TRASTORNOS DEL ESPECTRO AUTISTA

Josep Artigas-Pallarés, Isabel Paula-Pérez

Introduccién. La investigacion sobre el autismo, basada principalmente en el modelo categérico del Manual diagndstico y
estadistico de los trastornos mentales, se ha centrado de forma preferente en la epidemiologia, las manifestaciones clini-
cas, los mecanismos cognitivos y los determinantes bioldgicos y ambientales; sin embargo, se ha prestado escaso interés
a las trayectorias evolutivas, las cuales son decisivas de cara al prondstico a medio y largo plazo.

Objetivo. Revisar el curso evolutivo de nifios diagnosticados de autismo que, aun conservando a medio o largo plazo ras-
gos conductuales acordes con el perfil inicial, alcanzan una adaptacién social y laboral satisfactorias, y ademas dejan de
cumplir los criterios que dieron lugar al diagnéstico inicial.

Desarrollo. Se ha revisado la bibliografia sobre el autismo centrada en el andlisis de la evolucidn de las manifestaciones
clinicas y de su repercusion desde las primeras edades hasta la edad adulta. Asimismo, se han tomado en consideracién
aspectos conceptuales sobre el autismo que facilitan la comprensién y el significado de los patrones evolutivos.

Conclusiones. Alrededor del 20% de los nifios diagnosticados dejan de cumplir los criterios en los que se basé el diagndsti-
coy, ademds, alcanzan un ajuste social y laboral satisfactorio. Como factores favorecedores se identifica: inteligencia nor-
mal, buen nivel de lenguaije y baja incidencia de ‘comorbilidades’; por el contrario, en las series notificadas no se sefialan
como factores determinantes las intervenciones terapéuticas precoces e intensivas. Por Gltimo, se menciona el concepto
de neurodiversidad, donde la recuperacién se centra en el desarrollo éptimo de las capacidades de cada individuo en un

entorno facilitador.
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En el Manual diagnéstico y estadistico de los tras-
tornos mentales, quinta edicion (DSM-5), el autis-
mo se incluye en el apartado de trastornos del neu-
rodesarrollo como trastorno del espectro autista.
Tal ubicacién lleva implicita que las causas, los sin-
tomas y los patrones evolutivos del autismo estan
vinculados al desarrollo del sistema nervioso. Con-
templado epistemolégicamente, el neurodesarrollo
es un proceso cuyo correlato evolutivo consiste en
la adaptacion al medio y la contribucién, mediante
patrones bioldgicos y conductuales, al mantenimien-
to de una tasa reproductiva capaz de proteger la su-
pervivencia de la especie.

El trastorno del espectro autista, en el DSM-5, se
define por la concurrencia de problemas en la co-
municacion e interaccion social, y patrones de con-
ductas repetitivas e intereses o actividades limita-
dos. Ademass, los sintomas deben condicionar una
clara discapacidad. En la evolucién del autismo par-
ticipa: el patrén neuroevolutivo, genéticamente de-
terminado y modulado por mecanismos ambienta-

www.neurologia.com  Rev Neurol 2016; 62 (Supl 1): S41-547

les, la adquisicién de habilidades compensatorias y
el efecto de la intervencion terapéutica.

El objetivo de esta revisién es poner en evidencia
la diversidad de opciones evolutivas, enfatizando que
un grupo, no marginal, de pacientes sigue una evo-
lucién muy favorable.

El aspecto del autismo que mejor ha resistido el pa-
so del tiempo es la descripcién de un cuadro clinico
identificado por Asperger y divulgado por Kanner
en Estados Unidos [1]. Hoy dia apenas se cuestionan
algunos aspectos ya destacados por estos autores:
el caricter constitucional, el cardcter neuroevoluti-
vo, el problema de interaccién social como nucleo
disfuncional y los patrones repetitivos de conducta.

Los estudios de asociacion de todo —o de gran
parte— del genoma (WGAS) han confirmado el ori-
gen genético del autismo. Sin embargo, la influencia
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genética influye tanto en los sintomas como en la
trayectoria evolutiva. La estructura neurofuncional
subyacente estd vinculada a patrones de neuroco-
nectividad heterogéneos y dindmicos, donde los es-
tudios basados en neuroimagen de tensor de difu-
sién detectan variantes de anisotropia fraccional
(tendencia direccional de las fibras nerviosas) que
correlacionan con las pautas neuroevolutivas del
autismo [2].

Las aportaciones sobre el autismo no siempre
son concordantes y subsisten dudas sobre aspectos
esenciales que dificultan el avance cientifico. Algu-
nas cuestiones sobre las cuales es imprescindible el
consenso son las siguientes: jel autismo es una en-
tidad categoérica o dimensional?; jexiste el autismo
o los autismos?; ;la comorbilidad anadida al diag-
noéstico del autismo es real o es un recurso semanti-
co para obviar la heterogeneidad del autismo? [3].

El autismo adquiere un significado distinto en fun-
cién de si se considera como una categoria o una
dimensién. Las enfermedades categdricas se diag-
nostican mediante signos o sintomas cualitativos
cuya identificacién determina el diagndstico de la
enfermedad. El diagnéstico cualitativo tiene unos
limites precisos y admite, independientemente de
su gravedad, las opciones de positivo y negativo.
Las enfermedades o trastornos cuya naturaleza es
dimensional se diagnostican cuando una o varias
caracteristicas exceden determinado umbral, defi-
nido de modo arbitrario, con lo cual son considera-
das —sin serlo— categoéricas. El DSM, que agrupa
entidades de naturaleza dimensional, estd disefiado
segun el paradigma categoérico.

Si bien es indiscutible la utilidad operativa de la
categorizacidn, los diagnésticos no se corresponden
con una realidad de la naturaleza, lo cual, por ser un
paradigma artificial, entorpece la investigacion.

No es lo mismo abordar el autismo como una enti-
dad unitaria que investigar sobre un diagndstico que
incorpora, bajo la misma denominacién, pacientes
de naturaleza y prondstico muy diversos. Sin em-
bargo, el DSM, el discurso ‘oficial’ y el conocimien-
to popular han tendido a interpretar el autismo co-
mo si todas las personas con este diagndstico com-
partieran la misma entidad; incluso el DSM-5, aun
incorporando el concepto de espectro autista, lo de-
nomina en singular: trastorno en lugar de trastor-
nos, lo cual parece un contrasentido, ya que el tér-

mino espectro lleva implicita la idea de pluralidad.
¢Es coherente este posicionamiento? Al plantearlo
surgen ciertas dudas: ;existe, realmente, una identi-
dad —maés alld de los criterios diagndsticos consen-
suados— comun a todas las personas diagnosticadas
de autismo? ;Se puede aceptar ‘el autismo’ como un
ente real de la naturaleza, al igual que la diabetes?

Es facil entender que la heterogeneidad de los
pacientes con el diagnostico de autismo no facilita
la comprensién del problema, enmascara los resul-
tados de la investigacion y obstaculiza el ajuste per-
sonalizado de la intervencion terapéutica [4,5].

Desde una vision global, se identifican tres gru-
pos de autismos: heterogéneos y complejos. El pri-
mer grupo corresponde al llamado autismo sindré-
mico o autismo secundario, que incluye enfermeda-
des con una etiologia especifica: genética (ajustada a
un patrén mendeliano: un gen, una enfermedad),
metabdlica, malformativa, téxica o infecciosa. Algu-
nos ejemplos son el sindrome X frégil, la fetopatia
por acido valproico, la rubéola congénita, la encefa-
litis herpética y la fenilcetonuria. En cada caso exis-
te una singularidad etioldgica, prondstica y tera-
péutica; incluso dentro de cada uno existe una gran
variabilidad [6].

Otro grupo de autismos se ajusta al patrén gené-
tico de enfermedad frecuente/variantes raras. Este
modelo ha adquirido una gran relevancia a partir
de la identificacion de variantes genéticas con ele-
vada magnitud de efecto, generalmente variantes en
el nimero de copias (CNV), de gran tamaiio, poco
frecuentes (menos del 1% de la poblacién) y con un
elevado grado de mutabilidad. A diferencia del gru-
po anterior, el resultado de la variante genética no
es determinante, pero tiene un alto efecto probabi-
listico para el diagnéstico. Ademds, concurren otros
genes, generalmente polimorfismos de un solo nu-
cleétido (SNP) de baja magnitud de efecto. En este
grupo, la variabilidad individual es mayor que en el
autismo sindrémico [7]. Actualmente estd identifi-
cado un considerable nimero de CNV, donde in-
cluso se insindan fenotipos con una cierta especifi-
cidad [8].

Por ultimo, en el grupo mds comun y heterogé-
neo, enfermedad frecuente/variantes frecuentes, no
se identifica ninguna variante de riesgo elevado y se
atribuye el cuadro clinico a la suma de muchos
efectos de baja magnitud vinculados a un amplio
ndmero de variantes genéticas (SNP y CNV > 1%
de la poblacién), susceptibles, ademads, de determi-
nar en familiares directos y en la poblacién general
lo que se denomina fenotipo ampliado. Se debe en-
tender, también, que los limites entre este grupo y
el anterior son laxos.
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¢La identificacion de comorbilidades significa que
se afade al autismo uno o mds trastornos distintos,
o0 quizds resulta que comorbilidades y autismo per-
sonalizan la naturaleza compleja del autismo? Véa-
se el sindrome X fragil, donde concurren autis-
mo, trastorno de déficit de atencién/hiperactividad
(TDAH), ansiedad, discapacidad intelectual y epi-
lepsia: un tnico diagnéstico incorpora todas las
manifestaciones. Entonces, ;por qué en los autis-
mos no sindrémicos se denomina comorbilidad a lo
que en el sindrome X fragil se contempla como sin-
tomas de la enfermedad? ;Existe, quizas, una gran
diversidad de autismos, cada uno con su perfil ge-
nético que determina su ‘comorbilidad’ y su trayec-
toria evolutiva?

Los WGAS han permitido identificar la vincula-
cién de los genes CACNAICy CACNB?2 en pacien-
tes con esquizofrenia, trastorno bipolar, trastorno
depresivo mayor, TDAH y autismo [9]. Se sabe que
ambos genes son reguladores de los canales de cal-
cio y que el CACNAIC se relaciona con la modula-
cién de circuitos involucrados en el procesamiento de
emociones, funciones ejecutivas, atencién y memo-
ria, mientras que el CACNB?2 interactda con otras
unidades (CACNA1C, CACNAIDy CACNAIS), que
intervienen en la permeabilidad selectiva de la mem-
brana celular y modulan la funcién de otras protei-
nas y moléculas [10]. De ello se desprende que ni la
influencia genética ni los mecanismos moleculares
son especificos para los trastornos mentales basa-
dos en diagndsticos del DSM. Adicionalmente se
puede inferir que los mecanismos cognitivos bdsi-
cos, vinculados a la actividad neuronal, dificilmente
pueden configurar patrones neuropsicoldgicos es-
pecificos. Resulta, por tanto, que, dada la heteroge-
neidad e inespecificidad genética, el concepto de
comorbilidad, contemplado segin el paradigma del
DSM, genera confusion en la comprensién y en la
investigacién de los trastornos mentales [11].

Puesto que el autismo viene definido en el DSM co-
mo categorico, el significado de ‘curacién; en teoria,
deberia ajustarse a dicho modelo, o sea, pasar de
diagndstico positivo a no diagndstico; o dicho de
otro modo: la resolucién, en mayor o menor grado,
de la causa que dio lugar al autismo. Alternativa-
mente, si se contempla el autismo como un modelo
dimensional, la ‘curacién’ implicaria la superacion
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de la disfuncionalidad, social y laboral, independien-
temente de la existencia, como en cualquier ser hu-
mano, de rasgos de personalidad mds o menos pe-
culiares. Debido a que el autismo no se ajusta al
modelo médico de enfermedad-curacién, la mayo-
ria de los trabajos han preferido utilizar el término
recuperacion (recovery), considerando que el autis-
mo se ha recuperado cuando no se cumplen los cri-
terios diagndsticos y, ademads, es posible llevar una
vida social y laboral satisfactoria [12].

La recuperacion, aparente o real, se puede expli-
car por un diagnoéstico inicial incorrecto o inexacto,
por la intervencién terapéutica o por el patrén evo-
lutivo vinculado a la maduracién cerebral.

Dada la ambigiiedad, sutileza o atipicidad de la sin-
tomatologia inicial, el diagnéstico temprano del
autismo conlleva un margen de error. No es infre-
cuente que esto ocurra en el trastorno especifico
del lenguaje, el mutismo selectivo, la discapacidad
intelectual y el TDAH. En todos estos casos, el diag-
nostico erréneo en un estadio precoz del desarrollo
puede haber dado lugar a creer que se ha superado
el autismo, cuando lo que ha ocurrido, en realidad,
es que el curso evolutivo ha hecho patente el diag-
nostico real.

Lovaas en 1987 desarrollé un método de interven-
cién intensiva —30 a 40 horas semanales— basado
en técnicas de modificacién de la conducta, y pu-
blicé que el 47% de los pacientes alcanzaban un co-
ciente intelectual en el rango normal y se adaptaban
al entorno escolar [13]. Sin embargo, al margen de
las fuertes criticas metodoldgicas al estudio de Lo-
vaas, no se confirmaron los resultados tan optimis-
tas en publicaciones posteriores. La revision exhaus-
tiva sobre el método Lovaas, ampliable a las técni-
cas de intervencion precoz intensiva de andlisis apli-
cado de modificacién de la conducta (identificado
con las siglas ABA), llevada a cabo por la Cochrane
Database of Systematic Reviews de acuerdo con la
medicina basada en la evidencia, concluye que, si
bien dichas técnicas pueden resultar un tratamien-
to conductual eficaz para algunos nifios con autis-
mo, la evidencia es débil dada la ausencia de estu-
dios aleatorizados con grupo control [14]. Diversas
revisiones bibliogréficas y metaanalisis sobre técni-
cas de intervencién temprana intensiva han llegado
a conclusiones similares, afirmando que tan sélo
cabe atribuir a dichas terapias mejorias en ciertos
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aspectos y solo en algunos pacientes, pero que en
modo alguno se puede generalizar la eficacia de la
terapia intensiva [15-18]. De todos modos, Kanner,
mucho antes, ya habia afirmado que el prondstico
no tenia relacion con la terapia [19], y que los nifios
que recibian la terapia mds intensiva eran los que
peor prondstico tenian [20]. Tampoco parece que la
precocidad en el inicio de la intervencién sea un
factor que determine la evolucién [15], incluso pue-
de ser un dato que correlaciona con mal prondstico
si se tiene en cuenta que los casos mds graves son
los que antes se diagnostican [21]. Obviamente, es-
tos datos no relativizan la importancia del diagnés-
tico precoz, puesto que, ademds de mejorar la ansie-
dad familiar, abre la posibilidad de crear un entorno
facilitador [22].

Se ha sefialado también que es un error transmi-
tir a los padres la idea de que la terapia, exclusiva-
mente por si misma, explica los resultados exitosos
del nifio, ignorando el impacto de las interacciones
en el medio natural: familiar, escolar y ladico [23].
Tomando en cuenta esta consideracion, diversos mo-
delos de intervencién se basan en situar en el pri-
mer plano la modelacién de un entorno facilitador,
basado en las caracteristicas del nifo [24-26].

Los primeros estudios sobre el prondstico del autis-
mo, llevados a cabo en 1950 por Eisenberg, colega
de Leo Kanner, documentaron que la mayoria de
los pacientes no alcanzaba una vida auténoma; sélo
una tercera consegufa un moderado ajuste social y
muy pocos desarrollaban una vida independiente
[27]. Kanner llevéd a cabo un seguimiento de 96
adultos jovenes diagnosticados en la edad infantil.
Unicamente el 10% adquirié un relativo ajuste y una
cierta autonomia en la edad adulta [28]. Es intere-
sante sefialar que en los casos de buena evolucién
se producia el cambio entre la primera y la segunda
década, lo cual se atribuia a que adquirfan cierta
consciencia de sus peculiaridades y ello permitia de-
sarrollar mecanismos de compensacién.

Rutter, en un estudio longitudinal en el afio 1970,
recogia que el 60% de las personas con autismo te-
nia mal prondstico a causa de una discapacidad in-
telectual grave, un 35% evolucionaba moderada-
mente bien, con una adaptacidn al entorno acepta-
ble, y tan sélo un 1,5% alcanzaba un funcionamien-
to normal [29].

Un trabajo publicado en el afio 1974 detallaba la
experiencia sobre dos nifios diagnosticados de sin-
drome de Kanner con sintomas de autismo muy gra-
ves, evidentes a los 12 meses. Ambos se recupera-

ron de sus sintomas y alcanzaron a los 8 afos un
buen ajuste social, emocional e intelectual. Se des-
taca en el articulo que no se llev6 a cabo mas inter-
vencién que la implicacién intuitiva de las familias
mediante normas flexibles en un caso y pautas rigi-
das en el otro; si bien en los dos se prest6 gran cui-
dado en crear un entono confortable: ‘backgrounds
provided a warm atmosphere’ [30].

En general, los estudios anteriores al siglo xx1
muestran, con distintos matices, un prondstico bas-
tante pobre que puede interpretarse como conse-
cuencia de que, de acuerdo con los criterios diagnos-
ticos vigentes, se diagnosticaban los mds graves, a
lo cual cabe anadir la marginacién a la que se veian
abocados.

Pero a partir de finales del siglo pasado aparecie-
ron publicaciones que hablaban decididamente de
recuperacion. Sigman y Ruskin llevaron a cabo un
estudio con el fin de comparar las diferencia en la
evolucién entre un grupo de 70 nifios con autismo
y 93 con sindrome de Down. La evolucién a los 10-
13 afios mostraba que, mientras que el curso evolu-
tivo en el sindrome de Down era plano, en el autis-
mo se apreciaba una clara evolucién positiva en to-
dos los sintomas, incluida la interaccién social. Esta
atenuacién sintomdtica implicaba que un 17% de
las personas con autismo dejaba de cumplir los cri-
terios diagnosticos [31]. Zapella, por otra parte,
habia identificado un grupo de nifios que reunian
unas caracteristicas sugestivas de conformar un
subtipo evolutivo especifico dentro del espectro au-
tista. Los rasgos comunes eran: elevado predominio
del sexo masculino, regresion antes del segundo
afio, tics multiples —simples y complejos, motores y
vocales— y una historia familiar de tics. Estos nifios
mostraron una franca recuperacién entre los 5-6
anos, con persistencia de los tics hasta la adoles-
cencia y, a menudo, acompanados de TDAH, sinto-
mas obsesivos o dislexia. El autor refirié que habian
recibido, como tunica atencién, una hora al dia de
interaccién con los padres durante los primeros me-
ses basada en recomendaciones gestionadas median-
te visitas bimensuales con un terapeuta [32]. Reco-
giendo todos los datos disponibles, Seltzer et al pu-
blicaron una revisién bibliografica sobre la evolu-
cién a la edad adulta y llegaron a la conclusién de
que se recuperaban entre un 10-20% [33].

Recientemente, una publicacién de Fein et al ha
tenido un gran impacto en los medios de comuni-
cacion, en algin caso bajo un éptica sensacionalis-
ta. Se evalué a un grupo de 34 adultos, previamente
diagnosticados de autismo, que habian seguido una
evolucién éptima. Este grupo se comparé con otros
dos, uno diagnosticado de autismo de alto funcio-
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namiento y otro sin diagnéstico alguno. El estudio
mostr6 que el grupo de evolucién éptima no diferia
del grupo neurotipico en socializacién, comunica-
cidn, identificacién de caras y la mayor parte de las
escalas de lenguaje [34]; s6lo algunos mostraban le-
ves dificultades sociales o déficits atencionales [35].

En general, los casos de evolucién 6ptima, una
vez superada la fase critica, suelen ajustarse al feno-
tipo ampliado, comparable al que presentan un 14-
50% de los familiares directos y el 5-9% de la pobla-
cién general [36]. Si se tiene en cuenta que los sin-
tomas del autismo siguen una distribucién normal
en la poblacién, se puede afirmar que los casos de
recuperacion representan un desplazamiento de los
sintomas hacia percentiles mas bajos, ubicados en
regiones de subumbral diagnéstico [37].

También se han estudiado las caracteristicas que
pueden resultar predictivas de una evolucién favo-
rable. Diversos trabajos coinciden en que el relativo
buen desarrollo del lenguaje (capacidad de construir
frases con valor comunicativo antes de los 6 afios) y
un cociente de inteligencia normal son los aspectos
que correlacionan con la evolucién éptima [38].

Dada la heterogeneidad de los autismos, es logico
suponer que no existe un patrén evolutivo comun.
Las etiologias son multiples y complejas, los niveles
de afectacion y los sintomas asociados son muy va-
riables; no debe sorprender, por tanto, la diversidad
en el curso natural.

Recientemente, un trabajo prospectivo de Lord
et al aporta conclusiones muy interesantes [39]. El
estudio se basa en los datos de 95 nifios diagnos-
ticados de autismo antes de los 37 meses y segui-
dos hasta los 19 afos. A esta edad, a partir de valo-
raciones evolutivas, se pudieron discriminar tres
clasteres que definian tres fenotipos evolutivos de-
terminados por el nivel alcanzado en la edad adul-
ta: autismos que abandonan el diagnéstico (n = 8),
autismos con persistencia del diagndstico con co-
ciente intelectual > 70 (n = 24) y autismos estables
con cociente intelectual < 70 (n = 93). Cabe sefalar
que el porcentaje de nifios que habian recibido in-
tervencion precoz entre los 2-3 afos era practica-
mente igual en el grupo éptimo que en el menos
favorecido.

Otra visién evolutiva de los autismos, desde 6p-
tica distinta, se desprende del estudio de Gillberg et
al, donde se analizaron los datos de 50 personas
diagnosticadas de autismo en la infancia, todas ellas
con cociente intelectual > 70 y rango de edad entre
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23-43 anos. Se constat6 que durante algin periodo
de su vida, casi todos (94%) habian presentado al-
guna ‘comorbilidad’ psiquidtrica: las més frecuentes
fueron depresion, ansiedad y TDAH. Once de los
50 quedaron libres del diagnéstico de autismo; pero
lo que se queria enfatizar en este trabajo era que la
persistencia de las comorbilidades tenia una co-
rrelacién negativa con la superacion del diagndsti-
co. Los autores concluyeron que el autismo ‘puro,
con baja tasa de comorbilidad y cociente intelectual
> 70 es de buen prondstico y, en consecuencia, lo
que determina la mala evolucién quizés no sea tan-
to el autismo per se como las ‘comorbilidades’ [40].
En el plano de la investigacién mediante neuro-
imagen con tensor de difusién, la determinacién de
la anisotropia fraccional estd aportando informa-
cién muy relevante sobre la existencia de patrones
evolutivos de conectividad de la sustancia blanca
vinculados a endofenotipos dentro del espectro au-
tista [41]. Adicionalmente se ha podido constatar
que las tendencias madurativas de la sustancia blan-
ca estan vinculadas a genes y Joci relacionados con
el autismo (3q27, 15q25, NLGN3, NLGN4, NRXNI,
CNTNAP2 y SHANKS3) [42]. Estos datos refuerzan
la idea de tomar en consideracién las tendencias
evolutivas vinculadas a la accién genética y media-
tizadas por trayectorias evolutivas de la conectividad.

Un grupo numeroso y activo de personas diagnos-
ticadas de autismo desarrollard una inteligencia nor-
mal que se puede intuir a los 5-6 afnos y que se ird
consolidando o incrementando hasta la pubertad
[39]. Simultdneamente, al margen de rasgos de per-
sonalidad peculiares, la adaptacion social ird mejo-
rando y permitira alcanzar un nivel funcional. Estas
personas pueden ser altamente creativas, sumamen-
te expertas en algiin campo, e incluso sentirse or-
gullosas de su forma de ser. Sin embargo, es comun
que, a lo largo de su vida, su principal problema sea
la falta de comprensién y la falta de respeto a sus
intereses y caracteristicas personales. Hay que afa-
dir la presién ‘pedagégico-terapéutica’ para ‘nor-
malizarlos’ y la inclusién en ‘terapias; a veces, en
contra de su voluntad. ;Tiene sentido, en estos ca-
sos, tomar sistemdticamente medidas, drasticas o
no, orientadas a la ‘curacién’? ;Es una enfermedad ser
distinto? ;El encuadre en una categoria diagndstica,
arbitrariamente definida, es motivo para no aceptar
una forma de ser distinta?

Esta visién del autismo sirve para introducir el
concepto de neurodiversidad, extensible a los tras-
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tornos del neurodesarrollo en general. Bajo el pris-
ma de la neurodiversidad se prioriza la atencién
sobre las habilidades de cada individuo, sea cual sea
su condicidn, y se considera que en realidad lo que
importa es la oportunidad de desarrollar las capaci-
dades de cada persona. Por el contrario, los curricu-
los escolares rigidos, estandarizados y reglados, ba-
sados en la memoria y en la rutina, resultan exclu-
yentes y discriminatorios, y empobrecen no sélo el
desarrollo de los neurodiversos, sino también el de
los neurotipicos [43].

Estas reflexiones deben contemplar que las ini-
ciativas terapéuticas, cuando se apliquen, no tienen
otra justificacién que la integracién social y el bien-
estar de la persona, y deben estar disefiadas en base
no tanto al diagnéstico como al individuo. Ademas,
los objetivos han de ser claros y los resultados me-
dibles a corto plazo, sin olvidar que la mejor terapia
consiste en crear un entorno inclusivo, autistica-
mente amable [44]. Y en los casos en los que se em-
prenda alguna terapia, cabe recordar lo que afirma-
ba Howlin: el tratamiento no debe exigir un gran
sacrificio en términos de tiempo, dinero o cualquier
otro aspecto de la vida familiar, sino que debe be-
neficiar a todos los involucrados [15].
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Introduction. Research into autism, based mainly on the categorical model in the Diagnostic and statistical manual of
mental disorders, has focused above all on the epidemiology, clinical manifestations, cognitive mechanisms and the biological-
environmental determining factors. Yet, little attention has been paid to the developmental trajectories, which play a
decisive role when it comes to establishing a medium- and long-term prognosis.

Aims. The purpose of this study is to review the developmental course of children diagnosed with autism who, despite
preserving behavioural traits consistent with the initial profile in the medium- and long-term, accomplish a satisfactory
social and occupational adaptation, and additionally no longer meet the criteria that gave rise to the initial diagnosis.

Development. A review was conducted of the bibliography on autism focused on the analysis of the development of the
clinical manifestations and their repercussions from the earliest ages to adulthood. Likewise, we have also taken into
consideration conceptual aspects about autism that facilitate the comprehension and the meaning of the developmental
patterns.

Conclusions. Around 20% of the children diagnosed with autism cease to meet the criteria on which their diagnosis
was based and, furthermore, achieve a satisfactory social and occupational adjustment. The following were identified
as favouring factors: normal intelligence, good level of language and low incidence of ‘comorbidities’; conversely, in
the series that were reported, early and intensive therapeutic interventions were not shown to be determining factors.
Lastly, mention is made of the concept of neurodiversity, where recovery is centred on the optimal development of each
individual’s capacities within a facilitating environment.

Key words. ASD. Asperger. Autism. Autisms. Early intervention. Kanner. Neurodiversity. Recovery.
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