Caso clinico:

Trastorno de Espectro Autista y Psicosis

Javier Estay’, Danissa Ale’, Sol Morales?, Carolina Alarcon’

Resumen

Paciente Felipe S. S., 24 afos. Soltero. Escuela especial hasta los
15 afnos. Antecedentes psiquiatricos familiares (+). A 2 afos, el
diagnostico de Autismo. Escuela especial hasta los 15 afios. 18
anos: conducta disruptiva, irritable, agresivo, intento de suicido.

Examen mental en contexto hospitalario: Contacto autista,
asintonico. Hipomimico, con escasos movimientos complemen-
tarios. Con signos catatdnicos de presentacion intermitente
(imantacion, pseudoflexibilidad cérea). Ademads, presenta fre-
cuentemente ecolalia.

Presencia de alucinaciones auditivas (impresionan del mundo
externo, a veces personificadas y otras anonimas), visuales vy
cinestésicas.

Presenta constantes desajustes conductuales, con inquietud
psicomotora transitoria y reiteradas agresiones hacia personal.

Tratamiento farmacologico: Clozapina 500 mg. al dia. Olanzapi-
na 30 mq al dia. Acido Valproico 750 mg al dia.

Palabras clave: Trastorno del Espectro Autista, Psicosis, Trata-
miento de los TEA.

Autism Spectrum Disorder and
Psychosis

Summary

Felipe S. S., 24 years old. Single. Special school up to 15 years.
Family psychiatric history (+). At 2 years, the diagnosis of Au-
tism. Special school up to 15 years. 18 years: disruptive, irrita-
ble, aggressive behavior, attempted suicide.

Mental examination in hospital context: Autistic, asyntonic
contact. Hipomimic, with few complementary movements.
With catatonic signs of intermittent presentation (magnetiza-
tion, waxy pseudoflexibility). In addition, he frequently presents
echolalia.

Presence of auditory hallucinations (impressions of the external
world, sometimes personified and others anonymous), visual
and kinesthetic.

1. Medico Psiquiatra, Sector 3
2. Psicologa, Sector 3

He presents constant behavioral imbalances, with transient
psychomotor restlessness and repeated aggressions towards
personnel.

Pharmacological treatment: Clozapine 500 mg. up to date.
Olanzapine 30 mg daily. Valproic Acid 750 mg daily.

Key words: Autistic Spectrum Disorder, Psychosis, Treatment
of ASD.

Caso Clinico

Antecedentes generales:

Paciente Felipe S. S., 24 afos. Soltero. Escuela especial hasta los
15 anos.

Pension Invalidez.

Hébitos :Tabaco (-); OH (-); Drogas (-)

Antecedentes Perinatales y familiares:

Madre refiere: Embarazo no planificado: G4P4A0. Sin patologia
ni complicaciones durante embarazo, niega uso de farmacos o
sustancias. Embarazo de término, parto vaginal sin incidentes

Antecedentes psiquiatricos familiares:
Tia paterna: ;EQZ?

Hermana mayor: EDM

Tia materna: Intento suicida

Vive junto a familia

4 afos: aprende a leer

Tendencia a "juegos” sensorio motriz, de estimulacién sensorial.
6 anos: colegio especial, destaca intolerancia a la frustracion
(Figura 1)

10-12 afios: piano, musica
16 afos: cierre de la escuela
18 afos: conducta disruptiva (Figura 2)

Diagnosticos de Ingreso
Trastorno del Espectro Autista
Sindrome Catatonico

Retraso Mental leve
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Figura N°1

Evolucion 1 a 3 anos
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1 aino

Escasa expresion afectiva 1 aho 6 meses

Sin sonrisa social
Poco contacto visual
No emite palabras

Conducta peculiar

juguetes sin juego simbolico
No atiende al llamado
Hipersensibilidad al ruido
Llando inmotivado

Mirada fija al vacio

2 anos

Diagnostico de
Autismo

Figura N°2

Evolucion 4 a 18 anos

2 ainos 6 meses

Ingresa a institucion
especializada
Progresos en hitos del
desarrollo

Familia nuclear

> 4 ainos >> 6 afnos

10-12
anos

P

DT T

Figura N°3

Proceso de hospitalizacion

26/03/2015) TEC
2/04/2015- Sin
respuesta

Ingresa a
IPHB

18/03/2015

Sindrome Suicidal
Sindrome catatdnico
Esquizofrenia Hebefrénica
Trastorno del espectro Autista
RM leve
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ACIDO VALPROICO 250 MG 1-1-1 VO
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Examen mental

Paciente evaluado en cama. Capaz de caminar sin asistencia.
Representa edad cronoldgica. Aseado, vestimenta acorde a
contexto hospitalario. Destaca contextura fornida, atlética, alta
estatura.

Vigil, atento, orientado en tiempo y espacio, orientado autop-
siquicamente.

Contacto autista, asintonico. A ratos establece contacto visual,
mayor parte del tiempo con vista fija en un punto.

Hipomimico, con escasos movimientos complementarios. Con
signos catatonicos de presentacion intermitente (imantacion,
pseudoflexibilidad cérea). No se han pesquisado ecopraxias.

Inquietud motora de predominio de extremidades inferiores.
Episodios frecuentes de agitacion inesperados y de corta dura-
cion. Estos episodios impresionan en ocasiones:

® Reactivos a situaciones del medio
e Secundarios a sindrome catatonico
e Asociados a actividad alucinatoria.

Lenguaje laconico, monosilabico, velocidad normal, monocorde,
adecuada articulacion de la palabra, volumen acorde a contex-
to. Ademas, presenta frecuentemente ecolalia.

Pensamiento concreto, pobre. Dificil exploracion del contenido.
Presencia de alucinaciones auditivas (impresionan del mundo
externo, a veces personificadas y otras anonimas), visuales y
cinestésicas.

Sin alteraciones de los ritmos vitales. (Figura 3)

Evolucion: Sector 3
Paciente durante proceso de hospitalizacion, mantiene adhe-
rencia al tratamiento.

Presenta constantes desajustes conductuales, con inquietud
psicomotora transitoria y reiteradas agresiones hacia personal
(incluye: gritos, arroja objetos que tiene al alcance, escupe), que
hace necesario mantenerlo en sala de observacion individual.

Paciente requiere vigilancia constante con sujeciones holgadas
a permanencia, por riesgo de caidas. Recibe asistencia alimen-
taria sin problema. Cambio de vestimenta, aseo diario, usuario
de panales.

(Figura 4)

Discusion
Trastorno Espectro Autista:

Dos son los criterios principales que permiten realizar el diag-
nostico de los TEA: el deterioro persistente de la comunicacion
y la interaccion social, asi como las alteraciones en los patrones
de conducta. Estos patrones de funcionamiento estan presentes
desde la primera infancia, limitando el funcionamiento cotidia-
no del individuo y generando problemas de inadaptacién social
y la aparicion de comorbilidades psiquiatricas como, por ejem-
plo, trastornos psicoticos. (Lugo, J; (2017) (Figura 5)

TEA como constructo dimensional en el que se diferencian dis-
tintos niveles de gravedad en base, principalmente, al nivel in-
telectual y el desarrollo del lenguaje del individuo:

CRITERIOS NOSOLOGICOS: DSM 5
Trastorno del Espectro Autista
TEA === prevalencia variable:

Asociado a una afeccion médica o genética, o a un factor am-
biental conocidos; Asociado a otro trastorno del desarrollo neu-
rolégico, mental o del comportamiento.

Gravedad actual de los Criterios Ay de los Criterios B: necesidad
de ayuda

Con o sin déficit intelectual acompafante, Con o sin deterioro
del lenguaje acompanante, Con catatonia (American Psychia-
tric Association. DSM-IV.1994) (American Psychiatric Associa-
tion. DSM-5.2013) (Figura 6)

Comorbilidades/Alteraciones asociadas a TEA
Deficiencia cognitiva 29,8%

Epilepsia 33%

Trastorno de integracion sensorial 69-90%
Problemas gastrointestinales 9 a 70%
Trastornos del suefio 40 al 80%

I

Dispraxias motoras

TEA y EQZ: evolucioén historica

Autismo

Tercera edicion del manual: el autismo se habia venido conside-
rando como una forma infantil de esquizofrenia.

Bleuler (1911): Autismo como concepto central en el dg de EQZ
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Figura N°4
Proceso de hospitalizacion
Tratamiento farmacoldgico actual: OLANZAPINA 10MG 1-1-1

Paciente presenta Alarma Il VO, CLORPROMAZ'NA 100MG 1-1-2 VO, NEULEPT'L 40 40gt5—
por Clozapina en 2 oportunidades, 40gts-40gts V0., ACIDO VALPROICO 250MG 1-1-2 VO., PROPA-
por lo que se suspende. NOLOL 10MG 1-1-0 VO.

4 ACIDO VALPROICO 250MG 3-2-3 VVO. \
CLONAZEPAM 2MG 1-1/2-1 VO.
RISPERIDONA 3MG 1-1 [2-0 VO.

CLORPROMAZINA 100MG 1/2-1/2-2 VO.
HALOPERIDOL 5MG 1-0-1/2 VO.
SERTRALINA 50MG 1-0-0 VO.
CARBONATO DE LITIO 300MG 1-0-1 VO.
QUETIAPINA 100MG 1-1-1 VO.

- Intoxicacion por farmacos k ZOPICLONA 7,5MG 0-0-2 VO. /

) H;gf;cnrf t/i\psg';at'va RISPERIDONA 3MG 1-1/2-0 VO,
CLORPROMAZINA 100 MG 1/2-1/2-2 V0.
HALOPERIDOL 5 MG 1-0-1/2 V0.
SERTRALINA 50 MG 1-0-0 V.

Traslado a
08/02/2016 ) UCE del
HCSBA

Ingresa a
UCI del
HCSBA

Figura N°5

Trastorno Espectro Autista

Deterioro persistente en la comunicacion e ! ,
. P . Alteraciones del patrén de conducta
interaccion social

|

v/ Aparicion temprana

/ Limitacion funcionamiento cotidiano
/ Problemas de inadaptacion social

/ Comorbilidad psiquiatrica

Figura N°6
DSM 5: TEA - Criterios diagndsticos

A. Déficits persistentes en la comunicacion y la interaccion sociales en multiples contextos, que se manifiestan actualmente o en el pasado, de la siguiente forma:
1. Déficits en la reciprocidad socio - emocional
2. Déficits en los comportamientos de comunicacion no verbal utilizados para las interacciones sociales.
3. Déficits en el desarrollo, en el establecimiento y la comprension de las relaciones.

B. Repertorio de comportamientos, intereses o actividades restringidos y repetitivos, manifestando por lo menos dos de los siguientes criterios actualmente o en
el pasado:

1. Movimientos motores, utilizacion de objetos o vocalizacion estereotipados o repetitivos.

2. Insistencia en la monotonia, apego inflexible a la rutina o patrones rituales de comportamiento.

3. Intereses muy restringidos y fijos con un grado anormal de intensidad o focalizacion.

4. Reaccion inusual a los estimulos sensoriales o interés inusual por los aspectos sensoriales del entorno.

C. Los sintomas deben presentarse desde un periodo temprano del desarrollo (aunque pueden no manifestarse plenamente hasta que las capacidades limitadas ya
no permitan responder a las exigencias sociales, o ser encubiertos mas tarde por estrategias aprendidas.

D. Los sintomas suponen deficiencias importantes desde el punto de vista clinico en el ambito social, profesional o incluso en otros dmbitos del funcionamiento.

E. La discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o un retraso general del desarrollo no justifican mejor estos trastornos.
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Kanner (1943): Nifos con comportamiento peculiar en lo social,
cognitivo y linguistico diferente al RM y EQZ. El término autis-
mo se reservo para el cuadro que Leo Kanner definio en 1943,
y que se relaciond preferentemente con la infancia. El presento
un trabajo en el que describia varios casos de nifios y nifias con
caracteristicas peculiares en cuanto al comportamiento social,
el desarrollo del lenguaje y los procesos cognitivos. Determino
que padecian una forma severa de autismo, estableciendo la
diferenciacion con los diagndsticos que habian recibido hasta
entonces, en su mayoria, retraso mental y esquizofrenia.

Asperger (1944): Nifos con peculiar lenguaje y maestria en
intereses restringidos. Hans Asperger, psiquiatra austriaco, in-
formaba de varios casos de nifios similares a los descritos por
Kanner y a los que denomind como psicopatas 116 autistas,
haciendo especial énfasis en las peculiaridades de la comuni-
cacion verbal y no verbal y la maestria en temas en los que
mostraban un fuerte interés.

DSM 111 (1980): distincién categorica entre EQZ y los TGD.

Wing (1981): sindrome de Asperger comportamiento social,
comunicacion y actividades, intereses y conducta restringidos.
Psiquiatra inglesa que realizo un estudio de seguimiento de va-
rios nifos y nifias con autismo que habian sido diagnosticados
erroneamente con trastornos del espectro de la psicosis, entre
otros. Desarrollo la que se conoce como la triada de Wing: de-
terioro de la comunicacion verbal y no verbal, menoscabo de la
interaccion social, y patrones de conducta, intereses y activida-
des restringidos. Introdujo el término sindrome de Asperger, en
relacién con los casos que mostraban las mismas caracteristicas
que habia descrito Hans Asperger casi medio siglo atras.

DMS IV (1994): Inclusion del sindrome de Asperger (Lugo, J
(2017) (Perez P. 2012)

Epidemiologia: TEA y Psicosis
TEA == prevalencia variable: 2-5 casos/10.000 hab. - 60

casos{10.000 hab. Segundo trastornos neurodesarrollo mds
prevalente (después de RM). Relacion hombres: mujeres 4:1

Comorbilidad de TEA vy trastornos Ansiedad: 29%, trastornos
Animo: 25%,

Seguimiento paciente. TEA === aparicion de sintomas psico-
ticos. Prevalencia variable: 4.4 - 18%

Hay tantos solapamientos entre los sintomas del TDP y la psi-
cosis que antes de la década de 1970, el término psicosis de la
ninez fue utilizado por algunos autores, para referirse tanto a la
esquizofrenia infantil como al autismo.

La ansiedad y los trastornos depresivos deben ser parte del
diagnostico diferencial de los posibles sintomas psicoticos (PSP)
en el TEA, ya que hay buenas pruebas, particularmente en las
muestras de nifios y adolescentes, de que ambos trastornos
son mas frecuentes en las cohortes de PSP que en la poblacién
general. Esta es particularmente relevante en las cohortes de
sindrome de Asperger, en las que algunos autores sugieren que
la depresion puede ser la enfermedad mental comorbida mas
comun. (Kincaid, D. L (2017).

Algunos trastornos (p. Ej., VCFS) tienen una prevalencia muy
alta tanto de PSP como de psicosis, pero estos son relativamen-
te raros. Algunas pruebas también sugieren que los trastornos
psicéticos en los individuos con TEA pueden ser mas dificiles de
tratar y menos probabilidades de entrar en remision. (Perez P.
2012) (Starling, J. (2009) (Larson FV, 2017)

Factores comunes TEA/Psicosis: genética y neuroanatomia
e Delecion Gen CNTNAP2

® Delecion Gen NRXN1

® Disminucion densidad Sustancia Gris

® Hipoactividad amigdala

e Disfuncion Prefrontal

El gen Neurexin-1 (NRXN1), localizado en el cromosoma 2p16.3,
es el gen con mayor evidencia de susceptibilidad compartida
para el autismo y la esquizofrenia. Dado que el NRXN1 también
se ha asociado con el retraso mental, hace pensar que disrup-
ciones en este gen, en especial deleciones, suponen un riesgo
para fenotipos relacionados con alternaciones del neurodesa-
rrollo. (Gao, R., (2015).

Estructura cerebral: menor materia gris en el giro parahipocam-
pico derecho, corteza cingulada posterior, putamen, clastrum y
talamo izquierdo en ambos trastornos; vulnerabilidad neuro-
nal relacionada con el lobulo frontal y los circuitos neuronales
relacionados con €l; o hipoactivacion de la amigdala durante
tareas de matiz emocional, provocando anormalidades en el
procesamiento social tanto en los TEA como en la esquizofrenia.
(Wood, S. J. (2017).

También se ha postulado en la investigacion que las estructuras
del lobulo temporal medial desempenan un papel importante
en el autismo vy la esquizofrenia; por ejemplo, se considera que
el hipocampo actua como procesador central ‘multidimensio-
nal', que integra la informacion motivacional y contextual que
permite generar respuestas adaptativas, y su disfuncion se tra-
duce en el area del lenguaje, la conducta y la emocion. (Perez
P. 2012) (Milne, E., (2017)

126 PSIQUIATRIA Y SALUD MENTAL 2018, XXXV, N°1/2, 122 - 130



La corteza frontal, por ejemplo, es una de las regiones del ce-
rebro con la maduracion mas prolongada. Esto podria hacer
que esa y otras regiones filogenéticamente jovenes del cere-
bro sean especialmente susceptibles a cambios que afecten el
aprendizaje y la plasticidad en curso. Los genes que subyacen
al neurodesarrollo y los procesos de plasticidad sindptica son,
hasta donde sabemos, no especificamente expresados en estas
regiones cerebrales. En cambio, estas regiones cerebrales, que se
piensa que son necesarias para la cognicion social, podrian ser
mas vulnerables y menos amortiguadas contra los efectos de las
mutaciones deletéreas, debido al largo periodo de maduracion
del neurodesarrollo y la seleccion fuertemente positiva de la ex-
pansion de estas regiones en la evolucion humana. (Waltereit,
R., (2014) (Figura 7)

Diagnéstico Diferencial

Pensamiento rigido y resistente a la prueba v/s ideas deli-
rantes: Las personas con autismo pueden mostrar una actitud
sospechosa o de desconfianza hacia las personas o un pobre
juicio social que puede confundirse con ‘paranoia’, pero que,
en realidad, aparecen como consecuencia de sus déficits en el
procesamiento de la informacion que provocan alteraciones en
la percepcion del mundo social. No suelen tener problemas para
evaluar lo que es real o no; sin embargo, las dificultades para
elaborar juicios sociales, la hipomentalizacion y los intereses y
actividades restringidos, y a los que se dedican de manera obse-
siva, pueden parecer paranoides sin serlo.

Hablar solo v/s alucinaciones: En ocasiones, la persona con
autismo puede hablar sola o repetir escenas que ha observa-
do con anterioridad, que pueden interpretarse como delirios o

Figura N°7

Alteracion de neocorteza

Alteracion de neurogénesis y sinaptogénesis

Alterawlobal

Alteracion de cognicion social

EmmmE  TRASTORNO DE ESPECTRO AUTISTA Y PSICOSIS

alucinaciones sin serlo. Cuando la persona con TEA adopta una
personalidad imaginaria es consciente de que esta ‘jugando’ o
fantaseando y que no es una identidad real. Para el diagnostico
diferencial entre espectro autista y espectro esquizofrénico, es
muy importante no confundir los intereses sensoriales inusua-
les o alteraciones de la integracion sensorial en los TEA con las
alucinaciones de la esquizofrenia.

Es posible obtener una historia de alucinaciones auditivas en
individuos con sindrome de Asperger, aunque diferenciar en-
tre una voz externa y un didlogo interno puede ser dificil. Los
individuos no verbales pueden ser observados aparentemente
interactuando con personas que no estan presentes, pero las
personas con PDD comunmente hablan en voz alta a si mismos.
Anormalidades sensoriales y sintomas como el olfato, el gusto
y la vision se ven en el 90% de los nifios autistas y pueden ser
malinterpretados como alucinaciones.

Lenguaje particular v/s Desorganizacion pensamiento: En
autismo, las conversaciones monotematicas, idiosincrasicas,
centradas en un tema de interés obsesivo, etc., pueden percibir-
se como incoherentes y desorganizadas.

Déficit en la comunicacion verbal /no verbal, inflexibilidad
cognitiva y conductual v/s sintomas negativos

En los casos de autismo, la alteracion de las habilidades socio-
comunicativas es primaria y criterio diagndstico obligado; en
cambio, en la esquizofrenia, es un sintoma secundario fruto de
la sintomatologia psicotica positiva primaria.

_ Alteraciones de regiones evolutivas mas nuevas
(neocorteza)

N YN )

—
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No se recomienda la valoracion de los sintomas negativos para
el diagnostico diferencial, sino de los sintomas positivos de
la esquizofrenia. (Lugo, J; (2017) (Perez P. 2012) (Chisholm K,
2015) (Figura 8)

En la actualidad, el DSM-5 admite la comorbilidad entre ambos
diagnosticos, si bien se establece como requisito que la apari-
cion del trastorno autista sea anterior al primer episodio psi-
cotico:

e Deterioro comunicacion no verbal v/ aislamiento social

e Falta de reciprocidad emocional v/s aplanamiento afectivo

Otras consideraciones

Rol central de valoracion de la historia de desarrollo de la per-
sona, el prodromo e inicio de la alteracion, su evolucion vy la
presencia o ausencia de sintomas positivos.

La esquizofrenia de inicio infantil es una forma de esquizofrenia
no muy comun (1 por cada 10.000 nifos) y grave con un peor
pronostico (psicosis en < de 13 afos), en el autismo, el debut
precoz (< 3 afos) no guarda relacion con el prondstico.

En relacion con el patrén familiar, los familiares biologicos de
primer grado de nifios con autismo presentan un riesgo de
padecer esquizofrenia y trastorno bipolar significativamente
superior al de la poblacion general. De la misma manera, la ma-
nifestacion de esquizofrenia en padres aumenta de una mane-
ra significativa el riesgo de que un hijo padezca autismo. Los
padres de nifios con esquizofrenia de inicio precoz tienen un
riesgo mucho mayor de padecer trastornos del espectro esqui-
zofrénico que los padres de hijos con esquizofrenia de inicio en
la vida adulta.

Hay tasas mas altas de trastorno bipolar en las familias de las
personas con sindrome de Asperger, lo que indica riesgos com-
partidos plausibles genéticos de perturbacion afectiva entre al-
gunas personas en el espectro autista. (Cochran, D. M., (2013).

Los sintomas clave para el diagnostico diferencial del espectro
autista, y que en raras ocasiones se manifiestan en el espectro
esquizofrénico, son los patrones repetitivos y estereotipados de
comportamiento, las resistencias al cambio, los problemas de
integracion sensorial y las alteraciones de la comunicacion no
verbal (Figura 9)

Aunque ahora se cree que son dos trastornos distintos, los tras-
tornos del espectro autista (TEA) y trastornos del espectro de la
esquizofrenia (SSD) comparten multiples similitudes fenotipicas
y factores de riesgo, y se ha informado que co-se producen a
tasas elevadas.

Ambos trastornos incluyen déficit de interaccion social y co-
municacion como sintomas primarios; La falta de reciprocidad
emocional en los TEA puede compararse con el aflojamiento de
la afectacion (falta de respuesta emocional) en la SSD; El retra-
so o la falta de desarrollo del habla en ASD es paralelo alogia
(pobreza de la palabra) en SSD, y caracteristicas catatonicas se
observan en ambos diagndsticos.

Aquellos con ASD y SSD experimentan déficit similar en su fun-
cion neurocognitiva y socio-cognitiva. La teoria de la mente y
las alteraciones mentalizantes se consideran centrales para am-
bos trastornos. (Chisholm K, 2015) (Kincaid D. L., (2017)

La evidencia de la asociacion entre ASD y SSD es relativamente
robusta y multifacética, sugiere fuertemente que los trastornos
ocurren a tasas elevadas y por lo tanto, excluye la posibilidad de
que los trastornos co-ocurran debido al azar (el modelo casual).
Dada la evidencia proporcionada, el modelo de etapas también
parece improbable. la mayoria de las personas con TEA no de-
sarrollan SSD y no todas las personas con SSD experimentan
rasgos de autismo. para que el trastorno "progrese" desde el
estadio ASD hasta el estadio SSD, seguin la hipdtesis del modelo
de etapas, ciertas areas neuroanatdémicas tendrian que mejoran
espontaneamente, lo que hace que este modelo sea extrema-
damente improbable.

Apoyo al modelo de independencia:
e La comorbilidad (2 trastornos) dan origen a una entidad no-
soldgica distinta e independiente.

® De esta forma: Autismo + psicosis = Psicosis no esquizofréni-
ca, con sintomas afectivos y escasas conductas estereotipicas

Conclusiones

EI TEA se asocia a variadas manifestaciones clinicas, lo que obli-
ga a considerar diagnosticos diferenciales.

El abordaje del TEA debe ser con una mirada dimensional, por
sobre categorial.

La asociacion TEA/Psicosis, si bien esta demostrada, no es posi-
ble cuantificar su prevalencia, por la variabilidad de resultados
mostrados en los distintos estudios.

Los cuadros de TEA/Psicosis, constituyen un desafio tanto diag-
nostico como terapéutico, dada las dificultades diagnosticas,
falta de recursos destinados a este tipo de pacientes, y los esca-
sez de tratamientos efectivos.
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EmmmE  TRASTORNO DE ESPECTRO AUTISTA Y PSICOSIS

Figura N°8

Diagnostico Diferencial

AUTISMO (TEA) PSICOSIS (EZQ)

® Pensamiento rigido ® |deas delirantes

e Habla solo, amigos ® Alucinaciones
imaginarios, intereses
sensoriales inusuales

® |enguaje estereotipado, ® Discurso desorganizado
idiosincrasico
e Comportamiento errdtico o Tr. Psicomotores (catatonia)

secundario a estresores

e Déficit en la comunica- e Sintomas negativos: aplana-
cion, inflexibilidad cognitiva miento, abulia, alogia
y conductual

Figura N°9

Otras Consideraciones

Edad inicio
manifestaciones

Curso evolutivo

® DSM 5 —admite la comorbilidad entre
ambos diagndsticos

® Sintomatologia psicotica en TEA —posible

origen comun de ambos cuadros o
Distribucion por Patron familiar
género
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