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autismo

Introducción

El diagnóstico diferencial en el ámbito de la salud 
mental es el procedimiento que nos permite identi-
ficar una determinada condición nosológica dentro 
de las principales clasificaciones con que contamos 
hoy día –el Manual diagnóstico y estadístico de los 
trastornos mentales (DSM) de la Asociación Ameri-
cana de Psiquiatría y la Clasificación Internacional 
de Enfermedades (CIE) de la Organización Mundial de 
la Salud–, excluyendo otras posibles entidades que 
presenten un cuadro clínico semejante al que pade-
ce el paciente. Sin embargo, en psicopatología es co-
mún la comorbilidad o coocurrencia de dos o más 
diagnósticos clínicos. Decidir durante el proceso diag-
nóstico si estamos hablando de trastornos comórbi-
dos o debemos establecer parámetros para el diag-
nóstico diferencial es uno de los grandes retos de la 
psicopatología por la importancia que tiene para la 
comprensión de lo que sucede al paciente y para 
la elección de un tratamiento u otro.

Aunque la comunidad científica apoya la distin-
ción entre el autismo y la esquizofrenia u otros tras-
tornos psicóticos, su diagnóstico diferencial o su 
comorbilidad no siempre son tan obvios en la prác-

tica clínica. El aumento y precisión del diagnóstico 
de trastornos del espectro autista (TEA) ha eviden-
ciado el sobrediagnóstico de esquizofrenia, espe-
cialmente en pacientes con un buen funcionamien-
to en el área intelectual y del lenguaje. La sintoma-
tología de los TEA y algunos de los comportamien-
tos no psicóticos de la esquizofrenia –básicamente 
el aplanamiento afectivo o la falta de motivación– 
no son siempre fácilmente distinguibles [1,2], y tam-
bién pueden malinterpretarse los pensamientos, ideas 
y atribuciones que hacen las personas con TEA, 
otorgándoles el valor de síntomas positivos de la es-
quizofrenia, como, por ejemplo, las ideas delirantes. 

En ambos espectros se produce una alteración de 
la interacción social, la comunicación, el procesa-
miento de las emociones y las funciones ejecutivas. 
A ello se suma que, en la esquizofrenia de inicio in-
fantil, existe un riesgo significativo de padecer retra-
sos y alteraciones en el neurodesarrollo anteriores al 
inicio de la sintomatología psicótica que son simila-
res a los síntomas del autismo. Es lo que denomina-
mos el pródromo de la esquizofrenia. En el estudio 
de Nicolson et al [3], más del 88% de los participan-
tes con trastorno psicótico no especificado manifes-
tó un desarrollo social atípico en edades tempranas.
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Por ello, resulta necesario orientar a los profesio-
nales de la neuropediatría, la psiquiatría infantoju-
venil y la psicología clínica a establecer criterios que 
ayuden al diagnóstico diferencial y reflexionar sobre 
aquellas manifestaciones clínicas que pueden resul-
tar confusas a la hora de hacer un diagnóstico de au-
tismo, de esquizofrenia o de determinar su comor-
bilidad en el caso que así sea. La investigación clíni-
ca está haciendo un gran esfuerzo por establecer 
criterios diagnósticos suplementarios que permitan 
definir subgrupos de una manera más homogénea, 
pero las fronteras siguen sin estar siempre claras.

En una primera etapa, el psiquiatra suizo Paul E. 
Bleuler habló por primera vez en 1911 [4] del autis-
mo como una alteración dentro de la esquizofrenia 
que implicaba una retirada de la realidad externa. 
Posteriormente, se sugirió que son dos alteraciones 
funcional y fenotípicamente distintas [5,6], retirán-
dose el término ‘esquizofrenia infantil’. El Journal of 
Autism and Childhood Schizophrenia –publicado 
por primera vez en 1971– pasó a llamarse Journal 
of Autism and Developmental Disorders en 1979. 
La falta de distinción entre las dos condiciones fina-
lizó en 1980 cuando, por primera vez, la Asociación 
Americana de Psiquiatría excluyó en el DSM-III los 
criterios diagnósticos de la esquizofrenia para el 
autismo, quedando categóricamente separados la 
esquizofrenia de los trastornos generalizados del 
desarrollo [7]. Posteriormente, en el año 2000, el 
DSM-IV-TR reconoció que la esquizofrenia puede 
desarrollarse en personas con TEA, y que el diag-
nóstico adicional de esquizofrenia solamente está 
garantizado si las ideas delirantes y las alucinacio-
nes se presentan por lo menos durante un mes (o 
menos, en el caso de recibir tratamiento efectivo) y 
el inicio de los TEA precede claramente al inicio de 
la esquizofrenia [8]. 

Lo que no parece tan claro es que los mecanis-
mos patofisiológicos de ambas condiciones estén 
tan diferenciados. Aunque los estudios epidemioló-
gicos de la relación genética entre el autismo y la 
esquizofrenia son todavía deficientes, existen evi-
dencias directas e indirectas que confirman que 
ambas condiciones comparten factores genéticos 
[9-11]. Recientemente, se han encontrado delecio-
nes en el gen CNTNAP2 en el autismo y la esquizo-
frenia, aunque existen personas con variante del 
gen CNTNAP2 que no muestran signos clínicos, lo 
que sugiere que ambos trastornos son multifacto-
riales (http://genome.ucsc.edu).

Los últimos estudios de 2011 han hallado que el 
gen Neurexin-1 (NRXN1), localizado en el cromo-
soma 2p16.3, es el gen con mayor evidencia de sus-
ceptibilidad compartida para el autismo y la esqui-

zofrenia [12], específicamente, evidencias muy sig-
nificativas de deleciones en dicho gen en ambos es-
pectros [13,14]. Dado que el NRXN1 también se ha 
asociado con el retraso mental, hace pensar que 
disrupciones en este gen, en especial deleciones, 
suponen un riesgo para fenotipos relacionados con 
alternaciones del neurodesarrollo. 

La estructura cerebral en el autismo y la esqui-
zofrenia también comparten determinadas simili-
tudes: una menor materia gris en el giro parahipo-
cámpico derecho, corteza cingulada posterior, pu-
tamen, clastrum y tálamo izquierdo en ambos tras-
tornos [15]; vulnerabilidad neuronal relacionada 
con el lóbulo frontal y los circuitos neuronales rela-
cionados con él [16,17]; o hipoactivación de la 
amígdala durante tareas de matiz emocional, pro-
vocando anormalidades en el procesamiento social 
tanto en los TEA como en la esquizofrenia [18,19]. 
También se ha postulado en la investigación que las 
estructuras del lóbulo temporal medial desempe-
ñan un papel importante en el autismo y la esquizo-
frenia; por ejemplo, se considera que el hipocampo 
actúa como procesador central ‘multidimensional’, 
que integra la información motivacional y contex-
tual que permite generar respuestas adaptativas, y 
su disfunción se traduce en el área del lenguaje, la 
conducta y la emoción [20]. 

Los estudios epidemiológicos reflejan que la pre-
valencia de comorbilidad de la esquizofrenia en la 
población con TEA es la misma que para los gru-
pos control, del 1%. Estudios recientes hechos a 
gran escala confirman que la incidencia de sínto-
mas positivos de la esquizofrenia en personas con 
autismo no es significativamente más alta que en la 
población neurotípica [21,22]. Más recientemente, 
estudios de seguimiento de niños con autismo re-
confirman que es muy poco usual que aparezcan 
síntomas psicóticos en la juventud o en la vida adul-
ta [23,24]. Sin embargo, llama la atención que la co-
morbilidad entre TEA y esquizofrenia aumenta sig-
nificativamente en unidades de atención psiquiátri-
ca intensiva de adultos [25]. Los datos no son toda-
vía concluyentes.

¿Cómo puede el profesional discernir si las ma-
nifestaciones conductuales son propias de una con-
dición, de la otra, o fruto de la comorbilidad? El 
diagnóstico diferencial y la comorbilidad del espec-
tro autista y del espectro esquizofrénico suponen, 
en algunos casos, un reto para los clínicos. No obs-
tante, una evaluación adecuada de la presentación 
cualitativa de los síntomas, además de una presen-
cia o ausencia de criterios diagnósticos clave para 
cada espectro, pueden dar buena información para 
la toma de decisiones y para el tratamiento.
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Desarrollo

Referirnos al autismo y a la esquizofrenia como ‘es-
pectros’ responde a la propuesta que nos ofrece la 
futura quinta edición del DSM (DSM-5), pendiente 
de publicación para mayo de 2013. La información 
de este artículo relativa al DSM-5 corresponde al 
borrador que la Asociación Americana de Psiquia-
tría propone (www.dsm5.org) y se considera infor-
mación altamente fiable; sin embargo, hasta su pu-
blicación definitiva resulta necesario mantener la 
prudencia.

Los actuales sistemas nosológicos tienen limita-
ciones importantes, como, por ejemplo, que las 
fronteras entre los diagnósticos sean a menudo ar-
bitrarias y haya que inferirlas subjetivamente, que 
la categoría ‘trastornos no especificados’ sea dema-
siado heterogénea, o que los casos subclínicos no se 
acomoden fácilmente a las categorías habituales, 
con lo que muchos síntomas subumbrales no se 
pueden incluir [26]. Por todo ello, el futuro DSM-5 
propone aportar a la clasificación de los trastornos 
mentales un sistema ‘dimensional’ que resulte más 
útil para la investigación biológica y comportamen-
tal de marcadores subyacentes a varios cuadros clí-
nicos con dimensiones semejantes [27].

El proyecto de revisión preliminar de los actua-
les criterios diagnósticos para las psicosis establece 
una categoría denominada ‘espectro esquizofrénico 
y otros trastornos psicóticos’, que incluye la esqui-
zofrenia, el trastorno de la personalidad esquizotí-
pico, el trastorno esquizofreniforme, el trastorno psi-
cótico breve, el trastorno delirante y el trastorno 
esquizoafectivo, principalmente. El término esqui-
zofrenia proviene del griego schizein, que significa 
‘dividir, escindir, hendir, romper’, y phrēn, ‘entendi-
miento, razón, mente’. Las personas con esquizofre-
nia pueden manifestar entre sus características diag-
nósticas nucleares: alucinaciones, ideas delirantes, 
trastornos del pensamiento, lenguaje desorganiza-
do, y comportamiento desorganizado o catatónico. 
La esquizofrenia incluye siempre los síntomas psi-
cóticos como característica definitoria; el autismo, 
nunca. El árbol de decisión para el diagnóstico dife-
rencial de los trastornos psicóticos es la presencia 
de dichos síntomas positivos no debidos a los efec-
tos fisiológicos directos de una enfermedad médica 
o a los efectos fisiológicos directos de una sustancia 
(droga, medicamento o tóxico).

¿Cómo se define el término ‘psicótico’? La defi-
nición más restrictiva del término ‘psicótico’ se re-
fiere a las ideas delirantes y a las alucinaciones ma-
nifiestas que se presentan en ausencia de concien-
cia de su naturaleza patológica; la menos restrictiva 

incluye las alucinaciones reconocidas como expe-
riencias alucinatorias para la persona. La definición 
más amplia incorpora a los síntomas anteriores los 
síntomas positivos de la esquizofrenia: lenguaje des-
organizado y comportamiento gravemente desor-
ganizado o catatónico. Finalmente, cuando habla-
mos de psicosis, hablamos de una pérdida de los lí-
mites del ‘sí mismo’ (despersonalización) y de un 
grave deterioro de la capacidad para evaluar objeti-
vamente de la realidad (desrealización).

En la actualidad, el DSM no contempla la esqui-
zofrenia de inicio infantil como una categoría diag-
nóstica, pero hace referencia a ella afirmando que 
es muy poco común, aunque se han sido referidos 
casos de inicio a la edad de 4 o 5 años. En los niños, 
las características esenciales de la enfermedad son 
las mismas, pero suele ser especialmente difícil rea-
lizar el diagnóstico a estas edades, ya que también 
el lenguaje desorganizado se observa en diversos 
trastornos de inicio en la infancia; por ejemplo, en 
los trastornos de la comunicación y en los trastor-
nos del espectro autista. Lo mismo sucede con res-
pecto al comportamiento desorganizado y sus se-
mejanzas con el trastorno por déficit de atención 
con hiperactividad y con el trastorno de movimien-
tos estereotipados. Así pues, el lenguaje y el com-
portamiento desorganizado no deben atribuirse a 
la esquizofrenia sin que se hayan considerado estos 
otros trastornos más frecuentes en la infancia. Por 
otro lado, cuando sí se trata de una esquizofrenia 
de inicio en la infancia, las ideas delirantes y las alu-
cinaciones suelen ser menos elaboradas que las que 
se observan en los adultos, y las alucinaciones vi-
suales suelen ser más habituales [8].

Los trastornos del espectro autista en el DSM-5, 
en cambio, se enmarcarán dentro de los trastornos 
del neurodesarrollo sin subgrupos predetermina-
dos, aunque, al igual que el espectro esquizofréni-
co, entendido de una manera dimensional y no ca-
tegorial, como ya hicieran Wing y Gould con su 
propuesta de tríada comportamental [28]. Desapa-
recen, pues, las categorías discretas correspondien-
tes a los trastornos generalizados del desarrollo 
(síndrome autista, síndrome de Asperger, síndrome 
de Rett, desintegrativo infantil y trastorno generali-
zado del desarrollo no especificado). El motivo más 
convincente para hablar de espectro autista se sus-
tenta en el hecho de que las diferencias entre los 
supuestos subtipos no vienen determinadas por los 
síntomas específicos del autismo, sino por el nivel 
intelectual, la afectación del lenguaje y otras mani-
festaciones ajenas al núcleo autista. El borrador del 
DSM-5 reduce a dos los criterios diagnósticos: el 
primero, la alteración de la interacción social y la 
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comunicación en distintos contextos, no explicable 
por un retraso general en el desarrollo (separados 
en el DSM-IV-TR como reciprocidad social y co-
municación verbal y no verbal). El segundo, los pa-
trones de actividades, intereses y comportamientos 
repetitivos y estereotipados de comportamiento, 
quedará formulado de manera similar; sin embar-
go, se añadirá dentro de este criterio la hipo o hi
perreactividad a los estímulos sensoriales y el inte-
rés inusual en los aspectos sensoriales del entorno. 

En su último artículo, Wing et al [29] propusie-
ron al comité científico del DSM-5 replantear la in-
clusión de la alteración del ‘instinto social’ como un 
criterio diagnóstico para los TEA, entendido como 
la dificultad para pensar y predecir las consecuen-
cias de las propias acciones para uno mismo y para 
los demás.

El espectro autista y los síntomas  
positivos del espectro esquizofrénico

Según el DSM-IV-TR [8], los síntomas característi-
cos de la esquizofrenia incluyen un abanico de dis-
funciones cognoscitivas y emocionales que abarcan 
alteraciones de la percepción, del pensamiento in-
ferencial, del lenguaje y la comunicación, de la or-
ganización comportamental, de la afectividad, la 
fluidez y productividad del pensamiento y el habla, 
de la capacidad hedónica, de la voluntad, y de la 
motivación y la atención. Algunos de estos sínto-
mas se solapan claramente con los contemplados 
en el espectro autista. Aunque en la esquizofrenia 
pueden aparecer estereotipias y patrones repetiti-
vos de comportamiento e intereses restrictivos, no 
configuran en ningún caso un criterio diagnóstico, 
lo que sí sucede en el autismo.

Los síntomas positivos de la esquizofrenia que 
hacen referencia a un exceso o distorsión de las fun-
ciones normales incluyen: una ‘dimensión psicótica’, 
caracterizada por distorsiones o exageraciones del 
pensamiento inferencial (ideas delirantes) y de la 
percepción (alucinaciones); y una ‘dimensión de des-
organización’, caracterizada por el lenguaje y la co-
municación (pensamiento desorganizado) y la or-
ganización comportamental (comportamiento gra-
vemente desorganizado o catatónico). 

Las ideas delirantes son creencias erróneas que 
acostumbran a implicar una mala interpretación de 
las percepciones o las experiencias. El contenido 
más frecuente de las ideas delirantes acostumbran a 
ser las ideas persecutorias –la persona se considera 
molestada, seguida, engañada, espiada o ridiculiza-
da–, pero también pueden aparecer ideas delirantes 
autorreferenciales –creer que ciertos gestos, comen-

tarios, parágrafos de libros, periódicos, canciones, 
están dirigidos a él/ella–; o temas somáticos, religio-
sos o grandiosos. Las ideas delirantes se clasifican 
como extrañas si son claramente improbables e in-
comprensibles y si no derivan de las experiencias 
cotidianas de la vida de la persona, como, por ejem-
plo, creer que un ser extraño le ha robado los órga-
nos internos y los ha reemplazado por los de otra 
persona sin dejar cicatriz. Estas ideas delirantes ex-
trañas expresan una pérdida de control sobre la 
mente o el cuerpo; por ejemplo, que los pensamien-
tos han sido captados por alguna fuerza exterior 
(‘robo del pensamiento’), que pensamientos exter-
nos han sido introducidos en la propia mente (‘in-
serción del pensamiento’) o que el cuerpo o los actos 
son controlados o manipulados por alguna fuerza 
exterior (‘ideas delirantes de control’). Un ejemplo 
de idea delirante no extraña es la falsa creencia de 
creer que los otros hablan de uno mismo. 

Las personas con autismo pueden mostrar una 
actitud sospechosa o de desconfianza hacia las per-
sonas o un pobre juicio social que puede confun-
dirse con ‘paranoia’, pero que, en realidad, aparecen 
como consecuencia de sus déficits en el procesa-
miento de la información que provocan alteracio-
nes en la percepción del mundo social. No suelen 
tener problemas para evaluar lo que es real o no; sin 
embargo, las dificultades para elaborar juicios so-
ciales, la hipomentalización y los intereses y activi-
dades restringidos, y a los que se dedican de mane-
ra obsesiva, pueden parecer paranoides sin serlo. 

El hecho de no poder tener en cuenta el punto 
de vista del otro se manifiesta en un egocentrismo 
muy fuerte en las personas con TEA y una dificul-
tad para adoptar una perspectiva alocéntrica; es de-
cir, un punto de vista diferente al propio. ‘Es proba-
ble que surja la sospecha y el recelo cuando no eres 
capaz, de manera automática, de tener en cuenta 
que los demás tienen puntos de vista diferentes del 
tuyo. Si tienes dificultades para darte cuenta de que 
otros pueden tener problemas que son incompati-
bles con los tuyos, entonces es fácil que sientas que 
ellos son personas hostiles para ti’ [30]. Cuando so-
mos capaces de mantener una perspectiva alocén-
trica, somos también más hábiles para comprender 
e interpretar de manera adecuada las relaciones in-
terpersonales. Preguntar al paciente ‘¿como estás?’ 
es una demanda más compleja de lo que parece 
desde el punto de vista del desarrollo y requiere que 
la persona sea capaz de hacer objetiva su experien-
cia mental subjetiva, de comparar las emociones, 
los pensamientos y las percepciones del presente 
con la experiencia del pasado, e incluso comparar-
las con el conocimiento de la experiencia de los de-
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más – incluyendo a la persona que le entrevista (que 
es posible que no conozca de antes). La respuesta a 
esta pregunta es más complicada para una persona 
con autismo por lo que implica de reciprocidad so-
cial, de identificación de emociones y de capacidad 
para tomar perspectiva. Ello explica que algunas per-
sonas con TEA crean que todo el mundo debería in-
teresarse en lo que ellos piensan y, cuando no es así, 
se desesperan. La frustración de no sentirse com-
prendidos puede evocar pensamientos e ideas fácil-
mente confundibles con las ideas [31].

Las alucinaciones, otro síntoma positivo de la 
esquizofrenia, son alteraciones de la percepción au-
ditiva, visual, olfativa, gustativa y táctil, aunque las 
auditivas son las más habituales –voces conocidas 
o desconocidas que son percibidas como diferentes 
a los pensamientos de la propia persona y que acos-
tumbran a dar mensajes peyorativos o amenazan-
tes–. A veces, puede haber dos o más voces que 
conversan entre ellas o que mantienen comentarios 
continuos sobre los pensamientos o el comporta-
miento de la persona.

En ocasiones, la persona con autismo puede ha-
blar sola o repetir escenas que ha observado con 
anterioridad, que pueden interpretarse como deli-
rios o alucinaciones sin serlo. Cuando la persona 
con TEA adopta una personalidad imaginaria es 
consciente de que está ‘jugando’ o fantaseando y 
que no es una identidad real. En cambio, cuando se 
produce despersonalización en la esquizofrenia, la 
persona cree ser quien realmente no es. Es necesa-
rio, pues, diferenciar lo que es un delirio y/o una 
alucinación de lo que es un amigo imaginario, inte-
ractuar con un objeto como si fuese un amigo de 
verdad o exteriorizar pensamientos. Éstos son com-
portamientos muy comunes en la infancia, e inclu-
so pueden persistir en la adolescencia [32].

Los TEA se caracterizan también por una hiper- 
o hiporreactividad a los estímulos sensoriales o un 
interés inusual por aspectos sensoriales del entor-
no; por ejemplo, aparente indiferencia al dolor/ca-
lor/frío, respuesta adversa a sonidos o texturas es-
pecíficas, sentido del olfato o del tacto exacerbado, 
fascinación por las luces o los objetos que giran. De 
hecho, la propuesta de borrador del futuro DSM-5 
lo incorpora claramente como criterio diagnóstico 
en la subárea relacionada con los patrones de com-
portamiento, intereses o actividades restringidas y 
repetitivas. Para el diagnóstico diferencial entre es-
pectro autista y espectro esquizofrénico, es muy 
importante no confundir los intereses sensoriales 
inusuales o alteraciones de la integración sensorial 
en los TEA con las alucinaciones de la esquizofre-
nia [33,34]. 

La literalidad a la hora de hacer uso del lenguaje 
por parte de las personas con autismo puede llevar 
también a malentendidos. Si preguntamos a una per-
sona con autismo si oye voces, nos puede dar una 
respuesta afirmativa, refiriéndose de manera literal 
a que sí es capaz de oír voces, sin comprender que se 
trata de voces que quizás los demás no escuchan. 

Respecto al pensamiento desorganizado, corres-
pondiente a la ‘dimensión de desorganización’, dado 
que las inferencias sobre el pensamiento se basan 
en el lenguaje, el DSM-IV-TR pone el énfasis en el 
concepto de lenguaje desorganizado: ‘perder el hilo 
de la conversación’, saltar de un tema a otro (‘desca-
rrilamiento’ o pérdida de las asociaciones); respues-
tas sin relación con las preguntas (‘tangencialidad’); 
y, a veces, puede estar tan gravemente desorganiza-
do que es prácticamente incomprensible (‘incohe-
rencia’) [8].

El posible lenguaje desorganizado de una persona 
con TEA no ha de servir para el diagnóstico de la es-
quizofrenia, a menos que el grado de desorganiza-
ción sea significativamente más importante que el 
esperable en una alteración de la comunicación [8].

Las personas con esquizofrenia tienen proble-
mas con la fluidez del lenguaje, saltan de un tema a 
otro sin darse cuenta, juntan palabras porque son 
semántica o fonológicamente similares, hacen afir-
maciones ilógicas, etc. [35]. En autismo, las conver-
saciones monotemáticas, idiosincrásicas, centradas 
en un tema de interés obsesivo, etc., pueden perci-
birse como incoherentes y desorganizadas. No obs-
tante, la falta de cohesión en el discurso proviene 
de un déficit en el uso del lenguaje pragmático y 
funcional, tal y como socialmente está diseñado 
para que nos ayude a comunicarnos y a interaccio-
nar. La pragmática es una subárea de la lingüística, 
estudiada por la psicología del lenguaje, que se de-
dica a la manera en que el contexto o la situación en 
la que se habla influyen en el significado de lo que 
se dice y cómo se dice. Cuando utilizamos el len-
guaje, existen toda una serie de factores extralin-
güísticos que lo condicionan: el contexto sociocul-
tural, el tipo de relación con las personas que ha-
blamos, quién está presente o no, la información 
que compartimos con el interlocutor y la que no, 
etc. La afectación de la pragmática del lenguaje en 
el autismo se traduce en la comprensión literal de 
enunciados; el uso de un lenguaje idiosincrásico y 
estereotipado; la dificultad para comprender metá-
foras, bromas e ironías; la dificultad para compren-
der la fuerza ilocutiva de un enunciado; el hecho de 
no respetar las reglas que rigen las conversaciones 
–turnos de palabras, detectar el interés del otro en 
relación con lo que cuento, si el otro tiene prisa o 
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no, si es adecuado acaparar la conversación y no 
dejar hablar a la otra persona, si el otro es la perso-
na adecuada a quien dirigir el discurso que está ha-
ciendo–; el hecho de no contextualizar lo que se 
está explicando al interlocutor, etc. En definitiva, el 
problema radica en no poder inferir la información 
que no es explícita y que nos habilita para recono-
cer las claves y normas sociales que regulan la inte-
racción social.

Solomon et al [34] investigaron el pensamiento 
formal en personas de entre 8 y 18 años con TEA y 
su relación con los síntomas del TEA, el control 
ejecutivo y la ansiedad. Los participantes con TEA 
manifestaron un pensamiento ilógico mayor y pér-
dida de asociaciones que los participantes del gru-
po control. El estudio confirma cómo el pensamien-
to ilógico está relacionado con aspectos de funcio-
namiento cognitivo y de control ejecutivo, relacio-
nados con la capacidad para utilizar el contexto so-
cial para guiar nuestras acciones hacia un objetivo a 
través de diferentes áreas, una de las cuales es el 
lenguaje. La pérdida de asociaciones se relacionó 
con las alteraciones en la comunicación en autismo 
y con el estrés y la ansiedad. Por ello, cuando se 
produce una alteración en el pensamiento formal 
de las personas con TEA no responde a patrones de 
pensamientos característicos de la esquizofrenia, 
sino fruto de las alteraciones en el lenguaje pragmá-
tico inherente al espectro autista.

La alexitimia frecuente en pacientes con TEA 
puede conducir también a interpretaciones erró-
neas sobre lo que les rodea. Llama la atención la 
yuxtaposición que existe entre las manifestaciones 
de la alexitimia y las del autismo de alto funciona-
miento en cuanto a lo siguientes aspectos:
–	 Alteraciones cognitivas: problemas de introspec-

ción, pobre capacidad imaginativa, pensamiento 
concreto y operatorio, y sensación de afecto pla-
no y aburrido, aun cuando pueden ser personas 
inteligentes e intelectuales.

–	 Alteraciones de las relaciones interpersonales: di-
ficultades para identificar adecuadamente sus pro-
pios sentimientos, pobre comunicación verbal de 
su estrés emocional a otras personas, dificultad 
para ver a los demás como fuente de ayuda, prefe-
rencia por estar solos y evitar a la gente o carencia 
de interés por las personas que le rodean, y re-
ducción importante de intereses compartidos.

–	 Alteraciones del discurso y el lenguaje: dificulta-
des en el uso de metáforas, lenguaje plano, banal 
y basado en hechos, casi ausencia completa de 
pensamientos basados en actitudes interiores, 
sentimientos, deseos, relato detallado y a menudo 
aburrido de acontecimientos y de su actuación en 

ellos, dificultad en la función simbólica, pobreza 
en el contenido de la comunicación y la prosodia 
y tono de voz monótono, respuestas emocionales 
a menudo demasiado formales y pedantes.

–	 Alteraciones del comportamiento no verbal: difi-
cultades para identificar las emociones a través 
de los gestos faciales y de la comunicación no 
verbal [36].

En los casos de autismo, la alteración de las habili-
dades sociocomunicativas es primaria y criterio 
diagnóstico obligado; en cambio, en la esquizofre-
nia, es un síntoma secundario fruto de la sintoma-
tología psicótica positiva primaria.

Respecto al comportamiento gravemente desor-
ganizado en la esquizofrenia, éste se manifiesta de 
varias maneras: comportamiento infantiloide, agi-
tación impredecible (gritar, insultar), alteración de 
comportamientos dirigidos a objetivos que pueden 
dificultar la realización de actividades de la vida co-
tidiana (ir sucio, vestir de manera poco corriente, 
etc.). También pueden aparecer comportamientos 
motrices catatónicos, que no son específicos de la 
esquizofrenia, los cuales provocan una disminución 
de la reactividad en el entorno y cursan con grado 
extremo de falta de atención (estupor catatónico), 
postura rígida y resistencia a ser movido (rigidez ca-
tatónica), resistencia activa a las órdenes o los inten-
tos de ser movido (negativismo catatónico), asumir 
posturas inapropiadas o extrañas (posturas catató-
nicas) o una actividad motriz excesiva sin propósito 
ni estímulo provocador (agitación catatónica).

Las estereotipias, los movimientos repetitivos, la 
adhesión rígida a rutinas y egocentrismo, son bas-
tante comunes en las personas con autismo y es tan 
amplia su manera de manifestarse que pueden pa-
recer comportamientos ‘locos’ o excesivamente ex-
traños. No obstante, para ayudar al diagnóstico di-
ferencial con posibles rasgos psicóticos, se confirma 
el diagnóstico de autismo cuando la alteración me-
jora con el aprendizaje de habilidades para manejar 
la ansiedad de acuerdo con el desarrollo social, cuan-
do el estrés diminuye en contextos familiares, y 
cuando los síntomas generalmente no mejoran con 
medicación antipsicótica [37]. Las personas con au-
tismo, cuando se sienten fuertemente estresadas, 
muestran un marcado deterioro en el funcionamien-
to con comportamientos extraños, destructivos, len-
guaje incoherente, gritos, autolesiones, que no for-
man parte de los criterios diagnósticos de los TEA, 
sino que entran dentro de la categoría de síntomas 
asociados. Esos síntomas de malestar tienden a des-
aparecer cuando los factores estresantes se desva-
necen o se resuelven, y la persona vuelve a su nivel 
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de funcionamiento previo. Esta recuperación no es 
común en personas que experimentan un verdade-
ro episodio psicótico. 

Las personas con TEA son especialmente vulne-
rables al estrés y las reacciones que puedan tener en 
situaciones ‘idiosincrásicamente estresantes’ para 
ellas pueden llegar a confundirse con comporta-
mientos desorganizados o psicóticos, e incluso cum-
plir criterios para el trastorno psicótico breve. Esas 
situaciones estresantes suelen estar relacionadas 
con los cambios en la rutina, situaciones de sobre-
estimulación ambiental, u otras que son fácilmente 
identificables para los profesionales familiarizados 
con los TEA, lo cual permite interpretarlos correc-
tamente. Un análisis funcional del comportamiento 
puede ayudarnos a prever y prevenir esos episodios 
de angustia y sufrimiento a través de técnicas de re-
estructuración cognitiva, de modificaciones y adap-
taciones en el entorno o de anticipación a situacio-
nes altamente estresantes para la persona.

Para finalizar este apartado relativo al espectro 
autista y los síntomas positivos del espectro esqui-
zofrénico, es inevitable aludir a uno de los pocos 
estudios que investiga los síntomas positivos de la 
esquizofrenia en una muestra de 26 pacientes adul-
tos con TEA entre 1994 y 2009 de una unidad de 
cuidados psiquiátricos intensivos [25]. Se compara-
ron las características clínicas entre pacientes con 
un diagnóstico único de esquizofrenia y pacientes 
con TEA comórbido con la esquizofrenia. Se traba-
jó con pacientes de la unidad de cuidados psiquiá-
tricos intensivos, porque la posibilidad de comparar 
pacientes con TEA con comorbilidad con la esqui-
zofrenia y pacientes solamente con esquizofrenia 
son muy reducidas fuera de los hospitales. Primero 
se cribaron problemas de la comunicación, dificul-
tades en el lenguaje, alteraciones de la interacción 
social, juegos inusuales, lentitud para adaptarse a 
los cambios, movimientos repetitivos con el cuer-
po, comportamientos extraños o inapropiados, difi-
cultades de aprendizaje y cognitivas, intereses res-
tringidos, anormalidades faciales, torpeza y desco-
ordinación motriz, obsesiones y compulsiones atí-
picas, e historial de diagnósticos psiquiátricos pre-
vios inconsistentes; especialmente, trastorno de la 
personalidad esquizoide o esquizotípica, fobia so-
cial y trastorno obsesivo-compulsivo. De los 22 ca-
sos que manifestaron ideas delirantes y alucinacio-
nes (84,6% de los casos), 16 (72,73%) recibieron un 
diagnóstico de esquizofrenia, y seis (27,72%), de 
trastorno del estado de ánimo. El estudió constató 
que las personas adultas con TEA que acuden a 
servicios psiquiátricos a menudo son más diagnos-
ticadas de psicosis, basándose en la presencia de 

síntomas positivos, como las ideas delirantes y las 
alucinaciones. 

La mera presencia de dichos síntomas psicóticos 
subestima el diagnóstico de autismo y tienden a co-
brar protagonismo la esquizofrenia y otros trastor-
nos psicóticos, o el trastorno de la personalidad es-
quizoide. Esto puede tener unas implicaciones evi-
dentemente negativas para el tratamiento y la efec-
tividad de los resultados. 

El espectro autista y los síntomas  
negativos del espectro esquizofrénico

Los síntomas negativos del espectro esquizofrénico 
reflejan una disminución o pérdida de las funciones 
normales en la expresión emocional (aplanamiento 
afectivo), la fluidez y la productividad del pensa-
miento y el lenguaje (alogia), y el inicio del compor-
tamiento dirigido a un objetivo (abulia).

Conductualmente, las características que se aso-
cian con los síntomas negativos que se describen en 
la esquizofrenia también están presentes en el au-
tismo [21,38]. Lo que habría que preguntarse es si 
las teorías psicológicas que explican estas conduc-
tas son también comunes. Spek y Wouters [39] re-
lacionan la presencia de síntomas negativos en el 
espectro autista con las dificultades para cambiar el 
foco de atención y, por ende, en la mayor capacidad 
para centrarse en los detalles, mientras que en las 
personas con esquizofrenia los síntomas negativos 
se relacionan justamente con lo contrario: con una 
alteración de la capacidad para focalizar. 

El aplanamiento afectivo es especialmente fre-
cuente en la esquizofrenia y se manifiesta a través 
de síntomas como, por ejemplo, inmovilidad y falta 
de respuesta en la expresión facial, contacto visual 
pobre, disminución del lenguaje corporal y expresi-
vidad emocional disminuida. En cambio, la falta de 
expresión emocional y el afecto aplanado en el au-
tismo pueden responder a su dificultad para el uso 
de pautas no verbales de la comunicación, o a su 
falta de motivación en el mundo social e iniciativa 
de actuación en él. De hecho, no podemos hablar 
de disminución del lenguaje corporal, sino de alte-
ración de la comunicación no verbal y gestual. Son 
muchos los estudios en los que queda patente que 
las personas con autismo parecen atender mucho 
menos aquellas partes del cuerpo que realmente 
nos informan del estado mental y emocional de la 
persona con la que interaccionamos y que son esen-
ciales para la comunicación: los ojos y la boca, ade-
más de todo lo relativo a las sutilezas del lenguaje 
corporal o gestual. El déficit en el reconocimiento 
de las señales que rigen la comunicación no verbal 
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será un criterio diagnóstico en el espectro autista y, 
en ningún caso, en el espectro esquizofrénico.

La abulia se manifiesta en la esquizofrenia a tra-
vés de la dificultad para iniciar y persistir en activi-
dades dirigidas a un fin. La persona puede perma-
necer quieta mucho tiempo y no mostrar interés en 
participar en actividades del tipo que sea. En el es-
pectro autista, en cambio, la abulia tiene que ver 
con el sentido de la actividad, con la dificultad que 
se observa para dar sentido a la propia acción [40]. 
En los casos de mayor afectación se traduce en un 
vacío de la acción funcional y, en los de menor afec-
tación, en una dificultad para proyectarse en el fu-
turo. La falta de sentido de la actividad se relaciona 
también con la inflexibilidad cognitiva y conduc-
tual, la dificultad para aceptar cambios (invarianza 
ambiental) y las limitaciones en las competencias de 
anticipación. 

Los síntomas negativos, especialmente el apla-
namiento afectivo y la abulia, son más difíciles de 
evaluar, porque se dan en continuidad con la nor-
malidad, son inespecíficos y pueden deberse a otros 
factores, como, por ejemplo, tomar medicación, tras-
torno del estado de ánimo, hipoestimulación am-
biental, desmoralización, etc. 

No se puede obviar respecto a la manifestación 
de síntomas negativos los correlatos y consecuen-
cias de la coocurrencia entre autismo de alto fun-
cionamiento y trastornos de ansiedad y del estado 
de ánimo [41-43]. La anhedonia social producto de 
la depresión y la inhibición social producto de la 
ansiedad podrían ser altamente confundidas con 
síntomas negativos relacionados con el humor de-
primido, la disminución del interés o el placer en 
actividades, la fatiga o pérdida de energía, los senti-
mientos de inutilidad o culpa excesivos e inapropia-
dos, la disminución de la habilidad para pensar/
concentrarse o indecisión, etc.

Por último, en la esquizofrenia de inicio precoz, 
la presencia de síntomas negativos es considerada 
una predictora muy valiosa para el diagnóstico, no 
así en el autismo. Así pues, no se recomienda la va-
loración de los síntomas negativos para el diagnós-
tico diferencial, sino de los síntomas positivos de la 
esquizofrenia.

Pródromo, inicio, evolución, sexo e historia familiar

Otras variables clínicas que se deben tener presen-
tes cuando sea necesario hacer un diagnóstico dife-
rencial más específico entre el espectro autista y el 
espectro esquizofrénico tienen que ver con el pró-
dromo e inicio del trastorno, la evolución, el sexo y 
la historia familiar. 

El término ‘pródromo’ deriva del griego pródro-
mos, que literalmente significa ‘predecesor de un 
evento’. En psiquiatría, un pródromo se refiere a los 
signos y síntomas precoces que preceden a las ma-
nifestaciones agudas y características de un trastor-
no. En las psicosis, aquellas manifestaciones clíni-
cas que sobresalen del estado habitual de la persona 
y que preceden a la instauración de los síntomas 
psicóticos pueden yuxtaponerse a características de 
los trastornos generalizados del desarrollo no espe-
cificados –comportamientos ritualistas, verbaliza-
ciones inusuales, afecto plano, aislamiento social–, 
lo cual, por definición, es una presentación atípica 
o parcial del autismo. 

En un estudio con 75 niños con esquizofrenia de 
inicio infantil, se halló que el 25% de esos niños tuvo 
un diagnóstico de TEA, la mayoría de ellos no espe-
cificado. Lo que no queda claro es si el TEA no es-
pecificado puede ser un factor de riesgo para el de-
sarrollo posterior de psicosis o si los criterios diag-
nósticos del TEA no especificado son lo suficiente-
mente amplios como para abarcar presentaciones 
clínicas muy heterogéneas, que son consistentes tan-
to con los TEA como con un espectro esquizofréni-
co emergente [44]. Deprey y Ozonoff optan por la 
segunda de las interpretaciones [33]. 

En una revisión reciente con el objetivo de ver el 
posible solapamiento entre espectro autista y espec-
tro esquizofrénico, se subraya el solapamiento clíni-
co y genético entre los dos espectros, confirmando 
que en la mitad de los casos de niños con un inicio 
temprano de la sintomatología psicótica en grandes 
estudios longitudinales, éste fue precedido de un 
trastorno generalizado del desarrollo anteriormente 
a la manifestación de la psicosis [2]. Por ello, pacien-
tes con esquizofrenia de inicio infantil pueden ser 
erróneamente diagnosticados de TEA debido al gra-
ve deterioramiento del funcionamiento del niño. Sin 
embargo, los estudios que hacen un seguimiento de 
niños con autismo hasta la vida adulta raras veces 
informan de síntomas psicóticos [23,24]. 

Respecto a la edad de inicio, la manifestación de 
un deterioro del funcionamiento del niño entre los 
18 y los 24 meses de vida es muy común en niños 
con TEA y criterio clave para el diagnóstico de TEA 
(hasta los 30 meses) y no para el de esquizofrenia. 
En el próximo DSM-5, la necesidad de que en los 
TEA se produzcan retrasos o alteraciones en una de 
las tres áreas (interacción social, empleo comunica-
tivo del lenguaje o juego simbólico) antes de los 3 
años se sustituye por la necesidad de que los sínto-
mas estén presentes desde la primera infancia, aun-
que no puedan percibirse hasta que las demandas 
sociales excedan la limitación de las capacidades.
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El comienzo de la esquizofrenia, en cambio, ocu-
rre típicamente entre los últimos años de la segun-
da década de la vida y la mitad de la cuarta, siendo 
poco común el inicio anterior a la adolescencia. La 
edad media de inicio para el primer episodio psicó-
tico es la mitad de los treinta en hombres y al final 
de los treinta en las mujeres. La esquizofrenia de 
inicio infantil es una forma de esquizofrenia no 
muy común (1 por cada 10.000 niños) y grave con 
un peor pronóstico [2], con una aparición de la psi-
cosis antes de los 13 años (aunque, como se ha di-
cho con anterioridad, se han referido casos de ini-
cio a la edad de 4 o 5 años) [45].

En el autismo, la edad de inicio –anterior a los 3 
años– no tiene ningún significado fisiopatológico 
ni guarda relación con el pronóstico. En cambio, sí 
lo tiene en la esquizofrenia, donde las personas con 
un inicio a una edad más temprana suelen ser varo-
nes y tienen peor adaptación premórbida, menor 
nivel de estudios, más evidencia de anormalidades 
cerebrales estructurales, signos y síntomas negati-
vos más sobresalientes, más evidencia de deterioro 
cognitivo evaluado neuropsicológicamente y peor 
evolución. Por el contrario, las personas con inicio 
de la esquizofrenia más tardío suelen ser mujeres, 
manifiestan una menor evidencia de anormalidades 
cerebrales estructurales o deterioro cognoscitivo y 
presentan una mejor evolución [8].

El curso y la evolución de la esquizofrenia es va-
riable, con exacerbaciones y remisiones en algunas 
personas, mientras que otras permanecen crónica-
mente enfermas. No es habitual la remisión comple-
ta hasta el punto de volver a niveles de funciona-
miento premórbido; sin embargo, las personas afec-
tadas suelen responder bastante bien a la medicación 
antipsicótica. De los que no remiten, algunos man-
tienen un curso relativamente estable y otros mues-
tran un empeoramiento progresivo. En el autismo, 
en cambio, la alteración suele ser crónica, continua. 

Por lo que hace referencia a la afectación en fun-
ción del sexo, las mujeres son más propensas a pre-
sentar un inicio tardío de la esquizofrenia, síntomas 
afectivos más acusados y un mejor pronóstico. Los 
estudios realizados en hospitales sugieren una ma-
yor tasa de esquizofrenia en hombres, mientras que 
los realizados en población general han sugerido 
una prevalencia igual para ambos sexos. En el autis-
mo, en cambio, es más significativa la prevalencia 
en hombres, llegándose incluso a pensar en el autis-
mo como una expresión extrema del cerebro mas-
culino. Esta hipótesis ya fue formulada de una ma-
nera informal por Asperger: ‘la personalidad autista 
es una variante extrema de la inteligencia masculi-
na. Incluso dentro de la variación normal encontra-

mos las típicas diferencias de sexo en la inteligen-
cia… En el individuo autista, el modelo masculino 
es extremo’ [46]. Posteriormente, Baron-Cohen re-
prende esta hipótesis destacando que los hombres 
obtienen mayores puntuaciones en el cociente de 
espectro autista que las mujeres, pero los que tie-
nen un síndrome de Asperger o un autismo de alto 
funcionamiento puntúan todavía más alto [47]. 

En relación con el patrón familiar, los familiares 
biológicos de primer grado de niños con autismo 
presentan un riesgo de padecer esquizofrenia y 
trastorno bipolar significativamente superior al de 
la población general [48,49]. De la misma manera, la 
manifestación de esquizofrenia en padres aumenta 
de una manera significativa el riesgo de que un hijo 
padezca autismo [49,50]. Los padres de niños con 
esquizofrenia de inicio precoz tienen un riesgo mu-
cho mayor de padecer trastornos del espectro es-
quizofrénico que los padres de hijos con esquizo-
frenia de inicio en la vida adulta [3]. 

En un reciente estudio con 26 pacientes con TEA 
y síntomas psicóticos positivos asociados, el 19% de 
los parientes de primer grado de los pacientes ma-
nifestaba síntomas positivos de la esquizofrenia; el 
30% fue diagnosticado de trastorno del estado de 
ánimo, y un 3,8%, de esquizofrenia [25]. 

Conclusiones 

La complejidad del diagnóstico de los TEA y su he-
terogénea manifestación fenotípica pueden condu-
cir a profesionales de la clínica a confundir algunos 
de los síntomas del autismo con la psicosis. Si bien 
los componentes etiológicos genéticos de ambos 
espectros están conectados, la realidad es que los 
criterios diagnósticos que los determinan están cla-
ramente diferenciados. Para confirmar la comorbi-
lidad entre espectro autista y espectro esquizofré-
nico, es necesario tener en cuenta que la sintomato-
logía psicótica no forma parte del diagnóstico de 
TEA y que aparecen cambios significativos en el fun-
cionamiento de la persona más allá de la línea base, 
que pueden marcar un antes y un después.

A la pregunta ¿cómo puede el profesional dis-
cernir si las manifestaciones que presenta la perso-
na son propias del espectro autista, del espectro 
esquizofrénico o fruto de la comorbilidad?, he aquí 
algunas de las claves:
–	 La valoración de la historia de desarrollo a lo 

largo del tiempo y de las diferentes situaciones 
como herramienta diagnóstica clave, lo que, en 
el caso de la psicología y psiquiatría en la vida 
adulta, suele estar subestimado. Los síntomas con-
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sistentes con los TEA han de evidenciarse antes 
de los 3 años de edad, mientras que los síntomas 
prodrómicos de las psicosis raramente aparecen 
antes del período preescolar y suelen desarro-
llarse con posterioridad, de manera gradual e in-
sidiosa.

–	 Si los síntomas adicionales presentes no abarcan 
los criterios diagnósticos de los TEA y suponen 
cambios significativos en la línea base del com-
portamiento de la persona indicando la apari-
ción de nuevas dificultades, o si la persona no 
responde efectivamente al tratamiento esperado, 
entonces debería contemplarse una posible co-
morbilidad.

–	 Si las alteraciones en el área de la sociocomunica-
ción se limitan a síntomas positivos que pueden 
ser plausibles con el espectro esquizofrénico pero 
no se relacionan con alteraciones de la pragmáti-
ca del lenguaje, las actividades simbólicas, la em-
patía, la hipomentalización, o los patrones res-
trictivos o estereotipados de comportamiento, y 
no han formado parte de la historia de desarro-
llo de la persona, entonces es más plausible que 
hablemos de espectro esquizofrénico.

–	 Es preferible realizar un diagnóstico diferencial 
entre espectro esquizofrénico y espectro autista 
basándonos en la presencia o no de síntomas po-
sitivos, dado que las similitudes entre algunas 
manifestaciones clínicas de los TEA y los sínto-
mas negativos de la esquizofrenia pueden provo-
car que personas con TEA puntúen de manera 
significativa en relación con dichos síntomas ne-
gativos. 

–	 Si los síntomas positivos aparecen con posteriori-
dad al diagnóstico de TEA, podemos hablar de co-
morbilidad entre TEA y espectro esquizofrénico.

–	 Los síntomas clave para el diagnostico diferen-
cial del espectro autista, y que en raras ocasiones 
se manifiestan en el espectro esquizofrénico, son 
los patrones repetitivos y estereotipados de com-
portamiento, las resistencias al cambio, los pro-
blemas de integración sensorial y las alteraciones 
de la comunicación no verbal. 

Como ocurre con la mayoría de los trastornos psi-
quiátricos, la complejidad genética se complica con 
la complejidad fenotípica. Y aunque es cierto que 
existe una conexión genética entre el espectro autis-
ta y el espectro esquizofrénico, ello no explica nin-
gún modelo en el cual una alteración causa la otra, 
sino que sugiere la probabilidad de que determina-
das anormalidades genéticas puedan afectar vías co-
munes de cientos de genes que afectan a la regula-
ción y el desarrollo neuronal. La prospectiva de la 

investigación tendrá que estudiar si el solapamiento 
genotípico entre autismo y esquizofrenia indica que 
ambas condiciones pueden emerger de vulnerabili-
dades del neurodesarrollo similares o que comparten 
mecanismos patogénicos. Además, plantea la cues-
tión de hasta qué punto comparten aspectos fenotí-
picos, como similitudes neuroanatómicas y manifes-
taciones comportamentales (síntomas negativos) y 
sociocognitivas. ¿Cómo puede ser que dichas simili-
tudes conduzcan a progresiones diferentes en ambos 
espectros? Si a esto añadimos la inminente introduc-
ción en el DSM-5 del síndrome psicótico atenuado 
como un síndrome de riesgo de psicosis, la fotografía 
se hace todavía mucho más borrosa [51]. 

Aunque en ocasiones el diagnóstico diferencial 
entre ambos espectros no es sencillo, sí que resulta 
esencial para que los tratamientos médico-farma-
cológicos y psicoterapéuticos no resulten estériles. 
Es evidente la necesidad de una formación por par-
te de los clínicos tanto en trastornos mentales tra-
dicionales como en trastornos del neurodesarrollo 
para proveer la mejor atención posible y reducir el 
salto que separa los servicios de psiquiatría infanto-
juvenil con los de adultos.
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Differential diagnosis between the autistic spectrum and the schizophrenic spectrum

Introduction. The nosological distinction between the autistic spectrum and the schizophrenic spectrum is clearly defined 
today, despite scientific evidence of the genetic relationship between the two conditions. The overlap between the negative 
symptoms of schizophrenia and certain autistic manifestations, and the fact that professionals who are not familiar with 
autistic spectrum disorders have misguidedly attributed positive symptoms of schizophrenia in autism together highlight 
the importance of deciphering the keys that make it possible to reach a differential diagnosis or to evaluate the comorbidity 
and co-occurrence of both spectra when this is the case.
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Development. The article analyses and unravels the manifestations of autism that could be mistaken for the psychotic 
dimension and the disorganisation dimension corresponding to the positive symptoms of the schizophrenic spectrum. It 
also seeks to clarify the psychological explanations justifying the manifestation of certain negative symptoms frequently 
associated with autism.

Conclusions. The keys to determining whether the clinical manifestations belong to the autistic spectrum, the schizophrenic 
spectrum or result from comorbidity lie in the evaluation of the developmental history of the person, the prodrome and 
onset of the condition, its course and the presence or absence of positive symptoms of schizophrenia. Determining them 
will play a crucial role in helping the professional to make decisions concerning both the diagnosis and treatment.

Key words. Autistic spectrum. Comorbidity. Differential diagnosis. Nosology. Positive and negative symptoms. Schizophrenic 
spectrum.


