-
sonal degradada, la cual consistiria en un fac-
tor clave de la depresion infantil. Este déficit
en la autoestima puede estar inducido por las
figuras de referencia o puede estar generado
por un sesgo en la percepcién de la realidad,
a su vez provocado por sus sentimientos de
tristeza, o puede ser provocado por una situa-
cién real de falta de capacidad de relacion so-
cial y por una real falta de habilidades diver-
sas en la resolucién de problemas.

Una ultima conclusion importante es la re-
lacién que se establece entre el rendimiento es-
colar y la presencia de sintomatologia depre-

siva. Es posible que tengan mas posibilidades
de fracaso escolar aquellos nifios con mayor
intensidad de problemas emocionales que di-
ficulten su rendimiento o puede ser posible
también que se den mds problemas emocio-
nales y de autovaloracién porque fracasan en
la escuela.

Lo cierto, en definitiva, es que parece pre-
sentarse una relacion importante entre sinto-
matologia depresiva, déficit en la autoestima
y pobre rendimiento escolar, en las edades a
las que se refiere este trabajo.
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Investigacion epidemiologica
de la depresion infantil en Espaia

Antecedentes de una investigacién en curso de realizacion:
metodologia, diseiio e instrumentacion
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LA APLICACION DE LA METODOLOGIA
EPIDEMIOLOGICA
A LA PSICOPATOLOGIA INFANTIL

La aplicacién sistemadtica de la investigacion
epidemiologica a la psicopatologia infantil no
comienza hasta los afios sesenta (Schmidt y
Remschmidt, 1982). Con anterioridad a 1960
los estudiosos de la epidemiologia psiquiatri-
ca se habian limitado a la patologia del adul-
to, y dentro de ella se habian restringido es-
pecialmente a los aspectos asistenciales (Baas-
her, 1980). La principal fuente de informacion
para este tipo de estudios procedia de las es-
tadisticas de los hospitales psiquidtricos. Los
estudios se centraban en las formas severas de
enfermedad mental en los adultos.

A partir del momento en que la prevencidén
paso a un primer plano en las ciencias de la
salud, el interés que inicialmente se habia
puesto en el estudio de la frecuencia de las en-
fermedades mentales en los adultos se despla-
z6 hacia las poblaciones infantiles sanas. Es-
te fendmeno se inicié en Europa. En este con-
texto europeo de los afios setenta se inicia la
busqueda de las posibles relaciones existentes
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entre la psicopatologia infantil y diversos fac-
tores de riesgo (bioldgicos, psicoldgicos, fa-
miliares y sociales; Robin, 1970), con el fin
de encontrar alguna explicacion causal de la
enfermedad mental. Para este tipo de investi-
gaciones, la epidemiologia fue una mera me-
todologia cuya aplicacion podia ser til y, por
€s0, se empieza a utilizar. Pues, como dice
Rutter (1983), los métodos epidemioldgicos
pueden emplearse para contestar a preguntas
sobre la causa de las enfermedades mentales
en la infancia.

Dentro de esta linea de desarrollo, en 1976
tiene lugar en Londres el Primer Simposio de
Epidemiologia Paidopsiquidtrica. Alli se reu-
nieron algunos investigadores interesados por
el tema, la mayoria de elios europeos. Las Ac-
tas de este Primer Simposio, que fue patroci-
nado por la Fundacién Ciba, fueron editadas
por Graham con el titulo «Epidemiological
Approaches in Child Psychiatry» (1977). En
esta obra se encuentran aportaciones sobre te-
mas de metodologia epidemioldgica basica y
otras referentes a su aplicacion en las distin-
tas etapas evolutivas del nifio y del adolescen-
te. En esta publicacion se trata de la cuestidn
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del uso de instrumentos de «screening» en el
pre-escolar (trabajos de Richman y de Min-
de); se estudia la distinta incidencia de la pa-
tologia mental en muestias urbanas y rurales
de nifios (estudios de Kastrupp y de Lavik);
se inicia la planificacidn de algunas investiga-
ciones longitudinales. El tema de la depresién
infantil, en cambio, no aparece en ninguna de
las dieciocho aportaciones a este Simposio.

En octubre de 1981 se celebra de nuevo en
Europa, en Mannheim, el Segundo Simposio
de Epidemiologia Paidopsiquidtrica. En esta
ocasion se recogieron dieciséis comunicacio-
nes que fueron editadas posteriormente, en
1983, por Schmidt y Remschmidt, bajo el ti-
tulo de «Epidemiological Approaches in Child
Psychiatry II». Esta publicacién consta de cin-
co grandes apartados en los que se exponen
los resultados de estudios longitudinales, pre-
valencia de factores ambientales, disfuncidon
cerebral, retraso mental y otras alteraciones.
En ninguno de ellos tampoco se hizo referen-
cia a la epidemiologia de la depresién infan-
til. Muchas de estas aportaciones son resulta-
dos de los estudios longitudinales que habian
sido planteados en el Primer Simposio cele-
brado en Londres y de nuevas investigaciones
que se habian iniciado con anterioridad.

Antes de este segundo encuentro ya se ha-
bia comenzado a publicar algin estudio pun-
tual sobre epidemiologia de la depresién in-
fantil (Kashani y Simmonds, 1979; Carlson y
Cantwell, 1980). Sin embargo, en Mannheim
no se hizo ninguna referencia al tema.

Actualmente existen algunos trabajos dis-
ponibles sobre este tema en la literatura ex-
tranjera. En Espafia, Rabassa-Asenjo publi-
ca en 1982 los resultados obtenidos en la pri-
mera investigacion epidemiolégica realizada
sobre la depresidn en el adulto. Esa importan-
te aportacion viene a ser coincidente en sus re-
sultados con lo comunicado por investigado-
res de otros paises (Marsella, 1980; Kleinman,
1978; Engelsmann, 1982).

Sin embargo, hasta la actualidad no dispo-
nemos de ninguna publicacién que incida en
particular sobre el controvertido problema de
la epidemiologia de las depresiones infantiles

(Polaino-Lorente, 1987), como tampoco so-
bre la psicopatologia infantil en general. Asi
las cosas, en 1987 nos encontramos con un
desconocimiento casi total en nuestro pais de
la incidencia de las enfermedades mentales en
la infancia y de los factores de riesgo con ellas
relacionados. Sin que previamente se satisfa-
ga el anterior requisito dificilmente se puede
hacer un planteamiento minimamente serio de
un plan de prevencién en el campo de la sa-
lud mental infantil. Unicamente hemos encon-
trado algunos datos referidos a la deficiencia
mental (Cervera, 1970), pero para la mayoria
de las alteraciones psicopatolégicas no dispo-
nemos de datos estadisticos; de igual modo pa-
ra la depresion infantil, hasta el momento pre-
sente, no sabemos que exista ningin dato so-
bre su prevalencia en Espaiia.

PLANTEAMIENTO DE UN ESTUDIO
EPIDEMIOLOGICO DE LA DEPRESION
INFANTIL EN ESPANA

Ante las perspectivas sefialadas, los auto-
res de esta colaboracién se plantearon hacer
un estudio epidemioldgico de la depresion in-
fantil en Espafia. Este trabajo se halla en curso
de realizacion y no tenemos todavia datos de-
finitivos.

Como este tipo de trabajos exige una pla-
nificacion previa muy detallada de lo que se
pretende estudiar, de los objetivos que se quie-
ren alcanzar y de los pasos a seguir, expon-
dremos aqui algunos de los aspectos que nos
parecieron mas relevantes respecto de nuestros
propésitos.

En el ambito de la planificacion de la in-
vestigacion epidemiolégica de-las depresiones
infantiles consideramos aspectos relevantes los
siguientes: reyision bibliografica sobre el te-
ma concreto, definicion de variables, elabo-
racion de un disefio de investigacion, criterios
de extraccién de las muestras, eleccidn de las
fuentes de informacion, instrumentos a utili-
zar y preparacion del personal evaluador.
También nos parecié aconsejable hacer un
planteamiento previo de las hipétesis que pre-
tendiamos estudiar.
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Esta fase de planificacidn es previa a la re-
cogida de datos y a la realizacion material del
trabajo. De esta fase previa es de la que tra-
taremos aqui.

REVISION BIBLIOGRAFICA
DE LOS ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS
DE LA DEPRESION INFANTIL

Los trabajos epidemiolégicos sobre depre-
sion infantil pueden reunirse en dos grandes
£rupos:

A) Los realizados en poblacién psiquia-
trica, sea con nifios ingresados, sea con nifios
procedentes de las consultas ambulatorias.

B) Los realizados en poblacion normal, en
general con escolares.

Para el estudio epidemiolégico de la depre-
sion infantil consideramos mas validas las po-
blaciones normales, porque los nifios que acu-
den a una consulta paidopsiquidtrica represen-
tan un tipo de muestra muy sesgada en la que,
obviamente, hay una mayor incidencia de pa-
tologia mental. Ademas, muchos de los enfer-
mos deprimidos no suelen acudir al ambula-
torio y menos ain a un centro psiquidtrico.
Este es un fendmeno conocido en el caso de
la depresion del adulto (Polaino, 1985), que
se da todavia mds «in extenso» en la depre-
sion infantil. Se explica, porque quienes sue-
len llevar al nifio a la consulta son los padres,
ya que el propio enfermo no va. Y, en el caso
de la depresion infantil, los padres suelen per-
cibir tarde y mal la enfermedad de sus hijos.

Sin embargo, los estudios epidemioldgicos
existentes de la depresion infantil en poblacion
normal son muy escasos. Trataremos breve-
mente del resultado de la revision bibliogra-
fica realizada.

Estudios epidemiolégicos de la depresion
infantil en poblaciones clinicas:
porcentajes obtenidos

En 1973, Weinberg y cols., en nifios de 6
a 12 afios de una consulta psicopedagdgica ha-

llaron un porcentaje del 57 % de nifios depri-
midos. En este caso los informantes fueron los
padres y los propios nifios.

En 1978, Petti, en una muestra de 73 nifios,
también entre 6 y 12 afios de edad ingresados
en un hospital psiquiatrico, encontré un por-
centaje semejante: del 59 al 61 % de nifios de-
primidos. Como instrumento de deteccion de
depresion infantil se utilizé aqui el BID (Be-
llevue Index of Depression). El BID es una en-
trevista semiestructurada de cuarenta items,
en la que se valora la informacién proceden-
te de los nifios y de los padres. En el BID se
siguen los criterios de Weinberg para el diag-
nostico de depresion infantil.

En 1980, Carlson y Cantwell realizaron un
estudio en una muestra de 210 nifios, entre 7
y 17 afios, ingresados y no ingresados, en un
servicio de psiquiatria infantil. En esta oca-
sion se utilizaron como instrumentos el CDI
abreviado o SCDI (Skort Children Depression
Inventory) y una entrevista. Los autores en-
contraron que el porcentaje de depresion era
del 60 %, cuando se valora la depresion co-
mo sintoma, y del 27 %, cuando se valora
como sindrome.

En 1982, Kashani investig6 la incidencia de
depresion en 100 nifios, de 9 a 12 afios, ingre-
sados en un centro de salud mental. Para el
diagndstico se exigio el acuerdo de al menos
dos psiquiatras. El porcentaje obtenido fue del
13 %. Se encontré ademds un resultado inte-
resante: entre los nifios deprimidos (los que
forman parte de ese 13 %) en el 38 % uno de
sus padres padecia también de depresion. En-
tre el grupo de nifios no deprimidos, solo en
el 5 % uno de sus padres padecia también de
depresion.

En 1984, Feinstein, Blouin, Egan y Conners
valoraron los sintomas de depresion entre 224
pacientes de un servicio de psiquiatria infan-
til. Utilizaron como instrumento de deteccién
la entrevista BID. Recabaron la informacion
de los padres y de los clinicos. Estudiaron di-
versos sintomas depresivos por separado. En-
contraron la presencia de humor disférico en
el 82,3 % de la muestra global y en el 90,5 %
de los diagnosticados de depresion. De estos
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y otros hallazgos se desprende qué sintomas
de alteraciones del humor y otros propios del
cortejo depresivo se encuentran también pre-
sentes cn muestras clinicas con otros diagnds-
ticos. El humor disférico, en concreto, fue un
sintoma frecuentemente hallado en las pobla-
ciones clinicas. Esto obliga a tener muy en
cuenta la exclusion de otras patologias al ha-
cer un diagnéstico de depresién infantil.

En el mismo afio, Kashani, Ray y Carlson
(1984) comenzaron a estudiar la frecuencia de
depresion en una poblacién preescolar. Los
autores hallaron que el 4 % de los nifios de
una poblacién de preescolares que acudian a
una consulta por problemas de desarrollo,
emocionales y comportamentales, satisfacian
los criterios clinicos de depresién, estableci-
dos por el DSM III.

En 1985, Lobowitz y Handal buscaron en
una muestra clinica de 50 nifios, entre 8 y 12
afios, aquellos que reunian los criterios del
DSM III para la depresiéon infantil. Utiliza-
ron como instrumentos la escala de depresién
del PIC o PIC-D (Wirt y Lacher, 1984) y el
CDI (Kovacs, 1977). Encontraron un 34 % de
deprimidos, a partir de la entrevista con el ni-
fio, y un 22 % a partir de la entrevista con los
padres. Este resultado, una vez mads, corro-
bora el hecho ya sefialado de que a los padres
les cuesta percibir la depresién de sus hijos y
suelen ser peores informadores, a este respec-
to, que los propios enfermos.

De estos siete estudios, que nos parecen los
mds significativos y bien disefiados con pobla-
cién clinica, se desprende una gran versatili-
dad en la frecuencia de depresién infantil, tal
y como han informado sus autores. En todos
los trabajos los porcentajes son, en general,
elevados. La gran variabilidad de estos resul-
tados puede atribuirse a muy diversos facto-
res de cardcter metodoldgico, tales como las
distintas edades de los nifios de las muestras
estudiadas, su diversa procedencia, la diver-
sidad de instrumentos empleados, los distin-
tos criterios diagnésticos, la conceptualizacién
de la depresién como sintoma o como sindro-
me, el punto de cortc con el que se trabaja,
la delimitacién de la severidad y de la croni-
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cidad del cuadro depresivo, el tipo de infor-
mante elegido, el entrenamiento del evalua-
dor, etc. Esto demuestra lo complejo que es
el estudio epidemioldgico de la depresion in-
fantil y la multiplicidad de variables que pue-
den interferir en los resultados finales que se
obtengan. El camino a seguir para conseguir
unas cifras porcentuales mds exactas es toda-
via un tanto oscuro y largo, por lo que se pre-
cisa mucha mds investigacion en torno a este
tema.

Estudios epidemiolégicos
de la depresion infantil
en poblacién normal

Estos trabajos son todavia mas escasos que
en las muestras de poblacién clinica.

En 1982, Kashani, comentando la inciden-
cia de depresidn infantil en la poblacién nor-
mal, escribia que sdlo existen tres estudios epi-
demiolégicos de depresion infantil en pobla-
cién normal en la literatura: el de Rutter
(1970); el de Albert y Beck (1975) y el de Kas-
hani (1979).

Desde entonces a hoy hemos encontrado
tres mas: Kashani y cols. (1983); Lefkowitz y
Tesiny (1985) y Anderson y cols. (1985). No
mencionamos aqui aquellos trabajos en los
que se estudian sélo los sintomas depresivos,
pero no la depresién como sindrome. EI sép-
timo trabajo sobre este particular, acaso po-
dria ser el que estamos realizando en Espafia
los autores de esta colaboracién con una
muestra superior a 6.000 nifios.

En la tabla I presentamos los trabajos re-
feridos, que ahora pasamos a comentar muy
brevemente.

Rutter en 1970 encontrd tres casos de de-
presion infantil en una poblacién de 2199 ni-
fios (1,4/1000). Se considera que éste fue el
primer trabajo realizado de epidemiologia de
la depresion infantil en una poblacién normal,
La intencién del autor no fue la de estudiar
la depresién infantil. El hallazgo tuvo lugar
dentro del amplio estudio epidemioldgico de
alteraciones de conducta que realizaron Rut-
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TABLA 1
Estudios de prevalencia de depresion infantil en poblacién normal

Rutter et al. Albert y Beck

Kashani y Kashani et al. Lefkowitz y

(1970) (1975) Simmonds (1979) (1983) Tesiny (1985)
Tamario de la
—— 2199 63 103 641 3020
Edades 10-11 a. Preadol. y adol. 7-12 a. 9 a. 9-10 a.
Poblacion Normal Escolar Nacidos en  Nacidos en un Escolar
hospital hosp. en
Missouri un afo
Area geogrdfica Isla de Wight U.S.A, U.S.A. Nueva Zelanda Nueva York
Instrumentos Cuestionario SBDI Entrevista Cuestionario PNID
Rutter (1967) clinica CQy
K-SADS-E
Informantes Madre o padres Nifios Nifios Nifios, padres, Nifios
y maestro y madres maestros
Prevalencia 0,14 % 33 % 1,9 % 1,8 % mayor 5,2 %
depresion 2,5 % menor

ter y cols. en la isla de Wigth. Esta investiga-
cion se realizé con anterioridad a la existen-
cia de instrumentos de evaluacion diagnosti-
ca de la depresion infantil. Tiene por ello el
mérito de ser un trabajo pionero y de haber
conseguido identificar con todo rigor el sin-
drome depresivo infantil en una poblacion
normal.

El trabajo de Albert y Beck (1975) tiene al-
gunos defectos, como han reconocido sus pro-
pios autores. La muestra es pequefia. Una
muestra inferior a cien es insuficiente para un
estudio epidemioldgico. Albert y Beck estu-
diaron a 63 nifios dentro del ambito escolar.
Las edades de los nifios permite que, por lo
menos parte de ellos, puedan ser ya adoles-
centes. El diagnostico se hizo sin mediar nin-
guna entrevista. El porcentaje hallado por los
autores, en estas condiciones, fue del 33 %.

El tercer trabajo es el de Kashani y Sim-
monds (1979). Constituye la primera investi-
gacion en que se aplicaron los criterios diag-
nosticos del DSM III para la depresién ma-
yor, en una muestra al azar de una poblacién
de nifios normales. Después de entrevistar a

los nifios y sus padres en sus propias casas,
los autores encontraron cifras de depresion se-
vera en el 1,9 % de los nifios.

Después de estos tres estudios el NIMH
(National Institute of Mental Health) infor-
moé que el porcentaje de depresion infantil es-
taba entre el 0 y el 33 % (Teuting y cols.,
1982). La tasa del 33 % debieron retomarla
del trabajo de Beck, que por otra parte es muy
poco fiable, principalmente porque no se pue-
de afirmar que trabajasen propiamente con ni-
fios. Por tanto, el informe del NIMH nos acla-
ra muy poco sobre la prevalencia de la depre-
sion infantil en una poblacion general.

En 1983, Kashani y cols. realizaron de nue-
vo una investigacion epidemioldgica de la de-
presién infantil en la poblacién general. El ni-
mero de la muestra final fue de N = 641 (340
nifios y 301 nifias). Consideramos este estu-
dio de gran interés por los motivos siguien-
tes: 1) se centra en una edad bien determina-
da, con lo que se limitan las diferencias de ex-
presion sintomatoldgica debidas a la gran dis-
persion de edades que se encuentran €n otros
estudios; 2) distingue entre depresién mayor
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y depresion menor, en sus resultados; 3) hace
un seguimiento longitudinal de los sujetos que
han resultado ser deprimidos; 4) utiliza ade-
cuados criterios de diagndstico; 5) emplca buc-
nos instrumentos de medida y no se contenta
s6lo con cuestionarios, y 6) recaba informa-
cién de fuentes diversas (padres, maestros y
nifios). En este estudio la frecuencia de depre-
sién infantil hallada por los autores fue del
1,8 %, para la depresion mayor, y del 2,5 %
para las formas menores.

En 1985, Lefkowitz y Tesiny publican los
resultados de otra interesante investigacion so-
bre el tema. Evaluaron la presencia de depre-
sién infantil, dnicamente en su forma severa,
y la relacionaron con cuatro variables de ries-
go: sexo, edad, funcionamiento cognitivo y
contexto familiar. La muestra estuvo forma-
da por 3020 nifios de nueve afios y medio de
promedio de edad y por 508 madres. El por-
centaje de depresion infantil basado en los re-
sultados de la escala de evaluacion PNID
(Peer-Nomination Inventory of Depression),
creada por los autores, fue del 5,2 %.

Hay otro trabajo que, aunque no lo haya-
mos analizado, dada la escasez de aportacio-
nes existentes, lo sefialamos a continuacion.
Se trata de un estudio realizado por Ander-
son y cols. (1985), en el que encontraron die-
cisiete casos de depresion, lo que representan
el 2 %,

Comentario critico a la bibliografia
revisada

Lo primero que nos llama la atencion, y en
lo que insistimos una vez mas, es la escasez
de estudios bien hechos sobre epidemiologia
de la depresion infantil. Muchos de los que
han llegado a nuestras manos los hemos re-
chazado por considerar que no nos eran qti-
les para orientarnos en la investigacién que
queriamos realizar en Espafia.

Los motivos por los que hemos rechazado
estos trabajos han sido los siguientes:

1. No ser propiamente infantiles: las cifras
de incidencia y prevalencia de la depresion son

muy distintas en nifios y adolescentes. En una
muestra de adolescentes, de 14 y 15 afios de
edad, de la isla de Wight, la frecuencia fue tres
veees mayor que en la mucstra de 10-11 afios
(Rutter, 1976). Por lo tanto, descartamos los
trabajos realizados en los adolescentes y aque-
llos que engloban a nifios y adolescentes en
la misma muestra. Por este motivo no nos sir-
ve el trabajo de Albert y Beck (1975). Por es-
te motivo rechazamos también un estudio de
Kovacs (1977) en el que engloba, sin distin-
cion, a prepuberes y adolescentes. Tampoco
nos sirvid, por esta misma razon, la investi-
gacion de Kaplan, Hong y Weinhold (1984),
citada por algin autor dentro de la epidemio-
logia de la depresidn infantil (Quay, 1986).

2. Utilizar muestras demasiado pequeiias,
o bien utilizar un sistema de muestreo defi-
ciente.

3. No tener en cuenta diferentes fuentes
de informacion. En el estudio epidemioldgi-
co de la depresidn infantil cuantas mas fuen-
tes de informacidn se tengan, mejor. Por eso
en nuestra investigacion hemos planeado re-
cabar informacion de los propios nifios, de los
padres, de los maestros y de los compafieros.

4. No basarse en criterios diagnosticos va-
lidos —aunque discutibles— como pueden ser,
por ejemplo, los establecidos por el DSM III.

5. Emplear instrumentos inadecuados o
insuficientes. No consideramos valido, por
ejemplo, el basar un estudio de este tipo sélo
en pruebas de «screening».

Si se retinen los anteriores requisitos, la in-
formacién sobre la frecuencia de depresion in-
fantil en el mundo es escasisima. Y, segtin es-
to, en nuestro pais, inexistente.

Fue a partir de esta constataciéon cuando
nos planteamos seriamente realizar un estu-
dio en Espafia, con una muestra lo mas am-
plia posible de nifios de la poblacion general.

DEFINICION DE VARIABLES

El primer requisito para hacer una investi-
gacion epidemiolégica en psicopatologia,
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cualquiera que sea la alteracién que se preten-
de estudiar, es definir y delimitar muy bien eso
que se pretende estudiar, es definir y delimi-
tar muy bien eso que se pretende estudiar. En
el caso de la depresion infantil, el primer pa-
so consistié en ponernos de acuerdo todos los
investigadores del equipo sobre lo que enten-
demos por depresion infantil, concepto con el
que ibamos a trabajar. En este caso partimos
del concepto de depresidn, concebida ésta co-
mo sindrome y no inicamente como sintoma,
tratando de ubicarlo en lo posible dentro de
una perspectiva evolutiva (para ampliacion de
estos aspectos, véase Polaino y Garcia-Villa-
misar).

También deben definirse muy bien las po-
blaciones con las que se va a trabajar. Se to-
mo la decisién de hacer el estudio en varias
ciudades grandes con una importante densi-
dad de poblacién (Madrid, Barcelona, Valen-
cia y Sevilla) y en dos areas rurales de Cata-
lufia y Galicia. Era preciso definir y delimi-
tar, por tanto, la poblacién urbana y la pobla-
cion rural, con las que pretendiamos trabajar.

También debe hacerse un balance previo de
aquellas circunstancias ambientales y otras
que a nuestro juicio pudieran predisponer a
la depresién infantil, para introducir en el di-
sefio de la investigacion preguntas e instru-
mentos que detectasen y recogieran estos po-
sibles factores de riesgo de la patologia a es-
tudiar.

Dado que partimos de la premisa de que la
expresividad sintomatoldgica de la depresion
infantil puede variar con la edad, una varia-
ble importante a delimitar consistié en esta-
blecer los limites de edad de la poblacién a es-
tudiar. Se decidio estudiar una muestra lo mas
homogénea posible en cuanto a la edad y nos
decidimos por una poblacién muy concreta:
nifios y nifias de cuarto curso de EGB.

Por 1dltimo, antes de hacer un muestreo tu-
vimos que prever el porcentaje aproximado de
nifios deprimidos que podiamos encontrar.
Dado que ya existen algunas investigaciones
anteriores en otros paises sobre el tema, par-
timos de los datos que nos proporcionaron
esos estudios, datos que han sido analizados

en la revision bibliografica de que hemos in-
formado con anterioridad.

DISENO EN DOBLE FASE

Partimos de las listas de nifios escolariza-
dos en cuarto de EGB, durante el curso
1985-1986, en las seis ciudades y regiones en
donde ibamos a realizar el estudio. Conside-
ramos también una tasa tentativa de depresion
infantil del 3 %, obtenida a partir de la revi-
sién bibliografica mencionada y decidimos
trabajar con una tasa de error del 1 %. Para
satisfacer todas estas condiciones, la muestra
total tenia que ser superior a 6000 nifios.

Como era practicamente imposible realizar
una entrevista individual a tantos nifios, se
planifico un estudio en dos etapas, que fue el
procedimiento seguido por Rutter en la isla de
Wight y por Kashani, en su trabajo de 1983.

En una primera fase de «screening», se pa-
sarian escalas de evaluacidn de la depresion
infantil a toda la muestra. De aqui se obten-
drian dos submuestras:

@) Una de los nifios que hubieran puntua-
do maés alto en los items de depresidn, es de-
cir, con un porcentaje mas elevado de sinto-
matologia depresiva.

b) Otra submuestra formada por los ni-
fios de la muestra global con el porcentaje mas
bajo de sintomatologia depresiva.

En la segunda fase se haria un estudio mas
a fondo, incluyendo una entrevista individual
con los nifios de las dos submuestras; ademas
se recabaria informacion de los padres y maes-
tros de estos nifios. Procuramos disponer tam-
bién de los necesarios datos sobre la escuela
y el rendimiento escolar de todos estos nifios.

Lo que hemos pretendido era, de una par-
te, conocer el porcentaje de depresion infan-
til en Espafia y, de otra, conocer la relacion
que podia existir entre la depresion de estos
nifios y diversos factores de riesgo potencial
depresivo, de tipo ambiental y personal.

El disponer en las submuestras de los dos
grupos extremos de nifios, en cuanto a la sin-
tomatologia depresiva manifestada, nos per-
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mitiria estudiar las diferencias existentes en-
tre ambos grupos, respecto a las influencias
familiares, escolares y sociales, de manera que
pudiéramos ahondar en ¢l conocimicnto dc las
causas de la depresion.

ELECCION DE LA MUESTRA

La eleccion apropiada de la muestra es al-
go absolutamente basico en epidemiologia
(Rutter, 1983). Sabemos que la incidencia de
depresion infantil varia en funcion de la mues-
tra elegida y de los criterios utilizados (Kas-
hani, 1982).

El primer problema que se planted fue el
de la eleccién de la poblacién. Se opté por ni-
fios y nifias de una etapa determinada: esco-
larizados en cuarto de EGB. Se consideré que
en esta etapa la mayoria de los nifios tienen
entre 9 y 10 afios, por lo que todavia no ha-
brian iniciado la pubertad, factor que puede
sesgar los resultados. De otra parte la aplica-
cion de los instrumentos de deteccién de de-
presion infantil es més f4cil y adecuada en ni-
fios de nueve afios que en nifios por debajo
de ocho. Estos nifios eran habitantes de Bar-
celona, Madrid, Sevilla y Valencia (ciudades)
y Gerona y Santiago (ciudad y comarca).

Como era imposible estudiar la poblacion
completa de nifios escolarizados en cuarto de
EGB de las ciudades y zonas rurales indica-
das, se opto por trabajar con una muestra re-
presentativa de ellas.

El tipo de muestreo que se empled consis-
tié en muestreo por conglomerados en el que
la unidad de medida fue el aula.

Para conocer el necesario nimero de nifios
a estudiar en cada una de las seis zonas arri-
ba sefialadas, se parti6 del supuesto (funda-
do en los trabajos revisados) de que la tasa
de depresion podria oscilar en alrededor de un
3 %. A partir de esta estimacion y trabajan-
do con una tasa de error de +1 %, calcula-
mos que necesitdbamos estudiar alrededor de
1.000 nifios en cada una de las zonas referi-
das.

La extraccidn de la muestra de las aulas se
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hizo con un muestreo aleatorio, a partir del
censo de todas las aulas de cuarto de EGB,
durante el curso 1985-1986. Procediendo de
csta forma sc ascguraba que la muestra extrai-
da fuera representativa de la poblacién de
cuarto de EGB, de cada zona en cuestién.

Nos propusimos reducir al minimo la tasa
de no respuestas, o de rechazo y/o «mortali-
dad epidemioldgica», conscientes de que en
epidemiologia es mds importante disminuir es-
ta mortalidad que incrementar el tamafio de
la muestra y que en general, los no-respon-
dientes proporcionan tasas de alteraciones
maés elevadas (Graham, 1979). Este propdsi-
to se consiguid totalmente, ya que después de
la recogida de datos se observd que la morta-
lidad experimental habia sido inferior al 1 %.
Es decir, que se evaluaron mas del 99 % de
los nifios. Esta cifra es realmente elevada, si
tenemos en cuenta que Rutter consiguio en-
trevistar el 92 % de su poblacion en la isla de
Wight y Lefkowitz y Tesiny apenas si consi-
guieron entrevistar el 70 %, en su estudio epi-
demiologico de 1985.

En cualquier caso, es obligado sefialar que
en nuestro estudio solamente se ha evaluado
a los nifios escolarizados.

FUENTES DE INFORMACION

Otra decisién que fue preciso tomar al di-
sefiar este trabajo consistio en elegir a los in-
formantes. Es cierto que, en general, los que
mds saben sobre los nifios son los propios pa-
dres. Y, sin embargo, para el caso concreto
de los trastornos afectivos no es asi, sino que
el mejor informante es el paciente (Cytrin y
cols., 1980). Por consiguiente, no se debe omi-
tir al nifio en estas investigaciones. En conse-
cuencia, tomamos la decisién de trabajar con
él, tanto en la fase de «screening» como en
la submuestra.

De otra parte, no basta con un solo infor-
mante. En la depresidn infantil conviene ob-
tener la informacion del mayor numero de
fuentes. Tenicndo cn cucnta cste dato se op-
td por recabar informacidn, ademds de los ni-
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fios, de los padres, de los maestros y de los
compaifieros. De esta forma, ademas de con-
tar con diversos informantes se obtenia infor-
macion también de contextos muy distintos.
Esta peculiaridad es de gran interés, ya que
los nifios tienden a comportarse de manera
distinta en situaciones distintas. Por dltimo,
la percepcién de la depresién del nifio por par-
te del adulto puede estar tefiida de las preo-
cupaciones y actitudes que adopte éste ultimo,
que también pueden tergiversar la informa-
cion. Por ello nos parecié apropiado obtener
informacion también de los otros niifios (los
compaiieros) de la misma edad.

Un adulto que puede proporcionar infor-
macién complementaria de la de los padres,
es el maestro. Para ello elaboramos un cues-
tionario de dieciséis preguntas (cuyo conteni-
do incide, principalmente, en los sintomas de-
presivos) para que fuese contestado por los
maestros de los nifios (Doménech y cols.,
1985).

Ademas de la informacion proporcionada
por los informantes mencionados mas arriba,
se acudid a otras fuentes de informacién pro-
venientes de los contextos familiar y escolar
de los nifios de la muestra general. Con este
fin se elaboraron los cuestionarios: uno diri-
gido a las familias y otro al centro escolar. Y,
por ultimo, se revisaron los datos contenidos
en las fichas ERPA de los colegios.

INSTRUMENTACION

Los instrumentos de evaluacidn selecciona-
dos para la recogida de datos en la investiga-
¢ién en curso, fueron distintos, segun se tra-
tara de la primera o de la segunda fase.

En la primera fase («screening») fue preci-
so utilizar instrumentos que permitieron una
detecciéon facil y rdpida de los nifios de la
muestra general con sintomatologia depre-
siva.

Para ello se escogio una escala de autoeva-
luacion, el Children Depression Inventory o
CDI de Kovacs (1983) y el Peer-Nomination

o PNID de Lefkowitz y Tesiny (1981). El
«screening» se haria, por tanto, a partir de la
informacién obtenida en el propio nifio y en
sus compaiieros.

El CDI es 1a escala de autoevaluacion de la
depresion infantil que ha sido mds utilizada
hasta la fecha. Es también la escala sobre la
que se han hecho mads estudios y publicacio-
nes. La mayoria de los autores reconocen a
este instrumento una buena fiabilidad y vali-
dez. El CDI es de fécil aplicacion y de correc-
cién rdpida. Consta de veintisiete items que
cubren una amplia gama de sintomas depre-
sivos. Fue publicada en 1977, en Estados Uni-
dos, por Maria Kovacs, con el objeto de de-
tectar la presencia y severidad de los trastor-
nos depresivos infantiles. La experiencia de es-
te instrumento en Europa es todavia escasa,
aunque recientemente ha sido validada en
Gran Bretafia en el ambito del Newcastle
Child Depression Project (Fundudis y cols.,
1986).

Este instrumento fue escogido en nuestro
estudio por la experiencia que se tenia con él,
por la sencillez de su aplicacién y por consi-
derarla un buen instrumento para estudios epi-
demioldgicos.

El PNID es una escala para la evaluacion
de la depresién por iguales. En este ambito no
habia eleccion posible, ya que era la inica es-
cala que conociamos para la evaluacién de la
depresién infantil por iguales. Aunque hay
otras escalas de evaluacién por iguales que
también tienen items con contenido depresi-
vo, no obstante, dichas escalas no estdn cons-
truidas especificamente para la deteccion de
sintomatologia depresiva. El Peer Nomination
de Lefkowitz y Tesiny (1980) es una escala es-
pecialmente disefiada para la recogida de da-
tos epidemiolodgicos, tal y como ha sido utili-
zada, recientemente, por sus autores en un es-
tudio epidemiologico de 3020 nifios (Lefko-
witz y Tesiny, 1985).

Consiste en un cuestionario de veintitrés
items que se aplica colectivamente dentro del
aula. Se pide a cada nifio que emita un juicio
sobre la efectividad de sus compaiieros.

En la segunda fase del estudio deben eva-
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luarse vinicamente los nifios de las submues-
tras indicadas.

Los informantes de esta segunda fase fue-
ron de nuevo los nifios y también los padres
y los maestros. Los instrumentos a utilizar en
esta fase fueron los siguientes:

1. Entrevista semiestructurada

Entre todas las que conociamos y podiamos
utilizar se eligio la Children Depression Ra-
ting Scale Revised (Poznanski y cols., 1984).
Es una entrevista semiestructurada para uso
exclusivamente clinico, y disefiada especifica-
mente para nifios de seis a doce afios, cuyo
propdsito es recoger datos sobre la depresién
infantil. Este instrumento tiene por objetivo
la identificacion y apresamiento del estado de
humor del nifio o nifia, a través de la comu-
nicacion, tanto verbal como no verbal.

La prueba estd dividida en diecisiete apar-
tados referidos a pautas de conducta que tie-
nen una importante relacién con posibles sin-
tomas depresivos. Con este instrumento se cu-
bre la exploracion de las siguientes cuatro
dreas del cuadro depresivo: estado de humor,
sintomatologia somadtica, sintomatologia sub-
jetiva y sintomatologia comportamental,

Su aplicacién requiere una preparacién pre-
via del evaluador y cierta familiarizacién con
el instrumento. Para todo lo demds se siguen
las normas de aplicacion de cualquier entre-
vista clinica.

2. Escala para maestros (ESDM)

Esta es una escala disefiada por nosotros pa-
ra recoger informacion del maestro sobre el
comportamiento depresivo del nifio dentro de
la escuela, tanto en el aula como fuera de la
misma (Doménech y cols., 1985).

Consta de dieciséis items con tres opciones
de respuesta. Estos items cubren las siguien-
tes areas del sindrome depresivo: humor dis-
forico, alteraciones cognitivas, hipoactividad
y disminucién de las relaciones sociales. Es-

tos fueron los aspectos que nos parecieron ser
mds facilmente detectables por el maestro.

Construimos esta escala porque las escalas
para maestros disponibles suelen referirse a
problemas comportamentales diversos, pero
no especificamente a la conducta depresiva.

3. Cuestionario de Achenbach para
padres

Para la informacion de los padres decidi-
mos utilizar la CBCL o Child Behaviour
Check-List (1979) de Achenbach, que recoge
de una forma estandarizada la descripcién rea-
lizada por los padres de la conducta del nifio.
Es un instrumento que se emplea en clinica y
que es util también para estudios epidemiol6-
gicos.

En este estudio se ha empleado la forma pa-
ra padres que consta de dos partes: la prime-
ra recoge la informacién sobre habilidades so-
ciales y, la segunda, se ocupa de los proble-
mas de conducta.

Los items del cuestionario se agrupan en
distintas escalas que han sido derivadas a par-
tir del analisis factorial. Una de éstas cs una
escala de depresidn. Las demds se refieren a
otros problemas conductuales, algunas rela-
cionadas con la depresion y otras no.

Esta escala proporciona un perfil compor-
tamental individual. Como se trata de un ins-
trumento muy conocido en la evaluacion psi-
copatoldgica no insistiremos mds aqui.

CONCLUSION

El propdsito de estas pédginas ha sido sefia-
lar algunas de las principales dificultades con
que nos encontramos al planificar esta inves-
tigacion que est4 en vias de realizacion. En ella
colaboran investigadores de distintos puntos
de Espaifia: Santiago, Madrid, Sevilla, Valen-
cia, Gerona y Barcelona.

Después de la planificacion hay que seguir
adelantc con su realizacidn, recogida de da-
tos, correccion de pruebas, tratamiento ma-
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tematico de los datos, interpretacion de los re-
sultados y elaboracién de hipotesis alternati-
vas explicativas.

Es una labor larga y precisa que sélo se pue-
de llevar a término con la colaboracion y coor-
dinacién de todos los equipos que estan tra-
bajando en las distintas regiones.

El objetivo que nos hemos propuesto resi-
de, sencillamente, en tratar de conocer la pre-
valencia de la depresion infantil en Espaiia,
entre nifios de nueve afios, asi como tratar de
apresar algunos de los factores de riesgo de
la depresion infantil.

Con ello es posible que podamos hacer al-
guna aportacién al conocimiento de Ia etio-
logia de la depresién infantil en Espaifia, de
manera que los responsables de la politica sa-
nitaria puedan actuar con mayor conocimien-
to de causa en la planificacion de la salud in-
fantil en nuestro pais. De alcanzar este obje-
tivo nos sentiriamos dichosos y el esfuerzo,
que personal y colectivamente esta significan-
do esta investigacion, suficientemente recom-
pensado.
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1. INTRODUCCION HISTORICA

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

7

fluencia de los factores heredobioldgicos, la
importancia de la etapa de desarrollo y el ni-
vel de maduracién del cerebro, asi como su
relacién con las formas de expresion clinica,
y los factores estresantes como condicionan-
tes de la enfermedad mental.

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

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

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

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

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

2. ASPECTOS ACTUALES DE ALGUNOS
MODELOS DE INDICADORES
DE VULNERABILIDAD

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

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

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

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

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

»

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

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

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

VULNERABILIDAD GENERICA A LAS ENFERMEDADES O TRASTORNOS MENTALES

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

1

n

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

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

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

. Psicopaloldgicos:

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

W

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

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

o

6. Neuropsicopatotogicos:

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

6.2. Distunciones hemistéricas y de la lalerali

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

~

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

Psicosociales y sociopsicologicos:

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

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

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

3

9. Oftros factores tensores, vul elc.

(continua)
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TABLA 1

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

1. Heredobioldgicos y genélicos:

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

2. Clinico-integrativos:

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

global».

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

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

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

lares.

4.3. Teorias sensoperceptivas periféricas y°
centrales.

4.4. Teorias por trastornos de analizadores
sensoriales.

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

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

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

6.3. Otros.

7. Bioquimicos:

7.1. Sistemas de neurotransmision y neuro-
modulacién.

7.2. Sistemas psicoendocrinoldgicos.

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

munes.

8. Psicosociales, sociopsicoldgicos y psicobiolo-
gicos.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Ademas de este retraso global del desarro-

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

1. Periodos de integracion disminuida

del SNC.

— Desarrollo alternativamente retardado y
y acelerado.

— Regresion del desarrollo: pérdida de fun-
cién.

— Gradiente cefalocaudal inverso.

— Fallo de integracién de las habilidades bi-
manuales.

— Perfil de fallos diferente a los sindromes
cerebrales organicos.

11. Dificultades multisistémicas

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

— Disminucién del tono muscular, actividad
y llanto.

— Disminucion de respuesta a los estimulos
propioceptivos.

— Retardo del desarrollo postural motor.

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

— Retardo del desarrollo visomotor.

— Retardo del desarrollo cognitivo.

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

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

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

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

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

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

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

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

2.3. Modelos basicos en los llamados
signos neurolégicos menores

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Es importante la relacion que una numero-

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

se correlaciona con el grado de alteracidon
comportamental.

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

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



REV. NEUR. PSIQ. INF., N.° 11, 1988 91

los sentimientos y del aprendizaje, que emer-
gerdn como caracteristicas premorbidas de fu-
turos conjuntos de trastornos pertenecientes
al «circulo» o al «spectrum esquizofrénico»,
etcétera.

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

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

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

2.5. Modelos neurofisiolégicos
y psicofisiolégicos

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

2. Informe del maestro de conductas agresivas y

otros trastornos de comportamiento en la es-

cuela. .

Trastornos en los impulsos asociativos.

4. Anomalias psicofisioldgicas:

A. Latencia de respuesta marcadamente
corta.

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

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

D. Recuperacion rapida tras la respuesta.

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

w

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

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

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

2.6. Modelos preferentemente
neuropsicolégicos

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

2.7. Modelos bioquimicos

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

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

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

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

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

La hip6tesis dopaminérgica 0 més precisa-
mente «hiperdopaminérgica» puede conside-
rarse como la predominante, y hasta ahora la
mejor estudiada en modelos experimentales
animales y clinico-farmacoldgicos adultos, sin
que hayamos encontrado bibliografia relevan-
te sobre modelos mas amplios con intentos de
integrar los hallazgos anteriores en una teo-
ria general de los trastornos y enfermedades
esquizofrénicas de la infancia y de la adoles-
cencia. Ademads en paidopsiquiatria clinica la
integracién de las dos observaciones farma-
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cologicas complementarias que fundamentan
la hip6tesis que relaciona la hiperactividad de
la DA y los trastornos esquizofrénicos, no per-
mite explicar los hechos clinicos, aunque se
puedan aceptar ambas observaciones: en pri-
mer lugar los fAirmacos estimulantes de la ac-
tividad de la dopamina (DA) —v.g. los anfe-
taminicos— pueden provocar «trastornos es-
quizofreniformes», en segundo lugar, los an-
tipsicéticos clinicos, especialmente los neuro-
Iépticos, inhiben la transmision central de DA.
Por otra parte, de los tres principales sistemas
neuronales dopaminérgicos —el nigroestria-
tal, implicado en la regulacién de la motili-
dad, el tuberoinfundibular, implicado en la re-
gulacién de factores de liberacién de hormo-
nas antehipofisarias, especialmente prolacti-
na y la hormona del crecimiento, y el meso-
limbico-mesocortical, probablemente implica-
do en la regulacion de diferentes tipos de pro-
€esos cognoscitivos, afectivos y comportamen-
tales superiores —éste tiltimo y sus influencias
sobre otros sistemas del SNC parecen ser los
mds importantes y al mismo tiempo los mas
inaccesibles a la investigacién clinica y expe-
rimental, siendo de desear que los estudios so-
bre la transmisién dopaminérgica y la influcn-
cia en ella de los psicofdrmacos utilizados en
la clinica se inicien y dupliquen en estas dreas
de las primeras edades de la vida, donde la cl4-
sica dicotomia actualizada entre esquizofre-
nias tipo I y tipo II no deja de ser una meta-
fora, entre otras razones por tratarse de me-
canismos que no han sido relacionados con
otros mecanismos y con otras causas (Fig. 1)
que permitan conocer su ubicacién en mode-
los mas generales; porque pueden aparecer
unicamente en una determinada edad de la vi-
day en una etapa mas o menos especifica cli-
nicamente del proceso esquizofrénico, sin que
se conozca si su asociacidn con él es primaria
o secundaria, puede asociarse, como ya se ha
sefialado y probablemente relacionarse con
otros sistemas de neurotransmisién y neuro-
modulacién y con otros sistemas etiologicos
o patogénicos que pueden expresar indicado-
res de vulncrabilidad, desde los programas ge-
néticos hasta las situaciones de stress psico-
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social, pasando por las modificaciones que ex
Jubantivus producen en una determinada for-
ma expresiva de los trastornos toda modifi-
cacion terapéutica, tanto de tipo psicosocial
como farmacologica.

Se ha estudiado también la actividad MAO
—una de las enzimas que junto a la catecol-
metiltransferasa (COMT) interviene en la
inactivacion de la dopamina— y que existe en
casi todos los tejidos, habiéndose elegido las
plaquetas por la correlacién que existe con la
actividad MAO cerebral y para inferir el es-
tado de ésta. Murphy y Wyatt, en 1972, en-
contraron una disminucién de esta actividad
MAO en esquizofrénicos, postulando su con-
sideracion de marcador genético para la esqui-
zofrenia.'®® Sullivan y cols. en 1977 conside-
ran que la baja actividad MAO quiza se rela-
cione dnicamente con un aumento de la vul-
nerabilidad para padecer variados tipos de
trastornos psicopatoldgicos, mas o menos ¢s-
pecificos e integrables en modelos de «espec-
tros».2%? Las MAO plaquetarias parecen de-
pender de factores genéticos y son variables
de un sujeto a otro, por lo que Ask en 196823
sugiere su valor indicativo y solamente cuan-
do se comparan con otros miembros de la fa-
milia. En cuanto a la serotonina sus concen-
traciones plasmadticas parecen encontrarse ele-
vadas, asi como la excrecion urinaria de sus
principales metabolitos: 5-HIAA, triptamina
y VMA. Se ha estudiado también la recapta-
cién y flujo de la serotonina por las plaque-
tas y su variacion con el ritmo circadiano sin
resultados aplicables a la clinica. Rotmann,
Caplan y Szekely?*® constatan un incremento
de la recaptacion y liberacidn de la serotoni-
na por las plaquetas, relacionandolo con va-
riaciones en la ATP, lo que traduciria una
unién defectuosa a las estructuras plaqueta-
rias, y comparando nifios autistas con otros
nifios psicoticos no autistas. Para Rimland?*®
esta alteracion ocurriria Unicamente en los ni-
fios autistas diagnosticados con criterios estric-
tos. Bowllin y cols,?* Coleman y cols.,?” etc.
dan tanta importancia a estos trastornos —es-
pecialmente el incremento de los niveles de se-
rotonina en cerca de un tercio de los nifios
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autistas estudiados—, que consideran que po-
dria hacerse un correcto diagnostico del autis-
mo, incluso retrospectivo, basandose en la
convergencia de los datos bioquimicos con
otros clinicos. Sin embargo, estos estudios
plantean numerosas fuentes de discrepancia
y en nuestra opinién requieren mas confirma-
ciones experimentales y mds elaboracion teo-
rica para integrarlos en una teoria psiquiatri-
co-bioldgica del autismo y de la psicosis. Algo
semejante puede decirse con el incremento de
los niveles séricos de cinc en autistas encon-
trados por Coleman en 197627 y discutidos
por Jackson y Garrod*** en 1978, o con el in-
cremento de la actividad enzimatica en plaque-
tas y globulos rojos de nifios autistas, por
ejemplo, a la actividad de la superoxidodis-
mutasa, encontrandose incremento de su ac-
tividad incluso de un 30 %, lo que mostraria
una alteracion de la proteccion celular, ana-
loga a la encontrada en la trisomia del par 21.

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

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

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

2.8. Modelos psicosociales, sociopsico-
légicos y psicobiolégicos

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Estos y otros conceptos no deben confun-
dirse con los IV, aun cuando su diferenciacién
es frecuentemente ardua, y mds si se tiene en
cuenta que otro de los IV a considerar en es-
tudios futuros sobre indicadores psicosocia-
les de vulnerabilidad, estribard en la evalua-
cién de las perspectivas de desarrollo y de in-
teraccion de las capacidades relacionales del
nifio, hasta llegar a constituirse en ese conjun-
to de aptitudes y habilidades sociales sinérgi-
cas, que se perturban gravemente en el psico-
tico infantil y adulto, y que, al mismo tiem-
po, los mantienen y los refuerzan, ya que tam-
bién en ese campo puede postularse que cuan-
to mas disgregadas y discordantes son las res-
puestas comportamentales del psictico, mas
lo serdn las interpersonales de su ambiente, y,
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en general, cuanto mas favorables y adapta-
tivos sean los sucesos y acontecimientos del
perimundo del nifio, es de suponer que tanto
menor 0 mds corta sera la persistencia y el
mantenimiento de los trastornos o cuando me-
nos sus formas expresivas. En todo caso esta
«doctrina de la etiopatogenia inespecifica de
los trastornos psicéticos» en las diferentes eda-
des de la vida —implicita en las hipotesis so-
bre los «acontecimientos vitales tensidgenos»,
«factores de riesgo», etc.— implica la necesi-
dad de no confundirlos con los IV y diferen-
ciar, en lo posible, entre los contenidos de es-
tructura y funcion de los mas diversos cons-
tructos e hipétesis, lo cual lleva a viejos pro-
blemas a nuevos ambitos de estudio, y, en ge-
neral, de forma mads superficial, aunque mas
diferenciada, cuestiones estas a las que se afia-
den las planteadas por las técnicas e instru-
mentos de medicion y de evaluacidn, con su
importancia diagnodstica predictiva, etc. y que
pueden esquematizarse de la manera siguien-
te (ver Tabla IV).

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

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

Causas Soportes y apoyos
M . — Psicobiolégicos

ecanismos \ — Psicosociales

— Sociopsicologicos

Indicadores de OCIORSICOS0R
vulnerabilidad PSICOSIS Factores de riesgo

Factores de aparicidn,
presentacion y

T \ Acontecimientos

configuracion de sintomas

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

9. Dificultad en las relaciones interpersonales:

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

— Pocas o nulas relaciones grupales o amicales.

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

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

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

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

3. CONSIDERACIONES FINALES

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

J. J. Bastard Caral, M. Juanola Codina, L. Teixidé6 Masip, J. Parés, T. Garupaera

RESUMEN

El trabajo que presentamos se configura
como una aproximacion al trastorno de la alo-
pecia infantil y a c6mo ésta se incluye dentro
de los trastornos psicosomaticos.

Ello nos ha llevado, irremediablemente, a
la necesidad de tener presente el concepto de
conversion y el conflicto tedrico de la eleccion
glel organo y su posible significaciéon simbo-
lica. ’

Para la consecucion de tal objetivo presen-
tamos una breve revision de los diferentes
abordajes tedricos actuales en psicosomatica,
asi como el estudio de 30 casos clinicos.

Todo ello nos lleva a presentar un aparta-
do a modo de conclusiones, donde se articula
una breve reflexién sobre la necesidad de rea-
lizar un abordaje que rompa con la dualidad
cartesiana y, asi, entender al individuo como
un todo indivisible, donde psique y soma sean
solamente tedricos, sin olvidar la multifacto-
rialidad social, cultural, antropolédgica, etc.,
que envuelve al ser humano.

Palabras clave

Alopecia—— Psicosomdtica Infancia

ALOPECIA Y PSICOSOMATICA

En cualquier comunicacién, parece necesa-

rio hacer referencia previa al enunciado que
le da titulo.

En este caso nos moveremos entre dos con-
ceptos, el primero de los cuales, es decir la alo-
pecia, ha sido incluido basicamente dentro de

o que llamamos trastornos psicosomaticos.

El segundo de los términos, la psicosomd-
tica, serd interpretado conceptualmente en ba-
“se a la Optica tedrica o al engranaje concep-
tual desde los cuales o en los cuales observa-
mos y trabajamos.

Ello querra decir que, necesariamente, de-
beremos hacer referencia a aquellos aparatos
tedricos de los cuales se desprenden los dife-
rentes conceptos de trastornos o enfermeda-
des psicosomaticas. Por tanto, dedicaremos
un breve apartado al comentario superficial
de las diferentes visiones de este término.

Sin embargo, y antes de entrar en ello, por
pOCO suspicaces que seamos, €S seguro que
aparece en la mente de todos ¢l eterno con-
flicto de la psicosomatica. Este conflicto se or-

" ganiza no solamente en funcién del marco ted-

rico que sustenta el propio concepto de psi-
“cosomatica, sino que basicamente se configura
gilrededor de un tema principal: la eleccion del.
drgano y la posible significacién simbdlica del

“conflicto, significacion que la alteracion lesio-
nal o funcional del 6rgano podria represen-

tar

Inmediatamente, ello nos remite al olvida-
do y a menudo menospreciado concepto de
E:onversi(')n

Parece evidente que, actualmente, se acep-
ta que la diferencia entre conversion hlsterlca
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Y trastorno psicosomadtico radica en la altera-
¢ion o no alteracién del organo y en la sim-
“bolizacién que ello podria comportar. Por lo
tanto, aunque pucda parecer anacrénica la re-
ferencia a estas cuestiones, si pretendemos ser
medianamente sinceros en la explicitacién del
origen de este proyecto, deberemos decir ne-
cesariamente que optamos por el beneficio de
la duda y por el escepticismo que, como sa-
bemos, son los promotores del afan de inves-
tigacién y conocimiento cientifico.
Continuando con la explicitacién del pro-
yecto diremos que, muy probablemente, las

ciencias humanas, y entre ellas no solamente.

[a psicologia sino también la psiquiatria, co-
‘meten a menudo el error de buscar el soporte
en paradigmas de las ciencias naturales. El mé-
todo de éstas —el de las ciencias naturales—
no hard mas que distorsionar el objeto de es-
tudio de las otras —de las ciencias humanas—
si éstas se limitan a mimetizarlo.

En otros términos, debemos insistir en que
la ciencia no se define por su método sino por.
su Jobjeto. De lo contrario caerfamos en la cir-
cularidad definitoria del método cientifico, en
Ia cual la ciencia se define por usar el método
cientifico y el método cientifico es el usado por
la ciencia.

Ello nos lleva, inevitablemente, a entrar en
la cuestién de los no observables y asi, inten-
tar esclarecer la confusion entre los posibles
métodos usables en ciencias humanas —los
cuales no siendo los mismos que los de las
ciencias naturales no tienen por qué ser con-
siderados no cientificos— y la filosofia.

Es por ello, que cuando hablamos de sim-
bolismos no podemos ser tan banales como
para decir que éste se limite a la explicitacién
de conflictos intrapsiquicos, olvidando los fac-
tores sociales, culturales, politicos,.. que in-
tervienen en la multidimensionalidad que ar-
tlcula la configuracion del individuo y el mo-
\gmlento interactivo de éste con el ambiente.

Por otra parte, creemos que el hecho de es-
tar en un dmbito diferente al de las «ciencias
exactas», dificilmente nos puede hacer ser tan
ingenuos como para pensar que, aceptando la
intervenciéon del mundo psiquico en el mun-
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do somatico, las diversas formas de somati-
zacion carezcan absolutamente de significado.

La intervencion del mundo psiquico con el
mundo somatico no es aqui presentada en la
dualidad cartesiana, sino que responde a una
necesidad analitica, observar los dos niveles
vy la interaccién que ambos mantienen. Es ne-
cesario, sin embargo, esclarecer que cuando
hablamos de dos niveles lo hacemos solamente
en un sentido cientifico y por lo tanto no real
ya que ambos, y en el ambito de la realidad,
no son dos, sino una unica unidad indivisible,
y s6lo desligable en base a un interés préc-
tico.

Si concretizamos en nuestro objeto de tra-
bajo, es decir, la alopecia, es necesario prime-
ramente mencionar que se trata de un tema
de dificil estudio por el poco tratamiento cien-
‘tifico al que ha estado sometido, inclusive a
“nivel mternamonal y desde todos los niveles:
del mas bioldgico al mas intrapsiquico.

- Es por este motivo que el desarrollo de este
trabajo consiste en una introduccién a los
mencionados conceptos psicosomaticos y en
un andlisis de 30 casos clinicos.

Es imprescindible explicar que la motiva-
cién del presente trabajo no es un andlisis es-
tadistico exhaustivo de los mencionados ca-
sos de alopecia, sino que éstos son usados para
permitir una mayor y progresiva aproxima-
cion al tema. Aproximacién que no hara mas
que intentar la apertura a nuevas y mas pro-
fundas lecturas del objeto: alopecia y psico-
somatica.

CONCEPTO DE ALOPECIA

Etimoldgicamente sabemos que alopecia
proviene del latin alopecia, que significa pér-
dida total o parcial del pelo. Al tiempo este
término proviene del griego alopekia, cuyo
significado es el mismo y que deriva de la pa-
labra alopex, que significa lobo, animal que

“pierde el pelo con mucha frecuencia.

Desde una perspectiva psiquidtrica se ha di-
cho que la alopecia total podria rcsponder a
traumas emoc:onales, mientras que la alope—
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cia pelddica corresponderia a una configura-
cién mas compleja en la cual podriamos en-
contrar sujetos que presentan una falta de in-
dependencia, de decision y de agresividad y
presencia de madres hiperprotectoras.
También podemos recurrir a la nocion de
abandono o pérdida real o simbdlica, en la
que, segun algunos autores (E. Wittkower),
la pelada equivaldria a la neurosis de duelo.
" El estudio de Mehlman y Griesmer sobre 20
casos revela la presencia de pérdidas afectivas
reales o simbolicas, destetes traumaéticos,
abandonos posibles o reales, asi como ansie-

dad neurdtica con fondo de sintomatologia de,

abandono y pérdida, nacimiento de hermanos
y pérdida de relaciones significativas.

APARATO TEORICO

Tal como hemos mencionado en la intro-
duccién, haremos ahora referencia a las dife-
rentes visiones actuales que dan soporte teo-
rico al estudio de los trastornos psicosomati-
cos.

Ello, sin embargo, no comporta el olvido
de los planteamientos psicoanaliticos con re-
lacién a este tema; planteamientos que han ido
evolucionando y que, precisamente, por ya
bastante conocidos, no haremos referencia a
los mismos.

En la actualidad, pues, podemos decir que
las posiciones tedricas son las siguientes:

— La psicologia psicosomatica.

— La escuela agresologica.

— La medicina psicosomatica.

— La psicosomadtica segin la escuela de

Lacan.

— La corriente existencialista.

— La escuela psicosomatica de Paris.

Al analizar estas teorias vemos que, excep-
to en el caso de la escuela agresoldgica, la cual
se mueve en el paradigma E-R y encuentra su
soporte colateral en el concepto de stress, exis-
te en el resto un nucleo comin: la presencia
o no de significado del sintoma.

Es éste, pues, y tal como hemos indicado,
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el concepto alrededor del cual giran los plan-
teamientos psicosomaticos.

Si por un momento intentamos olvidar es-
te nucleo como elemento fundamental y nos
planteamos que cualquier objeto tiene diferen-
tes niveles de lectura, es decir, metalenguajes,
podemos también pensar que cualquiera de las
teorias o microteorias, a las que hemos hecho
referencia, tiene su propia coherencia si y sélo
si es coherente consigo misma.

En otros términos, declindindonos o no por
un marco tedrico concreto, observamos un ab-
soluto respeto por cualquier nivel de lectura
que mantenga la indicada coherencia interna.

Asi pues, que la escuela agresologica ha-
ga una lectura paradigmatica de E-R o de
E-O-R, no querra decir que dicha lectura sea
errénea, pero si que no es completa, ya que
el objeto individuo se configura en una com-
plexificacién que por si misma niega la posi-
bilidad de la verdad absoluta.

Teniendo en cuenta, sin embargo, que, tal
como hemos dicho, no nos parece necesario
aceptar que la psicologia cientifica tenga que
moverse necesariamente en esquemas cienti-
ficos mimetizados de las ciencias naturales,
que, por tanto, no podemos considerar como
mas cientifica la psicologia de ambito conduc-
tual que la que se desprende de paradigmas
psicodindmicos, y que, precisamente por lla-
marse psicologia, el objeto inconsciente pue-
de ser tan definible como el objeto conducta,
har4 falta aceptar que las diversas microteo-
rizaciones no responden a otra cosa que a di-
ferentes parcializaciones del objeto, y que no
por ello no deben ser consideradas como con-
tradictorias, sino, probablemente como todo
lo contrario, es decir, como complementarias.

Retomando, pues, el recorrido por las di-
ferentes teorias actuales de la psicosomadtica
encontramos conceptos como los planteados
desde el enfoque de la medicina psicosomati-
ca, planteamientos en los que el conflicto in-
trapsiquico es considerado como la causa de
la enfermedad psicosomadtica y en los que la
relacién transferencial médico-paciente es con-
siderada como la base de la cura.

Encontramos desde estos planteamientos
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hasta los propuestos por Lacan, cuya teoria
se articula en torno al concepto de epistemo-
somadtica. A través de él encontramos una ne-
gacion del uso de la biologia en el estudio dc
las somatizaciones en la medida en que la ob-
jetivizacién cientifica excluye al sujeto, y, por
tanto, la investigacion deber4 llevarse a cabo
en base al analisis epistemolédgico del discur-
so sobre el cuerpo.

Tal como hemos indicado, ninguna de es-
tas dos ultimas teorias niega la presencia del
significado del sintoma sino que casi la rea-
firma.

Continuando en este 4mbito, nos quedarian
dos planteamientos tedricos actuales por re-
visar: uno el de la escuela de Paris, el otro la
corriente existencialista.

La presencia de ésta, en tanto que teoria
surgida de un ambito filoséfico, puede ser
considerada por algunos sectores de la psi-
quiatria y psicologia actuales, como poco crei-
ble o poco cientifica. Pero no podemos olvi-
dar que cualquier teoria cientifica tiene su ori-
gen en una corriente filos6fica.

Asi, si repasamos aunque sea superficial-
mente los conceptos que desde él se postulan,
veremos que y tal como hemos dicho en nues-
tra introduccion, desde el mismo se promue-
ve la ruptura de la dualidad cartesiana. De este
modo encontramos conceptos como el de «no
posesion del cuerpo», es decir, yo no tengo
un Cuerpo sino que soy un cuerpo, el cual per-
mitir4 la realizacion de nuestras relaciones con
¢l mundo, relaciones que constituyen la exis-
tencia.

También dentro de este ambito encontra-
mos propuestas como el romper con las teo-
rias psicogenas de la enfermedad psicosom4-
tica, planteando una vivencia somatica y psi-
quica en un todo indivisible. Igualmente en es-
ta corriente algunos autores sefialan la nece-
sidad de analizar la somatizacién de la viven-
cia de estar enfermo en la personalizacién de
«yo estoy enfermon».

En sintesis, los existencialistas nos hablarian
de distintas maneras de estar en el mundo,
acompafiadas en €l organismo por regimenes
funcionales especificos. El hombre en una si-
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tuacién determinada no encuentra otras for-
mas de expresion que las que su vivencia es-
pecifica le permite. Asi no encontrariamos una
significacion simbélica vehiculada por el len-
guaje, sino una significacion en relacién con
la corporeidad necesaria de cada vivencia: ira,
placer, odio, amor, etc.

Pasemos ahora a los planteamientos de la
escuela de Paris. Su teorizacion viene a pro-
poner que la aparicién de la somatizacidén se
produce cuando el sujeto no es capaz de tra-
tar mentalmente las contradicciones que pe-
san sobre él, lo cual comportaria una falta de
representacion mental de los conflictos. Por
ello, nos hablaran del pensamiento operato-
rio (distinguir de Piaget) tipico de las somati-
zaciones, el cual se caracteriza precisamente
por un discurso exacto cuando el sujeto se re-
fiere a su enfermedad, discurso desprovisto de
angustia, con cierta indiferencia afectiva, po-
breza de la vida fantasmadtica y carencia de vi-
da onirica, vida onirica que cuando est4 pre-
sente muestra una ausencia de simbolizacién
y de los mecanismos tipicos del suefio (con-
densacién, desplazamiento, etc.).

Por lo tanto, en las afecciones psicosoma-
ticas habria un déficit de descarga pulsional
por falta de funcionamiento de las defensas.
A veces, sin embargo, este mal funcionamien-
to solo ira referido a ciertas partes de la es-
tructura mental, lo cual produciria una angus-
tia residual que podria comportar la somati-
zacién.

A pesar de ello, las cstructuras neurdticas
compensadas no estdn exentas de la somati-
zacién desde el momento en que por factores
internos o externos puedan descompensarse.

Por lo tanto, deberemos pensar que en es-
tas estructuras neurdticas que se descompen-
san, no habria lo que propiamente se entien-
de por pensamiento operatorio, es decir, no
encontrariamos en ellas tanta pobreza fantas-
mdtica, ni ausencia de vida onirica, ni la pre-
sencia del resto de caracteristicas de pensa-
miento operatorio.

Asi, tendremos que diferenciar estas estruc-
turas de aquellas descritas por Kreisler (escuela
de Paris), y caracterizadas precisamente por
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el pensamiento operatorio, las cuales son de-
nominadas como estructuras de comporta-
miento, inorganizaciones estructurales seve-
ras, etc.

De este modo, si es precisamente la falta de
elaboracién simbdlica lo que las caracteriza,
no es lo que caracteriza a las estructuras neu-
réticas que en ciertos momentos se descom-
pensan. Podremos, pues, postular que éstas
no carecen de simbolizacion ni de falta de vi-
da onirica. Ello nos llevara, con mas razén
anun, a no poder despreciar la posible signifi-
cacion de las somatizaciones.

Nos veriamos, pues, nuevamente obligados
a referirnos a la polémica de la eleccién del
érgano, polémica en la que no abundaremos
ahora, y que comentaremos brevemente en las
conclusiones que les presentamos.

ANALISIS ESTADISTICO DE 30 CASOS
DE ALOPECIA

Tal como hemos mencionado en la intro-
duccion, este trabajo no pretende en ningun
momento presentar unos resultados conclu-
yentes a nivel estadistico. Por lo tanto, los 30
casos estudiados no son mas que una breve
casuistica, cuya funcién no es otra que la de
permitir una primera aproximacién tedrico-
préctica a nuestro objeto de estudio.

Es por este motivo que la muestra ha sido
extraida al azar del archivo del departamento
de Psiquiatria Infantil del Hospital Infantil de
la Residencia del Valle de Hebrén de Barce-
lona.

El estudio de los 30 casos nos ofrece los si-
guientes resultados:

De estos 30 casos, el 12 % presentan alo-
pecia total; el resto, alopecia areata.

Los sujetos estudiados estdn en el interva-
lo de edad comprendido entre 1y 10 afios, ob-
servandose una mayor frrgguenc_l,a, en las eda-
des de 3, 4, 5y 6 afios, con una diferencia re-
marcable, puesto que para éstos se obtienen
un 17, 14,20y 17 % respectivamente. El res-
to de las edades no supera el 8 % siendo la
mas baja del 3 %. Las medidas de tendencia
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central indican una media de edad de 5,25
afios, con una desviacién de 2,12 afios.
En cuanto a la variable sexo hay una clara
dominancia del sexo masculmo conun 67 %
del total.
" Estudiando el lugar que ocupan en la fra-
tria, observamos que en el 44 % de los casos
se trata del segundo hijo.

~ En referencia a los antecedentes familiares,
hemos encontrado que solo en un 15 % de los
casos alguno de los familiares prox1mbs ha—
‘bia presentado alguna forma alopécica, mien-

“tras que en un 100 % de los casos, los fami-
liares no han presentado ninguna forma de
trastorno psicosomatico.

Observamos también que sélo enun 11 %
de los casos hay antecedentes personales de
‘manifestaciones ‘psicosomadticas, como asma
bronqu1a1 alergias, eczemas.

La anamnesis de los 30 casos indica que en
la préctica totalidad el embarazo.y parto.son
normales; el desarrollo psicomotriz y del len-

“guaje también,
” Igualmente, los coeficientes intelectuales se
sitian dentro del intervalo de la normalidad.

Se observa también la ausen01a de comicia-
hdad en un 97 % de los sujetos

"El control esfmterlano es normal en un

65 % de los ‘casos, “apreciandose un o % de
éncoprcncos y un 30 % de enuréticos, los cua-
lcs se distribuyen en partes iguales en enure-
s1s primaria y secundaria.

“En cuanto al factor desencadenante a pe-
sar de que en algunos de 1os casos no ha sido
recogido, se ha podido constatar que en la ma-
yoria de ellos se relacionaban con el factor
«escuela» con una incidencia del 53 % del to-
tal _El resto se distribuye de la siguiente for- .
ma: 13 % nacimiento de hermanos; otro
13 % se relacionaba con la separacion de los
padres y en un 19 % el desencadenante con-
51st1a en situaciones agresivo-traumaticas (ac-
mdentes shocks emocionales...).

Lo mismo ha sucedido con el andlisis de los
sintomas asociados, es decir, aunque éstos no
estaban recogidos en todas las historias amm-
lizadas, se ha encontrado como 51gn1f1cat1vo‘
la presenc1a de smtomatologla ansiosa, como
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por ejemplo cefalalgias, abdominalgias, tics,
tricotilomania.

El andlisis de los datos nos muestra hasta
ahora que la mayoria de los aspectos estudia-
dos se situan dentro de la normalidad.

Aparece, sin embargo, y de forma altamen-
te significativa un 77 % de trastornos del sue-

_fo. Estos lncluygq pesadlllas terrores noctur-
nos, msommos etc.

El hecho de encontrar como tnico dato sig-
nificativo éste, no nos permite determinar un
tipo de personalidad concreta que explique,
desde una perspectiva psicolégica, la aparicién
de determinados sintomas; en este caso la alo-
pecia.

Aunque esto pueda ser cierto, no podemos,
sin embargo, dejar de mencionar que la alo-
pecia en si ha sido poco estudiada en profun-
didad desde los diferentes niveles, del mas bio-
16gico al mas psicologico, exceptuando los es-
tudios a los que hemos hecho referencia en la
introduccion.

Basandonos en ellos podemos decir que des-

de el punto de vista mas psicodindmico, la alo-
pecia se entenderia como resultado o conse-
_cuencia de pérdidas afectivas simbolicas o rea-
les falta de independencia y dificultades en
la canalizacion de la agresividad, presencia de
madres hiperprotectoras, y también de ansie-
dad neurdtica. .

Teniendo en cuenta estas premisas mencio-
nadas, diremos que en el analisis de los 30 ca-
80s aparecen como variables significativas las
siguientes:

— Sexo

— Edad

— Trastornos del suefio

— Factor desencadenante

que podriamos asociar de la siguiente
forma:

En relacién a que predominen madres hi-
perprotectoras y falta de independencia en los
sujetos nos puede permitir considerar como
significativo el hecho de que la alopecia apa-

rezca con una clara dominancia-en—sujetos
_masculinos (recordemos que se trata de un
67 %) y que igualmente aparezca con mayor
frecuencia en las edades comprendldas entre
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los 3 y los 6 afios (que corresponden a un 70 %
del total).

Podemos interpretar, aunque tal vez espe-
culativamente, que se trata de sujetos altamen-

'_fte dcpendlentes como también lo explicaria
el 77 % de trastornos del suefio. Estos, de on—l

gen psicégeno, pueden considerarse como sig-
no de dependencia en relacion con la flgura

materna, lo cual podria comportar la presen-
‘cia de un yo poco estructurado vy, al tiempo,
“un déficit de elaboracién de los LOI‘IﬂlClOS con
relacion a esta figura.

Otro aspecto a mencionar como significa-
tivo es el hecho de que el factor desencade-
nante que aparezca en un tanto por ciento mas
elevado (57 %) sea el relacionado con la €s-
‘cuela, tanto en el sentido de inicio de la esco-
larizacion, inicio de curso, reinicio de las cla-
ses, después de vacaciones, etc. Todo ello re-
lacionado con la separacion de las figuras
afectivamente significativas.

Esto nos podria llevar a pensar de manera
especulativa en la relacién de dependencia que -
éstos nifios mantienen con la figura materna,
con la consiguiente angustia de separacion,
falta de individualizacién, debilidad yoica,
sentimientos de culpa, dificultades de adap-
tacion, etc.

El hecho de que esta dependencia sea eleva-
da, comporta también la existencia de una am-
bivalencia afectiva, y, por tanto, de una agre-
sividad importante que, por mal elaborada,
puede inducir a una culpabilizacion seguida,

a veces, de unaia_qtoaglesmn

Podemos pues, intuir una falta de elabo-
racion simbdlica de los conﬂlctos la cual pue-
de Tacilmente Ilevar a [a somatizacion como
mecamsmo 1ncorreclo de descarga de la an-
siedad. T
—Porld tanto, deberemos tener presente que,
tal como propone la Escuela de Paris, proba-
blemente resulta dificultoso por el momento
encontrar en la somatizacién una significacion
simbolica. En estos términos, no podemos de-
cir que la somatizacion A corresponda, o sea
el significante del conflicto A’.

Ello no hara mas que reforzar que la soma-
tizacién es significante de un conflicto.
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CONCLUSIONES

Resulta altamente complejo presentar un
apartado a modo de conclusiones cuando el
trabajo realizado no es mds que una primera
aproximacion tedrico-prdctica a un objeto.

Por ello, mas que hablar de conclusiones
deberemos referirnos a las cuestiones que sur-
gen al respecto, las cuales no hacen mas que
posibilitar la investigacion.

De este modo, deberiamos aceptar que si la
psmosomatlca 1mp11ca la no simbolizacién, la
alopec1a serd psicosomatica si y solo si impli-
_ca no s1mbohza010n

Por lo tanto, lo primero que podemos pre-
guntarnos es: ;Realmente la alopecia compor-
ta la ausencia de significado? OEI trastorno
psicosomatico en si mismo carece de la refe-
rida simbolizacién de los_conflictos? ¢Pode-
mos atrevernos a pensar que detras de un sig-
nificante no hay un significado?

Obviamente, responder que detras de un
significante no hay un significado, seria ne-
gar la significacion en si misma, la comuni-
cacion, la simbolizacién, y, en suma, la ca-
pacidad intrinseca del ser humano.

Asi pues, por qué no plantearnos dos nive-
les tedricos, y solamente tedricos. El nivel

mental y el nivel somatico.
En el primer nivel podemos suponer que
_,@Y,}m tratamiento mental del confhcto cu-

ya correcta o incorrecta canalizacion tamblen
tendr4 su corporeidad. En otros términos y a

nivel de ejemplificacion, podriamos decir que
una estructura neurdtica compensada tendra.

una Gestalt «X»; una patologia neurética de-
terminada implicard una Gestalt «Y».

Por lo tanto, podrlamos atrevernos a pos-
tular que el cuerpo siempre ¢s significante de
un significado.

Si esto es asi, y trabajando en la dualidad
cartesiana, deberiamos pensar que la falta de
tratamiento mental implicaria la ausencia
de significado —aunque no de significante—,
puesto que la somatizacion existe.

Pero, si de una vez por todas, nos atreve-
mos a romper con la dualidad cartesiana —ba-
se de la rigidificacion cientifica que obstruye,
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tanto por su contenido como por su uso poli-
tico, el conocimiento—, y aceptamos al indi-
viduo como un todo, tal como propone entre
otras la optica existencialista, aceptaremos
también la necesaria e imprescindible corpo-
rcldad de las vivencias, y por tanto, la exls-
tencia de un lenguaje del Cuerpo.

" Deberemos hablar entonces de Ia posibili-
dad dela somauzacaén como significante, que
smmpre encierra un s;gnlficaclo.

Ello nos lleva de nuevo al eterno conflicto
_de la eleccién del 6rgano. Este conflicto sélo
_tiene razon de ser si aceptamos la p051ble sig-
plflcacmn de la somatizacidn, significacion
que incluso la propia escuela de Paris, que ar-
guye la ausencia de tal significado, acepta al
tiempo la falta de conocimiento sobre el te-
mayla necesidad de abrir una investigacion
tanto social, antropoldgica, mitica, etc. que
permlta aislar los posibles significados del len-.
guaje del cuerpo.

" Es evidente, sin embargo, que existe una di-

ferencia entre el concepto de signo y de sim-
bolo, en tanto que el primero articularia su
significante en base a una supuesta arbitra-
riedad.

Pero, ;cémo entonces nos podriamos per-
mitir el lujo de enlazar significantes con sig-
nificados y con simbolos? Podremos hacerlo
solamente de una forma, aceptando la cons-
truccién del simbolo a través del individuo y
de la sociedad, y asi, aceptar que el individuo
establece significaciones simbolicas a través de
los significantes.

En otros términos nos preguntaremos:

(Por qué un sujeto padece una alopecia y
no cualquier otro trastorno de tipo psicosoma-
tico? )

Ello nos llevara necesariamente a aprox1—‘
‘marnos al simbolismo del cabello en si, sim-
bohsmo que deberemos entender tanto indi-
yldual como social, antropoldgica, cultural e
incluso politicamente. Y ello tanto a nivel ma-
cro como microsocial, entendiendo como nu-
cleo microsocial mas pequeiio la familia.

A modo ilustrativo, en el caso de las alope-
cias podemos hablar de los distintos aspectos
en los cuales el cabello adquiere una signifi-
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cacion. En este sentido, el cabello tiene una

\ ' significacién sociopolitica en las diversas es-

tructuras y coyunturas sociales. Ya desde la
historia antigua un tipo de peinado podia re-
presentar la pertenencia a un estatus determi-
nado. También en el mundo contemporaneo
podemos observar este fenémeno, asi, un ti-
po de peinado puede representar desde 1a per-
tenencia a ideologias especificas —desde las
mads paramilitares hasta las mas seudorrevolu-
cionarias— hasta la pertenencia a grupos ju-
veniles de identificacion, sectas religiosas, etc.

En suma, se tratarfa, pues, a este nivel ma-
crosocial de la representacion de un valor so-
cwmoral a través del cabello, y, por qué no
a través del cuerpo, el cual, en su propia cor-
poreldad interactiva con el mundo, articula

41a existencia,

Tampoco olvidaremos el simbolismo sexual
del cabello, ni la significacién cultural, ni la
propia significacion popular expresada a tra-
vés de los refranes.

De esta forma, la conclusion a la que po-
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driamos llegar se configura en la necesidad de
abrir una via de investigacion en el ambito se-
midtico, entendiendo éste como el estudio de
signos y simbolos desde los diversos niveles so-

ciales (macro y microsociales), pasando por
el individuo, y ello, promoviendo siempre la

imprescindible interdisciplinariedad que per-

‘mita la aproximacién a un objeto tan comple-

jo como el ser humano.
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mos tocar cosas delicadas, para no
provocar repugnancia, contestare-
mos que lo que debe hacer es dejar
nuestras cosas a los que tienen pre-
paracion para dominarlas»

W. REICH
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INTRODUCCION

El nifio pone entre la espada y la
pared a los adultos, recorddndoles su
cobardia, su inconsecuencia y su
mentira»

R. SCHERER
G. HOCQUENGHEM

Avances médicos (?)

Ultimamente, en la medicina en general y
en la asistencia pediatrica en particular, se ha
evidenciado un incremento de las afecciones
de evolucion cronificante, lo cual ha venido de
la mano de unos avances técnicos que trascen-
dian a una actualizacion y renovacidn terapéu-
tica que comportaba la superacién del hecho
concreto, desde el punto de vista mas organi-
co-mecanicista del término. Determinando, de
esta suerte, atender la enfermedad marginan-
do el concepto de hombre enfermo.

Este discurso de los avances médicos ha si-
do mucho maés evidente en el campo infantil,
lo cual, de una manera inexcusable, nos re-
mite al concepto de salud y al campo de la ac-
cion médica.
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La presencia de una enfermedad crénica re-
presenta al sujeto el grito mds consciente del
desamparo social en la comprensién de la evo-
lucién del nifio. En Lanto sc va a ver interferi-
da dicha evolucion por elementos que se van
a ver consustancialmente unidos a su propio
devenir.

Un problema presente: la orina

Desde la perspectiva de la evolucién psiqui-
ca infantil, se sabe que la emisién/contenciéon
de la orina comporta algo més que la mera
eliminacién de sustancias toxicas para el or-
ganismo.

Es mds, representa, en primer lugar, la pri-
mera donacion o aceptacion hacia los padres
y la sociedad del discurso higiénico que man-
tienen en cuanto a control, limpieza, etc.

Por otro lado, se debe situar la satisfaccién
que obtiene la madre cuando ve que su hijo
es capaz de darle, de «donarla», la sequedad,
o por lo menos de controlarla. En este senti-
do se ha de analizar el nerviosismo que indu-
ce a las madres por ese control, lo cual induce
a una prematuridad en la educacion esfinte-
riana, como vivencia ansiosa de «mi hijo ya
estd seco, mi hijo ya estd limpio».

Pero es en el plano intrapsiquico y evoluti-
vo infantil en el que la orina cobra una signi-
ficacién mayor. En el curso del segundo afio,
el nifio percibe el paso de la orina por la ure-
tra, se comienza a sentir himedo, con un com-
ponente de calor inicial, que le produce la per-
cepcion de una parte de su propio cuerpo y
de una pérdida de algo suyo hacia el exterior,
lo cual le provoca una sensacidn placentera.
Esto es una parte de la denominada «fase
anal» de la teoria psicoanalitica.

Se imbrica con este aspecto del placer de la
emision un cierto mensaje contradictorio:
frente a la vivencia infantil placentera, se con-
trapone la represion del placer por parte fa-
miliar al pedirle el control esfinteriano; ante
este doble mensaje el discurso infantil puede
optar: o por aceptar la sequedad como for-
ma de donacién a la madre suficientemente
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buena, o por ¢l contrario, mantenerse en la
humedad como reafirmacion del yo o expre-
sidén y valoracién del anclaje regresivo, en la
seguridad previa que le daba el calor y la no
peticion de limites por parte externa.

Un hecho: la enfermedad cronica

Dentro de la evolucion infantil, cobran es-
pecial significacién el papel de las fantasias,
pero para fantasear hay que conocer o intuir,
es decir: hay que lanzar una hipétesis. Esta
hipétesis simbolizada y fantaseada por el ni-
fio puede originarle la sensacion de que lo que
piensa no es bueno; si no es bueno, es malo;
por lo tanto prohibido, y al pensarlo trans-
grede lo permitido, por lo cual puede recibir
un castigo. De este modo, lo que pesa sobre
la mente infantil no es la desobediencia real,
sino su valor simbdlico, es decir, aquello que
confirma la conviccidn de que una mala ac-
cién, aunque oculta, es susceptible de castigo
y otras malas acciones, ain no detectadas, rea-
les o fantaseadas, habrdan de acarrearle las
mismas consecuencias.

Todo lo anteriormente expuesto acontece en
la mente infantil sin distincién de enfermedad
aguda o crénica, pero es el ambiente externo
el que modifica este equilibrio en la enferme-
dad crénica, percibiendo de manera incons-
ciente primero y consciente después, que ocu-
rre algo en el medio y en él mismo, que se mo-
difica con sus padecimientos, por lo cual in-
tentard elaborar unas contrapartidas para la
obtencion de placer y de su deseo, bajo la for-
ma de explotacion de su enfermedad, que no
es mas que la obtencion de razones tendentes
a eliminar la culpa y la vivencia de castigo que
carga esa enfermedad crénica: «no soy malo,
puesto que los demds me conceden cosas».

Un tratamiento: la hemodialisis

El tratamiento hemodialitico se debe ana-
lizar como la sustitucion exégena de una fun-
cién interna del organismo.

Por otro lado, es un tratamiento que se
plantea a largo plazo, con unas perspectivas
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fantaseadas de curacion, la busqueda de un
deseo que terminard en su liberacion; para lo
cual le tienen que prestar esa parte interna
anulada y que tampoco va a ser suya, pero que
debe ser reconocido como propio: no debe ser
«rechazado». En este sentido, lo externo vuel-
ve a ser interno, pero también lo interno ha
sido anteriormente externo.

La dialéctica dependencia-autonomia que
cubre la evolucidn del nifio, que va ocurrien-
do de forma paulatina a lo largo de toda la
evolucion infantil, queda trastocado en el pla-
no de lo concreto: depende de la maquina, de-
pende de que alguien le lleve a la maquina.
Si esto es en lo manifiesto, en lo imaginario
la maquina, lo externo, lo no propio, debe in-
tegrarse como algo de uno mismo, pero que
debe ser aceptado. Para asi, en lo simbédlico,
la maquina se convierte en el deseo de salva-
cion.

Una fantasia: vida/muerte

El deseo de vida, el deseo de curacion, pa-
sa, a medio o largo plazo, por la restituciéon
del érgano dafiado, no funcionante, en silen-
cio, por otro nuevo, que habla en un lengua-
je conocido: la orina.

Pero este deseo de vida tiene que traspasar
dos posibilidades: en la primera de ellas, se
situa el que algun ser vivo le donara un rifién,
para serle trasplantado; pero si se le dona al-
guien y algo tan valioso como una parte del
cuerpo de una persona, por la muerte parcial,
en el plano de lo simbdlico, cambiando el va-
lor de su discurso. Puesto que esta lectura sim-
bdlica seria: «han tenido que castrar a alguien
para que yo viva», de esta manera se reverde-
cen en parte las fantasias de la situacion edi-
pica.

La segunda posibilidad pasa por la dona-
cién post mortem. En este sentido, el discur-
so infantil seria de la siguiente indole: «quie-
ro vivir, para que viva necesito un rifidn, el
rifién esta en una persona, luego para tenerlo
tiene que morir... luego si yo vivo, otro mue-
re». O lo que es lo mismo: no puedo vivir sin
la muerte de otro.
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Una situacion triangular:
familia/nifio/enfermedad

La persona infantil en evolucion esta en-
marcada en un sistema relacional que es la es-
tructura familiar, con la que establece unas in-
terrelaciones dialécticas, de forma interac-
tuante que se compensan con microactuacio-
nes de las otras facciones del sistema familiar.

Pero si algo interfiere de forma brusca y/o
mantenida, estas lineas de fuerza no llegan a
compensarse, necesitando un nuevo fenéme-
no para que se acceda a la estabilidad: inte-
grarlo en su propio discurso. Asi es como ac-
tua la enfermedad croénica, concretizdndose en
un miembro de la familia y, por ello, va a ser
depositario de afectos, ambivalencias, viven-
cias y cargas pulsionales.

La enfermedad crénica y los métodos para
su control van a condicionar el fragil equili-
brio del sistema familiar. Se evocardn conflic-
tos, se realizardn identificaciones y contrai-
dentificaciones, se buscaran culpabilidades:
no hay efecto sin causa. La enfermedad ad-
quiere el grado de significante en el discurso
familiar.

FASES EN LA HEMODIALISIS
INFANTIL

«Una nocion capital: un sintoma
no necesita ser suprimido. Es prefe-
rible comprender su causa inicial,
descifrar lo que el nifio intenta decir
con ello, de forma ruidosa, en un
lenguaje sin palabras.»

M. MANNONI

La enfermedad se presenta

Cualquier enfermedad altera el curso de la
evolucion intrapsiquica infantil, por el valor
simbolico que adquiere en el discurso incons-
ciente de la infancia. Por otro lado no existe
una forma homogénea de aparicién: puede ser
una crisis hipertensiva que simula una crisis
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convulsiva, mas o menos importénte, como
es el caso «A». Otras veces es de instauracion
més paulatina como resultado de analisis y
controles continuados que van denotando, de
forma lenta y progresiva, el dafio renal, co-
mo en el caso «B».

Ya hemos expuesto con anterioridad la sig-
nificacién simbolica o como castigo que tie-
nen los procesos de enfermar para la mente
infantil. Por otro lado se sitia el ingreso y la
vivencia de abandono y soledad por parte de
la madre.

Pero ademas es preciso realizar un correc-
to diagndstico, lo cual conlleva, de forma
inexcusable, la realizacion de multiples prue-
bas complementarias, las cuales se represen-
tan en la mente infantil como microagresio-
nes vividas como agresiones narcisisticas a su
integridad personal, frente a las que no pue-
de hacer nada, sdlo le queda irritarse, pero eso
hace que se le catalogue como «nifio incor-
diante», cuando lo que estd diciendo en reali-
dad es: «defiendo mi integridad, mi ser».

Con todo ello se va a ir estructurando la vi-
vencia infantil y agudizando la percepcién in-
fantil: todo se refiere a él. Quiza esta visidén
de una angustia paranoide y referencial deba
ser vencida para acceder a una comprensién
mas racional y, por ello, se encuentre la for-
ma de llegar a dar una informacion al propio
nifio. Es importante llevarle al sentido de la
realidad, todo lo oculto es fantaseado, lo me-
dio dicho es completado en el plano de la fan-
tasia, por eso hay que evitar los efectos de al-
go tan extendido como «si no se entera».

El nifio se alarma de las idas y venidas del
equipo para con él. El trato es diferente que
con el resto de los nifios. No sabe exactamen-
te por qué. Se nota, se sabe diferente, eso es
suficiente para su mente. Lo demas lo com-
pleta con su fantasia. Recrea, de esta mane-
ra, las situaciones, seran mutiladoras, fatales,
diferentes, depende de la etapa evolutiva.

Comienza a perder clase. Otra constante
que tampoco ¢él se puede hacer idea de que
ocurrird ya de continuo, y de nuevo su viven-
cia de ser diferente aumentard. Sc introduce
un importante factor: la marginacién escolar.
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En muchas ocasiones hay que hacer una
reestructuracion familiar, la cual puede ser tan
importante que origina cambios sustanciales
en las formas de vida, como ocurre en ¢l caso
«B». «Todo por mi», es el discurso infantil,
pero esa culpa debe ser evitada por intolera-
ble para el propio nifio, lo cual lo va a hacer
con la obtencion de efectos secundarios via su
enfermedad: «si planteo cosas y me las con-
ceden es que no soy el culpable, me siguen
queriendo».

El equipo hospitalario informa

El motivo de ingreso, los estudios sucesivos,
los resultados, las perspectivas, etc., son de-
mandas que se plantean al equipo hospitala-
rio desde la vivencia angustiosa y ansiosa por
parte de la familia. El equipo debe tomar la
iniciativa e informar.

«Estamos en fase de estudio, no podemos
aventurar nada por el momento.» Esta infor-
macion sobre lo desconocido es recibido en el
seno familiar como un mal augurio, el recelo
y el miedo hacen su aparicién. Las fantasias
de gravedad comienzan a aflorar.

El equipo médico informa profcsionaliza-
do, lo hace sobre lo concreto del proceso de
enfermar. Pero en todo proceso de enfermar
entra en juego algo mas que lo meramente des-
criptivo de la enfermedad somatica. Hay que
contar con el como se vive en el seno familiar
ese proceso. La extraccién socio-econdmica-
cultural nos va a condicionar la interpretacion
de cada una de las intervenciones médicas. La
comprensidn se va a ver influida por estos as-
pectos que no siempre son tenidos en cuenta.

Sobre la aparente tranquilidad puede ocul-
tarse una vivencia harto anémala, es el caso
de «A»: cuando fue informada la madre, pa-
recia que no se habia enterado, pero la nifia
luego narrd la informacién; nueva equivoca-
cidn: van a ser colaboradores, puesto que lo
han comprendido. Se habia aislado la situa-
cion social y, por ello, lo aparentemente 16gi-
co pasoO a ser lo mas desconcertante.

Hay que modificar ese discurso informati-
vo: informar es algo mas que emitir un juicio



REV. NEUR. PSIQ. INF., N.° 11, 1988

diagndstico y prondstico con un tratamiento.
Informar es integrar todas y cada una de las
multiples facetas que hacen la unidad de la
persona infantil y todo ello integrado en el sis-
tema de la familia, como ente relacional.

El diagnéstico médico-orgdnico nos remite
solamente al campo de lo concreto y que pue-
de representar el miedo a lo desconocido de
cada uno de los componentes del equipo mé-
dico: su discurso personal entra en juego, con
sus vivencias, sus miedos, sus fantasias, sus
evocaciones, sus conflictos, etc. Eso hace que
el replanteamiento pase por situaciones no es-
peradas, nuevas y cuya unica salida aparente
es el tecnicismo informativo.

Al modificar el discurso en la informacion
hay que controlar. Es decir: las complicacio-
nes no sélo van a ser en el terreno de lo mani-
fiesto, de lo orgdnico. Hay que contar con la
socializacién, con la vivencia familiar y per-
sonal, con la vida de relacion, etc. Todo ello
se va a ver alterado y precisa ser aclarado su
alcance, para que se sepa atajar de manera co-
herente y conjunta por todas las partes impli-
cadas en la vida del nifio.

No se debe crear una carga de angustia an-
te lo desconocido o de temor. Hay que dar la
seguridad de que los riesgos son controlados
y se pueden abordar de forma conjunta, por-
que el equipo estd consciente de ellos. No s6-
lo la familia va a precisar un apoyo, la escue-
la también desempefia un papel en el desarro-
llo del nifio, y ella también debe ser informa-
da de forma correcta e integrarla en la totali-
dad de los aspectos asistenciales para ese nifio.

El compromiso de informacion correcta es
el paso adecuado en el equipo asistencial, asi
como un derecho inalienable para la familia
y para el propio nifio. Si, también el nifio pre-
cisa saber qué le pasa, qué va a ser de é€l, cudl
va a ser su perspectiva y su situacién, como
se le va a abordar y quiénes se van a encargar
de él.

1.2 Fase: estudio y tratamiento dietético

En primer lugar, el nifio estd seco, no se ori-
na. En lo simbélico hay una donacion excesi-
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va y una disminucidn del placer: «estd seco».
Se elimina, de esta suerte, una conciencia li-
bidinal, la significacion de la uretra («estoy
seco, ¢estaré castrado?»). Posteriormente el
nifio ingresa, y ya hemos dicho que sobre la
vivencia de castigo se unird la de abandono
por parte de la madre. Aun queda otro aspec-
to de esta fase: la reiteracién de las pruebas
complementarias, vividas por el nifio como
una herida narcisistica, con sentimientos de
desvalorizacidn ¢ impotencia ante estas mi-
croagresiones que se realizan de manera con-
tinuada, tanto mas cuanto que la racionalidad
de la importancia de la prueba a realizar no
tiene la misma trascendencia en la mente in-
fantil.

Queda, por ultimo, la restriccion dietética
y fundamentalmente la restriccién hidrica.

;Qué nifio no ha tenido problemas de ali-
mentacion, qué nifio no es caprichoso con las
comidas? Pues bien, frente a ella se replantea
la repeticion de una dieta restrictiva, estricta
y mondtona, que suele ser dada por la madre
de forma ansiosa, a veces coercitiva, perdien-
do para el nifio buena parte de la carga psi-
quica que lleva la comida. He aqui un punto
de regresién para el nifio en hemodialisis:
cuando ya habia obtenido su independencia
oral de la madre, aparece como si fuera una
segunda lactancia, con una madre controla-
dora, de la que se depende totalmente para
mantener la vida. Son los primeros pasos que
condicionaran los sucesivos, las vivencias ti-
ranicas, la obtencion de beneficios secunda-
rios, la sobreproteccidn, la inseguridad, el de-
seo inconstante de cumplir el deseo del otro,
etc. Todo esto condicionara la evolucion, se
sabe, se 1o han dicho a la madre: ¢serd ella
sola capaz de llevarlo a cabo?

2.2 Fase: la fistula y las primeras sesiones

Se ha llegado al diagnéstico y hay que rea-
lizar el tratamiento: ello supone realizar la fis-
tula. También supone el primer contacto con
la maquina.

Al principio, el nifio puede vivirlo como que
¢l es diferente, como que estan mds pendien-
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tes de él, como que es a él a quien m4s se le
atiende. «Yo soy al que se le hacen estas co-
sas, mira, mira, tu no lo tienes» decia «Ay,
mientras se paseaba ostentosamente por toda
la sala. Esta situacion de «orgullo» pronto se
va a convertir en una atadura. Durante mu-
cho tiempo no podra moverse, se encontrard
practicamente en la misma postura, deja de
asistir a la escuela por un tiempo importante
y percibe cémo se van alterando, cuando no
deteriorando, las relaciones familiares, pues
siempre tiene que haber alguien dispuesto para
llevarle y recogerle de la sesion.

Es, en este periodo, cuando el contacto con
el personal institucional obtiene las bases pa-
ra la relacidon posterior. El nifio estd en un
mundo diferente, €l se convierte en el centro,
€l y su maquina, su maquina y él, el personal
sanitario repite el ritual de enlazarle a una ma-
quina que ya empieza a ser parte de él.

Es la fase de la novedad: novedad para el
personal, porque es un nifio nuevo y es un ni-
fio que sufre, por ello se convertirdn en sus
«madres sustitutivas»: hay que protegerlo,
que no se encuentre a disgusto. El nifio se de-
ja querer, pero no pierde detalle de la situa-
cidn y sabe quién y/o quiénes seran los cono-
cedores, a ellos hay que dirigirse para obte-
ner el deseo.

A veces, puede llegar con un exceso de pe-
0, ha bebido de mas o ha comido algo que
no le corresponde, entonces la sesién se alar-
ga y surgen los primeros mareos, las prime-
ras hipotensiones. Con ello percibe que el per-
sonal se vuelca mds, hay que recuperar la hi-
potensién. Importante punto de fijacién pa-
ra el nifio: ya sabe que con un mareo va a ser
el centro de la hemodidlisis. Es lo que ocurre
con «A», cuando las ATS salen de la sala pa-
ra una reunion, o simplemente para desayu-
nar, ocurre un mareo, no importa que se aca-
be de instaurar la sesion, ya no se pueden ir,
deben de quedar ancladas a la hipotensidn, se
quedan con «Av, su deseo ha sido cumplido:
«yo0 no me muevo, tu no te mueves», ¢l deseo
del otro queda cercenado y subyugado a mi
deseo,

Otro de los aspectos importantes de esta fa-
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se se sitia a medida que el nifio percibe la li-
mitacion de la exploracion del espacio por su
inmovilidad. Al nifio, que normalmente quiere
recorrer y explorar todo lo que le rodea, se
le sitiia postrado y el espacio pierde significa-
cién, deseando, cada vez mds, poseerlo. Pa-
ra evitar el deseo, tiene que justificarse que
estd enfermo, una razén mas para tener un
mareo... («me mareo, estoy malo, por eso ten-
g0 que estarme quieto»).

Con anterioridad, habiamos visto la signi-
ficacidn de la sequedad y de la humedad. El
nifio se siente seco, luego hay algo valioso que
«ha perdido». Se le explica que orinard por
el dializador. De esta suerte, el esquema cor-
poral se quiebra, ya no es mi cuerpo el que
orina, sino el dializador que est4 fuera de mi
y si por €l pasa mi sangre y se elimina mi ori-
na, el dializador es parte mia. Hay aqui un
riesgo de despersonalizacion, ya que una fun-
cién corporal pasa a ejercerla un aparato, se
origina asi una angustia de «pérdida» de su
omnipotencia infantil. El punto de unién en-
tre el cuerpo y la maquina se sitda en la fistu-
la y hay que cuidarla. Los ejercicios de reha-
bilitacion para que no se trombose y se des-
truya la fistula, presentaran el recuerdo de esa
otra parte del cuerpo que esta fuera de él. Si
es aceptada y asumida, hara los ejercicios, si
es rechazada, le serdn pesados y mondtonos
los ejercicios de rehabilitacion, posiblemente
no los hara.

Por otro lado, la familia se encuentra de-
sorientada. El nifio esta grave, pero corre y
tiene vitalidad; el nifio tiene hambre, pero re-
chaza la dieta. El nifio quiere correr, pero tam-
poco puede cansarse en exceso. El nifio tiene
sed, pero el beber agua le supone una dilata-
cién en el tiempo de las sesiones. Parece que
todo se complica, solamente importa una sa-
lida: preocuparse de que no se transgredan las
normas, unas normas mas. Es decir; sobre la
normativa de la conducta, sobre la normati-
va social, sobre la normativa de la educacidn,
se le impone la normativa de un régimen de
vida que es diferente a los demds y, ademés,
salvaguardado por una vigilancia ambivalen-
te: «con tal de que comas y bebas lo que yo



REV. NEUR. PSIQ. INF., N.° 11, 1988 ) 131

digo y no lo que tu quieras, te doy cualquier
cosa».

La comida, la dieta, se convierte en eso ma-
gico que puede evitar la recaida, adquiriendo
un plus sobre su valor de alimentacion. En es-
ta situacion se resignifican todas las cosas, hay
un cambio de sentido en ellas: la comida cam-
bia de funcidn, el orinar cambia de funcidn,
asi como cambia el esquema corporal.

3.2 Fase: las sesiones se prolongan

Lo que en un principio era una novedad y
un sentirse diferente a los demas, comienza a
ser pesado. El nifio se da cuenta de todas las
trabas que se le van presentando, percibe el
cambio de actitud familiar, experimenta un
nuevo status en la escuela mezcla de compa-
sion y fracaso. Es el caso de «B», no queria
acudir a la escuela porque habia perdido mu-
cho, pero en esta pérdida habia arrastrado a
su hermana, la madre agudizaba esta situa-
cidn: lo aprobaba.

De esta suerte, lo que en un principio era
la alegria de lo nuevo, se transforma en una
vivencia de muerte. Poco a poco el espacio se
limita mas. La maquina limpiadora se hace
mads dura y la asistencia a la sala hospitalaria
comienza a ser un pequefio suplicio. Por de-
lante queda toda una mafiana o una tarde en
una sola habitacion y con una sola perspecti-
va: «A» lo plantea en sus dibujos de castillos,
fortalezas, murallas, fantasias de encarcela-
miento y sumision, que en el fondo no es mas
que un grito de libertad, maxime cuando es-
tos dibujos sélo se presentan en el ambito de
la sesidén y no en la exploracidn sistematica de
los dibujos tematicos de la unidad de Psiquia-
tria (Fig. 1).

Con esta vivencia del nifio se engranan to-
dos los aspectos del mundo externo. De un la-
do, hay pocos servicios de hemodialisis infan-
tiles, eso implica desplazamientos y también
conlleva una actitud familiar frente a esa si-
tuacién de desplazamiento continuo si no se
vive en una ciudad que posea esos servicios.
Los padres de «B» tomaron una actitud ta-
jante: abandonaron su lugar de residencia «de

Fig. 1. Caso «A». Realizado en hemodialisis con la
mano izquierda (explicaciones en el texto).

toda la vida» y su medio de vida habitual; de
esta suerte se trasladan a Madrid, solos, sin
medio de vida: tienen que hacerse vendedo-
res ambulantes como forma de sustento: es-
casos ingresos y nueva esclavitud.

La familia se hace regresiva y dependiente,
deposita todas sus esperanzas en la institucion,
instaurandose asi un nuevo desplazamiento de
responsabilidades: es el equipo sanitario el que
debe de sustituir al micleo familiar y al ni-
cleo educativo, cobrando asi papel lo que en
otras ocasiones nosotros mismos habiamos de-
ngminado metaféricamente: sustituto transi-
cional, puesto que son el puente de unién en-
tre el mundo externo (familia y colegio) y el
interno (hospital v enfermedad); no obstan-
te, este importante concepto que introducimos
en el presente discurso sera tratado mas am-
pliamente con posterioridad.

En esta encrucijada,. al nifio le quedan po-
cos caminos de salida: o una especie de chan-
taje con sus mareos en la sesién, o con trans-
gresiones dietéticas en casa, o bien, lo mds pe-
ligroso, una apacible adaptacién, en buena
medida, expresion de la aceptacion de un cas-
tigo. El nifio se somete al castigo de la enfer-
medad por algo malo que fantased, que de-
sed. Ante la fantasia del nifio, hay una inter-
vencion real: la enfermedad, la dnica salida
que le queda a él es aplacar lo real: «si me
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comporto bien, no volveran a hacerme daiio,
voy a ser bueno, sumiso, para que no me ocu-
rra el dafio».

En medio de esta situacién con sus fanta-
sias de muerte propia y ajena para represen-
tar su vida, puede que alguno de sus compa-
fieros fallezca, no es raro. La pulsién de muer-
te se hace, aun mads si cabe, presente. «;Por
qué no viene «X», si ayer estuve jugando con
€17». La contestacion es, en la gran mayoria,
un medio dicho: «Se ha ido». Pero ;dénde?
icuando vuelve? ;me iré yo?, una vez mas el
nifio nos plantea cuestiones que ponen a prue-
ba a todo el equipo su rol con el nifio. De una
correcta informacion dependera que el nifio
acepte su situacion real. Hemos dicho correcta
informacién, en tanto debe ser llevada desde
el inicio, asi se podra elaborar cada una de las
situaciones «embarazosas» que vayan surgien-
do. La muerte presente, la negacion de la
muerte, son dos situaciones presentes de for-
ma continua en este tipo de unidades y que
es preciso elaborar y dialectizar con el nifio:
no es un castigo, puede que sea diferente con-
tigo, lo tuyo es diferente, etc. ;sera suficiente
para aplacar los temores, deseos y fantasias
infantiles? Hay que abordarlo con realismo y
conocimiento, dafia mas lo medio-dicho y lo
mal-dicho que lo no-dicho.

CASOS CLINICOS:
UNA APROXIMACION
FENOMENOLOGICA

«El padre dijo al hijo: Ayidame
a morir.
El hijo al padre: Ayidame a vivir»

G. RAIMBAULT

Caso «A»: la nina estrella

«A» nos vino para tratamiento psicologico
en colaboracion con la unidad de hemodiali-
sis. Es la segunda de dos hermanos, cuyas eda-
des son de 10 y 9 afios, respectivamente. Su
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padre trabaja en la construcciéon, como obre-
ro cualificado eventual; la madre es extranje-
ra y trabaja dando clases de idiomas.

En la primera entrevista, con la nifia a so-
las, aparecen los celos y la rivalidad con el her-
mano, pues éste le pega. La imagen materna
aparece como positiva y la paterna como ne-
gativa: «mama4 es mas buena y me quiere mas,
mi madre no pega, mi padre si».

Periddicamente, alternando con las entre-
vistas familiares realizadas en nuestra consul-
ta, le haremos una visita semanal durante la
sesion de hemodialisis, con el fin de tratar a
la nifia en su nuevo medio.

En la primera visita que se le hace en la se-
sién de hemodialisis, «A» nos explico perfec-
tamente la maquina y el funcionamiento de
ella, nos dice que «sirve para limpiar la san-
gre y depurarla». De pronto, se descompensa
y llora: se bloquea. Por la informacidon obte-
nida de la ATS, sabemos que esta actitud de-
presiva esta relacionada con la lectura, por
parte de la nifia, de un articulo sobre los pa-
cientes en hemodidlisis y la relacién con la
muerte. A su vez, la nifia ha contado al equi-
po que la cuida, su presencia en una pelea de
una pareja anénima, que suponemos que eran
sus padres, y la impresiéon que ello le causé.
Nos despedimos y le decimos que si nos nece-
sita que nos llame.

En la siguiente entrevista llevada a cabo du-
rante la sesion de hemodialisis, le pregunta-
mos sobre tres deseos, no duda: el primero de
ellos es: «curarme, para comer de todo, para
ponerme buena y no tener que venir mas
aqui». El segundo es: «no tener un hermano
tan malo, porque es muy malo y me pega».
Por fin el tercero de ellos es: «que no me pin-
chen mas, porque me hacen mucho dafio».
Las enfermeras, en la conversacién que man-
tenemos siempre con ellas al final de la sesion
para que nos cuenten sus impresiones sobre
la nifia, nos dicen que siempre se deprime al
final de la sesion: «hace el montaje de marear-
se todos los dias, aunque no se marea».

Nos enteramos que vive en condiciones de
hacinamiento, en una pensién, durmiendo to-
da la familia en una misma habitacidén y con
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pocas condiciones higiénicas, lo cual explica
el aspecto sucio y descuidado que presentan
todos los miembros de la familia. La madre
llega tarde a las sesiones, se toman de una for-
ma negligente el tratamiento de la hija.

La actitud de la nifia durante las sesiones
es de manipulaciéon histérica, llorando en
cuanto se le hace alguna observacidon durante
las mismas.

En otra entrevista, mantenida en nuestra
consulta, investigamos su vida fantasmatica
y onirica. Nos dice que suefla con peleas con
su hermano, teme que éste le pegue mucho.
Nos dice que no quiere tener novio ni casar-
se. Nos habla de Ia relacion con su enfermera
preferida, que es la que mas juega con ella.

Se le pone en relacion la eliminacién de sus-
tancias toxicas por la maquina con la posible
eliminacion de su parte téxica-psiquica, de la
agresividad y suciedad retenida dentro de ella
por su situacion familiar, lo cual le provoca
una depresidon intensa.

En la primera entrevista con los padres, el
padre entra con una actitud resistente y de fas-
tidio preguntando si vamos a tardar mucho.
Todo son negaciones, ya que «todo va bien»,
la nifia es «muy obediente», ordenada, en el
colegio va muy bien... Los padres la descri-
ben como una nifia muy fantéstica, que ex-
presa estas fantasias interpretandolas como
artista, le encanta «actuary.

En la historia evolutiva es de destacar que
el embarazo de «A» no fue deseado, ocurrien-
do tras una fugaz relacién de los padres siendo
éste el motivo de su matrimonio. Durante el
embarazo la madre tuvo amenaza de aborto.
El parto fue en poddlica. Le dio lactancia na-
tural durante cinco meses. El resto de la his-
toria evolutiva es normal en cuanto a desarro-
llo psicomotor y del lenguaje, excepto en el
control uretral que ocurrié a los seis afios.

Los primeros indicios de enfermedad ocu-
rrieron hace dos afios; cuando contaba siete
afios de edad, tuvo que ser hospitalizada es-
tando el padre trabajando en otra ciudad. La
explicacidn sobre la enfermedad que le han da-
do los padres a la nifia ha sido de minimizar
su importancia, que tiene muchas posibilida-
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des de curacion en cuanto le hagan el trasplan-
te. De todos modos, la nifia sabe la gravedad
de su dolencia.

Dentro de la historia familiar, el padre se
define como un poco egocéntrico, siempre a
la defensiva. Da una buena imagen de si mis-
mo que no corresponde a la realidad: «tengo
enfados de cinco minutos, se me olvidan en-
seguida, como buen acuario que soy». Una tia
paterna de la nifia muri6 de insuficiencia re-
nal crénica, dentro de una especie de suicidio
provocado por no acudir a la sesién de hemo-
dialisis.

La madre se describe como una mujer in-
trovertida, responsable, quiza demasiado per-
feccionista. Da la impresion de una mujer dis-
tante y problemadtica. Tiene un horario am-
plio de clases, por lo que esta poco con sus
hijos. Nos dicen que las relaciones de la pareja
son buenas, aunque sabemos que no es asi...

Aqui terminamos la primera entrevista con
los padres; a las siguientes concertadas faltan,
aludiendo a excusas de trabajo... Finalmen-
te, tras demandar su presencia en reiteradas
ocasiones, aparece la madre sola, muy depri-
mida. Ante esta situacidn se le indica que su
actitud es, cuanto menos contradictoria y de
irresponsabilidad hacia la nifia: estd muy des-
cuidada siempre, con un aumento de peso de
hasta 2,5 kg, transgrede la dieta continuamen-
te porque nadie se ocupa de e¢lla, etc. Nuestra
intencidn es situarla en una posicion depresi-
va que le permita elaborar la culpa, de esta
suerte se podra llegar a un principio de reali-
dad sobre la postura negadora y «responsa-
ble» que ellos nos ofrecieron en la primera en-
trevista.

Sabemos, por una visita reciente que le he-
mos hecho a la nifia, que se encuentra muy
deprimida porque se pasa las tardes sola: su
padre sale y su madre no vuelve hasta las seis
de la madrugada a casa. Ante la carencia, se
compensa atiborrandose de agua y comida.

Aparece el padre, por ultima vez, en una
entrevista en la que se defiende y niega su ac-
titud de abandono y descuido hacia la nifia.

En visitas posteriores a la nifia, durante la
sesidén de hemodidlisis, nos llama la atencion
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Fig. 2. Caso «A». Dibujo de la familia (explicacion en
el texto).

que «A» solo cuenta a las ATS cosas superfi-
ciales, nunca refiere su actitud durante las se-
siones. No comenta tampoco nada de la es-
cuela. Le ponemos en relacidn su incremento
de peso-agua y su demanda de carifio y aten-
cioén. Nos dice que no se ducha porque no tie-
nen medios econémicos para ello. Nos habla
también de los conflictos conyugales: se pe-
lean los padres, nunca salen juntos, se alter-
nan para salir con los hijos.

En una entrevista en que volvemos a con-
seguir que acuda la madre, le comentamos a
ésta el suicidio paulatino que est4 haciendo la
nifia y la induccidén inconsciente que esté cu-
briendo la familia. Cada vez es mayor su de-
seo de muerte, el peso es mayor, las sesiones
se toleran peor,... todo empeora.

La explicacion que da la madre a la situa-
cion de depresion de la nifia, es que ella tam-
bién lo est4, debido a la ausencia de la figura
paterna y que ella tiene que mantener la casa
econOmicamente.

La exploracion psicopatoldgica la comple-
tamos con los dibujos tematicos. En el dibu-
jo de una familia, «A» nos narra la siguiente
historia: (Fig. 2): «Una familia vivia en una
casita en el bosque, un dia en el cumpleafios
de Maria no tenian dinero y no pudo ir a la
ciudad para comprar regalos.» A continua-
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cién se establece la siguiente encuesta por aso-
ciacién con la historia:

—¢Quién era Maria?

«Era la hija.»

—¢Qué dijo Maria cuando no le compra-
ron los regalos?

«Se enfadd cuando no le compraron los re-
galos.»

—¢Por qué esta familia no tenia dinero?

«Porque eran pobres, pero Maria insistia en
que se los compraran.»

—¢Por qué insistia tanto?

«Porque era envidiosa, bueno no, eso no
era lo que le pasaba, es que queria todos los
regalos para ella.»

—¢Tenia hermanos Maria?

«Si dos, pero no queria dar las cosas a sus
hermanos.»

—¢Tenia amigas?

«Si, una o dos, porque como era tan avari-
ciosa a las amigas les dejaba so6lo un rato los
juguetes.»

—¢Cbémo era el padre de Maria?

«Mayor, fuerte y bueno, era lefiador del
bosque.»

—¢Qué tal se llevaba con Maria?

«Regular, porque cuando era la hora de la
comida, sélo queria jugar.»

—¢Le pegaba el padre?

«Un poco, por no comer y ser avariciosa.»

—¢Co6mo era la madre?

«Era buena, mientras el padre se iba al bos-
que la madre se quedaba haciendo la comida.»

—({Cbémo se llevaban el padre y la madre?

«A veces mal, porque el padre no queria ir
a trabajar, o la madre no queria hacer los tra-
bajos de la casa y discutian.»

—¢Se pegaban?

«Si... a veces.»

—Eso que le pasaba a Maria de la avari-
cia: ;se le iba a pasar?

«No, porque a lo mejor toda su vida iba a
ser avariciosa y no se le iba a quitar.»

—¢Algunas veces estaba triste?

«Si, porque se quedaba sin amigas y nadie
queria jugar con ella»

—(Y por qué mads cosas se ponia triste?

«Por nada mas.»
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—¢Por qué cosas se ponia alegre?

«Los regalos... pero le hacian pocos, pero
a veces los padres le hacian algunos.»

—De mayor ;qué le gustaria ser?

«Modelo, para ponerse vestidos bonitos, sa-
lir ante el publico y ensefiarles las ropas.»

—¢Se iba a casar?

«No... bueno si, si se queria casar.»

—¢Por qué si y por qué no se queria casar?

«Bueno, si no se casaba no tenia dinero, pe-
ro si se casaba si que tenia dinero, su marido
trabajaba y ella trabajaba.»

—¢;Queria tener hijos?

«No... no le gustaban, porque tenia que
atenderlos y cambiarlos.»

—A Maria ;qué parte de su cuerpo le gus-
taba mas?

«Las manos, como siempre se ponia crema
pues estaban bonitas.»

—Y ;qué parte le gustaba menos?

«Los pies, porque algunas veces estaban
manchados.»

—¢Por qué los tenfa manchados?

«Del sudor... a veces se los lavaba.»

—Y ;qué le decian las amigas?

«Qué olia mal.»

—Y ella ;qué pensaba?

«Que se los tenia que lavar.»

—Maria ¢iba al colegio?

«Algunas veces se escapaba porque no le
gustaba. Lo que mas le gustaba eran los mu-
fiecos y dibujar.»

—Y comer ;le gustaba?

«No... nada mas le gustaban las judias.»

—;Tenia miedo?

«Si... cuando sofiaba.»

—¢Qué cosas sofiaba?

«Por ejemplo: que un elefante la iba a co-
ger, ella le cogia de la trompa y él la subia a
sus espaldas, estaba domesticado pero ella
pensaba que se la iba a comer.»

—¢Qué mas sofiaba?

«Que un monstruo se la iba a comer.»

—¢Sofiaba cosas bonitas alguna vez?

«Si. Que estaba en el campo y se estaba ha-
ciendo una corona con flores y un collar con
flores.» «Mi hermano tiene un libro con un
dinosaurio grande y otro pequefio.»
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—;Cémo era la casa de Maria?

«Habia dos habitaciones, cada una con dos
camas, en una dormia Maria con el hermano
y en la otra el padre y la madre.»

—¢;Con quién queria dormir Maria?

«Con su madre, porque su madre se des-
pertaba y no hacia ruido, pero su hermano ha-
cia mucho ruido y se despertaba ella.»

—Su hermano (la fastidiaba mucho?

«No.»

—Los domingos ;qué hacia la familia?

«Se iban de paseo a la ciudad a ver las tien-
das, pero, sin embargo, Maria cuando veia un
juguete decia: compradmelo, compradme eso
y lo otro.»

—;Cudntos afios tenia Maria?

«Once afios.»

—Y ;cudntos le gustaria tener?

«Ser mayor de los veinte afios, para ser mo-
delo. Siempre se ponia los vestidos largos de
su madre y el chal y los zapatos.»

—Algunas veces ¢lloraba?

«Si, porque no le querian comprar jugue-
tes.»

—¢Qué tres deseos le gustaria a Maria que
se cumpliesen?

«Ella pediria... una casa llena de juguetes,
un joyero, joyas, vestidos, una casa en la ciu-
dad, un cuarto para mi sola, un cuarto oscu-
ro para guardar mis juguetes.»

—¢Alguna vez estaba enferma?

«Si, tenia rubéola, tenia puntitos por el
cuerpo.

—Y ;queé pasaba cuando estaba enferma?

«Que le regalaban juguetes, muchos jugue-
tes, y algunas veces decia mentiras a sus ami-
gas, decia te doy este regalo si dejas todos los
juguetes a quien te los pida, y ella dijo si, pe-
ro luego no los dejaba.»

—¢Qué mas mentiras decia?

«Les decia a las amigas: seré buena, seré
buena, pero luego no lo era.»

—¢Le duré mucho tiempo la rubéola?

«Un mes y medio, pero luego se curd, le da-
ban medicinas.»

—:Se tomaba las medicinas?

«No, no se las tomaba, se las tenia que dar
a la fuerza su padre.»
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Fig. 3. Caso «A». Realizado en hemodialisis, con la
mano izquierda.

—¢A quién queria mas Maria, a papd o a
mama?

«A su madre, era mas carifiosa, mas bue-
na, no le pegaba.»

—La madre jestaba algunas veces triste?

«Si, porque no tenian dinero.»

—¢La madre trabajaba?

«Si, llevaba la lefia a vender a la ciudad.»

Antes de continuar con los dibujos merece
destacar algunos aspectos: desde el punto de
vista formal, la familia es una nifia de gran-
des ojos y melena mirando una gran mesa lle-
na de comida, todo estd preparado para co-
mer, pero el resto de la familia no estd. De
fondo tiene grandes baldosas que bien podrian
parecer una tela de arafia. Ante la carencia de
la familia, suefia con la comida como com-
pensacion de la ausencia. Ello nos confirma
la interpretacion realizada en la descripcion
del caso.

Pero es el contenido y comentario de la his-
toria la que mas datos nos aporta sobre «A»:
lo primero es el desplazamiento y posterior
identificacion a Maria, lo cual se justifica por
los lapsus que han sido subrayados convenien-
tementc, ¢l hecho de scguir 1a cncucsta sin ha-
cerle ver su desplazamiento hizo que se favo-
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reciera la identificacion y no se bloqueara. Su
fijacion pregenital en fases de oralidad son im-
portantes: acaparar los juguetes y regalos, la
comida, la avaricia, etc. Su conflictiva edipi-
ca, pobremente resuelta, estd presente: dor-
mir con la madre, asi lograria separarla de la
figura paterna. Ademads su situacion de haci-
namiento en la pension es revivida con un nue-
vo juego de desplazamiento e identificaciones:
el hermano no le deja dormir porque se mue-
ve mucho, quiza sea la visidn de la escena pri-
mordial, por eso debe dormir con la madre:
para que no se la despierte con ese movimien-
to. Con las flores del campo hace una coro-
na, inmensa corona (Fig. 3), con flores se hace
otra corona: la de la muerte, aqui esta su pul-
sién de muerte, junto con los monstruos o el
elefante. Su deseo de sanar se situa en la cu-
racion de la rubéola, la cual también cursa con
una alteracion del esquema corporal, con pun-
titos como los puntos quirurgicos de la fistu-
la o las punzadas que le dan para la didlisis.
Realiza una elaboracion secundaria y despla-
zada sobre un hecho real: su cumpleaiios, en
efecto; el dia de su cumpleaiios se le hizo una
fiesta en la unidad de hemodialisis y fantased
toda una historia de regalos y fiesta que lue-
go no se cumplié. Su situacion econdmica
quedo al descubierto, asi como su fantasia.

En el dibujo de la enfermedad (Fig. 4) re-
lata la siguiente historia: «Pues era una vez
un nifio y una nifia que estaban enfermos del
corazdn y entonces la madre los llevd a un
hospital que se llamaba Ramén y Cajal.»

—¢Qué pasaba cuando estaban ingresados?

«La madre les traia regalos y jugaba con
ellos.»

—¢Qué pensaban los nifios?

«Que les iban a pinchar... pero también les
tenian que pinchar para que se pongan bue-
nos.»

—Y si no les pinchaban ;que pasaba?

«Que se ponian malos.»

—¢;Cémo era la enfermera?

«Era buena, no regafiaba a los nifios.»

—¢Coémo eran los nifios?

«Eran dc docc afios y cstuvo cn cl hospital
dos meses y medio y después se fue para su
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Fig. 4. Caso «A», Dibujo de la enfermedad (explica-

cion en el texto).

casa porque se curo. La enfermedad del nifio
era la misma que la de la nifia.»

—¢Por qué se habian puesto enfermos del
corazon?

«Porque tomaban cosas que tenian mucho
potasio, como la fruta y la carne.»

—¢Por qué la tomaban?

«Porque les gustaba y como no estaba su
madre, pues la tomaban.»

—Los médicos, ;qué decian?

«Que no tomasen lo que no debian tomar.»

—¢;Qué les hicieron para curarles?

«Poner inyecciones y medicamentos en el
brazo.»

—;Donde estaban los papas?

«Como no era la hora de la visita estaban
en casa.»

—¢Quién tenia mas pena, papd o mama?

«La madre queria que se pusiesen mas
pronto buenos.»

Un nuevo desplazamiento ocurre en el pre-
sente dibujo: la afectaciéon de un organo vi-
tal: el corazdn, como sus dos rifiones afectos.
También aparece la transgresion de la dieta,
justamente con los alimentos que ella tiene res-
tringidos. También es pinchada en el brazo,
como e¢lla, para curarse por el tratamiento. Pe-
ro hay algo fundamental: no habia nadie pa-
ra vigilarla, entonces como lo que me prohi-
ben.

En el dibujo de la persona que no es nor-
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Fig. 5. Caso «A». Dibujo de la persona que no es nor-
mal (explicacién en el texto).

mal narra lo siguiente: «Cecilia y Juan son
sordomudos y les dieron un aparato de los sor-
dos para que oyeran» (Fig. 5).

—;Qué les paso, por qué eran sordos?

«Nacieron sordos porque la madre era tam-
bién un poquito sorda.»

—Y ;qué hacian?

«Los dos jugaban y se divertian.»

—;Coémo era Cecilia?

«Era mayor y fuerte, era mala a la hora del
colegio, se escapaba, no queria ir, no le gus-
taba, preferia jugar.»

—Y sus papas ;qué decian?

«Pues que iba a suspender, a veces la re-
fifan.»

—¢;Tenia amigos?

«Tenia pocos, como era sordomuda y no
podia hablar...»

—¢;Como eran sus amigos?

«Eran buenos y se entendian un poco.»

—:Cuando le entendian, que hacia Cecilia?

«Lo escribia en un papel..., pero no estu-
diaba, no le gustaba.»

—¢Qué le gustaba?

«Nada mas que jugar y dibujar.»

—¢Qué es lo que mas le preocupaba?

«Si se iba su madre a trabajar, se quedaba
en la habitacion con su hermano.»

—;Cbémo era su hermano?

«Era al revés, le gustaba estudiar, ir al co-
legio y luego jugaba.»
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Fig. 6. Caso «A». Dibujo de la hemodialisis (explica-
cién en el texto).

—¢Quién estaba mas sordo de los dos?

«Los dos igual.»

—¢Como se entendia la madre con ellos?

«A través de los labios.»

—¢Quién los entendia mejor: papd o ma-
ma4?

«Los dos igual.»

—Entre ellos ¢que tal se llevaban?

«Bien porque no se pegaban nunca.»

—~Cuando fue mayor Cecilia ;qué paso?

«Que oia un poco mejor, se cur6 un poco...
con los afios se curd.»

—¢Qué cosas hacia?

«Trabajaba de maestra.»

— ¢ Estaba triste algunas veces?

«A veces pero... pero no estaba enfadada,
pero otras veces se enfadaba mucho.»

—¢Por qué se enfadaba tanto?

«Porque el marido no queria ir a trabajar.»

—¢Ddnde se quedaba el marido mientras
tanto?

«En la cama, y cuando llegaba Cecilia le re-
gafiaba mucho.»

—¢Tuvo hijos Cecilia?

«Una nifia, pero no era sorda.»

Nuevamente el desplazamiento de las figu-
ras de la historia para revelarnos, como el ne-
gativo de una pelicula, su propia problemati-
ca de vida: el padre no trabaja, la madre tie-
ne que hacerlo. Ella también estda muda y sor-
da para narrar cosas que no sean superficia-
les y sorda para oir los nuevos planteamien-
tos. De nuevo la esperanza en la curacion con
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el tiempo, ademas se mejoran con un apara-
to: la mdquina de hemodidlisis, pero en el as-
pecto de protesis nos estaria hablando de la
protesis que ella precisa para curarse de for-
ma definitiva.

Por fin le pedimos que nos narrara una se-
sion de hemodialisis (Fig. 6): «Eran dos ni-
fios que estaban enfermos de rifién y tenian
que hacer hemodialisis, que jugaban mucho
ellos solos y algunas veces jugaban al parchis
y a otras cosas, por ejemplo jugaban a las da-
mas y a la oca. Cuando se les quitaba el apa-
rato se iban a otra habitacién.»

—¢Qué pensaba la nifia cuando no jugaba
al parchis?

«Pues nada, leia tebeos... A ninguno de los
dos les gustaba hacerse la hemodialisis, les em-
pezé la insuficiencia renal y tenian la urea muy
alta, muy alta.»

—¢Y qué paso?

«Tenian que esperar hasta que les dieron el
riiién. Yo tengo apuntados todos los dias que
tengo que venir a hemodialisis, pero a lo me-
jor uno de los dias me donan un rifién y ya
no tengo que venir, pero a lo mejor lo tengo
que rechazar porque no me va bien. Por ejem-
plo: te lo ponen y no te va bien, te lo tienen
que quitar y otra vez te tienen que hacer la he-
modialisis. Ahora me pinchan con una aguja
mas larga porque con las otras sangraba por
las vias; un dia se ensucid la cama con un cho-
rro lleno de sangre y me quitaron la aguja. En
el aparato donde estoy ahora, los primeros
dias me pinchaban con una aguja y como lla-
maba el flujo pues ahora me pinchan con dos.
Un dia no pasaba el agua al aparato y me ga-
né dos pinchazos y luego al dia siguiente otros
dos.»

—Y eso de que devuelves ;de qué es?

«Pues porque baja una cosa del aparato...
y me mareo. La mdaquina me limpia la sangre
del potasio, pasa por varios sitios, se purifica
y va al enfermo otra vez.»

—¢;Qué pasa si no se dializa?

«Se pone mds enfermo y es peor, porque
se tiene que quedar mas veces y mas dias.»

—¢;Qué tal con la dialisis?

«Bien, mafiana tengo que ir.»
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Fig. 7. Caso «A». Realizado en hemodialisis, con la
mano izquierda.

—¢Te gusta ir?

«Me gusta, pero regular.»

—¢Qué es lo que no te gusta?

«Lo que no me gusta es cuando me pinchan
con un aguja muy larga, y lo que me gusta es
cuando me la han quitado.»

—Mientras estas en la didlisis, ;coémo te
gustaria que fuese?

«Que hubiera mads nifios.»

—;Con cual de las enfermeras te llevas me-
jor?

«Con M., porque juega conmigo. Un dia
me enchufé con agua, eran los primeros dias,
cuando ya pasaron mas dias jugamos a otras
cosas.»

—;Hasta cuando vas a estar en didlisis?

«Hasta que me den un rifion.»

—Y si no te lo dan?

«A esperar otro... como ya me han hecho
el tipaje.»

—;Por qué te pasa esto del rifién?

«Porque empecé a los siete afios porque no
orinaba las cosas malas y se me quedaban en
la sangre, y la mdquina me limpia la sangre
y la purifica.»

—Y tus papds, ;qué dicen?

«No dicen nada.»

—Y tu hermano, ;qué dice?

«Nada, lo que pasa es que me pega mucho,
Dice mi madre que a lo mejor tiene celos de
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Fig. 8. Caso «A». Realizado en hemodialisis, con la
mano izquierda.

mi, porque a mi me regalan juguetes, dice que
me regalan siempre juguetes a mi, como ten-
go casi toda la habitacion llena de juguetes,
parece juguetelandia.

En los dibujos de la enfermedad, la perso-
na que no es normal y la sesion de dilisis so-
bresale un dato comun: hay dos personajes
con idéntico padecimiento, como expresion de
querer compartir una experiencia. Es en esta
situacion donde al poco de comenzar, pasa a
contar su experiencia. Necesita tomar confian-
za expresando sus temores, miedos y ambiva-
lencias con las sesiones, el trasplante, la die-
ta, la maquina, etc. Todo esta presente en su
discurso. Hasta la situacion de informacion
correcta.

En general se puede decir que intenta cu-
brir con los dibujos la totalidad de la hoja que
se le presenta, con un trazo firme y continuo.
La figura humana tiende a ser micrografica,
con diferenciacion sexual, bien presentada pa-
ra su edad. La situacion de los elementos en
el espacio tiende a conseguir un punto de re-
ferencia, como con miedo a perderse del ca-
mino. Se observa una gran diferencia entre los
dibujos realizados en nuestra consulta y los
que realiza en la sesiéon de hemodialisis (Fi-
guras 1, 3, 7 y 8), aparte de estar realizados
con la mano izquierda, estos dibujos son mu-
cho mds expansivos y ocupan toda la hoja.
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Dos de ellos tienen como elementos protago-
nistas el agua (Fig. 7) (lleg6 a la sesién con
mucho peso: habia bebido mucho). Otro di-
bujo es un dibujo abstracto (Fig. 8): una gran
raya que se sucede a si misma. Los dibujos
al aire libre aparecen con un gran sol, los di-
bujos en interiores el elemento luz también es
una constante: como calidez o referencia.

El caso «B»: la nifia sumisa

«B» es una nifia de 14 afios, benjamina de
tres hermanos. Su padre es albaiiil, actualmen-
te en paro, y su madre se dedica a sus labores.

A los seis afios fue diagnosticada de su pro-
blema renal y estd en didlisis desde hace nue-
Ve meses.

La madre es una mujer muy sobreprotec-
tora, no le deja ir al colegio ni que salga con
las amigas debido a su enfermedad. Duerme
con la madre: «Me da pena dejarla sola, dice
que suefia cosas y le da miedo», justifica la
madre.

Toda la relacion familiar es simbiotica, las
hermanas estan muy unidas: «No han salido
la una de la otra nunca.»

La menarquia la tuvo a los doce afios y me-
dio, pero luego hizo una amenorrea: «Nos di-
jeron que con el cambio de la vena mejora-
ria», explica la madre.

Los padres se han trasladado de su pueblo
natal a Madrid, con el fin de poder llevar a
cabo el tratamiento de hemodidlisis, sostenién-
dose economicamente la familia de lo que sa-
can de la venta ambulante de golosinas.

La madre es muy primitiva y se define como
muy carifiosa. Hay antecedentes de diabetes
en los ultimos meses de embarazo. Muy so-
breprotectora, inmadura e insegura. No sabe
ni quiere colocar limites de forma adecuada
y cuando lo hace es a destiempo y en las co-
sas que coartan mas la libertad de «By».

El padre se define como un hombre serio
y retraido, con dificultades de contacto, des-
contento por su situacion actual de paro. Es
huérfano precoz de padre, desde los nueve me-
ses de vida.

Dentro de la historia evolutiva, es de des-
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tacar la lactancia materna muy prolongada,
hasta los dieciocho meses, «porque he tenido
mucho pecho». La nifia nunca ha tenido pro-
blemas con la alimentacion. Anduvo a los dos
afios. Ha padecido en muiltiples ocasiones de
procesos amigdalares. A causa de su enferme-
dad ha sido ingresada en sucesivas ocasiones.

Se indicé a los padres la conveniencia de
una mayor independizacion en la relacidon
madre-hija, siendo preciso que no durmiera
con ella por la posible obtencién de benefi-
cios secundarios del miedo. De igual manera
insistimos en la necesidad de asistencia al co-
legio, pero dado el desfase que existia, conse-
guimos la colaboracién del colegio, con lo cual
se podria actualizar el retraso de sus conoci-
mientos escolares.

En las sesiones, cuando aparece la pareja
terapéutica, se muestra fobica de contacto, te-
merosa. De manera sucesiva se le plantea que
debe acudir al colegio, pero ella nos dice «he
faltado mucho, por eso me da vergiienza», al
final acepta nuestra solucién intermedia, pa-
ra superar el retraso. Su falta de la escuela ha
arrastrado a su hermana, que se quedaba «pa-
ra acompafiarme y cuidarme, dice mi madre».
Ante esta situacién optamos por plantear la
asistencia de las dos hermanas al colegio hos-
pitalario.

En sucesivas sesiones se le interpretan sus
miedos nocturnos y los beneficios que obtie-
ne de dormir con mama y sentirse mas peque-
fia y, por tanto, mas protegida. De forma pau-
latina van desapareciendo sus temores, prime-
ro precisa que la radio esté encendida hasta
que se duerme, pero luego ya logra dormir so-
la y sin rituales obsesivos.

La figura terapéutica femenina de la pare-
ja mantiene con ella una serie de entrevistas
de informacion sexual, durante las sesiones de
hemodidlisis, debido a la mala imagen que de
las figuras masculinas tiene la nifia, transmi-
tida por sus padres.

En sucesivas entrevistas con los padres, no-
tamos que éstos colaboran poco. La madre
continua induciendo el miedo a los hombres
y no dando autonomia relacional a la nifia:
«es que nos tienen que traer las cosas cuando
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se terminan y nosotros no podemos mover-
nos», «ellas no pueden ir con nadie porque
el cine o esas cosas cuestan dinero y nosotros
no lo tenemos», «no queremos que salga con
nadie porque se dicen muchas cosas, y aqui
no conocemos a nadie». El padre sigue con
su actitud pasiva.

En los dibujos teméticos el aspecto formal
ocupa toda la lamina con trazo fuerte y con-
tinuo. Los personajes son dindmicos, muy
perfilados y cuidando los detalles, con dife-
renciacion sexual y de tamaifio. Solamente uti-
liza el color en el dibujo de la didlisis.

En la familia (Fig. 9) dibuja una familia
aparentemente calida, ideal. Cada personaje
realiza una actividad, pero no existe ninguna
comunicacion entre ellos.

En la enfermedad (Fig.10) pinta dos inmen-
sos rifiones con lesiones por toda la superfi-
cie: «la enfermedad de rifién dura mucho
tiempo, pero cuando te ponen en didlisis pue-
des hacer una vida completamente normal y
esperar que te pongan un rifién».

Esa vida, «completamente normaly», es la
que ella no lleva. Por una parte porque no le
deja su madre por la terrible sobreproteccion,
pero por otro lado ella tampoco quiere obte-
ner esa autonomia: es lenta la enfermedad. Si-
go siendo pequefia, lentamente creceré€.

En el dibujo inventado (Fig. 11) pinta un
bosque muy frondoso, el tinico elemento que
aparece es un sol que hiela. Sus defensas rigi-
das y firmes quedan expresadas en este dibu-
jo: el bosque nos impide ver los arboles y sus
frondosas copas no nos dejan visualizar la luz,
el sol.

En la sesion de hemodialisis (Fig. 12) se pin-
ta ella misma, tal y como estda en la sesion: ta-
pada ella y tapado el brazo. Todo esta tapado.

El discurso de «B» es infantil, niega con-
flictos. Mantiene una actitud de pasividad
frente a la enfermedad. Vive la dialisis con me-
nos miedo que al principio y su esperanza,
también, esta puesta en el trasplante que pue-
de tardar afios, meses o dias.

Desearia ser mds pequeiia, tener cuatro
afios, edad en la que no estaba mala. No cul-
pa a nadie de su enfermedad, «me tocd a mi».

L

Fig. 9. Caso «B», Dibujo de la familia (explicacion en
el texto).

Fig. 10. Caso «B». Dibujo de la enfermedad (explica-

cién en el texto).
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Fig. 11. Caso «B». Dibujo inventado (explicacién en

el texto).

.

Fig. 12. Caso «B». Dibujo de la hemodidlisis (expli-
cacion en el texto).

Los miedos son infantiles: a Dracula. Su
tristeza no la pone en relacién con su actual
situacion y sus respuestas son estereotipadas.
Nos parece que «B» tiene muchas defensas y
no deja que afluya su inconsciente. Su inves-
timiento objetal es pobre y tiraniza la situa-
cion en el seno de la familia.
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La clinica engafa

La nifia «A» fue trasplantada tras una aven-
tura de tenerse que desplazar a otra Comuni-
dad Autonoma. El rifién que iba a ser para
ella fue, finalmente, para la nifia «B». Los
problemas se agudizaron, pero la existencia de
una certeza en ¢l trasplante le dio nuevas es-
peranzas. El trasplante en la nifia «B» tuvo
éxito y esta en controles. Nuevo intento falli-
do de trasplante para la nifia «A», pero en esta
ocasion se realiza la intervencidn: es el recha-
zo al nuevo Organo. Parece que existe una
nueva esperanza, pero... volver por tercera vez
ala maquina es duro... tras sufrir todos estos
sinsabores la nifia «A» fallece: la muerte llegé.

UN EQUIPO BASE
PARA EL TRATAMIENTO

«El amor no es hermoso porque
no posee la belleza, puesto que la de-
sea y solo se desea lo que no se tie-
ne.»

PLATON

El personal asistencial discute:
grupo Balint

De lo dicho hasta el momento, podemos ver
que el tratamiento de una insuficiencia renal
cronica en la infancia implica muchos mds fac-
tores que los meramente asistenciales. Ello va
unido al hecho del papel que desempefia el
hospital delegando al servicio de hemodiali-
sis con la totalidad de su personal, tanto mé-
dico como auxiliar, la responsabilidad.

Michel Balint planted, en la década de los
cincuenta, la dialectizaciéon de la relacidén
médico-enfermo, en tanto tocaba las identi-
ficaciones y las contraidentificaciones de los
roles jugados por los profesionales de Ia sa-
lud. Basado en las técnicas de grupos opera-
tivos, expuestas por Pichon Riviére, Balint co-
menzo la actividad con los profesionales de
la salud, en principio con los médicos hospi-
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talarios, trabajando sobre el material clinico
que aportaban dichos profesionales en su ac-
tividad diaria.

En estos grupos, dirigidos por una pareja
terapéutica de orientacion, se exponia un ca-
so desde la perspectiva que lo veia el médico
somatico, asi como la actitud y la vivencia que
cada uno de los profesionales ha tenido de ca-
da caso clinico. La discusién en grupo enri-
quece la vivencia personal, con la aportacion
de las vivencias transferenciales del resto del
grupo, entra en juego la propia historia indi-
vidual y la evocacidn simbolica de una afec-
cion determinada. De esta suerte, emergen los
propios significantes o las vivencias reprimi-
das, que de manera latente permanecen en ca-
da uno de los miembros del grupo.

Fue Ginette Raimbault quien en la década
de los sesenta aplico dicha técnica de Balint
a los pediatras en un grupo de los Hospitales
de Paris, correspondientes al distrito XIII. De
esta suerte, comienza a aflorar el papel del pe-
diatra, de la pediatria y de la institucidn, a la
hora de abordar el enfermar en la infancia,
de una forma menos reduccionista, mas glo-
bal e integral.

En la enfermedad crénica, se establece un
nuevo tridngulo: la familia, el nifio enfermo
y la institucion sanitaria.

Aunque parezca que estd de una forma muy
superficialmente expuesta, lo cierto es que las
identificaciones se realizan a nivel personal y
el médico acepta y es aceptado, o bien recha-
za y es rechazado, y sobre estos dos polos dia-
lécticos, los caminos intermedios se ven cu-
biertos por la actitud de vigilancia-dependen-
cia-desplazamiento y esperanza en el que se
tienen mutuamente depositarios la familia del
nifio X y el Dr. Y.

({Qué se juega en esta relacion?

:Qué se moviliza en cada consulta?

¢Quién se implica en cada paso?

¢Hasta donde llegar en la dependencia mu-
tua?

(Coémo analizar lo que somos, lo que trans-
formamos, lo que modificamos y en lo que
influimos?

Ya hemos expuesto con anterioridad los
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problemas de una enfermedad crénica, como
es la insuficiencia renal crénica, la vivencia del
nifio y unos casos concretos, pero como es-
tudian, cémo actdan y como vivian estos pro-
blemas los profesionales de la salud hospita-
laria?

Animados por las bases tedricas anterior-
mente expuestas y firmemente convencidos de
que los aspectos psicoafectivos establecen una
indisoluble unidad con el ente orgénico, so-
matico y bioldgico, con interrelaciones estre-
chas en lo tocante al paciente. Por otro lado,
en segundo lugar, esta actitud transferencial
y contratransferencial que desempefia el equi-
po asistencial. Se establecié un grupo de ac-
cién operativo, por técnica de Balint, de base
psicodindmica, con los médicos, ATS y auxi-
liares de una unidad de hemodialisis infantil
de un hospital pedidtrico de Madrid.

Las sesiones fueron establecidas con una pe-
riodicidad mensual, a dia y hora determina-
dos, en el propio servicio de hemodidlisis in-
fantil, con el fin de obstaculizar al minimo las
lesiones hemodialiticas de los nifios, y, en se-
gundo lugar, el que la asistencia fuera el ma-
ximo por parte del personal sanitario.

Creemos que, a pesar de todas las desven-
tajas, creamos un sentimiento adecuado, en
la medida que lo importante era una valora-
cion del proceso de enfermar y de los proce-
sos terapéuticos, valoracion y control. La asis-
tencia de la totalidad del personal de la uni-
dad de hemodidlisis infantil, a la que se su-
maron no s6lo los médicos de la plantilla, si-
no los médicos residentes de la especialidad
e incluso los médicos residentes en rotacion
por el servicio de Nefrologia infantil, atesti-
guan que el camino emprendido parece abrir
esas nuevas vias que nos habiamos propuesto.

En la primera sesion se planteé la dinami-
ca del trabajo, asi como nuestro rol de tera-
peutas, asi desde el primer instante se obser-
van las demandas de las propias insegurida-
des a la hora del trato cotidiano con los nifios
en tratamiento, por parte del equipo asisten-
cial. Por un lado, los médicos plantearon la
importancia del tratamiento, mientras que pa-
ra el personal de enfermeria la tasa de mayor
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angustia se situaba en el trato al nifio para ca-
da sesion.

Las demandas hacia los psicoterapeutas
aumentaban en cada sesion; los casos se con-
cretizaban, los propios conflictos se desplaza-
ban. Todavia el grupo estaba resistente y con
poco insight: la proyeccion estaba al otro la-
do de la pared, donde habia un nifio depen-
diendo de su méquina.

Por fin se modific6 la dindmica: la dnica
forma de acceder a lo imaginario del grupo
se situaba en el andlisis del rol que cada uno
representaba con relacion a cada uno de los
presentes. Por ello tuvimos que variar el rum-
bo a partir de la cuarta sesién y comenzamos
a analizar uno de los casos clinicos expuestos
con anterioridad.

El Dr. E. narra como fue el ingreso de la
nifia y su paso a Cuidados Intensivos por un
status convulsivo. Explicé el proceso de diag-
noéstico que fue laborioso y la informacién a
la madre. Una vez realizada dicha informa-
cion: «la madre se quedd tal cual, por eso pen-
samos que no se habia enterado de la reali-
dad».

Frente a esta desvalorizacion de la figura
materna por parte del profesional, quiza acos-
tumbrado a «escenas», dicho profesional rea-
liza un nuevo acting, esta vez con la nifia:
«Yo, continia el Dr. E., con instinto paternal,
se lo expliqué a «A» y me di cuenta que la ma-
dre se lo habia explicado todo. Por eso pensa-
mos que si los padres se habian enterado y
reaccionaron tan friamente, iban a ser unos
padres colaboradores y creimos que no ibamos
a tener problemas, pero pronto nos dimos
cuenta de que no hacian la dieta, llegaban tar-
de a la sesidn, que la nifia venia sucia, etc...»

Por otro lado, «A» era la primera nifia que
llegaba a la unidad de Hemodialisis. La tota-
lidad del equipo se volcd de forma masiva al
cuidado de la pequeiia paciente. Su rol se ha-
bia trastocado: la nifia se convirtié en la hija
(se la lava, sc la pcina, se la mima, se la tras-
lada, se la fotografia, etc.). El personal asis-
tencial pasa a ser unos padres buenos, cono-
cedores y sobreprotectores. La nifia es inteli-
gente, pronto se siente protagonista.
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Este protagonismo es, precisamente, el que
agudiza la presentacién de somatizaciones con
la subsiguiente obtencion de beneficios secun-
darios por parte del equipo asistencial en el
plano afectivo, precisamente aquel en el que
m4ds carencia se sentia.

Aqui es donde llamaba la atencion el pri-
mer eslabon de una cadena significativa: por
qué no se plantearon las irregularidades a los
padres? El mensaje en el seno del equipo era
contradictorio: mientras para el Dr. E. nun-
ca se abandond, parala Srta. P. nunca se hizo.

Pero atin, si cabe, fue mas contradictorio
el hecho de que los padres de «A» nunca plan-
tearon demanda de informacién sobre el cur-
so de las sesiones de la nifia: la trajan tarde,
con el peso y la dieta transgredidos, sin guar-
dar las normas de higiene y era depositada en
un desplazamiento negador de sus propias res-
ponsabilidades y siendo recogida «sin» plan-
tear ningin problema. Es mds, no suelen es-
tablecer ningun tipo de contacto, mds o me-
nos, afectivo con las personas del equipo asis-
tencial.

La nifia establecié su mejor contacto con
la Srta. C, sin embargo ésta es incapaz de ver-
balizar qué tipo de relacion guarda, se man-
tiene al margen del grupo, no habla y se ru-
boriza con una gran tasa de angustia al verse
sefialada por el grupo: su ambivalencia esta
situada en la compasion, no en la compren-
sion.

Llegado a esta situacion, la angustia trans-
ferencial del grupo hace que no tolere su se-
fialamiento, transformadndose en una angus-
tia paranoide en su conjunto, revertiendo la
demanda proyectiva hacia las figuras terapéu-
ticas y realizando la misma pregunta que se
habia planteado al inicio del trabajo en gru-
po: ;Cémo ha reaccionado ante la consulta
de psiquiatria?

En este momento, las figuras terapéuticas,
sefialamos que hace falta la «autoridad reco-
nocida», pero ejercida sobre los padres, pues-
to que hasta ahora se ha ido marginando en
aras a «ir tirando» y a mutuas delegaciones.
Los roles del equipo deben ser firmes y cohe-
rentemente cumplidos. La pregunta transfe-
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rencial queda en el aire, a su vez se les ha in-
terpretado su accion, la provocacion a los te-
rapeutas ha sido asumida por éstos sin caer
en la trampa contratransferencial.

En las sesiones posteriores, la pareja tera-
péutica ha planteado el esquema de persona-
lidad de la nifia «A», a través de sus dibujos,
de las entrevistas con la nifia y con los padres,
tal como fue explicado en el capitulo anterior.
En esta situacion, la demanda del equipo se
plantea en una pregunta angustiosa: «;qué te-
nemos que hacer?». En la cadena significati-
va, esta demanda explicitada nos remite ha-
cia el «gverdad que no hemos sido tan ma-
los?». En otras palabras: «nuestro deseo era
constructivo, nos faltaba ayuda, ¢estdis dis-
puestos a darnosla?».

De nuevo tiene que expresarse la diferen-
ciacion de roles. El Dr. M hace una interven-
cion aclaratoria: «yo no soy represor, no pue-
de hacer eso, yo se lo diré pero no puedo obli-
garles». Lo cual se completa con la interven-
cién del Dr. E: «si a vuestra consulta acuden
tarde o no acuden, podéis diferir la entrevis-
ta, pero yo tengo que dializarla venga como
venga y cuando venga».

En realidad, lo que tanto el Dr. M como
¢l Dr. E. estan exponiendo es el abrochamien-
to con su propia represion: el temor de mos-
trarse represor es que pueda ser represor.

Pronto emergen las somatizaciones de «A»:
se marea, llora, no tolera estar sola, llama a
las ATS y auxiliares del equipo, pero ;acuden
en su rol? o jacuden en el rol que les ha asig-
nado por desplazamiento «A» y que ellos, por
situacion contratransferencial, han asumido
de forma latente? Este segundo camino es el
que se cumple de forma, mds 0 menos man-
tenida. Se va enmaraifiando lo real y ya no se
puede deslindar la persona de la profesiona-
lidad, la enfermedad real de la vivencia ima-
ginaria.

La Srta. B. no entiende que sufriendo se
pueda obtener placer en el sentido en que no-
sotros lo exponiamos, la donacién y obtencion
de beneficios secundarios, su discurso era en
lo concreto: la nifia se marea porque tiene hi-
potensién, por eso vomita y se siente mal y
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nos pide que estemos con ella. No obstante
se le plantea a la Sta. B que ;como es posible
que no lo entienda, puesto que ella esta obte-
niendo «placer profesional» en su trabajo, via
el sufrimiento que obtiene de la vivencia del
trato con las personas que «viven sin vivir vi-
viendo»? Su placer estd en el sufrimiento con-
tratransferencial del sufrimiento del otro. La
Srta. B no tiene respuesta. Silencio. La sesion
termina.

ABORDAJE INTEGRAL
DE LOS PROBLEMAS

«La existencia de esferas de poder,
de esferas de influencia, jurisdiccion
y posesion y, sobre todo, de esferas
de explotacion, son cuestiones que
corresponden al proceso social y que
no pueden explicarse por sus orige-
nes en la ansiedad infantil: constitu-
yen la expresion de la realidad his-
torica y geogrdfica en la que existi-
mos.»

E. H. ERIKSON

Unidad integral infantil

Hemos recalcado en multiples ocasiones la
significacion en importancia y trascendencia
de concebir a la infancia enferma, al nifio en-
fermo, como algo mds, como mucho més y
mas complejo que la reduccién a un mero or-
gano enfermo que se encuadraria en un cuer-
po que sufre las consecuencias de ese 6rgano
afecto. Si todo fuera asi de sencillo y simple,
la cosa seria abordable de una forma muy con-
creta.

Pero el nifio, en su constitucion, es algo mas
plural y diverso. La unidad infantil se esta-
blece como un ser tinico bio-psico-socio-afec-
tivo, en permanente y continua evolucion. Va-
mos a intentar explicar lo que entendemos por
esta unidad y como se establecen estas inte-
rrelaciones, para asi intentar acceder a un es-
bozo de «verdad». Verdad que se articula con
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el saber, y éste solamente se encuentra en el
propio discurso del individuo con su historia
y sus vivencias, reales o fantaseadas. Lo de-
mas es la relacion impositiva del ejercicio de
quien se presupone que detenta la verdad, por-
que tiene un pretendido saber, cuando, en rea-
lidad, lo que expresa es €l ejercicio de un po-
der.

El cuerpo infantil, como primer componen-
te de esa articulacién unitaria, se constituye
en un referente concreto que va adquiriendo
significacién cuando cada 6rgano y cada par-
cela se «cargan» con la funcion que les es pro-
pia y esta funcion es concienciada por el pro-
pio nifio. De esta suerte, a la par que la ma-
duracién somatica, cada elemento corporal va
adquiriendo una carga significativa, fantasea-
da y simbdlica, que hacen que tenga sentido
de una forma concreta en lo imaginario y en
lo concreto. Asi el investimiento corporal ad-
quiere una categoria de significante para el in-
consciente infantil, como punto de referencia
para establecer un lenguaje. Lenguaje corpo-
ral, lenguaje de los 6rganos que hay que re-
significar con cada afeccién y ello se hace de
acuerdo con la etapa evolutiva y pulsional en
que se encuentra el nifio en un momento da-
do. Para la mente infantil, unas anginas son
algo mas que la fiebre y mucho mas que el
proceso infeccioso que es preciso combatir;
ellas representan una brusca eclosién en un
proceso evolutivo, que precisa un tratamien-
to concreto: ingerir algo para curarle y que
puede no ser agradable: el sabor o el pincha-
Z0, un castigo por su falta. Pero ademas est4
la angustia de la madre y de la familia. En to-
dos un deseo de superar ese evento. En el ni-
fio una fantasia: ;por qué a mi? Recordemos,
a este respecto, lo que decia «B»: «me ha to-
cado a mi», fatalismo que la hace depositaria
de sus miedos y temores.

En lo tocante al aspecto psiquico, hemos de
tener muy presente que el nifio es un ser en
continua y constante evolucion y que, por ella,
se llega a la persona adulta. Esta evolucién se
va sucediendo seguin las diferentes fases del de-
sarrollo libidinal, expuestas por Freud: oral,
anal, genital (falica y edipica), latencia, prea-
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dolescencia y adolescencia. Pero esta accién
inconsciente se exterioriza con las etapas del
acceso cognitivo: sensorio-motriz, operacio-
nes concretas, operaciones abstractas y ado-
lescencia, descritas por la psicologia genética
y fundamentalmente por Piaget. Una y otra
no son, en absoluto, contrapuestas y, como
muy bien expresa Cobo Medina, todavia no
se ha logrado una correcta integracién y com-
plementariedad de ambas de lo que tanto se
enriquecerian mutuamente. A lo largo del pri-
mer afio de vida atlin no existe un yo consti-
tuido, pero percibe y capta lo que sucede en
su entorno y lo evalda en la dialéctica pla-
cer/displacer. Luego, ese mundo externo le va
aportando elementos que él interioriza y «lee»
de una manera determinada a su compren-
sidén, a su etapa madurativa y libidinal. Pero
hay situaciones que pueden ser desagradables
o dificultosas, entonces el nifio precisara en-
contrarse seguro, dicha seguridad se encontra-
rd en etapas mds precoces: regresion. Esta re-
gresion se parard en aquella etapa en que ob-
tenia mds placer, que mejores recuerdos le de-
i0, que mds carga significativa posee a lo lar-
go de su discurso histdrico: punto de fijacion.
De esta suerte: progresion/regresion; interio-
rizaciéon/ proyeccién; maduracion/evolucién
libidinal; internalizacion/externalizacion; se
va obteniendo la cadena de significantes en
que se estructura el inconsciente infantil, co-
mo crisol en el que luego cristalizar4 la viven-
cia, realizandose el investimiento corporal y
objetal.

Pero el nifio no puede subvenir a sus nece-
sidades de forma auténoma. Es dependiente
de un entorno concreto, estd integrado en un
sistema relacional dado: la familia. Pero la fa-
milia tampoco es una célula aislada, sino que,
a su vez, se integra en un sistema mas amplio:
la sociedad. Esto significa que, en cada encua-
dre econdémico y cultural, de cada 4mbito his-
torico y ecoldgico, nos va a aportar una for-
ma de actuar, de concebir, de dirigir e incidir
a la infancia. Asi, las aportaciones externas
de conciencia moral, costumbres, mitos, te-
mores, etc. se aportan de forma diferente, el
ideal del yo y el yo ideal es muy diferente se-
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gun el enmarque y la escala de valores que se
ofrece al nifio y que es una escala de valores
otorgada, no obtenida. De igual manera se le
aporta una creencia en la enfermedad y en la
salud y en el ser y estar en el mundo. En este
sentido se oprime y subyuga a la infancia y
no es que estemos solicitando autonomia pa-
ra el nifio, puesto que resultaria totalmente in-
suficiente. Otro aspecto que se articula con to-
do lo anterior es el papel de la educacién, de
la escuela, como transmisora de estos valores
establecidos y aceptados socialmente, en mu-
chas ocasiones de forma hartamente manipu-
lada y, cuando menos, no adecuada a las ne-
cesidades de cada nifio, pues responde a es-
quemas de «debe», «tiene» y sus polos opues-
tos de «no debe», «no tieney; de esta suerte,
la sociedad influye de forma directa para in-
tegrar y/o asumir al nifio.

El aspecto afectivo se va a comprender en
la medida que se entienda el deseo, desco que
va a la busqueda continua de la consecuciéon
del placer. Pero este deseo expresado en la dia-
léctica de placer/displacer, amor/odio, vi-
da/muerte, se constituye en un nuevo signifi-
cante, pues hay que aclarar que en la infan-
cia se carga significativamente en deseo como
proyeccion y asuncion estructurante del deseo
de la madre, fundamentalmente concebida co-
mo «funcién madre», mas que en un sentido
estricto. Asi van a comprenderse los procesos
de identificacion, los puntos de fijacion segun
la mayor carga afectiva, el ideal del yo, etc.
Todo lo cual va a originar satisfaccién o cul-
pa segun se cumpla el propio deseo y éste se
resignifique, segin el deseo del otro como
cumplimiento o como transgresion, respecti-
vamente.

Para comprender las interrelaciones de es-
tos aspectos y como son unidad, vamos a re-
mitirnos a realizar una lectura del caso «A»:
a los seis afios era enurética, al final de la fa-
se edipica pasaba por una significacién de una
funcién corporal: la diuresis. Por otra parte,
la consideracién sociofamiliar era que debia
controlarlo. Poco después de ese control es-
finteriano, llega una sequedad y control per-
manentes: la insuficiencia renal crénica, cum-
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pliendo una resignificacidon corporal algo ex-
terno a su propio cuerpo. Pero el nuevo con-
trol se establece en una etapa pregenital: la
oralidad. Su descontrol ya no es la enuresis,
pasa a ser la transgresion dietética como bu-
limia selectiva y potomania: incorporar, ne-
gando el control. Socialmente est4 el hacina-
miento y el bajo nivel cultural y econdmico,
con grandes periodos de soledad que le hacen
establecer una demanda afectiva de forma sus-
titutiva: las transgresiones dietéticas, para asi
no cumplir el requisito de control social, de-
terminando una mala tolerancia de las sesio-
nes y establecer una sustitucion afectiva en el
hospital con sus somatizaciones; sigue pidien-
do un continente adecuado, su control urina-
rio es falso. Su deseo es curarse y, sin embar-
g0, su ambivalencia la hace buscar sustitutos
afectivos por desplazamientos significativos de
dichos afectos.

Asistencia integral

Lo dicho con anterioridad hace que se mo-
difique el discurso asistencial de cualquier
afectacion en la infancia, pero fundamental-
mente de las enfermedades cronicas. De esta
suerte el discurso reduccionista orgdnico-
mecanicista, se debe entender como totalmen-
te insuficiente. La modificacién de este dis-
curso asistencial en la enfermedad crénica in-
fantil fue expuesto con toda claridad por
Raimbault y Linger en el dltimo Congreso
Mundial de Pediatria, celebrado en Barcelo-
na en 1980.

Siguiendo este concepto de integralidad de
la asistencia, sélo tiene sentido si, ademads, esta
integrada en una red asistencial coherentemen-
te escalonada, como expresan Espasa y Na-
varro, y tal y como la propia OMS recono-
ce: partir de esta asistencia integral de la
comunidad, con los servicios que precise y
de acuerdo con las necesidades de ella y con
las posibilidades socioeconémicas que po-
sea.

En anteriores trabajos ya expusimos el con-
cepto de «medicina positiva» en la accion de
la salud integral e integrada en el campo de la
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infancia, donde se integran campos parciales:
pediatria preventiva (somatica), pediatria so-
cial y/o higiene y salud mental, asi como des-
truye la dicotomia prevencion-curacién. So-
lamente con una accion positiva se concibe la
asistencia integrada e integral.

En el campo de las afecciones crénicas in-
fantiles, es tal la desestructuracién vivencial,
familiar y social, que sélo queda una coordi-
nacion adecuada de todos los esfuerzos. Si
bien es cierto que la afeccidn base precisa el
tratamiento adecuado, ello no quiere decir que
sea el unico a atender, pues el integrar los de-
mas factores es la unica forma de comprome-
ter a toda la persona en el periodo y en el pro-
ceso de curacion.

La insuficiencia renal crénica, en este con-
texto, precisa algo mas que la mera «desinto-
xicacidén de la sangre», tal y como lo expresa-
ba «Av», pues es insuficiente. Las pérdidas es-
colares, los beneficios secundarios, los efec-
tos en el personal asistencial, el papel de la
transferencia y contratransferencia, hace que
nos planteemos otro acceso a la realidad. Pe-
ro hay que tener en cuenta que lo real es lo
que todavia no tiene nombre, es 1o que no ha-
bla, dicho en palabras de Lacan: seria lo
opuesto a la dimension simbdlica del «es eso».
En este sentido, lo concreto de la accién he-
modialitica se transforma en un camino para
cuestionar el discurso de enfermar y de curar,
puesto que este tipo de tratamiento «habla»
ya no es lo real, y puesto que se sitia en «es
eso» lo que precisa, nos hace cuestionar la efi-
cacia total de lo que realizamos.

Con lo dicho creemos expresar unas bases
para que se comprendan los siguientes apar-
tados y, de esta suerte, dialectizar todas y ca-
da una de nuestras acciones, para intentar lo-
grar una sintesis adecuada.

La dieta/peso

Como en muchos otros procesos de evolu-
cién crénica, una de las principales prescrip-
ciones para una correcta evolucién se centra
en la regulacion dietética. Dicha limitacion de
la dieta se va a ver reflejada, como en un es-
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pejo, en la estabilidad o ganancia o pérdida
ponderales.

En la insuficiencia renal cronica (IRC) di-
chos parametros son fundamentales y se re-
lacionan de forma directa con la fisiopatolo-
gia renal: los productos nitrogenados y los li-
quidos. Una no adecuacién de la dieta, una
transgresion en la ingestién de liquidos van a
determinar un incremento ponderal que hay
que eliminar en las sesiones de hemodialisis,
las cuales se transformaran en un «forzar la
madquinay, lo cual acarreara unas alteraciones
mayores en ¢l organismo con hipotensiones,
mareos, etc., que hacen mas insatisfactorias
las sesiones, lo cual defrauda mas y condicio-
na nuevos «escapes» que perpetuan estos ci-
clos viciosos.

Pero en la infancia jes tan sencillo todo?
;solamente el peso y la dieta vienen determi-
nadas por la frialdad de la confeccién y cum-
plimiento a ultranza de las dietas y del con-
trol de liquidos? ;qué significacion tiene la co-
mida en la infancia? Son preguntas que ha-
cen que revisemos el discurso reduccionista de
la concepcidn organico-mecanicista de la co-
mida.

Es de sobra conocido que, en las primeras
fases evolutivas, el nifio se relaciona con el
mundo circundante por las facetas sensitivas
y de la motricidad de los miembros y por las
respuestas reflejas, en lo que Piaget denomi-
na la fase sensorio-motriz. Pues bien, la de-
manda que establece el nifio con su objeto pul-
sional se realiza a través de una sensacion pre-
cisa: el hambre. Esta es satisfecha por el pe-
cho de la madre, por el pezén que se introdu-
ce en la boca del nifio y, una vez en su inte-
rior, el nifio succiona y de esa succidn obtie-
ne un doble placer: el primero es satisfacer su
deseo de colmar su hambre, en segundo lu-
gar la excitacion placentera de la succion y el
paso del contenido lacteo, tibio, por la boca
y en la deglucién. Este es el contenido de la
fase oral freudiana, fase en la cual se estable-
ce una relacidn de objeto parcial, es decir: el
objeto donador de placer es el pecho y, aun-
que éste pertenece a la madre, se constituye
en algo indiferenciado del bebé mismo y de la
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madre. Su deseo/hambre es satisfecho por
la madre/pecho que por medio de la succién
obtiene placer/satisfaccién. En momentos de
ansiedad de 1a madre este acoplamiento no es
satisfactorio y el nifio se puede mostrar irri-
table, nervioso o bien intenta agarrarse mas
y la madre puede percibirlo como agresién y
retirarse; en fin que ese acoplamiento no va
a resultar satisfactorio y el placer de la suc-
cion y comida que calma ese deseo no se ob-
tiene, por ello la carga que tiene el acto de co-
mer no es positiva y el rechazo al medio le lle-
va a rechazar la comida, por no resultar sa-
tisfactorio ese primer «contacto». Por el con-
trario, esa union serd satisfactoria cuando be-
bé y objeto sintonizan de manera suficiente-
mente buena, como diria Winnicott, con pa-
ciencia y comprension, entonces esta uniéon da
placer y posterior adormecimiento; la carga
pulsional es positiva, hay seguridad y confian-
za. Esta fase establece una dialéctica de de-
manda/obtencion/apropiacidn, en este senti-
do el nifio, cuando establezca una demanda,
originara una regresion a esta fase para inten-
tar apropiarse y obtener aquello que precisa,
situdndose entonces el punto de fijacién in-
consciente en esta fase oral.

En este contexto de carga significativa, la
comida se convierte en el discurso inconscien-
te, en algo relacionado con el objeto dona-
dor/madre. Asi, del comportamiento del ni-
fio ante la comida y de la madre ante el co-
mer, nos va a remitir, en los contenidos simbo-
licos del inconsciente infantil y en el inconscien-
te diddctico, al tipo de relacién madre/nifio.

Sobre este panorama, en la IRC se estable-
ce algo fundamental: una dieta estricta y que
va a hacerse monotona, que se va a dar con
ansiedad y angustia por parte materna («no
lo va a tomar, estd insipido»), pero en la par-
te manifiesta dird: «comelo, que esta muy bue-
no», es decir: «ésta es la comida de mama y
mama es buena».

En otras palabras: sobre la significacién y
accion de la comida se establece un monto sig-
nificativo adicional, lo cual hace que se resig-
nifique el acto de la comida. En el caso de
«B», ante la escasa formacién, hubo que es-
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tablecer de forma precisa menus para cada dia
de la semana, porque la madre era incapaz de
establecer las «raciones».

Pero estas limitaciones y resignificaciones
suelen ocurrir cuando ya se ha adquirido, por
parte del nifio, la suficiente autonomia en la
comida para saber lo que quiere, lo que le ape-
tece y como comerlo. Sin embargo, le empu-
jan a una regresién: la madre vuelve a prepa-
rar y dar la comida para él. En lo simbdlico
nos remitiria a etapas de dependencia o uni-
dad didactica muy precoz, es decir: favorece
la infantilizacion por regresion a puntos de fi-
jacion relacionados con la oralidad.

Ademas se restringen los liquidos, hay mo-
mentos en los que se tiene sed, apetece beber,
pero ello significa una transgresién y un
aumento de peso, lo que representa unas se-
siones hemodialiticas peores, con lo cual es-
tas prohibiciones aumentan las fantasias de:
«mal alimento/mal pecho/mala madre».

Cuando las demandas, en el plano afecti-
vo, no se satisfacen hay una busqueda susti-
tutiva de ese afecto. Es decir: sobre la deman-
da, adquiere e ingiere una representacion sim-
bélica de él. Asi se entiende que «A» exprese
«como no estd mi madre, como y bebo», pe-
ro esta «hablando» en esas transgresiones y
en esos aumentos constantes de peso, nos es-
ta diciendo: «Quiero que mama me cuide, que
esté conmigo; como y bebo lo que no debo
porque nadie que me quiera estd conmigo»;
sin embargo, lo \nico que se percibe es lo ma-
nifiesto: llega con mds peso, hay que forzar
las sesiones, aumentan las hipotensiones y ma-
reos y asi obtiene beneficios secundarios afec-
tivos por desplazamiento, pero ella sigue «bus-
cando», luego seguird transgrediendo la dieta.

De esta suerte el peso pasa a ser una «obje-
tivizacion» externa del control y, en este sen-
tido, su transgresion lo que estd demandan-
do es que se establezcan controles de una u
otra manera. Peso objetivo, que no es mas que
la expresion de lo que pensamos como obje-
tivo, pues esto no son mas que subjetividades
confluyentes y establecidas como norma. De-
cia Richard Bach: «No creas mas que en tu
verdad, pues la verdad es de los que creen que
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la poseen y, por lo tanto, es la suya.» El peso
solo es la cifra, pero nos debe remitir a lo que
significa para el paciente transgredir ese limi-
te, como se engrana con su propia cadena sig-
nificativa. Por ejemplo, «B», siempre llega
con su peso, cumple ya la dieta y toma los li-
quidos que le corresponden, sus sesiones son
«buenas», pero «incorpora» su demanda de
otras muiltiples maneras: tiraniza y pide sin pa-
rar en casa: transgrede «otra dieta» y se pasa
«Otro peso».

La escuela/sociedad

En el adulto existe, por efecto del tratamien-
to hemodialitico, un desarraigo social evidente
que se traduce en faltas laborales, desfase, ba-
jas prolongadas, sensacion de inutilidad, etc.
Todo ello va a repercutir en sus relaciones la-
borales y en su vida social.

Pues bien, en la infancia esta actitud social
se pone en intima relacion con la escuela, co-
mo mundo de contacto y proyeccion de toda
una estructura social para la infancia. Es co-
mo si algo «raptara» al nifio de su mundo ha-
bitual para crearle un nuevo universo, en el
cual se va a sentir implantado, pero nunca in-
tegrado. No obstante, intentaremos desgranar
las sensaciones infantiles frente a la escuela y
la sociedad cuando se encuentran en un tra-
tamiento hemodialitico.

En las condiciones sociales actuales, uno de
los elementos que catalogan, desde lo exter-
no, al nifio y que éste lo interioriza, como un
valor con el que se identifica, es la competiti-
vidad. En efecto, la escuela presupone uno de
los pilares fundamentales para la creacién de
un mundo competitivo: los examenes, las no-
tas, etc., son elementos calificadores de for-
ma artificiosa y nada objetiva, pues no se «co-
rrigen» con el status socio-econémico-cultu-
ral, ni con la actitud familiar frente al apren-
dizaje, ni por los conflictos infantiles. Esta
competititividad manifiesta hace que se ela-
boren unos «programas» que hay que cubrir
y evaluar, pero esos «programas» son gene-
rales, sin respetar las particularidades especi-
ficas, y lo que prima es cumplirlos, no ense-
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fiarlos. Con todo este multiple y variado con-
texto, hay que integrar una nueva figura, ela-
borarla e interiorizarla es la labor del nifio:
el(la) profesor(a), que se plantea como un ser
ideal que domina la materia, la ensefia y le juz-
ga. Nueva imago y nueva jerarquia que debe
asumir la infancia. La trascendencia de todo
lo anteriormente expresado puede ser inferi-
do a través del lenguaje infantil mas elocuen-
te: el juego, ello es asi porque lo que no se ac-
tua no se mentaliza en la infancia y, por lo
tanto, no puede verbalizarse. Pues si hacemos
una visién evolutiva de las imagos que se ex-
presan en el juego infantil, veremos una se-
cuencia clara: los papas, el médico, el maes-
tro. Tres imagos claras que hablan por si mis-
mas de la fantasia actuante y de la accion fan-
taseada, dialéctica en la cual se movilizan to-
dos y cada uno de los multiples eslabones sig-
nificativos a lo largo de la propia evolucion
infantil.

Ante esta terrible significacion surge el fra-
caso escolar como una pesada losa, cuyo ori-
gen se pretende trivializar, cuando depende de
un complejo entramado de factores a anali-
zar y superar desde un punto de vista etiold-
gico. Lo que si es mas facil de catalogar son
dos escalones dialécticos de las consecuencias
externas de ese fracaso. En primer lugar, se
sitia el plano vivencial con una disminucién
de la autoestima en el nifio, lo cual va a de-
terminar una «incomodidad» del nifio en un
ambiente que él vive como insuperable, por lo
cual el nifio creera que no puede dominarlo
y se va automarginando, se hace mds irrita-
ble, su concentracién es menor, hace apari-
cién la culpa, y, por ello, su «rendimiento»
es alin menor con la consecuencia inexcusa-
ble del aumento del fracaso escolar, cerran-
dose, de esta forma, el circulo vicioso. El se-
gundo escalén dialéctico que se observa es la
actitud del medio frente a ese fracaso escolar:
se le coloca una «etiqueta» de nifio nervioso,
o dificil, o distraido, con lo cual se presta me-
nos atencion a la par que se aumentan los re-
querimientos, tanto a nivel familiar como es-
colar, a sabiendas que no serdn superados; de
esta suerte el desfase aumenta, con lo que el
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fracaso «objetivado» se incrementa. Ambos
eslabones no son compartimientos estancos,
por el contrario, las interrelaciones son estre-
chas de uno en el otro y del segundo en el pri-
mero.

De la mano del presente planteamiento se
puede analizar lo que ocurre en los nifios en
hemodialisis. En primer Iugar hay que situar
su asistencia tres dias en semana al hospital
para recibir su tratamiento, son otros tantos
dias de ausencia de la escuela con lo que ello
representa en varios niveles: una ausencia se
llena con otra presencia que debe resignificar-
se, en lo imaginario y en lo simbolico para ser
aceptado en lo manifiesto. «A» nos dice que
no le gusta ir al colegio, pero «B» ha sido mas
drastica: ha dejado de asistir; frente a esta ina-
sistencia una racionalizacion: «no voy al co-
legio porque no sé como las chicas de mi edad
y con las pequefias me da vergiienza asistir».

Frente a esta situacion «real», hay que con-
traponer unas actitudes «comprensibles» y pa-
ternalistas por parte de los sistemas social y
familiar que les circundan. Pues si bien es cier-
to que los servicios de hemodialisis infantil in-
tentan preocuparse porque tengan una asisten-
cia pedagdgica, no es menos cierto que esta
preocupacion es artificiosa y artificial: no se
aviene a la realidad objetiva de los pequeiios
enfermos; éstos pueden refugiarse en sus so-
matizaciones para evadirse; en buena medida
son colaboradores voluntaristas y paternalis-
tas; se encuentran desarraigadas de su realidad
escolar y presentadas de forma discontinua;
hay una tolerancia mayor frente al aprendi-
zaje; existencia de un desfase en métodos y
programas pedagdgicos, de forma ldgica; etc.

Al ceiiirnos a la realidad objetiva de nues-
tra sociedad espafiola hemos de poner de ma-
nifiesto la situacion en la cual se encuentran
nuestros centros hospitalarios infantiles, en los
cuales practicamente es inexistente, salvo en
algunos muy determinados, un cuadro peda-
gdgico, y cuando lo hay es tan exiguo que se
encuentra desbordado y es totalmente insufi-
ciente para cubrir su importante mision; por
otro lado, su preparacion frente al nifio en-
fermo y frente a la enfermedad no es la mas

adecuada por lo que, salvo contadas excep-
ciones, priman actitudes paternalistas tefiidas
de un profesionalismo que resulta, a todas lu-
ces, insuficiente.

Si esto ocurre en el hospital, tampoco la es-
cuela se presenta de una forma armonica, pues
el(la) profesor(a) debe cumplir su programa
con el coste de que el nifio de hemodialisis
«pierde» las clases y ello condiciona una des-
vinculacién con la marcha «normal» del cur-
s0. Los compafieros veran al nifio afecto de
IRC como el «enfermito». De esta suerte se
comprende la peticidon de compaiiia que rea-
liza «A» o el bosque que parece sumir a «B».

La sociedad no prevé estos casos de las afec-
ciones cronicas, sea cualquiera que sea su in-
dole etioldgica, de esta suerte se sigue reali-
zando una calificacion para su rendimiento es-
colar, primando el baremo preestablecido. Ol-
vida que las secuelas del fracaso escolar, tan-
to en la evolucidn psicoldgica como en la pra-
xis cotidiana, son de vital importancia para
el devenir del nifio, que no acaba de compren-
der el motivo de este fracaso y se automargi-
na mas, con sentimientos de desvalorizacién
y culpa: prefiere sumirse en el «castigo» de su
enfermedad que afrontar el hecho mismo de
la enfermedad. «B» no acude al colegio y
arrastra en esta actitud a toda la familia: la
madre lo justifica con compasidn, el padre se
automargina y la hermana acepta quedarse en
casa con ella; de esta suerte lo que se eviden-
cia es una falta de control por parte de la auto-
ridad educativa, social y sanitaria de la infan-
cia en edad escolar y que no acude a la escue-
la; en este caso se moviliza el deseo de la ma-
dre captado transferencialmente por la nifia
y devuelto, en forma dicha y contratransfe-
rencial, de forma manifiesta a toda la fami-
lia: «queréis cuidadme, pues cuidadme a to-
pe, todos a mi servicio, puesto que mi deseo
no cuenta.

Tampoco la sociedad vela por las condicio-
nes de vida de estos nifios, no nos damos cuen-
ta de que estos nifios tienen limitada hasta la
utilizacién de su tiempo de ocio, su tiempo de
ser nifios. La infancia suefia con la montafia
o el mar, estos nifios no pueden ir si no existe
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una maquina, su «maquina-cuerpo-orina» en
las cercanias. De igual manera se condiciona
sus diversiones: la dieta y la restriccion hidri-
ca. La madre de «B» decia: «Claro, no sale
porque los otros nifios toman naranjadas o co-
cas y nosotros no podemos, y ella tampoco
puede tomarlo, ademds tampoco se sabe lo
que puede pasar.» Ahi estd la realidad del de-
seo y del discurso de la madre en la nifia: «eres
nifia, estds enferma, mama te cuida, td no eres
como los demas, tu sexualidad me da miedo»,
todo es proteccion, unidad simbiotica; frente
a ello «B» sdlo puede hacer realidad esos de-
seos «péiname, dame mi comida, haz lo que
YO quieray.

Con este panorama el discurso social, fa-
miliar y pedagdgico tiene una coartada: es la
enfermedad la que condiciona todo este pa-
norama, es la medicina que no puede subsa-
nar estos problemas. En medio se situa el dis-
curso médico: las enfermedades crénicas son
asi, nosotros intentamos curarlas, nosotros
cubrimos la asistencia, es nuestra obligacién,
lo demas es social. Uno y otro eluden su res-
ponsabilidad, pues conciben a la persona co-
mo un ente aislado, lo cual representa que hay
que actuar de forma concreta, nada m4s le-
jos de la realidad. Sélo son realidad los signi-
ficantes, y para obtener esta categoria en el
discurso, el significante nos debe remitir a un
nuevo significante, pues esta cadena de signi-
ficantes se entrama como una red en lo que
representa la verdad, pero tampoco hay una
cadena aislada, sino que cada cadena y cada
red de significantes nos remiten y se engranan
con otras cadenas y redes de significantes, de
tal suerte que los significantes aislados tienen
el valor de emergente, de metafora, de retor-
no de lo reprimido, de deseo, frente a todo
ello hay que estar en el lugar de la escucha,
escucha que nos remite a la muerte, en el hilo
del discurso engranado.

La familia

El discurso de «enfermar» que se sitia en
el nivel del «nifio enfermo», nos hace que ana-
licemos la situacion de ese nifio en el seno de
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la familia que lo acoge, fruto de deseos mu-
tuos para obtener un placer, en el sentido de
que cada nifio se inserte en el discurso fami-
liar como ente deseado y deseante, enuncian-
do, de esta forma, su presencia y su querer
estar. Es la familia la que toma sus multiples
discursos individuales, sujetos a su devenir his-
tdrico, para enmarcar el plano relacional de
lo enunciado del discurso familiar. Enuncia-
do que nos remite a lo no dicho, para com-
prender la red de significantes.

De aqui la importancia del sintoma infan-
til, pues su presencia llena, en el discurso fa-
miliar, el vacio que crea una verdad que no
es dicha. De esta suerte ese sintoma es nece-
sario para aquellos que tienen que protegerse
contra el saber de la verdad en cuestién. Pero
tiene tanta impregnacion el sintoma que olvi-
damos su mision de emergente, de lo visto del
iceberg, con ello al tratar el sintoma, al cor-
tar el emergente, lo que se rechaza es al pro-
pio nifio.

Reconocer estas cuestiones en el seno rela-
cional de la familia es una labor necesaria, en
tanto nos vamos a remitir a la verdad del que
habla. La trampa seria que uno puede nom-
brar «al que habla» sin preguntarse «de don-
de habla» y mantener intacto el mito del ori-
gen. Tanto mas cuanto que nuestra muerte,
siempre presente en este tipo de afecciones, es
tan susceptible de ser conocida como nuestro
origen, pero sdlo éste ltimo nos parece 16gi-
€0, y es que ¢l sujeto del origen sdlo existe en
la medida que existe el sujeto de la muerte.
Asi se establece el lugar de la escena prima-
ria, en el discurso del sujeto con relacion a su
localizacién familiar, en el lugar o tiempo no
reconocible de la nada donde se origina el su-
jeto. Asi es que podremos preguntarnos «de
donde habla», s6lo cuando estemos dispues-
tos a desprendernos de las insignias que nos
atan a las redes de los significantes y nos alie-
nan. Quitarnos nuestras insignias implica con-
tar con el apoyo narcisista ofrecido por la
transferencia.

De esta suerte, la enfermedad crénica se ins-
cribe, con su carga significativa propia, en ¢l
pentagrama escrito del discurso familiar pa-
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ra hacer que guarde el ritmo y la armonia que
€s preciso, en tanto representa el ser y el estar
de esa familia. De igual manera actia sobre
una relacién determinada madre-hijo, pero es-
ta relacién debe tener presente que por me-
dio del deseo de la madre, interviene la fun-
cion paterna bajo su forma metaférica «el
nombre del padre», o metonimica, el falo. Es
por ello que los padres deben tomar la cos-
tumbre de formularse preguntas sobre el com-
portamiento del hijo y sobre lo que éste re-
presenta y quiza quiere decir al establecer, en
ese pentagrama, las notas disonantes de su ser
cronicamente enfermo, en una resignificacion
general.

En todo este contexto hay que enmarcar el
deseo fantaseado de los padres sobre los hi-
jos, deseo que se ve alterado por el padeci-
miento de una enfermedad cronica que quie-
bra el discurso familiar deseante, actua como
contrapunto actuante. Los padres, al ver ro-
to su deseo, lo viven como una herida narci-
sista en su rol de padres. Ya no es objeto de
placer. La madre se entrega y se culpa a ese
nifio enfermo. El padre se margina: «es tu hi-
jo que esta enfermo». La enfermedad créni-
ca es la metonimia de la propia impotencia,
es la praxis del duelo de omnipotencia narci-
sista de los padres. Asi se aclaran parcelas no
dichas de las ausencias de las figuras pater-
nas a las consultas de seguimiento: su traba-
jo, sus ocupaciones son racionalizaciones al
rechazo que le causa esa herida narcisistica y
al desplazamiento por delegacion en el equi-
po que cuida el devenir de la enfermedad.

Surge asi un mecanismo nuevo en la fami-
lia, que acrecienta la dificultad con que atra-
viesa el equipo asistencial, cuando tienen que
multiplicar sus relaciones con toda la conste-
lacién familiar: el de la identificacion (posi-
ble 0 no) con determinado miembro de la fa-
milia. Esta identificacion anularia su preten-
dida «objetividad». Entonces el equipo tiene
esta llamada a la normatividad, en la que el
saber, complice de la produccion de confor-
mistas, extiende su radio de influencia, extin-
gue la originalidad. La censura se aplica siem-
pre en nombre de la pureza y de la ortodoxia.
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Con todo esto el tratamiento hemodialiti-
co emerge como «alguien mas» en el seno de
la familia. Como esa ausencia-presente o esa
presencia-ausente. Alguien debe llevar al ni-
fio enfermo a que reciba sus sesiones.

En el caso de «A», el retraso y descuido en
la llegada a las sesiones de hemodidlisis nos
habla de toda una actitud familiar que no asu-
me la presencia de «A» (no olvidemos que fue
un embarazo no deseado por los padres). En
lo manifiesto siempre hay una razén para el
retraso, en el preconsciente situamos la dele-
gacion; en lo latente: el rechazo.

Aparentemente distinto es el caso de «B»:
debe recibir las sesiones, en su ciudad es im-
posible, abandonan su ciudad y tienen que vi-
vir de lo que pueden, alli donde s se le puede
aportar lo que le falta a la nifia. El hemodia-
lizador es el que obliga. Hemodializador pa-
ra «B». El cambio es desorientador, hay que
proteger a «B» del cambio. Cambio que mo-
viliza estructuras del discurso de los padres:
«no se sabe lo que puede pasar».

De lo dicho se desprende que también en
la familia se resignifican las relaciones, se al-
tera el deseo, se vive su narcisismo daiado,
entra la maquina y penetran las normas nue-
vas y ¢l equipo asistencial. El pentagrama fa-
miliar hace que pase a un molto vivace, cuan-
do estaba en un adaggio; contrapuntos, cuan-
do estaba en un serenade. Pero ;jrealmente era
asi? O, por el contrario ¢{pasaron a ser con-
certinos los compases de acompafiamiento?
Solamente su propia escucha nos hara com-
prender este sentido de la verdad del discurso
familiar.

El equipo asistencial: sustituto
transicional

La realidad psiquica y personal es algo muy
complejo, al igual que el sentimiento y la vi-
vencia de un padecimiento que, a priori, es ca-
talogado como organico. En cada persona se
engranan muchos factores y en la infancia se
observa como en un espejo la imagen de los
deseos.
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Pero entre esa realidad que denominamos
«objetiva», como externa y demostrable, y la
otra realidad que habla en un lenguaje estruc-
turado de palabras, actos y significantes, se
sitiia un espacio como puente dialéctico y que
Winnicott denomind: espacio transicional.
Transicion entre el mundo externo de lo di-
cho y el mundo interno de lo vivido y fanta-
seado. Asi vemos la significacién del viejo osi-
to de peluche, de la manta raida que se arras-
tra y se succiona, de esos objetos a los que el
nifio se apega y dota de una vida particular
para integrarlos en su propio discurso. Win-
nicott los denominé objetos transicionales,
eran esos objetos, aparentemente externos, pe-
ro que encarnaban parte de la realidad psiqui-
ca en ese interregno de la transicion.

El nifio, por otro lado, precisa algo mas que
el cubrir unas meras necesidades fisicas, o di-
cho de otro modo: precisa que sus necesida-
des fisicas se carguen de una significacion
afectiva que vaya mds alla del discurso del
«buen profesional». Este es el valor de la ima-
g0 que interioriza el nifio en su discurso evo-
lutivo y todavia no dicho. El adulto es vivido
como un ser omnipotente y fundamentalmen-
te las imagos paternas. Cuando estas imagos
materna y paterna se ausentan, precisa hacer
una construccidon simbdlica de ellas y creer
que, tras la pérdida, queda la esperanza del
retorno y de la recuperacion del placer per-
dido.

Pero, a lo largo de la evolucién, dichas ima-
gos, casi siempre, estdn presentes en la ausen-
cia de las imagos paternas, y en ellas han de-
positado los padres su confianza. Los nifios
lo perciben. Luego, si tienen la confianza de
mis padres, es que ellos también pueden dar-
me amor y placer, éste es el contenido del dis-
curso infantil. En otras palabras: se convier-
ten en unas imagos sustitutivas en la omnipo-
tencia de la mente infantil.

Esta demanda, no explicitada por el nifio,
no es captada por el equipo asistencial no sen-
sibilizado y, por ello, no tolera el tipo de pe-
ticiones infantiles (como el llanto, etc.) por sa-
lirse de su marco de accién, por ser conside-
rado como «no profesional». Hay un discur-
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so implicito: ;tiene el pediatra derecho a ha-
cer algo mds que examinar o controlar al ni-
fio, en particular su cuerpo? En la contesta-
cion tradicional scria: introducir la palabra en
la consulta pediatrica es propio de otra disci-
plina: la psicoterapia. Sin embargo, cuando
un pediatra, cuando un equipo no ha «visto»
0 no ha «oido» la demanda formulada por el
nifio, parece que, muy a menudo, es produc-
to de su propia demanda no explicitada, de
ser catectizado, cada miembro por el nifio y
el resto del equipo, no sélo en tanto profesio-
nal, sino también como persona.

Enla IRC el equipo asistencial entra de lle-
no en el discurso infantil y familiar, entra con
la carga de deseo de curacion, como deposi-
tario de ambivalencias e identificaciones, ocu-
pa buena parte entre ser depositario por par-
te de la institucion para que ponga un trata-
miento y del propio nifio para que le cure. Es
una imago sustitutiva que ocupa un espacio
de transicidn, entre el mundo institucional y
el médico y el mundo del enfermo-familia-
nifio; por eso, ya con anterioridad, hemos pro-
puesto el nombre de sustituto transicional. Ya
que nada tiene que ver con el plano de lo real,
sino con nuestra dificultad, como profesiona-
les, para identificar o reconocer la demanda
o el sufrimiento del paciente infantil.

Este rol de sustituto transicional, como de-
positario de las ambivalencias infantiles, de-
be ser asumido en la totalidad del proyecto del
equipo. Es el equipo el que actua como con-
trol super-yoico externo (la dieta y el peso),
o persecutorio y agresor (el pinchazo para la
conexion con el hemodializador), o concede-
dor (jugar y entretenerse), en fin, es un des-
plazamiento de los roles reales, de las normas
sociales y familiares, el castigo y el premio en
¢l seno de la relacién familiar, pero en otro
dmbito y con un significado aparente diferen-
te: «Lo que mas temo es el pinchazo», dice
«Aw, y en lo simbdlico representa otra evo-
cacién: «temo que mamd me pegue».

Ademads, en este intrincado mundo de iden-
tificaciones simbdlicas infantiles, el equipo va
a representar la transicion entre lo intcrno:
enfermedad-necesidad de hemodializarse-nor-
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mas hospitalarias-madre ausente; y lo exter-
no: madre presente vivida como abandonica-
castigo de la enfermedad-colegio. Asi se hace
depositario, la totalidad del equipo, de las fan-
tasias infantiles de persecucidn (exigencia nor-
mativa) y de amor. Es decir, también esta su-
jeto al discurso de la ambivalencia que reina
en el interior del discurso familiar.

Ante esta situacidn real, no hay una con-
testacion adecuada en los cursos de capacita-
cion profesional. Es como si solo interesara
lo concreto y se lograra realizar una abstrac-
cion de la persona en su totalidad. No se plan-
tea el hecho de que si ser cuidado equivale a
que otro reconozca el propio deseo, ser cura-
do implica, quiza, poder reconocerlo por si
mismo. Por eso el médico ideal se ocupara de
reconocer el deseo, dandole al paciente el
tiempo suficiente como para comprender, de
acuerdo con sus propias modalidades.

En todo este amplio contexto hay que in-
sertar el sonrojo ante el sefialamiento del gru-
po ala Srta. C, no pudo tolerar que no fuera
«profesional», su discurso personal se imbri-
caba en el discurso de la pequefia paciente en
el mas alld de lo manifiesto, en el nivel de lo
no dicho. De igual manera la contestacién
airada del Dr. M era perfectamente coheren-
te con su propio discurso histérico de lucha
antirrepresiva, pero no era asumido dialécti-
camente con su posicion en el equipo. Asi
también el Dr. E no puede imponer su crite-
rio «... porque venga cuando venga, tengo
que dializar», tiene que estar alerta para lim-
piar todas las impurezas que vayan surgien-
do, es la pareja terapéutica la que si puede es-
perar porque no cree. También es compren-
sible la demanda del equipo en cuanto a su
actuacion concreta, como respuesta al sefia-
lamiento, es 16gico: piden pautas, formulas
magicas, pero saben que son inexistentes, que
solo les podemos aportar nuestra escucha, que
es su propia escucha, para que ellos estén aler-
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ta en otras escuchas de la enfermedad y el su-
frimiento de la IRC.

No hay que disecar los discursos para ais-
larlos como algo independiente, hay que in-
tegrarlos y hacerlos confluir en el tinico dis-
curso posible del rol en que se asigna a cada
miembro del equipo y en el que €I mismo se
asigna, en el plano del deseo propio y del de-
seo del otro. Ese deseo del otro al que se te-
me cuando no se puede dominar, porque no
se sitda en el nivel de lo dicho, sino que se em-
plaza en el discurso histérico de los significan-
tes de cada uno y que han quedado no dichos.
Este silencio se puede tornar actuante en el de-
seo del otro y es lo que se teme, por eso hay
que «etiquetar», asi se justifica y se tolera.

Pero, al contrario, lo que hay que hacer es
asumir este importante rol de sustituto tran-
sicional para que fluyan los discursos, para
que se comprendan al asumirse cada uno en
si mismo en el marco de sus propios signifi-
cantes, expresados en el discurso propio y en
el discurso del otro. «La familia de ““A”’ es
abanddnica, yo no soy abandoénica, cuido a
““A”y»: asi se marcha el rechazo y el enmar-
camiento, pero se cumple el deseo del otro:
«cuida a mi hija, yo sola no puedo».

La tarea no es facil, hay que asumirse sa-
biendo asumir al otro. De aqui la dificultad
cuando se tecnifica el equipo: el médico se ins-
taura en el pretendido saber, otorgado por su
ciencia; el personal de enfermeria en el pre-
tendido hacer. Ambos roles pueden hacerse in-
dependientes, no confluyentes, incluso contra-
puestos y competitivos; pero incluso pueden
aparentar como complementarios, sin serlo.
La realidad es que se sitian en la distancia de
la frialdad, pues permanece la desinsercién de
sus deseos que confluyen, por separado, en el
nifio con IRC. La asuncion de esta diversa
unidad es la que establece en el curso de la ver-
balizacion y la comprensién del otro como ser
deseante y deseado.
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PERSPECTIVAS Y PROPUESTAS

«Toda vez que no es nuestra mi-
sion crear un plan para el futuro que
sirva para siempre, mayor es la cer-
teza de que lo que tenemos que ha-
cer es una valoracion critica e in-
transigente de todo lo que existe,
intransigente en el sentido de que
nuestra critica no teme a sus propios
resultados ni a chocar con las auto-
ridades constituidas.»

K. MARX

Recepcion del nifio: diagnéstico

El nifio presenta un cuadro clinico, de apa-
ricién brusca o insidiosa, que precisa un en-
cuadre, un enmarque diagndstico. Aqui estd
la clave: algo ocurre en el cuerpo (;s6lo en el
cuerpo?) del nifio, algo que «recuerda...»,
«parece...». Es preciso delimitarlo, estudiar-
lo. Quiza el médico practico no se da cuenta
de que ningtn signo o sintoma remite a un sa-
ber previo. Cada «sintomay, en el sentido ha-
bitual de este término, es originariamente una
pregunta; pregunta que debe plantearse en el
marco de la verdad, no en el plano de la «ob-
jetividad».

En este sentido, lo que se realiza, como nor-
ma habitual, es el ingreso del nifio. Pero este
ingreso inmoviliza toda una serie de fantasias
de castigo, abandono y agresion, que ya han
sido expuestas con anterioridad, en el nifio.
Esta separacion aparece como culpa y temor
en la madre. Hay como una imbricacion com-
petitiva entre la madre y el personal de enfer-
meria, en el seno del discurso del abandono
y de la delegacion de la funcién madre.

Por otro lado, estan las pruebas diagndsti-
cas que se establecen una y otra vez, ya acla-
rado su valor simbdlico con anterioridad, hay
que llegar a un diagnostico de ese sintoma,
sin darse cuenta de que, cada vez mas, hay que
aferrarse a lo que se nos presenta, que se de-
be ver al sintoma en la pista de las cosas ofre-
cidas.
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Luego llega la nosologia, la clasificacion y
la objetivacién, ello se debe a un modo de pen-
sar donde los sintomas son también clasifica-
bles; a esto se debe la dificultad de considc-
rar sintomdtico aquello que no forma parte
del saber transmitido al respecto por la medi-
cina, pero que, no obstante, estd presente co-
mo constitutivo del nifio enfermo. Y es que,
en la medicina convencional, no se tiene en
cuenta que el «saber sobre el paciente» tapa
el discurso de éste... y de los que siguen. En
otras palabras: cuanto mds sabe el médico,
tanto menos escucha el discurso del paciente.

Frente a esto hay que plantearse una nueva
metddica de abordar el hecho de enfermar,
hay que cuestionarse el enmarque del saber y
del actuar. Dicha modificacién no es dificil de
realizar si se sabe asumir la propia limitacion;
limitacién que no implica negacién o inexis-
tencia, sino simplemente una parcela no co-
nocida y, por ello, presente.

Si el ingreso es preciso, que se realice. Pero
cuando entre en el concepto de lo estrictamen-
te necesario. En el ultimo Symposium Nacio-
nal de la Seccidn de Pediatria Social de la Aso-
ciacion Espafiola de Pediatria, el Dr. Serra-
no Simoneau proponia un «Decalogo del nifio
enfermo», en cuyo primer punto decia: «No
me ingreses si no es estrictamente necesario.»

Esta bien, es preciso el ingreso, pero éste
debe tener una gran flexibilidad en cuanto a
la presencia de la madre. Otro punto de ese
decdlogo decia: «si me ingresas, que las visitas
sean largas, largas». Hay experiencias concre-
tas, en este sentido, en otros paises (Cuba,
Suecia, Francia e Italia, entre otros). En an-
teriores trabajos, nosotros mismos hemos ex-
puesto unas fases a cubrir, con el fin de supe-
rar esta situacion: en primer lugar, una flexi-
bilidad de las visitas en lo tocante a su hora-
rio y duracion, con ello la angustia de sepa-
racién se mitiga y la madre y el nifio se inser-
tan en el discurso del proceso de enfermar. No
debe quedar asi y debe traspasar el umbral de
lo aparente, para que sea una realidad la hos-
pitalizacién madre-hijo, cuando sea preciso.

Somos conscientes de que esta actitud com-
porta riesgos por parte de la madre (demandas
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excesivas de atencion, falta de informacién,
criticas, etc.) y del equipo asistencial (pensar
que es una molestia, coartar la accién, enfren-
tamientos, etc.). También hay que ver la po-
sible competitividad que se pueda establecer
entre ambos campos. Pero ello debe insertar-
se en el discurso dialéctico de nuestra socie-
dad actual, en este sentido el paso debe ser es-
tablecido de forma gradual. La primera fase,
expuesta en el epigrafe anterior, debe apro-
vecharse para incrementar el grado de forma-
cién e informacién para la salud en toda la
comunidad (explicacidn de la visita, las prue-
bas analiticas, funcionamiento hospitalario,
etc.). Pero también para que los profesiona-
les de la salud acepten el discurso del otro, el
discurso de la madre y del hijo, para que no
existan competencias, para hacerles ver que
ellos no saben lo que es la vivencia de la an-
gustia de separacién porque no la viven direc-
tamente, puesto que si se ingresa a sus hijos
ellos pueden estar presentes. Discursos com-
plementarios de demandas mutuas y no con-
trapuestos. Con esta gradualidad sera posible
la modificacion del discurso actual, aceptar al
otro, sabiendo asumirse y asumirle.

Todo ello hace que el diagndstico se esta-
blezca en el marco del nifio enfermo, inserto
en un discurso familiar y social dado, por la
estructura econémico-politico-cultural en que
se desarrolla. El proceso de diagnéstico es dia-
léctico y dinamico, no responde a esquemas
miméticos y reduccionistas de cuadros clini-
cos recortados y simplistas. El diagnostico
comprende el integrar la propia unidad bio-
psico-socio-afectiva en el proceso del enfer-
mar, en el ser mismo de la pérdida de la sa-
lud. Por ello es algo mas que un mero saber,
transmitido y adquirido, es un saber que de-
be elaborarse en cada paso, y cada paso co-
brar la significacion adecuada que trascienda
al mero significado.

Informacion a los padres: propuesta
de tratamiento

Uno de los derechos basicos de la persona

es saber qué pasa con su cuerpo, qué se le ha-
ce y por qué, mds alla de todo idealismo ut6-
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pico, lo que debe suponer es la praxis de velar
por su propia persona. Es harto conocido que,
en la infancia, parece que solo se informa a
los padres, pero también hay que acercarse al
nifio y explicarle lo que es y lo que se le hace.
No ha lugar para el «no se entera».

Es muy facil parapetarse en actitudes pro-
fesionalistas y tecnificadas, lo cual conileva
unas fantasias en la poblacién de desastre y
alejamiento de una realidad, haciéndose el mé-
dico depositario de ellas.

Una pregunta surge en el hecho de la infor-
macion y la propuesta terapéutica: ;es sufi-
ciente ver a alguien ochenta veces para enten-
der y comprender que en todas estas oportu-
nidades sélo hubo repeticiones o sketches, sin
que se estableciera una relacion reciproca? He
aqui el nudo de la significacion informativa:
cuando no hay comprension y relacion dialéc-
tica entre el nifio enfermo, la familia y el equi-
po asistencial, nuestra labor es parcial y par-
celar en todos los sentidos, es a todas luces
insuficiente y no responde a una demanda
completa, pues se supedita a la exclusiva de-
manda del pretendido «buen profesional».

Como dice Raimbault, el pediatra franquea
una primera etapa, y no la mas fécil, cuan-
do, para comprender y cuidar a un nifio, se
esfuerza en comprender y cuidar a los padres.
El pediatra suele actuar al principio basandose
en el mito de la autonomia de cada individuo.

No se trata de la generacion de los cuerpos
vivientes, visibles, palpables, que hablan al pe-
diatra, sino de la generacién de las palabras
transmitidas, olvidadas o repetidas, muertas
o renegadas. Asi como no hay individuos ori-
ginalmente auténomos, tampoco hay una pa-
labra original, primera. Toda palabra estd en-
cadenada a una sucesion de palabras. Todo
pensamiento estd encadenado a una sucesion
de pensamientos, y todo pensamiento tiene un
origen diferente de él mismo. Un pensamien-
to no se autogenera, no se piensa a si mismo...

Por ello al plantear un tratamiento, el pe-
diatra debe tener presente que hay que satis-
facer las demandas maternas formuladas al
pediatra, demandas que van mas alla de lo que
realmente la madre explicita.
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En esta propuesta de tratamiento, debe in-
sertarse el discurso de los cambios, de las com-
plicaciones, de la alteracion de las relaciones,
del papel dc cada uno que debe ir mds alld de
lo concreto y considerado como «cientifico».
Puesto que sino es como si la muerte fuera so-
lamente orgénica y, para cierta clase social,
no ocurriera mas que en la escala macrocelu-
lar, pero esta division es intolerable cuando
constituye el producto de estructuras institu-
cionalizadas que ejercen un poder discrecio-
nal, un cuerpo que habla.

Que facil es decir que la madre de «A» es
fria en la informacién, o luego que iba a ser
colaboradora. M4s tarde se convierte en re-
chazante. Pero ;fue asi desde el principio?

En lo dicho con anterioridad se sitia el he-
cho de que el paciente no reconoce al médico
COmo un ser omnipotente, sino como un se-
mejante que, ademds, posee una parte mas:
para unos sera un «saber», para otros una
«técnica», incluso para unos terceros puede
representar una «magia». En este sentido, las
palabras que expresan la demanda de los pa-
dres al pediatra, lo hacen bajo el rotulo de la
«normatividad», lo cual equivale a decir que
quieren aliviar su sentimiento de culpa, poner-
se al lado de las normas fisicas... y sociales
¢ integrar en ellas a su hijo.

Todo ello debe ser asumido y conocido, por
lo cual en la fase de tratamiento de la IRC hay
que integrar en el discurso terapéutico a la fa-
milia, si fuera posible con la presencia de la
madre en la sesién de hemodidlisis. De esta
suerte las actitudes paternalistas del equipo
disminuirdn, la culpa de la madre se mitiga.
La madre estd en el discurso del hijo, el dis-
curso de éste en el de la madre, ambos en el
de la enfermedad, realizando un discurso, en-
cadenado en el del equipo asistencial como ac-
tuante. Nuevo cambio dialéctico que se presen-
ta. Nunca la madre de «A» pregunta la evolu-
cién de la nifia en las sesiones al equipo, quiza
se vea censurada por su «rechazo», su «aban-
dono», por eso también rechaza y abandona;
son como dos discursos paralelos, el cruce de-
he provenir de la integraciéon de ambos.

Ultimamente se plantea la hemodialisis do-
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miciliaria; aunque este aspecto serd tratado
con posterioridad, quisiéramos adelantar al-
go. Somos partidarios de ella, pero siempre
que sc respete y dialectice el discurso familiar
y el discurso evolutivo del nifio. Lo cual en-
tra de lleno en el grado de informacidén y la
propuesta terapéutica con el grado de com-
prension de las demandas establecidas y no ex-
plicitadas.

La esperanza del tratamiento est4 en la cu-
racion, pero en la IRC pasa por el trasplante.
«An» lo expresa claramente en su propia espe-
ranza: «tengo anotados los dias que tengo que
venir a hemodidlisis.... a lo mejor un dia llego
y tengo un rifidn... me han tipado... si lo re-
chazo, vuelvo a la dialisis y a esperar otro».
Discurso valioso, lleno de realismo aparente,
que nos remite a la limitacion del propio sa-
ber en un «rechazo» a pesar de estar «tipa-
do», ella se siente rechazada y sola, por con-
tra sobreprotegida en el hospital. Seguir4 es-
perando... jun rifiién?

Quizi se encuentre la verdad en lo que dice
Foucault: El cadaver abierto y exteriorizado
es la verdad interior de la enfermedad, la pro-
fundidad expuesta de la relacion entre el mé-
dico y el paciente.

Equipo inter y multidisciplinario

Es tanta la diversidad de lo que hemos ex-
puesto hasta el momento actual, que es 16gi-
co apuntar que el abordaje deba realizarse des-
de multiples aspectos, una vez que se haya es-
tablecido el diagnostico; pero también, y es
muy importante, durante todo el tiempo que
dure dicho proceso. De igual manera, es fun-
damental que su accién no se limite solamen-
te al plano asistencial técnico, sino que inte-
gre la pluralidad de realizacién del mundo in-
fantil.

Serian, més o menos, multidisciplinarios,
tal y como se concibe hoy la asistencia hospi-
talaria: el nefrélogo infantil, el cuadro corres-
pondiente del servicio de analisis clinicos, el
personal de enfermeria. Pero aun con la exis-
tencia de estos cuadros, su funcionamiento no
es integrado y, por lo tanto, se sigue multidi-
vidiendo la asistencia.
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Le falta ademas la interdisciplinariedad, pa-
ra que llegue a la unidad en la prestacién de
la salud: la asistente social como ser mévil y
dinamico, que establezca el puente preciso en-
tre las situaciones objetivas sociales, sus re-
querimientos, sus necesidades y las vias de so-
lucion. La asistencia psicoldgica y psiquiatri-
ca que ponga de manifiesto las demandas in-
conscientes, los deseos y las significaciones de
los discursos emitidos. La asistencia pedago-
gica que engrane la actividad escolar con la
acciodn terapéutica y no produzca grandes des-
fases en el ambito del aprendizaje. Todo ello
hace falta coordinarlo de una forma adecua-
da con una asistencia primaria en ¢l seno de
la comunidad, para que no existan mensajes
contradictorios.

De esta suerte, el deseo de saber, imbrica-
do con el de poder, no tolerandose como de-
seo insatisfecho, pone en su lugar una serie
de saberes falsos. El poner de manifiesto que
ningun discurso es objetivo. Para ello hay que
conocer el discurso médico, y una de las me-
tas que persigue el conocerlo es para evitar que
él no impida el desarrollo del discurso del pa-
ciente.

Por ello la modificacidn del discurso insti-
tucional debe partir desde su mismo concep-
to. Primero se crean las unidades «organicas»,
luego se ve que la dicotomia cuerpo-palabra
(como representacion de los significantes in-
conscientes) no es tal y que todo se auna en
un unico compromiso, en el cual se sumerge
la totalidad de las demandas reales. Entonces
se intenta cubrir porque se precisa algo mas,
pero puede ser tarde.

Hay que saber que si la verdad se encuen-
tra en el discurso del individuo, en el curso
de su atencién se debe traspasar lo manifies-
to del padecer y, por ello, no marginar, ni pri-
mar a cada parcela de la asistencia de la per-
sona. Toda esa unidad se altera con un pade-
cimiento, toda ella precisa cuidado.

Comunidad y hospital

Tenemos claro que una IRC es algo muy se-
rio y su asistencia precisa una alta especiali-
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zacién para que sea correctamente asistido el
nifio que la padece. Esta alta especializacion
y tecnificacion se encuentra en los hospitales y
a ellos se acude y ellos prestan la asistencia
que creen debida.

Si bien es cierto lo anteriormente sefialado,
no es menos cierto que el hospital y su técni-
ca se suelen encontrar desarraigados de la vi-
da propia de la comunidad en cuestion y, por
ello, es vivido de forma ambivalente: como
panacea omnipotente o como expresion de la
pulsion de muerte/negacién de la muerte, en
que nos movilizamos.

El hospital debe insertarse en la marcha del
discurso social y que la comunidad lo viven-
cie como algo suyo, para eso debe ser vivido
como algo propio y no como una concesion
graciosa. El hospital en el seno de la comuni-
dad sera asumido como parte constitutiva de
ella misma, en tanto él mismo sea capaz de
asumir las demandas, aun las no explicitadas,
de esa misma comunidad.

Pero en el ambito de la enfermedad créni-
ca, como la IRC, se precisa una «deshospita-
lizacién», mayor aun en la infancia, para que
la comunidad sepa el contenido del propio dis-
curso que la afecta. Por ello es primordial el
escalonamiento asistencial que parta desde la
comunidad, a través de los Centros de Salud
Comunitarios, hasta el Hospital, en una mu-
tua y continua relacién dialéctica.

Este es el camino: el compromiso de la co-
munidad y de los profesionales de la salud en
asumir los distintos procesos de enfermar, pa-
ra intentar conseguir la salud en su concepto
real, es decir, en el de la promocion y defensa
de un nivel de vida adecuado en tanto deseo,
placer y goce.

Por ello puede y debe prestarse la asisten-
cia hemodialitica en el propio seno de la co-
munidad, en el domicilio. Pero en la infancia
esto conlleva unas condiciones previas que de-
ben cumplirse: la correcta informacion de los
padres, una conexion adecuada con el Cen-
tro Primario de Salud préximo y con el cen-
tro hospitalario, una evaluacion de la etapa
evolutiva infantil y que nunca deba ser con an-
terioridad a la resolucion de la fase edipica de
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desarrollo libidinal, una correcta red de asis-
tencia social y visitas domiciliarias estable-
cidas.

CONCLUSIONES

«La medicina resulta en verdad so-
cialmente itil, en la medida en que
la mayoria del piiblico crea y acepte
la proposicion de que unas condicio-
nes, que en realidad obedecen a cau-
sas politicas y sociales, pueden resol-
verse individualmente por medio de
la intervencion médica. Frente a ello
la respuesta que hace falta es colec-
tiva y no individual. »

V. NAVARRO

Con el presente trabajo hemos querido sig-
nificar algunos aspectos de un discurso siem-
pre incompleto: la enfermedad crénica infan-
til. Dentro de ellas hemos elegido una de las
m4ds dramadticas y desestructurantes: la IRC.
(Por qué? Porque es una afeccion en la que
todo lo que guarda relacion con el nifio debe
resignificarse, tanto en la faceta evolutiva co-
mo en la relacional.

De esta suerte, hemos demostrado la impor-
tancia del discurso del nifio afecto de IRC, del
discurso familiar y social y del discurso mé-
dico. Con todo ello hemos pretendido ofre-
Cer una nueva visién, creemos que mas real,
del proceso de pérdida de la salud. Pero tam-
bién hay que revitalizar la accion conjunta,
para que esa salud perdida se recupere vy, si
es posible, no se vuelva a perder, pero en el
caso de la IRC lo que prima es la aceptacion
de una accién y una concepcion nuevas: el
equipo inter y multidisciplinario como forma
de accidn y la concepcidn integral de la per-
sona como ser bio-psico-socio-afectivo.

Sobre la demanda de cada miembro afec-
to, se sitia otra demanda: la familiar y sobre
ella la del equipo asistencial, sujeta a su pro-
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pio rol, pero, mas importante, sujeta a su pro-
pio discurso histérico individual.

El discurso médico, seudocientifico, en el
que una palabra es un signo, menoscaba la im-
portancia del discurso, tomandolo como un
clemento aislado, del cual el cuerpo esta ex-
cluido. Esta dicotomia discurso-cuerpo de-
fiende al que trata un cuerpo contra la posi-
bilidad de saber que este cuerpo humano vi-
viente y parlante es erégeno y mortal.

Cuidar la vida, luchar contra la muerte bio-
légica del cuerpo, es la meta ultima del acto
médico, la que predomina sobre cualquier co-
sa. (A qué precio estd asegurada por el médi-
co esta funcidn social? Quiza al precio de la
anulacién del goce en el paciente y de la dico-
tomia discurso-cuerpo. El cuerpo ya no es mds
aprehendido como cuerpo erdgeno, sino co-
mo cuerpo biolégico. También esto se logra
con otra dicotomia: médico-paciente, como si
el médico estuviera inmerso enteramente en su
funcion social de censor y el paciente en el pla-
no de lo reprimido. Este modo de pensar mé-
dico, ligado a su tipo de formacién, hace que
¢l trate de traducir en signos todo lo que ve
y oye.

Por ello, nos parece imposible hacer una
teorizacion global de la medicina. Su practi-
ca reposa en un saber cientifico y los aguje-
ros de ese saber se van taponando con los mi-
tos, ideologias y creencias, de los que partici-
pan tanto médicos como pacientes. Pero el
desmitificar esta situacion es sélo vilido para
un pais y una época determinados, por eso la
desmitificacion no termina nunca, va unida a
un discurso inacabado, mutable y en progre-
sion. La enfermedad y, por lo tanto, la medi-
cina se sitdan en uno de los momentos, una
de las situaciones privilegiadas, en que crista-
lizan y se imponen masivamente los mitos de
una €época: su esperanza o desesperanza, su
imposibilidad de vivir o el dltimo bastion de
su goce.

De aqui que hayamos partido de nuestra
propia experiencia para plantear los aspectos
psicosociales, a forma de inicio e introduc-
cion, de la IRC infantil, asi como nuestra for
ma de actuar. Porque pensamos que todo tra-
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tamiento hemodialitico es dificultoso, pero en
la infancia puede haber peligros de desestruc-
turacién y despersonalizacion importantes.

De igual modo, el concebir una asistencia
integral es introducir en el discurso al equipo
asistencial y él mismo asi lo concibe por la re-
lacién que guarda con la familia, con el nifio
y con el proceso de enfermar.

Son unos apuntes que solo pretenden subra-
yar algo «acerca» del nifio, para que estando
«para» el nifio, se llegue a trabajar «con» el
nifio.
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