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Resumen

Lauretta Bender, psiquiatra norteamericana de reconocido prestigio, desarroll6 en la década de
los 40 una explicacién sobre la esquizofrenia infantil conocida como teoria del retraso madurativo.
Esta propuesta venia a decir que la esquizofrenia tiene su origen en un desorden madurativo, en
virtud del cual durante la infancia la totalidad de las dreas del desarrollo permanecen ancladas
en un nivel evolutivo propio de la fase embrionaria. Ello genera unas alteraciones que provocan
ansiedad en el nifio, y ésta da lugar a una sintomatologfa que es la que define el cuadro clinico
de la esquizofrenia. Siguiendo esta teorfa, Bender aplicé unos procedimientos terapéuticos
destinados a promover la maduracién de las estructuras afectadas, con el propésito de reducir
la ansiedad y paliar los sintomas. Entre estos procedimientos figuraba la estimulacién eléctrica
y el uso de diferentes fdrmacos. Aunque ella informé de resultados muy positivos, otras inves-
tigaciones de la época ponian de manifiesto lo nocivo de estos métodos. Adicionalmente, estos
procedimientos despertaron el interés de los servicios de inteligencia norteamericanos, con los
cuales Lauretta Bender tuvo algtin tipo de vinculo profesional.
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Abstract

Lauretta Bender, a prestigious North American psychiatric, developed along the forties an
explanation about childhood schizophrenia known as maturation lag theory. This approach
stated that the origin of schizophrenia is a maturation disorder that causes stagnation in all the
development areas, which remain in an embryological state during the childhood. This gener-
ates some problems that cause anxiety in the child, and this anxiety triggers the symptoms that
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define the clinical picture of schizophrenia. According to this theory, Bender applied certain
therapeutic procedures aimed to promote the maturation of the affected structures, with the
intention to reduce the anxiety and alleviate the symptoms. Among these procedures were
electric stimulation and the use of different drugs. Although she reported very positive results,
other contemporary researches found these methods damaging. Additionally, these procedures
raised the interest of North American intelligence services, with which Lauretta Bender had
some professional relationship.

Keywords: Schizophrenia, maturation lag, electroshocks.

INTRODUCCION

Actualmente, la esquizofrenia estd considerada un trastorno psicético; figura entre
los des6rdenes que implican ideas delirantes y alucinaciones. De forma mis especifica,
ademds de lo anterior, esta condicién puede ir asociada a un lenguaje desorganizado,
comportamientos cataténicos y sintomas negativos como el aplanamiento afectivo,
la alogia o la abulia. El inicio de la patologia tiene lugar entre los tltimos afos de la
segunda década de vida y la mitad de la cuarta, siendo muy poco frecuente antes de la
adolescencia. Sobre su origen, se sabe que existe una predisposicion hereditaria y que
estd sujeto a la influencia de factores ambientales (APA, 1994).

El diagnéstico de la esquizofrenia ha ido evolucionando desde que Emile Kraeplin
(1856-19206) introdujera el término dementia praecox a finales del siglo x1x, posterior-
mente sustituido por el de esquizofrenia por Eugen Bleuer (1857-1940). Durante el siglo
xx la investigacién sobre la esquizofrenia es abundante y poco homogénea. Numerosas
teorias se han formulado sobre su etiologfa, naturaleza y sintomatologfa. Paralelamente,
se han desarrollado multiples enfoques terapéuticos, mds o menos coherentes con sus
respectivos planteamientos teéricos de partida.

Hablar de esquizofrenia infantil complica un poco més la cuestién. La posibili-
dad de que este trastorno pueda aparecer antes de la pubertad o su equivalencia con el
desorden en el adulto, son aspectos controvertidos sobre los que no existe consenso.
Asumiendo que la esquizofrenia pueda tener un inicio temprano, se plantea otro im-
portante problema: el tratamiento. Durante la primera mitad del siglo xx surgieron
nuevas formas de abordar los trastornos mentales que generaron grandes expectativas.
Sin embargo, a muchas de ellas se habia llegado por el procedimiento de ensayo y error,
sin que existiera un fundamento cientifico sobre su forma de actuar.

La psiquiatra norteamericana Lauretta Bender fue una de las primeras en aplicar
algunos de estos tratamientos. Nacié en Butte (Montana), en 1897. En la escuela
repitié tres veces el primer grado. Debido a su tendencia a invertir las letras, tanto en
la lectura como en la escritura, sus profesores pensaron que padecia un retraso mental.
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Logré superar su dislexia con gran determinacién y confianza en si misma, llegando a
destacar por sus calificaciones en la etapa de ensefianza secundaria (Ogilvie y Harvey,
2000). Ms tarde, este temperamento caracterizaria el desempefio de su préctica pro-
fesional y la defensa de sus planteamientos tedricos.

En 1922 Bender se gradué en Biologfa en la Universidad de Chicago. Desde un
principio sus intereses se localizaron en este dmbito. Siendo estudiante, publicé un
trabajo sobre la tuberculosis experimental en el cerdo guineano. En 1926 concluyé sus
estudios de medicina en la Universidad de Iowa. Sus primeras publicaciones trataban
sobre temas como los tumores cancerigenos experimentalmente inducidos o las lesio-
nes del sistema nervioso central en animales de laboratorio (Ogilvie y Harvey, 2000).
Estudié neuropatologfa, fisiologfa y anatomia en la Universidad de Amsterdam. De esta
etapa surgié un trabajo sobre el control cerebeloso de los drganos vocales, publicado
por la Royal Academy of Science of Amsterdam.

En 1929 inicié su investigacién sobre la esquizofrenia en el Hospital Universitario
Johns Hopkins, bajo la tutela de Adolf Mayer. Aqui conocié al que serfa su marido, el
psicoanalista y neurdlogo vienés Paul Schilder. Se casaron en 1936y, en los siguientes
cuatro afos, tuvieron dos hijos y una hija. La pareja se trasladé a Nueva York, donde les
ofrecieron un puesto en el hospital Bellevue. La colaboracién profesional entre ambos
fue intensa y muy productiva (Ogilvie y Harvey, 2000). En 1937 se publicé la prueba
que le darfa fama internacional: el 7est Gestdltico Visomotor de Bender. En la actuali-
dad sigue siendo, en su forma original, ampliamente utilizada para el diagnéstico de
dificultades relacionadas con el aprendizaje. En 1940 Schilder murié de forma trigica
y prematura en un accidente de trafico. Tras la pérdida de su marido, Bender se volco
plenamente en su trabajo. Ademds de ejercer como psiquiatra en el hospital Bellevue,
enseld psiquiatria en distintas universidades y fue editora de la revista Nervous Child.
En 1955 recibié el Adolf Meyer Memorial Award por sus aportaciones al estudio de la
esquizofrenia en la infancia. Murié en Maryland en 1987.

Desde finales de la década de los afios 30, en el drea infantil del hospital Belle-
vue, la doctora Bender empezé a tratar a ninos diagnosticados como esquizofrénicos
con fdrmacos convulsivos y terapia de electroshock. Posteriormente, incluiria en sus
tratamientos drogas psicodélicas como el LSD-25 y el UML-491. En sus escritos dejé
constancia de los positivos resultados obtenidos y de las excelentes expectativas que
suponfan para el tratamiento de la esquizofrenia en la infancia.

Pero Bender no se limit4 a la aplicacién de estos procedimientos. A través de sus
trabajos expuso una detallada teorfa sobre el origen y la naturaleza de la esquizofrenia
infantil. Apoydndose en el concepto de plasticidad de Gesell (1945), desarrollé una
explicacién de este trastorno en términos de desorden madurativo. La esquizofrenia es
un trastorno evolutivo en el que el organismo permanece en un estadio de primitiva
plasticidad embrionaria. Ello da lugar a unos primeros sintomas que generan ansiedad.
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Esta ansiedad desencadena la sintomatologia que caracteriza al trastorno. A partir de
esta teoria, Bender recurrié a unos tratamientos fisicos y farmacoldgicos destinados a
estimular el desarrollo madurativo y a modelar la plasticidad.

En este trabajo presentamos sucintamente los métodos empleados por Bender
en el tratamiento de la esquizofrenia infantil y el modo en que los justificé mediante
la elaboracién de una teoria sobre su origen y naturaleza. A partir de la consideracién
de estudios contempordneos y de otras investigaciones mds recientes, trataremos de
ver en qué medida Lauretta Bender desarrollé una teorfa coherente y una préctica
clinica legitima.

DEFINICION Y ORIGEN DE LA ESQUIZOFRENIA INFANTIL

Para Bender (1970, p. 165-166) la esquizofrenia es «una entidad psicobioldgica
determinada por una predisposicién hereditaria y precipitada por una crisis fisiolégica
u orgdnica temprana y por un fallo en los adecuados mecanismos de defensa». La crisis
puede darse durante el nacimiento, a consecuencia por ejemplo de una anoxia. También
existe la posibilidad de que aparezca tras una enfermedad grave, un accidente o una
crisis puberal o prepuberal (Bender, 1953).

Esta condicién persiste a lo largo de toda la vida y se manifiesta en una sinto-
matologfa clinica muy heterogénea, en funcién del momento evolutivo y de factores
contextuales. A partir de sus estudios de seguimiento, Bender (1964, 1970) sostiene
que durante la infancia del esquizofrénico pueden observarse conductas autistas o
simbidticas. Estas tltimas con respecto a los padres. La infancia tardia se caracteriza
por la psicosis. En la pubertad se da una remisién de los sintomas. En la adolescencia
aparecen rasgos pseudoneurdticos y pseudopsicopdticos. Y, por tltimo, en la edad
adulta se observa un amplio rango de conductas regresivas y psicéticas.

La de Bender es una concepcién bioldgico-madurativa del origen de los trastornos
del desarrollo, en la que el desorden es un producto de la interaccién entre factores
hereditarios y contextuales. En autores como Freedman (1954) o Caplan (1956) en-
contramos explicaciones similares. En general, quienes defienden que la esquizofrenia
tiene una base genética no descartan la influencia de los factores ambientales. Otros,
minimizando o descartando el papel del factor genético, han buscado el origen de
este trastorno en la teoria psicoanalitica (Bergman y Escalona, 1949) o en enfoques
socioculturales (Kanner, 1954; Despert, 1951). Estos tltimos enfatizan el papel que
desempena la madre en el desarrollo de la personalidad del nifo.

En un primer momento, Bender (1942) se refiere a la esquizofrenia como una
entidad clinica que se manifiesta antes de los 11 afios y que conlleva una patologia en
todos los niveles de conducta y en todas las funciones vinculadas al sistema nervioso
central. El trastorno involucra los sistemas vegetativo, motor, perceptivo, intelectual,
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emocional y social. Lo caracteristico de la sintomatologia esquizofrénica es que im-
pregna todas las dreas del funcionamiento. En posteriores trabajos (Bender, 1947) se
ocupé mids en profundidad de los diferentes elementos afectados en la esquizofrenia
infantil: sistema vasovegetativo, funcién homeostdtica, crecimiento, movilidad y desa-
rrollo motor, percepcién, pensamiento, lenguaje, formacién de simbolos y problemas
psicolégicos. Tras varios afios de estudio, en el congreso de 1949 de la Asociacién
Americana de Psicopatologia, dedicado a la ansiedad, sugiere que la plasticidad es el
rasgo especifico de los procesos anémalos subyacentes a la conducta esquizofrénica en
la infancia (Bender, 1950). La caracteristica primaria del nifio esquizofrénico es un
elevado grado de plasticidad en el conjunto de las dreas del desarrollo. El concepto
de plasticidad permite explicar la amplia variedad de sintomas que exhiben los ninos
esquizofrénicos. Algunos de ellos son retrasados, inhibidos, mutistas, autistas, retraidos,
asténicos, débiles, insociables, de pensamiento concreto, etc.; mientras que otros son
precoces, intelectualmente brillantes, muy activos, con un lenguaje muy evolucio-
nado, con talentos especificos para el arte, facilidad para la resolucién de problemas,
pensamiento abstracto, etc.

La nocién de plasticidad alude a una configuracién primitiva, indeterminada e
indiferenciada de las estructuras cerebrales mds recientemente adquiridas y de evolucién
mds activa en el desarrollo humano. Es decir, las que son especificamente humanas y
que adn siguen evolucionando (Bender, 1960). Estas ideas se ven apoyadas por trabajos
como los de Hamilton, Boyd y Mossman (1962) o Brosin (1960).

La sintomatologia de algunos ninos esquizofrénicos puede pasar por fases que
van de un extremo al otro. Sin embargo, la mayoria muestra una combinacién de estas
tendencias, con la predominancia de algunas de ellas (Bender, 1953). En todo caso, los
problemas psicoldgicos mds caracteristicos de la esquizofrenia infantil tienen que ver
con las funciones corporales, la movilidad, la imagen del propio cuerpo, la identidad
y las relaciones con el mundo exterior.

El concepto de plasticidad fue introducido por el psicélogo y pediatra norteameri-
cano Arnold Gesell (1880-1961). A partir de sus observaciones del feto, Gesell (1945)
concluyé que toda la conducta humana emerge a partir de cinco funciones fisiolégicas
bdsicas: 1) mecanismos homeostdticos; 2) estados de consciencia; 3) respiracion; 4)
percepcién; y 5) actividad motora. Estas funciones van madurando durante la fase fetal
y terminan de perfeccionarse tras el nacimiento. Mediante el examen de ninos esqui-
zofrénicos de distintas edades, Bender (1953, 1966) comprobé cémo éstos retenfan
muchas de las caracteristicas embrionarias observadas por Gesell durante el periodo
fetal. Este estancamiento del desarrollo vendria a ser el correlato neurofisiolégico que
subyace a la génesis de la esquizofrenia en la infancia, tal como ella la concibié. «La
plasticidad observada en ninos esquizofrénicos es una caracteristica primitiva embrio-
l6gica que da cuenta del retraso, la regresion e incluso la aceleracién o precocidad en
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los patrones de maduracién» (Bender, 1966, p. 355). Ante esto, el nifio reacciona con
ansiedad que, posteriormente, da lugar a hdbitos neuréticos. Segtin Bender, ello resulta
de lalucha del ego por madurar. El primitivo estado embrionario que persiste en el nino
esquizofrénico se define por la plasticidad. Es decir, por la fluidez e indeterminacién
que pueden desembocar tanto en un retraso en la maduracién como en una ilimitada
capacidad para el desarrollo (Bender, 1950, 1966).

La teorfa del origen biolégico-evolutivo de la esquizofrenia fue aceptada por
muchos autores contempordneos a Bender. Es el caso de Freedman (1954), quien
apunta al proceso de involucién como causa de la sintomatologia mds comtinmente
observada en el nifno esquizofrénico. Al igual que Bender (1949), destaca el papel que
la plasticidad, como caracteristica especificamente fetal, tiene en los maltiples y aparen-
temente contradictorios sintomas propios de la esquizofrenia infantil. Caplan (1956),
siguiendo a Bender (1949), sostiene que una desviacién de la normalidad, tanto en la
maduracién como en el desarrollo, puede generar un estrés primario, biolégico, que,
junto con factores ambientales, dafe seriamente al ego y derive hacia patologias como
la esquizofrenia. Sackler, Sackler, LaBurt, Tui, y Sackler (1952) encontraron eviden-
cias de que un desequilibrio hormonal durante la etapa fetal puede provocar un dafo
cerebral que, mds tarde, serfa responsable de la conducta esquizofrénica.

Frente a esta postura, otros defendieron la naturaleza social y cultural de los
trastornos mentales. Uno de los investigadores mds representativos de este enfoque
fue Leo Kanner (1894-1981), conocido por ser el primero en describir el sindrome
autista, en 1943. Para Kanner (1954), el origen del autismo reside bdsicamente en el
patrén de crianza puesto en préctica por los padres. Los padres del nifo autista son
frios, impersonales, asépticos, obsesivos, sofisticados e inteligentes. El autismo infantil
es un ejemplo de trastorno afectivo puramente cultural. En el mismo sentido, Szurek
(1956) sostuvo que la etiologia de los trastornos mentales severos es exclusivamente
psicogénica. Tales trastornos van acompanados de una sintomatologia que refleja el
modo en que el nifo intenta resolver los conflictos generados por determinadas ex-
periencias postnatales.

En definitiva, a diferencia de otras propuestas, los defensores de la teorfa madura-
tiva de la esquizofrenia vinculan la etiologia de este desorden al papel que los procesos
bioldgicos de maduracién desempenan en el desarrollo de la personalidad, entendida
como un producto de la interaccién entre el organismo y su entorno.

SINTOMATOLOGIA ASOCIADA

La esquizofrenia infantil es un desfase en el desarrollo evolutivo de los procesos
biolégicos a partir de los cuales emerge la conducta. Tales procesos permanecen en un
nivel embriolégico caracterizado por la plasticidad. Esto se traduce en una sintoma-
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tologia primaria, de orden somdtico, que genera ansiedad en el nifo y ésta, a su vez,
hace que se desarrollen unos mecanismos de defensa inadecuados (sintomas terciarios)
que son los que configuran el cuadro clinico del trastorno (Bender, 1947, 1950, 1953).
Por tanto, nos encontramos ante una sintomatologia en tres niveles.

La sintomatologfa primaria consiste en unas desviaciones en la maduracién del or-
ganismo en la infancia que afecta a la totalidad de las dreas involucradas en este proceso.
Ya en sus primeras investigaciones, Bender (1947) describié de forma pormenorizada
el amplio conjunto de alteraciones del desarrollo que definen al nifio esquizofrénico.

En primer lugar, se aprecian anomalias en el funcionamiento vaso-vegetativo. La
respuesta vasomotora puede ser excesivamente 1abil, inadecuada o inexistente. Esto da
lugar a que el nifio enrojezca, empiece a sudar, se ponga livido o se le amoraten las ex-
tremidades. Los nifos reaccionan a enfermedades de un modo totalmente impredecible;
un simple resfriado puede hacer que entren en estado de shock y necesiten una o dos
horas para recuperarse completamente. Asimismo, pueden mantener la temperatura
estable ante una infeccién severa o responder de manera desmedida ante un problema
de salud de menor gravedad. Por otra parte, se observan desequilibrios en el sistema
nervioso auténomo, pudiendo darse una ralentizacion de la actividad nerviosa sim-
pdtica con respecto a la parasimpdtica. Estas alteraciones generan unas irregularidades
en los ritmos fisioldgicos diarios que alteran los patrones de sueno, la alimentacién y
los hébitos de eliminacién. Esto da lugar a problemas psicolégicos y a anomalias del
crecimiento; algunos nifios se vuelven obesos, otros se quedan demasiado delgados, etc.
En las ninas puede retrasarse la primera menstruacién. En los ninos puede adelantarse
o retrasarse el inicio de la pubertad (Bender, 1947).

En cuanto a su movilidad, son nifios torpes, con escaso control de sus miembros,
inseguros, temerosos, etc. Manifiestan estrés y ansiedad ante la posibilidad de adquirir
nuevos patrones motores sin la ayuda de la madre (andar solos, subir y bajar escaleras,
usar un triciclo, etc.). También puede darse la pérdida de cierta autonomia motora,
previamente adquirida. Los primitivos patrones reflejos persisten mds alld del periodo
en el que son considerados normales. Es el caso de los movimientos coreoatetdsicos de
las manos o del reflejo ténico del cuello. Estos patrones pueden perdurar en el tiempo
en forma de manierismos o hdbitos compulsivos. Los giros y rotaciones en todos los
planos son particularmente caracteristicos de la actividad motora del nino esquizofré-
nico. Estos movimientos son el ntcleo de muchos de sus problemas psicolégicos, en
particular los relacionados con los limites del ego y la relacién con el mundo exterior
(Bender, 1947).

El nifio esquizofrénico muestra una gran dependencia corporal. En toda su actividad
motora busca el contacto con el adulto para sentirse seguro. Da la impresién de querer
fundir su cuerpo con el del otro para apropiarse de su centro de gravedad y controlar asi
sus propios impulsos desorganizados y los limites de su cuerpo (Bender, 1947).
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La inhabilidad para localizar los limites de su cuerpo parece relacionada con su
falta de destreza para ocuparse de sus propias secreciones, extensiones corporales y
ropa. No es consciente de su mucosidad, saliva, ldgrimas, orina o heces; se olvida del
pelo, o lo corta con las tijeras del colegio, etc. (Bender, 1947).

Los problemas perceptivos son evidentes, afectando en especial a la coordinacién
visomotora implicada en el uso del ldpiz y el papel. Aunque algunos nifnos son precoces
y muy productivos en este sentido, otros muestran importantes dificultades. En estos
tltimos se observan respuestas propias de estados evolutivos previos, principalmente
el abuso de los movimientos vorticales (Bender, 1947).

El lenguaje y el pensamiento también experimentan importantes alteraciones en
la esquizofrenia infantil. Cuando el trastorno tiene un inicio temprano, antes de que el
lenguaje esté consolidado, puede darse un retraso, un bloqueo o inhibicién, mutismo,
habla egocéntrica, neologismos, regresién a modos mds simples de comunicacién,
pérdida de formas lingiiisticas adquiridas, estilo fragmentario, etc. En ocasiones, el
lenguaje se convierte en vehiculo de la ansiedad, mediante preguntas compulsivas que
no esperan respuesta ni albergan intencién comunicativa alguna. Ocasionalmente, el
nifio esquizofrénico se vuelve agresivo y grosero. Las dificultades de identidad y de
orientacién pueden estar detrds de un lenguaje repetitivo, ecoldlico e infantilizado. Al
recuperarse, tras un periodo de mutismo, el lenguaje puede experimentar cualquier
forma de afasia (Bender, 1947, 1966, 1970).

Por otra parte, hay nifios esquizofrénicos que experimentan un desarrollo precoz
del lenguaje y de los procesos de pensamiento. Algunos obtienen puntuaciones muy
elevadas en pruebas de inteligencia, especialmente en las verbales. Por otra parte, las
desviaciones en la formacién de simbolos son buenos indicadores de las distorsiones
del pensamiento y de los problemas psicolégicos propios de la esquizofrenia infantil
(Bender, 1947). En el plano sexual, se acentian los impulsos masturbatorios y la ten-
dencia a introducir objetos en la regién pélvica. Estas conductas se prolongan hasta la
pubertad (Bender, 1947).

Ademds de todo lo anterior, el nifio esquizofrénico es particularmente sensible
a enfermedades diversas: alergias, célicos, sindrome celiaco, dificultades respiratorias,
enfermedades gastrointestinales, problemas de piel, etc. (Bender, 1953).

Bender (1947) sintetiza toda la sintomatologfa primaria en un principio general: el
nifo esquizofrénico presenta los mismos problemas que cualquier nifio, pero alterados
por tendencias que pueden actuar en un sentido regresivo o progresivo, retrasando el
normal desarrollo o acelerdndolo.

Diversas investigaciones, contempordneas a las de Bender, asumieron la teoria
madurativa de la esquizofrenia infantil y, ahondando en la sintomatologfa descrita,
hallaron numerosas evidencias que la respaldaban.
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Fish (1957) examind a nifios de entre un mes y cinco afos y medio, concluyendo
que era posible detectar a futuros esquizofrénicos aplicando los criterios de Bender.
En un trabajo posterior (Fish, 1959) destacaba los siguientes indicadores: a) patrones
pldsticos generalizados en todas las dreas del desarrollo, b) inmadurez homeostitica,
¢) estados tempranos de letargo, c¢) débil tono muscular y d) inmadurez postural y en
la actividad motora.

En un estudio sobre el desarrollo neurolégico de nifios nacidos de madres esqui-
zofrénicas, Fish y Alpert (1963) encontraron desviaciones en los estados de conciencia,
en la funcién vestibular, en la movilidad y en el tono muscular. Esto podia observarse
desde el primer dia de vida y continuaba a lo largo de los primeros meses.

En una investigacién con mujeres esquizofrénicas de mds de 40 anos, Bender y
Hitchman (1956) constataron que las caracteristicas bioldgicas observadas en los nifios
esquizofrénicos se mantienen en la edad adulta: tono muscular pobre, persistencia de
las actitudes y actividades con reflejo ténico cervical, preocupacién por las funciones
del cuerpo, excreciones y superficie corporal y marcada dependencia.

Un nifio con estos sintomas se vuelve hipocondriaco y plenamente consciente de
sus funciones y érganos internos. Se muestra inquieto, ansioso, tiene preocupaciones
sobre la muerte, pesadillas, etc. La ansiedad y el estrés constituyen la sintomatologia
secundaria de la esquizofrenia infantil (Bender, 1950)

Atn tratdndose de algo que emerge secundariamente, la ansiedad es para Ben-
der el problema central de la esquizofrenia. Toda la sintomatologfa primaria descrita
causa problemas de identidad, de relacién con el mundo exterior y, en consecuencia,
frustracién. Ante esto, el nifio reacciona con ansiedad (Bender, 1947).

La ansiedad es ademds el elemento comun en todos los ninos esquizofrénicos.
Mientras que la sintomatologfa primaria y terciaria puede variar significativamente de
un caso a otro, la ansiedad siempre estd presente. Como entidad biosocial, el nifio en
desarrollo tiene limitado el modo de reaccionar ante la crisis, y la manera global de
hacerlo es mediante la ansiedad (Bender, 1947).

La forma que adopta la sintomatologfa terciaria depende de factores ambientales
y psicoldgicos. Particularmente importante resulta la relacion del nifio con sus padres
y el clima emocional de la familia, en especial durante los dos primeros anos de vida.
De ello depende que el nifno desarrolle unos mecanismos de defensa mds o menos
efectivos para manejar su ansiedad y sus impulsos.

Entre la gran variedad de sintomas terciarios en los que puede concretarse la
esquizofrenia, figuran el autismo, la simbiosis, sindromes neuréticos, conducta psico-
patica, psicosis, etc. (Bender, 1968).

Cuando Bender habla de nifios autistas, no se refiere a una patologia distinta a
la esquizofrenia, sino a una de las formas en que ésta se puede manifestar. Siguiendo
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a Kanner (1954), Bender (1970) entiende el autismo como un trastorno de la per-
sonalidad caracterizado por conductas de retraimiento y dificultades comunicativas.

Algunos de los nifios esquizofrénicos al alcanzar la edad adulta tienen que ser
internados en hospitales psiquidtricos. En ellos es posible observar cualquier estado
psicético: trastornos convulsivos, paranoia, estados catatdnicos, psicosis disruptivas,
etc. (Bender, 1970).

El amplio rango de sintomas que pueden estar relacionados con la esquizofrenia
ha sido destacado por autores como Bellak (1948, 1949), para quien las causas de este
trastorno se dan en maltiples niveles: anatémico, bioquimico, endocrino, genético,
infeccioso, neurofisioldgico, psicoldgico, social, etc. La esquizofrenia seria el producto
final de la accién de una extensa variedad de factores etioldgicos. El resultado es un
severo debilitamiento del ego, que queda visiblemente incapacitado para mediar entre
las instancias psiquicas internas y la realidad exterior. Ello se pone de manifiesto en el
retorno a patrones primitivos de conducta.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Siguiendo su propio planteamiento, Bender argumenta que el diagndstico de
la esquizofrenia exige, en primer lugar, un estudio de los antecedentes familiares. A
continuacién, una revisién de las circunstancias que se dieron antes, durante y después
del nacimiento. Por Gltimo, un examen de la sintomatologfa en sus tres niveles. Para
facilitar y hacer mds sistemdtico este procedimiento, Bender y Helme (1953) desarro-
llaron una prueba diagndstica cuantitativa.

De acuerdo con su definicién de esquizofrenia, Bender plantea un abordaje
terapéutico encaminado a: 1) estimular la maduracién, 2) modelar la plasticidad, 3)
controlar y reducir la ansiedad y 4) reforzar los mecanismos de defensa, en este orden
(Bender, 1953).

Los tratamientos con metrazol y electroshock estdn pensados para los dos prime-
ros objetivos. Las drogas ayudan al nifio a reducir la ansiedad, controlar sus impulsos,
modelar la plasticidad y estimular la maduracién. Para el desarrollo de unos mecanis-
mos de defensa adecuados, Bender propone psicoterapia. En esta tltima, destaca la
importancia del trabajo en grupo con los padres.

Entre 1934 y 1951, 6500 ninos de entre 2 y 13 anos pasaron por el drea infantil
del hospital Bellevue. De ellos, 626 (el 9,5 %) fueron diagnosticados como esquizo-
frénicos. Por distintos motivos, no todos estos ninos fueron sometidos a tratamiento.
43 de ellos, de 4 a 13 afios, diagnosticados entre 1938 y 1942, recibieron tratamiento
con metrazol. 100, diagnosticados entre 1943 y 1946, de edades comprendidas entre
los 4 y los 12 anos, fueron tratados con terapia de electroshock (Bender, 1953).
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En los sucesivos estudios de seguimiento llevados a cabo, Bender (1955, 1964)
dejé constancia de los satisfactorios resultados obtenidos tanto con el metrazol como
con la terapia de electroshock: estimulacién del desfase madurativo; estabilizacién de
las funciones del sistema nervioso auténomo; reduccién de la inestabilidad psicolégica;
eliminacién de las distorsiones de la imagen corporal; mejora del nivel de inteligencia;
mejora del desarrollo de la personalidad; disminucién de los sintomas del trastorno, etc.

De acuerdo con Bender, la eficacia de esta terapia estd en funcién de la edad, el
desorden y el grado de afectacién. En este sentido, precisa que «la terapia electrocon-
vulsiva es mds apropiada para jévenes nifos autistas que muestren signos favorables
de estar libres de ansiedad y con capacidad para desarrollar defensas y lenguaje; nifios
prepuberes con manifestaciones neurdticas; y ptiberes y jévenes adolescentes con epi-
sodios psicdticos agudos» (Bender, 1968, p. 301).

Los métodos empleados por Bender eran bastante novedosos en el momento en que
recurri6 a ellos. Albarelli y Kaye (2010) apuntan que cuando Bender comenzé a experimen-
tar con la terapia de electroschock entré en contacto con destacados médicos involucrados
en el proyecto de la CIA MKultra (1953), dénde se recurria al electroshock y al uso de
diversas drogas, entre otros procedimientos, con objeto de manipular los estados mentales
y la conducta. Autores como Stulin (2011) y Sinchez de Miguel, Iturbide y Lizaso (2012)
han analizado recientemente los aspectos psicolédgicos de este proyecto. En la base tedrica
del proyecto MKultra convergen elementos tan heterogéneos como la técnica hipnética
de Charcot, el condicionamiento pavloviano, la administracién de descargas eléctricas, la
teorfa del inconsciente freudiana, el aprendizaje por ensayo y error de Thorndike o el uso
del LSD, entre otras muchas drogas (Sinchez de Miguel y otros, 2012).

La terapia con drogas convulsivas fue introducida en la practica psiquidtrica en
1936 por el neurélogo hiingaro Ladislas J. Meduna (1896-1964). Este procedimiento
fue propuesto basidndose en la hipétesis de que existe un antagonismo bioldgico entre
la epilepsia y la esquizofrenia, ya que ambos trastornos rara vez se dan simultdneamente
(Meduna, 1936). En 1938 Cetletti y Bini, quienes compartian las ideas de Meduna
sobre el valor terapéutico de las convulsiones, sustituyeron los firmacos por la corriente
eléctrica, designando la nueva técnica como terapia electroconvulsiva (Cerletti, 1940).
En poco tiempo, esta tltima fue desplazando a las drogas convulsivas.

En su forma tradicional, la terapia de electroshock provoca una convulsién gene-
ralizada mediante la estimulacién cerebral a través de una tensién de 70-130 voltios,
durante 0,1-0,5 segundos, y una onda senoidal de 50-60 ciclos de corriente alterna
(Hoch y Pennes, 1958). Esta convulsién inducida no difiere significativamente de la
que experimenta un epiléptico durante una crisis, con las consecuentes pérdidas de
memoria, confusién, desorientacidn, etc. (Kalinowsky y Hoch, 1952). Mds alld de las
secuelas ordinarias, estudios de la época ponian de manifiesto cémo la terapia electro-
convulsiva podia provocar desde problemas psicoldgicos (Janis, 1950) hasta la muerte
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(Maclay, 1953), pasando por danos cerebrales (Madow, 1956), muerte celular (Ferraro,
Roizin y Helfand, 1946), lesiones medulares (Koltz, 1955), problemas respiratorios
(Levy y Baker, 1954) o desérdenes neuroldgicos, tales como el sindrome de Gerstman
(Benton y Abramson, 1952), ceguera cortical temporal (Schildge, 1952) o la pardlisis
del nervio peroneo (Mason, 1955).

La utilidad terapéutica del metrazol ha sido asimismo muy cuestionada. Durante
la guerra fria, los interrogadores de la CIA y de los cuerpos de inteligencia del ejército
recurrieron a esta droga para atemorizar a los prisioneros y conseguir que cooperaran
(Albarelli y Kaye, 2010). Sus efectos inmediatos eran temblores, violenta agitacién,
rigidez, dolor, etc. No era infrecuente que las convulsiones provocaran fracturas de
cuello o espalda, entre otras lesiones.

En cuanto a la eficacia terapéutica de la estimulacién eléctrica, Kalinowsky y
Hoch (1952) ya advirtieron que, atn siendo ampliamente reconocida en lo referente
a trastornos afectivos, y en particular a la depresion, no habia resultados concluyentes
respecto a desérdenes como la esquizofrenia o la neurosis.

Albarelli y Kaye (2010) refieren el caso de un chico de seis anos que, tras varias
sesiones de electroshock con la doctora Bender, pasé de ser un nifio timido y retraido
a actuar con creciente agresividad y violencia. También aluden a una nina de siete
afios a quien cinco de estas sesiones volvieron cataténica. Otros pacientes de Bender,
al llegar a la edad adulta, tuvieron problemas con la justicia por delitos violentos. Uno
de ellos fue condenado por multiples asesinatos. Tampoco faltan algunos suicidas entre
los sometidos a estos tratamientos.

Con relacién al modo en que el electroshock ejerce su efecto terapéutico, exis-
ten numerosas y variadas teorfas. Segun Breggin (1998), a la luz de lo que sabemos
hoy en dia, las mds acertadas parecen ser aquellas que atribuyen dicho efecto al dano
cerebral ocasionado. Desde un principio, distintos autores (Bini, 1938; Weil, Liebert
y Heilbrunn, 1938) destacaron el valor terapéutico del dafio cerebral inducido. Esta
teorfa continda siendo apoyada por trabajos recientes (Sackeim, 1991). No existen, en
cambio, estudios que avalen la hipétesis de que la estimulacién eléctrica contribuya
a la maduracién o al desarrollo de las estructuras cerebrales, ni de ningtin otro tipo.

Ademds de la terapia convulsiva, Bender recurrié al uso de firmacos para el trata-
miento de la esquizofrenia infantil. En un trabajo de 1968 incluy6 una extensa lista de
drogas, detallando efectos terapéuticos, principales destinatarios, sintomas a combatir,
dosis diarias, posibles combinaciones con otras sustancias, etc. Entre ellos, destacé la
dietilamida del 4cido lisérgico (LSD-25) y su derivado la metisergida (UML-491), por
considerar que las caracteristicas especificas de estas sustancias se ajustaban mejor a su
propia concepcién de la esquizofrenia infantil.

Segtin Bender (1968), las drogas alucinégenas actiian como excitante, incre-
mentando la respuesta a la estimulacién sensorial, la actividad simpdtica y el tono
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de la musculatura esquelética. Ello se debe a que tiene un efecto inhibidor de la
serotonina y estabilizador sobre el sistema nervioso central y autonémico. También
subraya el efecto tonificador de estas sustancias sobre el lecho vascular del cerebro
y sobre la percepcidn.

En sus tratamientos, Bender recurri6 a dosis diarias de hasta 150 mg de LSD
y 12 mg de ULM. Segtin ella, los derivados del 4dcido lisérgico hacen que los ninos
autistas (especialmente los mds pequefios) se muestren menos ansiosos y mds cons-
cientes, receptivos y comunicativos. En los mds inteligentes, se consigue mejorar su
conducta, reorientar sus ideas y fantasfas en un sentido mds realista y estimular la
madurez y la organizacién de la experiencia perceptiva. Mejora el humor y los nifos se
sienten mds felices. Todo ello repercute positivamente en su capacidad de adaptacién
al entorno. Ademds, no se observan importantes efectos secundarios, a excepcién de
espasmos musculares en casos aislados y alteraciones vasomotoras de naturaleza tem-
poral (Bender, Goldchmidt y Sankar, 1962; Bender y Faretra, 1964; Bender, Faretra y
Cobrinik, 1963). Bender (1966) interpreté esto como un reflejo de la normalizacién
de las funciones autonémicas, algo posible gracias a la plasticidad que ella presuponia
en el nifio esquizofrénico. En este sentido, entendié que estos resultados suponian un
respaldo a la teoria madurativa de la esquizofrenia infantil.

Los tratamientos con LSD y UML que Bender aplic6 a ninos a partir de 1960
en el Hospital Estatal Creedmoor despertaron el interés de la Divisién de Servicios
Técnicos de la CIA, desde donde se siguié muy de cerca su evolucién y posible vin-
culacién a proyectos como «Mkultra». Durante afos la CIA supervisé y respaldé los
trabajos de Lauretta Bender (Albarelli y Kaye, 2010).

La dietilamida del 4cido lisérgico fue sintetizada en 1943 por el quimico suizo
Albert Hofmann (1906-2008). Sus propiedades alucinégenas hicieron de ella una
droga muy popular, cuyo uso ilicito se extendi6 rdpidamente por los Estados Unidos
y, més tarde, por el resto del mundo. Debido a sus efectos sobre la conciencia y la
percepcidn, muchos vieron un potencial terapéutico en esta sustancia y en sus deri-
vados. Inicialmente fue utilizada para tratar la neurosis (Busch and Johnson, 1950),
la ansiedad (Sandison, Spencer y Whitelaw, 1954), el alcoholismo (Osmond, 1957),
etc., sin que la eficacia encontrada en estos trabajos fuera plenamente corroborada por
posteriores investigaciones. Algunos autores (Donlon, 1971; Glass, 1973) han sefalado
la posibilidad de que el uso de estas sustancias cause importantes danos neuropsicolé-
gicos, en ocasiones irreversibles. Otros (Cohen, 1960; Strassman, 1984), en cambio,
los descartan o minimizan su gravedad y persistencia en el tiempo.

Las primeras teorias sobre el uso terapéutico de las drogas de disefio, venian a decir
que la sobrecogedora experiencia que proporcionan podia dar lugar a un beneficioso
y perdurable cambio personal, y en consecuencia a la desaparicién de los sintomas
(Sherwood, Stolaroff y Harman, 1962).
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Gracias a los trabajos de Aghajanian (1980), se sabe que los efectos psicodélicos
del LSD vienen mediados por las neuronas norepinefrinicas del locus coeruleus. Los
axones de estas neuronas se ramifican por todo el cerebro, transportando noradre-
nalina a la mayor parte de las regiones cerebrales. Cualquier estimulacién sensorial
activa las neuronas del locus coeruleus, un mecanismo que integra todo lo que en-
tra por los sentidos. El LSD incrementa de forma muy significativa la frecuencia
de disparo de estas neuronas ante la estimulacidn sensible. La fuerte descarga de
noradrenalina en todas las dreas del cerebro se traduce en una amplificacién de las
percepciones sensoriales, sinestesia y disolucién de los limites de la propia iden-
tidad. Todo ello da lugar al estado mental de trascendencia que refieren quienes
han probado estas sustancias. Sin embargo, la utilidad terapéutica de los efectos de
estas drogas sigue siendo hoy en dia poco clara. En todo caso, como sefialdbamos
al referirnos a la terapia de electroshock, no se han encontrado evidencias de que
el LSD, o alguno de sus derivados, sirvan para alcanzar los objetivos terapéuticos
planteados por Bender.

CONCLUSIONES

El modo en que Bender concibe la esquizofrenia y el tratamiento que, en con-
secuencia, plantea para abordarla parten de una hipétesis sobre la etiologia de este
trastorno. Dicha hipétesis no pasa de ser una teorfa especulativa, fundamentada en
otras teorias igualmente especulativas y en sus propias observaciones clinicas.

La teoria del retraso madurativo hace de la esquizofrenia un trastorno del desa-
rrollo que deviene, por medio de la ansiedad, en un cuadro psicético indeterminado.
La sintomatologia primaria abarca la totalidad de los problemas que puede presentar
un nino en edad del desarrollo. Y no sélo los problemas, sino también las condiciones
de excepcionalidad. La relacién de causalidad entre la sintomatologfa primaria y la
secundaria es algo que asume la propia teorfa sin ninguna corroboracién experimental.
Los sintomas terciarios suponen una categoria totalmente abierta, en la que Bender se
limita a enumerar algunas de las posibles patologfas.

Desde un punto de vista diagnéstico, todo esto supone una gran imprecision. En
otras palabras, ante cualquier desviacién de la normalidad del desarrollo o la conducta
en el nino, la teorfa madurativa justifica un diagnédstico de esquizofrenia. Por otra parte,
no hay referencia alguna a lo que mayoritariamente se considera la esencia del trastorno:
ideas delirantes y alucinaciones. Por el contrario, el nicleo de la esquizofrenia es para
Bender algo tan genérico como la ansiedad.

En cuanto a los tratamientos propuestos, Bender fundamenta su eficacia en
dos presupuestos: 1) la esquizofrenia es un trastorno madurativo y 2) la estimulacién
eléctrica y determinadas drogas sirven para estimular la maduracién. Aunque respal-
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dados por algunos estudios contempordneos, ninguno de estos presupuestos han sido
confirmados por investigaciones posteriores.

A pesar de la controversia en torno a la metodologia empleada por Bender, pocos
fueron los profesionales contempordneos que levantaron la voz piblicamente contra
ella. Uno de ellos fue el prestigioso psiquiatra infantil Leon Eisenberg (1922-2009),
colega del Hospital Johns Hopkins, quien se atrevi6 a denunciar el empeoramiento
constatado en los nifios sometidos a este tratamiento (Albarelli y Kaye, 2010). Eisen-
berg (1957) estudid las secuelas que el dafio cerebral podia provocar en la infancia.

La complejidad de los trastornos psiquidtricos es la causa de que a lo largo de
la historia se haya especulado sobre su origen, naturaleza y posible tratamiento. En
ocasiones se han empleado procedimientos que ponian en riesgo la integridad fisica
del paciente, sin que existieran suficientes garantias de su efectividad. Para justificar
tales procedimientos, los responsables de su aplicacién elucubraron explicaciones mds
o menos acertadas, pero sin fundamento cientifico.

El de Bender es un caso representativo de cémo una teoria, en esencia, especu-
lativa puede justificar una terapia potencialmente perjudicial, con el agravante de que
ésta se aplico a nifos de edades muy tempranas. A pesar de las evidencias contrarias a
sus planteamientos, no encontramos en sus trabajos la menor sombra de autocritica.
Por el contrario, Bender siempre se mantuvo fiel a sus argumentos. En su reciente
articulo, Albarelli y Kaye (2010) se referian a ella como una mujer segura de si misma
y dogmidtica, a la que irritaban las criticas y que, con frecuencia, era capaz de negar
la realidad mds palmaria. También aseguraban que, aunque en publico fue una firme
defensora de la terapia con electroshock, en privado manifestaba su gran decepcién
ante las secuelas constatadas en sus jévenes pacientes.

Muchos de los nifios que traté Bender eran huérfanos. Entre los que tenian fa-
milia, sus padres no fueron informados de todo lo que implicaba la terapia, ni mucho
menos de las vinculaciones del tratamiento con la CIA. Incluso hoy en dia son escasas
las referencias a esta cuestion y Lauretta Bender es recordada, fundamentalmente, por
el test que la dio a conocer hace més de setenta anos.
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