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Resumen

El trastorno del espectro autista (TEa) es un desorden del desarrollo complejo caracterizado prin-
cipalmente por carencias en la comunicacién y en la interaccién social, asi como por patrones de
comportamiento, intereses o actividades repetidas y restrictivas. La prevalencia es mayor en nifos.
Se desconocen las causas exactas de las anomalias o irregularidades en las conexiones neuronales
subyacentes a la enfermedad, pero etiolégicamente el TEA se considera un padecimiento multifacto-
rial. Se han propuesto diferentes mecanismos fisiopatoldgicos para explicar las manifestaciones del
trastorno, entre los que destaca una alteracion en el balance de sefiales excitadoras e inhibidoras
mediadas por el glutamato y el 4cido gamma amino-butirico (GaBA), respectivamente, en circuitos
que controlan funciones cognitivas como la memoria y aprendizaje. El tratamiento del TEA con-
siste en apoyo psicopedagdgico y farmacoldgicos, cada caso debe ser individualizado. Esta revisién
aborda aspectos relevantes de los mecanismos fisiopatoldgicos, caracteristicas clinicas y terapéutica
de este trastorno.
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rollo, neurologfa
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Summary

Autism Spectrum Disorder (asp) is a
complex development disorder char-
acterized mainly by deficiencies in
communication and social interaction, as
well as repeated and restrictive behavior
patterns, interests or activities. Prevalence
is higher in children. The exact causes
of abnormalities or irregularities in the
neural connections underlying the dis-
ease are unknown, but etiologically Asp
is considered a multifactorial condition.
Different pathophysiological mecha-
nisms have been proposed to explain the
manifestations of the disorder, including
an alteration in the balance of excitatory
and inhibitory signals mediated by glu-
tamate and gamma amino-butyric acid,
respectively, in circuits that control
cognitive functions such as memory and
learning. Treatment of AsD consists of
psychological, pedagogical and phar-
macological support, each case must
be treated individually. This review
addresses relevant aspects of the patho-
physiological, clinical and therapeutic
characteristics of this disorder.

Keywords: autism, autism spectrum
disorder, pediatric psychiatry, develop-
mental disorders, neurology

Introduccion

El autismo ha generado durante los ul-
timos afios un interés creciente entre los
profesionales de la salud y la poblacién
general, debido a un aumento en el
nimero de casos diagnosticados a nivel
global, sin embargo, el conocimiento de
esta enfermedad atin es escaso en algunos
médicos de primer contacto, quienes
erroneamente identifican este padeci-
miento como una enfermedad con un
fundamento primordialmente psico-
social; en este sentido, es importante

senalar que el autismo es un trastorno
del neurodesarrollo complejo, con bases
fisiopatoldgicas poco claras.'?

Actualmente, la Clasificacién In-
ternacional de Enfermedades c1e-10, al
igual que el Manual Diagnéstico y Es-
tadistico de los Trastornos Mentales en
su quinta edicién (Dsm-V) han adoptado
el término trastorno del espectro autista
(TEA) para referirse a una alteracién del
desarrollo, concepto que engloba afec-
ciones como el trastorno de Asperger,
trastorno desintegrativo de la infancia
y trastorno generalizado del desarrollo
no especifico.*

Todas estas entidades comprendi-
das en el término TEA comparten un
nicleo de manifestaciones que incluyen
dificultades tempranas en la interac-
cién social y comunicacién, asi como
patrones de comportamiento, intereses
y actividades repetitivas y restrictivas.
Las alteraciones en el desarrollo del
lenguaje, que antes eran consideradas
como parte fundamental del trastorno,
ahora se consideran como un fenémeno
acompafiante.*’

El impacto de dicha enfermedad
en los individuos afectados, en sus
familias y en la sociedad generan una
necesidad urgente por difundir y mejo-
rar el entendimiento de los mecanismos
subyacentes causantes del TEA, asi como
de sus caracteristicas clinicas, con el
objetivo de proveer una mejor aten-
cién médica basada en un diagndstico
oportuno, una referencia temprana y
un tratamiento especializado integral
que permitan mejorar la calidad de vida
de los pacientes enfermos. Por tal mo-
tivo, en la presente revisién proveemos
una breve actualizacién de los aspectos
mds relevantes del TEA con un enfoque
dirigido a facilitar el estudio de este pa-
decimiento entre los médicos familiares
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y profesionales de la salud en formacién,
quienes tienen la responsabilidad,
como personal de primer contacto, de
identificar e iniciar el abordaje de dicho
trastorno.

Epidemiologia
El TEA fue inicialmente dado a conocer
en 1943 por Leo Kanner quien estimé
que existian entre cuatro y cinco casos
por cada diez mil nifos. En la década
de 1980, el cdlculo aument6 a siete por
cada diez mil nifios, para en el ano 2000
el reporte fue de 67 por cada diez mil
y hacia el afio 2010 su incremento fue
de 147 por cada diez mil infantes.>®”
Lo anterior, probablemente refleje una
interaccion entre el incremento real del
namero de individuos afectados y una
mejora en los métodos de deteccién y
diagnéstico del padecimiento.
Estudios epidemioldgicos senalan
que a la edad de ocho afios, la prevalen-
cia de TEA es de 14.6 por cada mil nifios,
afectando de forma significativamente
mayor a nifos que a ninas (23.6 y 5.3
respectivamente por cada mil infan-
tes).”® El TEA puede formar parte del
espectro clinico de otros padecimientos
que tienen un origen fundamental-
mente genético, entre los mds comunes
destacan el sindrome X frigil (Online
Mendelian Inheritance in Man (omim)
300624) y la esclerosis tuberosa (oMM
191100 y 613254), si se contemplan
estos escenarios la prevalencia de autis-
mo podrfa aumentar hasta cien veces.”'
En México no existen estudios
epidemioldgicos bien controlados ni un
registro nacional que permita conocer
la situacion real del TEA. No obstante,
existe un trabajo realizado en el estado
de Guanajuato en el que se estimé que
para el 2016, alrededor de 1% de la po-
blacién infantil mexicana de ocho anos
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de edad padecia de TEA.!' Actualmente,
el nimero debe de ser mayor debido a
los cambios en los criterios diagndsticos
del psm-V y de cie-10, ademds de que
existe un subregistro de este trastorno.

Etiopatogenia

Se desconoce la causa exacta de las alte-
raciones neurobioldgicas subyacentes al
TEA, no obstante, etiolégicamente este
padecimiento se considera multifactorial
debido al conjunto de factores gené-
ticos y ambientales que contribuyen,
en diferente proporcién, al desarrollo
de la enfermedad. En un porcentaje
importante de casos existe una causa
genética identificable, dicha causa estd
relacionada con el sindrome X fragil
y la esclerosis tuberosa. Paralelo a ello,
existen diferentes alteraciones cromo-
sémicas, como variantes en el ndmero
de copias, traslocaciones o deleciones,
asi como mutaciones puntuales, mo-
saicismos poscigdticos y polimorfismos
de un solo nucledtido que se han visto
asociadas al desarrollo del TEA."* Lo an-
terior ha llevado a que algunos autores
clasifiquen al autismo como primario y
secundario.>”'®"¥ El autismo primario
o idiopdtico es genéticamente inespe-
cifico, con predominancia masculina,
en 70% de los casos se acompana de
retraso mental y no presenta evidencias
de algin marcador bioldgico constante
que permita identificar el trastorno.” A
pesar de ello, estudios recientes proveen
informacién sobre una posible asocia-
cién con la duplicacién de la regién
15q11-q13, de 1% a 3%, en este loci
se encuentran genes que codifican para
receptores especificos para el dcido gam-
ma amino-butirico (caBa). El autismo
secundario o sindromdtico, forma parte
del espectro clinico de algunas afecciones
neuroldgicas que frecuentemente cuen-

tan con una base genética (como las ya
mencionadas) y representan entre 10 y
30% de los casos.”!"14

Otro factor probablemente causal
es la presencia de mutaciones en genes
que codifican para neuroliginas, espe-
cialmente la neuroligina 1 y 3, proteinas
de membrana que tienen un papel im-
portante en las sinapsis glutaminérgicas
excitatorias y en la interaccién con los
receptores del dcido *-amino-3-hidroxi-
5-metilo-4-isoxazolpropidnico (ampra)
para glutamato a nivel cerebeloso. Es
probable que dichas mutaciones estén
asociadas al patrén repetitivo de com-
portamiento que caracteriza al TEAa,
sin embargo, el entendimiento de su
contribucién sigue siendo incompleto.

Se han identificado asociaciones
con diferentes factores ambientales que
podrian interactuar con los trastor-
nos genéticos previamente descritos,
e incrementar el riesgo de presentar
la enfermedad. Muchos de ellos, se
relacionan con alteraciones pre, peri y
posnatales, los cuales impactan en el
desarrollo cerebral durante los primeros
meses de vida. Los factores més fuerte-
mente asociados son la edad paterna y
materna al momento de la concepcién,
asi como la prematuridad; destacan la
presencia de infecciones virales durante
el embarazo (citomegalovirus, influenza,
rubeola), obesidad y diabetes materna,
asfixia perinatal, bajo peso al nacer,
uso de firmacos anticonvulsivantes o
antidepresivos durante la gestacién (val-
proato de magnesio), deficiencia de zinc,
deficiencia de vitamina D, exposicién a
neurotoxinas, entre otros factores.'®

Fisiopatologia

Se han podido documentar alteraciones
macroscépicas en los cerebros de ninos
con autismo, destacando un crecimiento
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en la corteza del I6bulo frontal y temporal
asi como un aumento de volumen en la
amigdala.'”"® De forma microscépica, se
ha observado una alteracién en la distribu-
cién de las capas neuronales de diferentes
dreas de asociacion de la corteza cerebral,
asi como proliferacién de dendritas y
alteraciones en la formacién de sinapsis,
con zonas de hiper o hipo conectividad
neuronal.'”"'® Funcionalmente, los encé-
falos de los nifios con TEA se caracterizan
por una disociacién de las conexiones
entre los centros de control y pequefios
circuitos encargados de funciones cogni-
tivas involucrados en el establecimiento
de relaciones interpersonales, empatia
y comunicacién. También se propone
una disfuncién de las neuronas “espejo”,
cuya funcién implica la observacién e
imitacién de movimientos o gestos de
otros individuos. 178

Una de las teorias mds difundi-
das es la que establece que existe una
desregulacion de senales excitatorias
e inhibidoras dentro de diferentes
circuitos neuronales, las cuales estin
reguladas por los neurotransmisores
GABA y glutamato.'*'? La sefalizacién
neurotransmisora excitatoria, a través
de los receptores de glutamato, modula
las funciones cognitivas tales como la
memoria y el aprendizaje, las cuales se
encuentran alteradas generalmente en
el TEa.?"? El glutamato, el principal
neurotransmisor excitatorio, es ubicuo
en todo el sistema nervioso central,
desempefia un papel importante en
el desarrollo del cerebro afectando la
migracién neuronal, diferenciacién,
supervivencia y sinaptogénesis.’’?* El
glutamato también estd involucrado en
funciones como memoria y aprendizaje.
Sin embargo, se ha demostrado que,
en concentraciones excesivas, puede
actuar como una potente neurotoxina
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que conduce a la muerte neuronal y
que puede jugar un papel relevante en la
fisiopatologia de algunos trastornos neu-
ropsiquidtricos.”* Aunque el glutamato
no cruza fécilmente la barrera hematoen-
cefdlica, la concentracién de glutamato en
la sangre y el sistema nervioso central estdn
estrechamente correlacionados.”** Se ha
reportado que la concentracién plasmatica
de glutamato es significativamente mds
alta en nifos con TEA comparado con con-
troles sanos y controles con discapacidad
intelectual, lo cual ha sido corroborado en
estudios post mortem en los que se han
encontrado cambios anatémicos en la
region del cerebelo y del hipocampo.?*2
Lo anterior apoya un papel importante
de las alteraciones de la sefializaciéon por
glutamato en la fisiopatologia del autismo,
no obstante, se requieren mds estudios
que permitan conocer desde un enfoque
mecanistico las bases del origen del TEA.

Se ha sugerido, también, una rela-
cién entre la aparicién de este trastorno
con diferentes alteraciones cerebelosas.
Se ha observado que los pacientes
con TEA tienen diferentes grados de
hipoplasia y atrofia cerebelar, asi como
disminucién en el nimero de células de
Purkinje en dicha estructura, aunado a
un volumen reducido del vermis.”

Manifestaciones clinicas y
diagnéstico

El TEA es una alteracién del neurode-
sarrollo que genera una discapacidad
permanente en las personas que lo pa-
decen. El término “espectro” se refiere a
la amplitud de manifestaciones y grados
de deterioro en las funciones psicoso-
ciales que presentan los pacientes con
dicho trastorno.' Todos estos sintomas
aparecen en los primeros tres afios de
edad, aunque existe un pequefio grupo
que comienza con los sintomas desde

2627 De manera

el primer afo de vida.
general, los sintomas de la enfermedad se
pueden clasificar dentro de dos grandes
rubros: los sintomas centrales o nuclea-
res, y los sintomas secundarios. Por un
lado, los sintomas nucleares consisten en
habilidades disminuidas del lenguaje e
interaccién social, asi como la presencia
de comportamientos estereotipados y
repetitivos. Los nifios con trastorno
autista se muestran como si vivieran en
un mundo privado, lo cual causa una
limitacién al comunicarse e interactuar
con los demds. Estos pacientes pueden
llegar a presentar problemas en el de-
sarrollo del lenguaje verbal y no verbal
como gestos con manos, contacto visual

y expresiones faciales.!**

Dentro de los patrones de lenguaje
que presentan los nifios con trastornos
del espectro autista, se encuentra el
lenguaje repetitivo o rigido, ecolalia y
suelen tener conversaciones sin senti-
do.?® También, pueden manifestar un
vocabulario amplio pero limitado solo
a alguna drea o tema que les interese,
o bien desarrollan la capacidad de leer
tempranamente, pero sin comprender lo
leido.'* Cerca de 10% de los nifios pre-
sentan habilidades en dreas especificas;
algunos de los nifios pueden presentar
un mondlogo sobre algin tema de in-
terés, pero no son capaces de mantener
una pldtica sobre el mismo.**

Los nifios con TEA no tienen difi-
cultades en la atencidn visual sostenida,
pero si muestran dificultades en tareas
mds complejas que requieren de la selec-
tividad y la alternancia de atencién por lo
que tienden a mostrar respuestas perse-
verativas.?® En cuanto al funcionamiento
ejecutivo se observan principalmente
dificultades en la planeacién de la vida
diaria, por ejemplo, actividades de
recreacién o cocinar. También se han
observado dificultades en la flexibilidad
mental, esto ocasiona que las personas se
adapten con dificultad a los cambios que
ocurren constantemente en el ambiente,

Tabla I. Criterios diagnésticos de Tea de acuerdo con psm-V

Alteraciones en el dominio de comunicacién social

Alteraciones en el dominio de comportamiento
repetitivo e intereses restrictivos

Los pacientes deben presentar o haber presentado

las siguientes manifestaciones:

* Déficits en la reciprocidad social-emocional

* Déficits en los comportamientos comunicativos
no verbales empleados para la interaccién social

* Déficits en el desarrollo, mantenimiento y
entendimiento de las relaciones interpersonales

0 repetitivos.

verbal y no verbal

Los pacientes deben presentar o haber presentado al
menos dos de las siguientes manifestaciones:
* Lenguaje, movimientos o uso de objetos estereotipados

* Insistencia en la monotonia, adherencia inflexible
a la rutina, patrones rituales de comportamiento

* Intereses altamente restringidos y fijos anormales
en intensidad y focalizacién
* Hiper o hiporreactividad a estimulos sensoriales,
o interés inusual en aspectos sensoriales del ambiente
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por lo que su nivel de ansiedad y estrés
aumenta.”

Por otro lado, entre las manifesta-
ciones secundarias, los nifos afectados
pueden mostrar comportamientos de
autolesién, hiperactividad, agresién y
la concurrencia de desérdenes psiquid-
tricos como el trastorno generalizado
de ansiedad y depresién mayor, todo lo
anterior puede estar aunado a convul-
siones. Los criterios diagnésticos mds
actuales propuestos por el DsM-V estin
basados en la presencia de algunas de las
manifestaciones clinicas aqui descritas y
se muestran en la tabla 1.

En mds de 90% de los casos de TEA
la exploracién fisica es normal y mostrard
signos de una persona sana, es recomen-
dable tener en cuenta que a la mayoria
de afectados por el TEA les desagrada el
contacto fisico lo cual dificulta la misma
exploracién.’®!

De acuerdo con el psm-V existen
tres niveles de gravedad dentro del es-
pectro autista:

Grado 1, “necesita ayuda”: la per-
sona es capaz de hablar y establecer
comunicacion, pero dicha conversacién
resulta fallida y sus intentos por sociali-

zar son excéntricos y poco exitosos. Su
comportamiento inflexible le dificulta al
paciente la alternancia entre actividades;
ademds, su autonomia se ve comprome-
tida debido a problemas de organizacién
y planificacién®

Grado 2, “necesita ayuda notable”:
los pacientes tienen un inicio limitado
de interacciones sociales y hay una
reduccién en las respuestas o estas no
son normales; la persona emite frases
sencillas solo de intereses concretos y
realizan una comunicacién no verbal
muy excéntrica. *

Grado 3, “necesita ayuda muy nota-
ble”: presenta aptitudes de comunicacién
verbal y no verbal, sus interacciones so-
ciales son muy limitadas pues tiene una
respuesta minima a la apertura social. Su
inflexibilidad de comportamiento al ser
tan restringidos y repetitivos interfiere
con su funcionamiento en todos los
dmbitos.*

La Academia Americana de Neu-
rologia propone que el diagnéstico de
los TEA debe iniciar con una prueba
sobre cribado en todo nifo menor de
doce meses que no balbucee, que no
imite o que no sefiale. Posteriormente,

si se encuentran indicadores de TEa,
requiere que se realice una evaluacién
dirigida a la deteccién de los trastornos
del desarrollo y poder realizar el diag-
néstico diferencial con otras patologias
como deficiencia intelectual o trastornos
de la comunicacién. Finalmente, la
ultima etapa del proceso de evaluacién
tiene como objetivo determinar el nivel
de funcionalidad del nifio con TEA.*
También existen listas y crono-
gramas de uso parental cuya aceptacién
diagnéstica equipara las listas Autism
Diagnostic Observation Schedule
(apos) y Childhood Autism Rating
Scale (cars), que pueden contribuir al
seguimiento objetivo del progreso de los
pacientes, ya que permite a los padres
realizar una verificacién de la progresién
para la evaluacién del tratamiento de
autismo.*3* En la tabla 2 se muestran las
principales pruebas que se utilizan para
el diagnéstico de los TEA; sin embargo,
es importante sefialar que, aunque todas
estan traducidas al espanol; muy pocas se
han validado en poblacién mexicana.®®
Actualmente, tanto el ADOs como
el cars se encuentran en su segunda
versién (ADOs-2 y CARs-2), ambos cons-

Tabla 2. Pruebas diagnésticas para el trastorno del espectro autista

Prueba

Objetivo

Rango de edad

Coeficiente del espectro autista

Identificar si el paciente tiene las caracte-
risticas centrales del fenotipo autista

Adultos (>16 afios)®
Adolescentes (12 - 15 anos)
Nifos (4 - 11 afos)?”

Checklist for Autism in Toddlers | Instrumento de cribado para la deteccién | 18 meses®®
(cHaT) de rasgos autistas en nifos
CARS Identificacién de nifios con autismo > 2 afios¥

y determinacién de la gravedad de los
sintomas mediante puntajes cuantificables
basados a través de la observacién

Entrevista para el diagndstico
de autismo revisas (ADI-R)

Entrevista semiestructurada que permite
la evaluacién de nifios con sospecha de TEA

Edad mental > 2 afios*

Escala de observacién para
el diagnéstico de autismo

genera (ADOS-G)

Instrumento que permite la evaluacién

de conductas sociales y de comunicacién de
acuerdo con la edad cronolégica y nivel
de lenguaje

Edad mental > 2 afos*!
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tan de algoritmos altamente revisados
que ayudan en la mejora diagnéstica del

padecimiento.*>%

Tratamiento

La linea de tratamiento para el TEA debe
ser integral y abarca desde el drea psico-
l6gica o psicoterapeuta (terapia cognitivo
conductual y educacién especial), hasta
tratamientos farmacolégicos y los clasi-
ficados como otros tratamientos.

Dentro del drea farmacolégica se
han llegado a utilizar los siguientes
medicamentos para tratar ciertos as-
pectos y manifestaciones psicosociales
de la enfermedad, sin embargo, no
todos han demostrado completamente
su eficacia, por lo que se requieren mds
estudios para determinar si utilizarlos o
no dentro en el abordaje terapettico:*

Antibiéticos: existe un reporte de
que el tratamiento con vancomicina
es util para controlar los problemas de
comportamiento al momento de ser
administrados para tratar afecciones de
origen digestivo, pero al término del
tratamiento existe una recaida en los sin-
tomas por lo que atn es necesario ampliar
los estudios con antibioticoterapia para
el TeA. El resultado observado se funda-
menta en que se ha encontrado que los
sintomas de TEA estdn relacionados con
alteraciones en la microbiota intestinal,
pero atn se desconoce si esta asociaciéon
es causal.”

Antipsicéticos: los principales
antipsicéticos, comprobados mediante
ensayos clinicos, que auxilian en el TEA
son el aripiprazol y la risperidona. El
aripiprazol es efectivo a corto plazo
para la diminucién de irritabilidad,
hiperactividad y comportamientos este-
reotipados. Es necesario considerar los
efectos adversos como ganancia de peso,

sedacién, tremor y hipersialorrea.*

La risperidona ha demostrado ser ttil
para la prevencién de recaidas. Entre
los efectos adversos se encontraron
ganancia de peso, aumento del apetito,
ansiedad y fatiga.”’

Anticomiciales: no existe evidencia
de que los anticomiciales, incluyendo
valproato, lamotrigina, levetiracetam y
topiramato, reduzcan la irritabilidad o
la agitacién. Se necesita mayor investi-
gacion, especialmente en el grupo con
anormalidades epileptiformes.*®

Antidepresivos: los inhibidores se-
lectivos de la recaptura de serotonina no
muestran efecto para mejorar la interac-
cién social, comunicacién ni problemas
conductuales en nifios con TEA.* El uso
de antidepresivos triciclicos es contro-
versial, un estudio con nifos a quienes
se le administré tianeptina mostrd
diminucién de la irritabilidad, hipe-
ractividad y lenguaje inapropiado, pero
solo por la percepcién de maestros y pa-
dres, en las escalas clinicas no tuvieron
ningun efecto. También se reportaron
efectos adversos significativos como
mareo y disminucién del nivel de acti-
vidad. En cuanto al clomipramina, se ha
reportado que mejora la irritabilidad y
los sintomas tipo obsesivo-compulsivo,
pero no mejora la hiperactividad y el
lenguaje inapropiado.”

Otros tratamientos:

Vitamina D: es una vitamina que
tiene una accién muy importante en
el desarrollo y comunicacién cerebral,
asi como en su homeostasis. Un ensayo
clinico aleatorizado mostré que la ad-
ministracién de 300 ur vitamina D3/
kg/dia sin exceder 5000 ur/dia mejora
el puntaje en la escala cars hasta por
cuatro meses.”' En casos de esclerosis
tuberosa asociada a autismo ha tenido
buenas aceptaciones.”

155

Estimulacién transcraneal con
corriente directa: es un procedimiento
poco invasivo que ayuda en la funcién
social y en el manejo de emociones.
Una revisién sistemdtica de ensayos
clinicos y reportes de casos demostré
que su uso ha tenido buenos resultados
con duracién desde dos meses hasta un
ano. Dentro de los efectos adversos se
reportaron irritacién leve en el drea de
aplicacién, es importante senalar que
se deben analizar todas las contraindi-
caciones para que dicho procedimiento
sea aplicado.”

Moduladores de los receptores
de glutamato: se ha demostrado su
utilidad en varios ensayos preclinicos
y clinicos. Se pueden modular los
receptores de glutamato a diferentes
niveles. 1. Modulacién de la actividad
del receptor GaBA: hasta ahora el tnico
medicamento aprobado por la Fpa
que acttia en los receptores GaBa, es el
baclofeno, pero, tiene efectos adversos
severos como hipotermia convulsiones,
sedacién, déficits cognitivos y taquifi-
laxia. 2. Moduladores de los receptores
NMDA (N-metil-D-aspartato) iono-
trépicos: un ensayo clinico demostré
que la d-Cicloserina es efectiva para el
tratamiento de TEA en adolescentes y
adultos jovenes; la memantina mejora
los sintomas nucleares y secundarios
de TEA, seglin una revisién sistemdtica.
3)Inhibidores de la cinasa glicégeno
sintasa 3: el litio ha mostrado ser eficaz
en 43% de los pacientes con TEA me-
jorando los sintomas de euforia, mania
o paranoia; el compuesto tideglusib se
encuentra en fase 11 para el tratamiento
de TEA en adolescentes.*

Un tratamiento potencialmente
efectivo frente a este padecimiento, es
la terapia antipurinérgica con el uso
de dosis bajas de suramina o surami-
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na sédica.> La terapia con suramina
ha mostrado resultados favorables en
modelos con ratones en los que el
comportamiento tipo autista y cambios
neuropatoldgicos se ven corregidos con
la administracién semanal de este com-
puesto.” De acuerdo con los resultados
obtenidos por Naviaux y colaboradores
existe un porcentaje igual o mayor a
94% de recuperacién en modelos de
ratones con comportamiento similar a
TEA, lo que se traduce en una mejora de
los sintomas claves del autismo gracias
a la administracién de dosis bajas de
suramina.’® Este tratamiento es prom-
etedor en humanos, pues ha demostrado
mejoras significativas en el proceso cog-
nitivo como el lenguaje, en procesos de
interaccién social y disminucién sustan-
cial de comportamientos restrictivos y
repetitivos en estudios clinicos fase 11.”

Conclusiones

El trastorno del espectro autista es un
trastorno complejo del desarrollo en
ninos, el aumento de la incidencia (pre-
valencia de esta patologia) hacen que sea
necesario determinar qué otros factores
de riesgo existen para lograr una mejor
prevencién. Los métodos de diagnéstico
como los instrumentos ADOS y CARS
son considerados los mejores métodos
diagnésticos del trastorno autista a nivel
mundial.

El conocimiento de ambos mé-
todos puede ampliar la capacidad de
diagnéstico por parte de los médicos,
permitiendo asi, comenzar con un tra-
tamiento multidisciplinario de manera
oportuna. Si bien existen tratamien-
tos prometedores, adn no existe un
tratamiento totalmente eficaz. Por el
momento, los anticomiciales son los
que han tenido mejores resultados. La
suramina es un tratamiento relativa-

mente nuevo que podria tener un gran
futuro en la bisqueda de la cura de la
enfermedad.
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