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El trastorno del espectro 
autista: aspectos etiológicos, 
diagnósticos y terapéuticos

César Reynoso,a María José Rangel,b Virgilio Melgarb

Autism spectrum disorder: Etiological, diagnostic 
and therapeutic aspects

Autism spectrum disorder (ASD) was described for the 
first time in 1943 by Leo Kanner, and since 2004, 18 
490 articles in the subject have been published, which 
in turn have been cited 48 416 times.1 Almost half of 
these publications come from the United States of 
America and the vast maority of the efforts to improve 
the quality of life of these patients have taken place 
in developed countries. This disorder consists of an 
inability to acquire social and emotional skills during 

early development that progressively results in variable 
degrees of social adaptation discapacity. The etiology 
is multifactorial and includes functional and structural 
neurological abnormalities, some of them with putative 
genetic and/or epigenetic origin. There is an alarming 
lack of knowledge in the subject among health care 
professionals. The purpose of this systematic review 
is to summarize the most relevant historical, diagnostic 
and therapeutic aspects of ASD.

El trastorno del espectro autista (TEA) fue descrito por primera vez en 
1943 por Leo Kanner, y desde entonces se han publicado 18 490 artí-
culos, los cuales han sido citados 48 416 veces.1 Cerca de la mitad de 
estas publicaciones provienen de los Estados Unidos de Norteamérica 
y la mayoría de los esfuerzos para mejorar las condiciones de vida de 
estos pacientes tienen lugar en países desarrollados. 
El trastorno consiste en un desfase en la adquisición de habilidades 
socioemocionales durante el desarrollo temprano y, como consecuencia, 
la instalación progresiva y variable de una discapacidad de adaptación 
social. La etiología es multifactorial e incluye alteraciones neurológicas 
funcionales y estructurales de origen genético y epigenético. 
Existe un grave desconocimiento de este tema entre los profesionales 
de la salud por lo que esta revisión sistemática pretende resumir los 
aspectos históricos, diagnósticos y terapéuticos más relevantes del TEA.

Introducción

El autismo es un trastorno del neurodesarrollo que 
afecta las habilidades socioemocionales y la conten-
ción de la conducta repetitiva. No existen marcadores 
biológicos, por lo tanto, el diagnóstico se fundamenta 
en el juicio clínico. Los síntomas aparecen de forma 
variable a partir de los 18 meses y se consolidan a 
los 36 meses de edad. La etiología es multifactorial 
y, con frecuencia, los pacientes tienen anteceden-
tes familiares de trastornos del desarrollo, así como 
historial de riesgo neurológico perinatal y epilepsia. 
El tratamiento es sintomático, los pacientes requie-
ren atención médica continua e intervenciones tera-
péuticas intensivas. Las personas con trastorno del 
espectro del autismo (TEA) requieren más recursos 
humanos, económicos, de salud y educación.1

El concepto de autismo antes de las publicaciones 
de Kanner (1943) se utilizó para definir el retraso 
cognitivo o síntomas específicos en la esquizo-
frenia.2 En 1887, John Langdon Down publicó la 
observación de niños con retraso en el desarrollo con 
características autísticas.3 En 1911, Eugen Bleuler 
describió los síntomas de ensimismamiento y la pér-
dida de contacto vital con la realidad en los pacien-
tes con esquizofrenia.4 En 1933, Eugene Minkowski 
definió las conductas autísticas como disruptivas.5 
En 1943, Kanner publicó el artículo titulado “Alte-
raciones autísticas de contacto afectivo”, acuñando 
por primera vez el término y aplicándolo a niños 
con desarrollo socioemocional atípico. La primera 
publicación registrada con el término autismo es de 
1946;2 desde entonces se han publicado más de 34 
mil artículos al respecto.1 

Fue hasta los años 60 que se vinculó por primera 
vez la etiología del autismo a una condición bioló-
gica. En 1977 se publicaron los primeros estudios 
que relacionaron lesiones cerebrales y predisposi-
ción genética al autismo.6 En 1980, con la publica-
ción del DSM-III (Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders, Tercera edición), se acuñó el 
término autismo infantil, y en 1987, en la revisión 
de la tercera edición del DSM, se cambió el término 

a trastorno autista.6 Con la publicación del DSM-
IV se añadió el término trastorno generalizado del 
desarrollo no específico y el término Síndrome de 
Asperger.7 Se elaboraron criterios diagnósticos para 
diferenciar a los pacientes con autismo tipo Kanner 
y tipo Asperger, pues esta confusión diagnóstica de 
términos similares entorpecía la atención clínica.8 En 
2013 desaparecieron (en la última versión del DSM), 
los conglomerados sindrómicos y se eligió el término 
TEA para todos los que cumplían con los criterios 
clínicos con etiología idiopática, independiente-
mente de su gravedad o impacto en los ambientes 
sociales escolares o familiares.9 En el momento de 
incluir el TEA en el apartado de Trastornos del neu-
rodesarrollo, de forma implícita se aceptaba que la 
etiología es un desfase en el desarrollo del sistema 
nervioso.

Epidemiología

En 1994 el autismo no figuraba entre las primeras 10 
causas de atención psiquiátrica en México.10 En el 
Perfil Epidemiológico de Salud Mental en México, 
el autismo no figuraba en la atención psiquiátrica.11 
Desde 2013, el autismo está entre las primeras cinco 
causas de consulta psiquiátrica infantil. En pocos 
años, el autismo ha pasado de ser una anécdota en los 
informes oficiales a un problema de salud pública. La 
prevalencia de autismo antes de 2013 era de 30 a 116 
casos por 10 000 habitantes.  

Esta enfermedad afecta predominantemente a varo-
nes con relaciones mujer/hombre de 1.3/16 a 3.3/15.7, 
dependiendo de la subclasificación de autismo, si se 
clasifican como del espectro del autismo o presentan 
autismo profundo, respectivamente.12 La aplicación 
de los criterios actuales (DSM-5) ha modificado la 
prevalencia, por lo cual se requieren estudios actua-
lizados. Aplicando escalas confirmatorias (ADOS, 

CARS), la sensibilidad diagnóstica aumenta al 93% y 
la especificidad al 85%, también aumenta si la edad de 
aplicación se acerca a los 48 meses.13 La prevalencia 
de autismo en México no se ha calculado, aunque se 
cuenta con un estudio local realizado en Guanajuato, 
con los criterios anteriores, donde se estimó una pre-
valencia menor al 1% de la población infantil de esa 
ciudad.14 

Etiología 

Estudios poblacionales, familiares y en parejas de 
gemelos idénticos sugieren que que una proporción 
considerable de los casos de autismo tiene algún com-
ponente genético. El TEA tiene una clara agregación 
familiar y la concordancia en gemelos idénticos esta 
entre 60 y 92%.15 El TEA puede ser considerado 
como una enfermedad poligénica y multifactorial en 
la que cambios o variaciones genéticas de distintos 
tipos interactúan con factores ambientales, lo que 
resulta en fenotipos específicos. Se han encontrado 
variaciones genéticas en más de 1000 genes, las cua-
les incluyen aneuploidías, variaciones en el número 
de copias (Copy Number Variations o CNV), inser-
ciones, deleciones y variaciones de un solo nucleótido 
(Single Nucleotide Variations o SNV).  Los siguientes 
son algunos genes con los que se ha podido establecer 
una relación causal:16 

CHD8 (del inglés Chromodomain-helicase DNA-
binding protein 8):  localizado en el cromosoma 
14, codifica una proteína de unión a DNA conocida 
como helicasa de cromodominio. El CHD8 es depen-
diente de ATP y remodela la estructura de la corma-
tina al alterar la posición de los nucleosomas, por lo 
que funciona como un represor transcripcional, par-
ticularmente de genes regulados por beta-catenina. 
Mutaciones inactivadoras o de pérdida de función 
del gen CHD8 se han asociado a un subtipo especí-Recibido: 20/10/2015 Aceptado: 19/10/2016
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fico de TEA, cuyo fenotipo incluye con frecuencia 
macrocefalia.17 

ADNP (del inglés, Activity-dependent neuropro-
tector homeobox): es un gen localizado en el cromo-
soma 20, el cual codifica una proteína involucrada en 
la remodelación de la cromatina, la autofagia y la diná-
mica de los microtúbulos en los sitios de sinapsis y en 
células gliales. Se encuentra regulado a la alta por el 
péptido intestinal vasoactivo. Se han descrito mutacio-
nes en el gen ADNP en 10 pacientes con TEA, que ade-
más presentan, con frecuencia, hipotonía y dismorfismo 
cerebral.18 

TBR1 (del inglés T-box brain 1): es un gen loca-
lizado en el cromosoma 2, el cual codifica una pro-
teína que funciona como factor de transcripción. Se 
expresa en neuronas de proyección postmitótica del 
bulbo olfatorio y de la corteza cerebral. Es esencial en 
la diferenciación de la célula estaminal neuronal y la 
corteza cerebral. Las alteraciones de este gen se han 
asociado a enfermedad de Alzheimer y Parkinson. El 
gen de susceptibilidad a autismo AUTS2 está regu-
lado por TBR1.19,20,21 

Clasificación

Siguiendo la división propuesta para el TEA por Guill-
berg et al. clasificamos a los pacientes con autismo de 
la siguiente manera:22

1. Autismo puro: trastorno del espectro del autismo
idiopático. Pacientes con TEA que no tienen
variantes genéticas específicas, tienen una disfun-
ción cerebral de origen poligénico. Estos pacientes
tienen antecedentes familiares cercanos con sín-
tomas “blandos” relacionados con autismo o con
trastornos del neurodesarrollo.

2. Autismo sintomático (autismo plus):
• Síndromes con síntomas de autismo. Condiciones

patológicas que provocan un síndrome pseudo-
autístico tales como el síndrome del cromosoma X
frágil, el complejo de esclerosis tuberosa (CET), y
el síndrome de Rett, que tienen rasgos fenotípicos
o clínicos específicos.23

• Autismo con marcadores genéticos. Son pacientes
que tienen modificaciones en la estructura de los
genes, estas variantes se encuentran en menos del
12% de la población estudiada con TEA.2

• Autismo que se explica por lesiones cerebrales,
trauma craneoencefálico. Son pacientes con enfer-
medades metabólicas, infecciosas, traumáticas,
tóxicas, hipoxia perinatal, fenilcetonuria, ence-
falitis, fetopatía por ácido valpróico, infecciones
perinatales por rubeola, citomegalovirus o herpes.

3. Otros trastornos del desarrollo con síntomas de
autismo (TNDcA). Estos se dividen en dos: con
síntomas persistentes y no persistentes. Los pacien-
tes que después de los 5 años de edad, predominan
con síntomas lexicales y de aprendizaje, tienen
un  trastornos específico del lenguaje con sínto-
mas de autismo no persistentes; la diferencia entre
la variante persistente y la no persistente solo se
puede establecer con el tiempo de evolución.25

La graduación de los síntomas define la intensidad
de intervención del paciente con autismo y, por lo 
tanto, los niveles de atención requeridos, y se divide 
en: leve, moderado y severo.

Fisiopatología

Los procesos de percepción e interpretación del 
entorno sensorial, social y cultural ponen en marcha 
habilidades cerebrales innatas que requieren de la 
activación de gran parte de la corteza cerebral, de la 
modulación cerebelosa y de los impulsos de las estruc-
turas encefálicas de la paliocorteza. Se han propuesto 
marcadores biológicos que hasta ahora no se aceptan 
como específicos. En imágenes de resonancia magné-
tica nuclear (RMN) se detectan tendencias de creci-
miento direccional axonal que difieren de las personas 
sin síntomas de autismo.26 

El crecimiento cerebral en algunos pacientes con 
autismo se encuentra acelerado en los tres primeros 
años de vida extrauterina,27 y este ritmo es menor de lo 
esperado para la edad entre los 4 y los 10 años, y dismi-
nuye el volumen cerebral de forma temprana, especial-
mente en algunas regiones del cerebelo, encontrándose 
también hipoplasias regionales (vermis posterior, lóbu-
los VI-VII)28 y disminución significativa de células de 
Purkinje (CP), principalmente en la corteza neocere-
belosa posterolateral y en los hemisferios cerebelo-
sos.29 La reducción celular en regiones relacionadas 
a la comunicación como el área de Broca y el núcleo 
olivar inferior, así como el aumento de volumen cere-
bral global en etapas tempranas del desarrollo hacen 
pensar que el autismo es un trastorno de inicio pre-
natal que afecta las funciones cerebrales y cerebelo-
sas cortico-subcorticales. Las lesiones en el sistema 
olivocerebelar en el segundo trimestre del embarazo 
provocan dificultades posteriores en la percepción de 
los eventos sensoriales sucesivos que se requieren para 
permanecer en un mismo estímulo (atención sensorial, 
contacto visual).30 

El riesgo de tener un producto con trastornos del 
desarrollo se incrementa en un 15% en mujeres que 
reciben múltiples anticonvulsivantes.31 Otros factores 
potenciales de riesgo son la edad del padre, el periodo 

intergenécico y la ingesta de inhbidores de la recap-
tura de serotonina.

Abordaje clínico

La historia clínica debe ser completa y debe poner 
especial atención en interrogar posibles alteraciones 
conductuales y en las habilidades de comunicación, 
así como los antecedentes relacionados al desarrollo 
cerebral termprano.32 Se debe evaluar el entorno del 
paciente, el nivel educativo de los padres, el nivel de 
compromiso con el paciente y los modos que emplean 
para manejar la situación.  Se recomienda adecuar la 
exploración neurológica a la edad y el nivel de funcio-
namiento del paciente; es importante buscar lesiones 
cutáneas que puedan estar vinculadas con encefalo-
patías. Los niños con TEA presentan conducta repe-
titiva y disruptiva. Se trata de estereotipias motoras, 
ecolalia, perseverancia sobre objetos o acciones y 
la compulsión en acciones fisiológicas que tienen 
impacto sobre el aprendizaje, las habilidades sociales 
o la integridad y seguridad del paciente. Lo anterior
genera ansiedad, irritabilidad y depresión, así como
intolerancia al medio ambiente.

El diagnóstico clínico y la clasificación del 
paciente se hace con los criterios del DSM-5 y CIE-
10.33 Las pruebas estandarizadas para tamizaje son 
hasta ahora el M-Chat, y en población latinoamericana 
el Ek-50, para determinar el impacto en las habilida-
des y poder elaborar un plan de atención las pruebas 
ADI-R, DISCO, 3di, ADOS, GARS y combinaciones 
de estas, que otorgan entre un 75 y 85% de sensibili-
dad, por lo que recomendamos tener como estándar 
de oro los criterios del DSM/CIE. Se ha de confirmar 
con cualquiera de estas pruebas la graduación de sín-
tomas, teniendo una reserva en la apreciación clínica, 
describiendo la conducta y las habilidades lexicales.34

Los trastornos del sueño son particualrmente 
frecuentes en niños con TEA, por lo que se reco-
mienda realizar con escrutinio cuestionarios como 
el CSHQ-SP y polisomnografía en aquellos que 
no respondan a la modificación de hábitos de 
sueño.35,36 Es fundamental también descartar tras-
tornos de la audición ante la sospecha de hipoacu-
sia mediante estudios otoneurológicos. La conducta 
alimentaria de los niños con TEA, tiene caracterís-
ticas peculiares que se entienden más como un pro-
blema de percepción y apreciación de sensaciones 
que un problema nutricional. Por ello, aplicamos un 
cuestionario de conducta alimentaria y les medimos 
el estado nutricional. Si las medidas antropométri-
cas están por debajo de lo esperado y cumplen con 
criterios de desnutrición o desmedro, hacemos una 
interconsulta con nutrición clínica.

La evaluación de las habilidades fonéticas y de 
motricidad orofacial se ven frustradas por la falta 
intención en la comunicación. Recomendamos prue-
bas estandarizadas en nuestro entorno hispanoparlante 
(SB, CCC-2, ITPA, ENI, Eka-50).  La exploración de 
las habilidades neuropsicológicas es de gran ayuda 
para el planteamiento y la modificación de los pla-
nes de intervención. Es importante hacer el esfuerzo 
desde los 24 meses para trazar una línea de desarrollo 
inicial y actualizarla cada año; asimismo, recomen-
damos pruebas de habilidades cognitivas no verbales 
(RAVEN, MSCA, WIPSSI).

Tratamiento

El autismo es heterogéneo y, por lo tanto, su trata-
miento también lo es. La estrategia inicial es escoger 
un síntoma e iniciar un tratamiento buscando la modifi-
cación conductual específica. Los fármacos utilizados 
en TEA son inespecíficos y se utilizan para graduar 
la conducta repetitiva y otros síntomas relacionados 
como la ansiedad, la falta de control de los impulsos 
o la inatención. La estrategia para escoger uno u otro
medicamento es hacer una hipótesis sobre el síntoma 
predominante que queremos modificar y dar segui-
miento clínico puntual sobre el efecto esperado. El 
mismo medicamento puede tener efectos diferentes en 
dos pacientes con las mismas característcas clínicas. 
Es necesario explicar a los padres que los efectos de 
los medicamentos ocurren en un plazo de intermedio a 
largo, de manera que sus expectativas no se vean frus-
tradas.37 Si no se tiene esto en cuenta, existe el riesgo 
de incurrir en polifarmacia, lo cual aumenta la proba-
bilidad de efectos adversos y no redunda en beneficio 
alguno para  el paciente.38

Intervenciones psicoterapéuticas, conduc-
tuales y educativas

Un niño con TEA puede tener mayores retos dentro 
del capítulo conductual así como en las capacidades 
comunicativas. Las habilidades sociales y de comuni-
cación se asocian de tal manera que en etapas tempra-
nas del desarrollo son indistinguibles.

La mejor manera de elaborar un plan de trabajo es 
tomar en cuenta la evaluación de habilidades y estable-
cer una meta de desarrollo próxima alcanzable, para 
así pensar en los medios que se tienen que tener para 
alcanzarla. El tratamiento tiene que tener una estrategia 
que estimule, controle o aumente una característica sin-
tomática de la conducta o de la comunicación.

El tratamiento temprano e intensivo de las habili-
dades conductuales y de comunicación es el método 
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m
ás eficaz en la intervención terapéutica (EIB

I, Early 
Intensive B

ehavioral Intervention). Se basa en em
pe-

zar con el apoyo terapéutico a partir de los 18 m
eses 

de vida, con program
as de 20 a 40 horas por sem

ana. 
Tiene dos ejes fundam

entales, el análisis de la con-
ducta y su m

odificación, y el increm
ento de las habili-

dades com
unicativas y del lenguaje. 39

El análisis de la conducta y su m
odificación tiene 

varias técnicas, la m
ás conocida es el análisis conduc-

tual aplicado o A
B

A
, (A

pplied B
ehavior A

nalysis), 40 
se basa en la teoría de aprendizaje y condicionam

iento 
operante. Se plantean objetivos pequeños y alcanza-
bles y se hacen intentos m

odulando la conducta hasta 
alcanzarlos y prem

iarlos, haciendo evidente el previo 
conocim

iento-acción y consecuencia. Se requieren 
program

as de hasta 40 horas a la sem
ana. Tiene difi-

cultades que se hacen m
ás evidentes en los países en 

desarrollo, requiere de m
uchos ensayos para avanzar 

en un conocim
iento, es difícil llevar las habilidades 

adquiridas a los am
bientes extraterapéuticos, si los 

niños presentan conductas evasivas en la terapia, se 
requiere de un operador experto. 

La estim
ulación del lenguaje en los niños con 

autism
o es una de las piedras angulares de la inter-

vención. La adquisición, antes de los 6 años, de las 
habilidades para hablar y com

prender lo que se dice 
es un factor de buen pronóstico a largo plazo. El 
tratam

iento de respuesta pivote o PR
T (Pivotal R

es-
ponse Treatm

ent) consiste en plantear m
últiples ejer-

cicios que el paciente necesita trabajar, sobre todo 
en aspectos fundam

entales de la com
unicación y en 

habilidades de la vida diaria, atención com
partida, 

petición, estrategias utilizando juego y reforzadores 
positivos. Los sistem

as aum
entativos y alternativos 

de com
unicación, incluyendo apoyos visuales, dis-

positivos y program
as que aum

entan los canales de 
com

unicación, apoyan el aprendizaje en casi todos 
los m

étodos m
encionados. Las estrategias terapéu-

ticas basadas en estim
ular la teoría de la m

ente, 41 
entendiendo por esto la atención com

partida, el 
pensam

iento sobre el otro, la em
patía, son técnicas 

am
pliam

ente usadas que son de utilidad en pacientes 
que tienen acceso cognitivo a la identificación y per-
cepción am

biental. 42

Los grupos terapéuticos enfocados en m
ejorar 

las habilidades sociales, aum
entando las estrategias 

cognitivas para m
ejorar la apreciacion social y las 

com
petencias ecológicas de conducta, son intentos 

para m
ejorar aspectos escenciales en el TEA

. N
o se 

ha com
probado la eficacia de estos grupos, pero los 

pacientes que participan en ellos tienen una m
ejoría 

en el uso de expresiones sociales. A
dem

ás, no se han 
encontrado efectos adversos en estas intervenciones 
por lo que se recom

iendan com
o un suplem

ento del 
plan terapéutico, principalm

ente en adolescentes. El 

uso de entrenam
iento social por m

edio de historias 
sociales y teatro son intentos de generalizar los cono-
cim

ientos y llevarlos a la práctica cotidiana. 43

El program
a Tratam

iento y educación de niños 
con autism

o y discapacitados de la com
unicación o 

TEA
C

H
H

 (Treatm
ent and Education of A

utistic and 
R

elated C
om

m
unication H

andicapped C
hildren) es 

una técnica para m
ejora las habilidades de com

uni-
cación social en am

bientes escolarizados utilizando 
estrategias psicopedagógicas específicas. D

e la m
ism

a 
m

anera, el STA
R

 (Strategies for Teaching B
ased 

on A
utism

 R
esearch, o las estrategias de enseñanza 

basadas en investigación en autism
o) involucra a los 

centros educativos para la inclusión de los niños con 
TEA

. El uso de acom
pañantes terapéuticos tam

bién 
facilita la adecuación de la curricula y la optim

ización 
de los recursos dentro de las aulas. 44

La m
ayoría de las personas con autism

o tienen difi-
cultades para la apreciación y percepción de los ruidos 
y, por lo tanto, para la com

prensión y discrim
inación 

de las señales cognitivas sonoras. G
raduar los estím

u-
los auditivos con estrategias de ecología am

biental 
ayuda a m

ejorar la percepción. 45 El uso de m
edios 

externos para m
odular el volum

en o la percepción 
externa (tapones, audífonos, m

úsica am
biental) pue-

den ser de utilidad en m
om

entos específicos, la adap-
tación del m

edio en grupos de población con autism
o 

m
ejora en hasta 47%

 la adaptación a un entorno esco-
lar controlado. La m

usicoterapia ha m
ostrado ser m

ás 
eficaz que el placebo para m

ejorar las habilidades de 
com

unicación social e im
pulsa las relaciones de los 

pacientes con autism
o con sus pares. 46 En cam

bio, 
las terapias de integración auditiva no han m

ostrado 
m

ejoría en los pacientes con TEA
. 

La m
odulación y el condicionam

iento de las conduc-
tas reactivas ante sensaciones aplicadas a situaciones 
am

bientales que estim
ulen cualquier sentido, ya sean 

táctiles, visuales, auditivas de propiocepción, sabores y 
olores, ayudan a la m

odulación de la conducta. 47

Tratam
iento farm

acológico

•
C

onducta repetitiva y disruptiva: Se utilizan fárm
a-

cos antipsicóticos com
o la risperidona y el arpipra-

zole. La risperidona es un antipsicótico atípico con
efectos favorables en la conducta repetitiva. 48 En
estudios controlados y aleatorizados se ha dem

os-
trado una m

ejoría tem
poral en la conducta repetitiva, 

con dism
inución significativa de síntom

as com
o

hiperactividad, irritabilidad y conducta repetitiva.
El arpiprazole, tam

bién un antipsicótico atípico, se
ha utilizado particularm

ente en pacientes adolescen-
tes, con efectos positivos en cuanto al control de sín-
tom

as de repetición, conducta disrruptiva y acciones

sin sentido; dentro de sus efectos adversos encontra-
m

os ganacia ponderal, som
nolencia, tem

blor y rigi-
dez m

uscular. 49 A
l igual que con la risperidona, el 

efecto terapéutico benéfico suele ser variable. Tanto 
la risperidona com

o el arpiprazole están aprobados 
por la Food and D

rug A
dm

inistration para el trata-
m

iento de la irritabiliad en el TEA
.  N

eurolépticos, 
com

o el haloperidol, que actúan com
o antagonis-

tas del receptor dopam
inérgico D

2, se han usado 
durante décadas y sus beneficios se obtienen a largo 
plazo (71%

). 50

•
A

nsiedad, irritabilidad y depresión: Los síntom
as

de repetición, persistencia, respuestas exageradas
al cam

bio de rutina en autism
o, intolerancia al

m
edio am

biente, tristeza y enojo se han tratado con
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
(ISR

S) (fluoxetina, citalopram
, paroxetina, flu-

voxam
ina, sertralina). La fluoxetina es la m

ás uti-
lizada en m

enores de 12 años, presentan beneficios
en los síntom

as hasta en un 60%
. 51 Tam

bién se han
utilizado antidepresivos tricíclicos (am

itriptilina,
im

ipram
ina y clom

ipram
ina), pero no parecen ser

m
ejores que los ISR

S. 52

•
Intención com

unicativa: El aum
ento de la com

pren-
sión y de la expresión espontánea en los pacientes
con autism

o aum
enta al tratarlos con inhibidores

de la acetilcolinesterasa (donepezilo, galatam
ina,

m
ecam

ilam
ina, vereniclina). Se ha reportado m

ejo-
ría en los síntom

as sociales en las escalas a corto
plazo, pero se requieren m

ás estudios para valorar
la eficacia a m

ediano plazo. 53

•
A

tención y problem
as ejecutivos: Se utilizan inhi-

bidores de la recaptura de dopam
ina y noradrenai-

lina (bupropion, m
etilfenidato, lisdexanfetam

ina),
los cuales m

ejoran los síntom
as de inatención e

hiperactividad, principalm
ente en pacientes con

com
orbilidad de TD

A
H

. 54

•
Trastornos del sueño: El tratam

iento farm
acoló-

gico m
ás frecuente para los trastornos del sueño en

niños con TEA
 es la m

elatonina, seguidos por los
alfa-agonistas; estos dos tratam

ientos m
ejoran sig-

nficativam
ente los índices de calidad del sueño. 49

O
tros m

edicam
entos, com

o los anticonvulsivos y
los antipsicóticos atípicos, se adm

inistran para tratar
trastornos del sueño en estos pacientes, pero se han
visto efectos no deseables en la conducta diurna. 55

•
A

nticonvulsivantes: El uso de anticonvulsivos en los 
pacientes con TEA

 son utilizados frecuentem
ente

com
o m

oduladores conductuales. Los pacientes con
TEA

 pueden tener epilepsia y estos m
edicam

entos
tienen un uso justificado, no se tiene un anticonvul-
sivo específico para autism

o. 56 U
n porcentaje m

ayor
de pacientes (alrededor del 20%

) tendrán un EEG
epileptiform

e sin crisis convulsivas, son pacientes
con autism

o sin epilepsia y no tienen beneficios

sintom
áticos significativos al tom

ar antiepilépticos, 
por lo que no se recom

iendan com
o tratam

ientos de 
prim

era línea para autism
o, a m

enos de que la inten-
sión sea tratar epilepsia. Por otra parte, encontram

os 
publicaciones que dem

ostraron que levetiracetam
 y 

lam
otrigina presentaron efectos cognitivos positivos 

en los síntom
as de autism

o. El consenso es que los 
pacientes con TEA

 sin epilepsia que son tratados 
con anticonvulsivos com

o neuroestabilizadores no 
se benefician en los síntom

as sociales ni de repeti-
ción, solo tienen un beneficio en la irritabilidad y en 
las conductas agresivas. 57

•
O

tros 
fárm

acos: 
Los 

agentes 
glutam

atérgicos
com

o D
-cicloserina, que es un agonista parcial de

N
-m

etil-D
 aspartato (N

M
D

A
) de los receptores

de glutam
ato, reduce los síntom

as en las escalas
de autism

o hasta en un 60%
. La am

antadina y la
m

em
antina m

ejoran los síntom
as sociales y de

com
unicación hasta un 70%

. 58 La oxitocina es un
neuropéptido que está involucrado en el desarro-
llo socioem

ocional, al adm
inistrarse en adultos se

encuentra un efecto de m
ejoría en aspectos sociales 

y conductuales. Tiene dificultades en la adm
inistra-

ción, ya que los niveles séricos caen rápidam
ente. 59

La suplem
entación con ácidos grasos om

ega-3 no
han dem

ostrado cam
biar el curso clínico de los

pacientes con TEA
, tam

poco han m
ostrado efectos

adversos im
portantes. 60

Tratam
ientos no recom

endados

Los m
edicam

entos que se han dejado de adm
inistrar 

por razones de bioseguridad o por falta eficacia son la 
fenfluram

ina y los agonistas serotoninérgicos indirec-
tos utilizados para el control de la obesidad. La nal-
trexona antagonista opioide se utilizó en autism

o para 
m

ejorar los síntom
as de hiperactividad. La secretina 

porcina y los polipéptidos relacionados no reportaron 
beneficio clínico en estudios aleatorizados. 56 La que-
lación es un m

étodo para dism
inuir los agentes tóxicos 

por m
etales pesados. La evidencia m

uestra que este 
m

étodo no m
ejora significativam

ente los síntom
as, 

pero tiene im
portantes efectos adversos por lo que no 

se recom
ienda su uso. 57

La acupuntura se ha usado para m
ejorar los sínto-

m
as de los pacientes con TEA

,  pero no hay evidencias 
ciertas que m

uestren m
ejorías clínicas significativas. 61 

El uso de vitam
inas en el tratam

iento de pacientes 
con síntom

as autísticos inició en los años 50 del siglo 
pasado, con la adm

inistración de piridoxina (B
6), en 

com
binación con m

agnesio (B
6-M

g). Las revisiones 
realizadas por la m

edicina basada en evidencia han 
m

ostrado que no es recom
endable el tratam

iento con 
M

g y B
6 o am

bas para pacientes con autism
o. El trata-
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m
iento con dietas libres de gluten y caseína no tienen 

un efecto m
ayor que el producido por un placebo. 62 

H
ay reportes de pacientes con síntom

as psicóticos por 
ingesta de gluten, pero claram

ente son anecdóticos. 63 
Es im

portante m
encionar que entre los pacientes con 

autism
o hay no celiacos con sensibilidad al gluten con 

síntom
as gastrointestinales y no intestinales al inge-

rir gluten, a pesar de presentar serologías negativas. 
Los pacientes con autism

o y sensibilidad al gluten no 
celiacos, presentan m

ejoría en el hábito intestinal y en 
los síntom

as no gastrointestinales, de la m
ism

a form
a 

que los pacientes sin autism
o. 64 La recom

endación 
para los pacientes con autism

o que tengan datos gas-
trointestinales atípicos, es hacer un abordaje buscando 
enferm

edad celíaca o sensibilidad al gluten; si existe 
alguna de estas entidades se debe tratar con restric-
ción, com

o los pacientes sin autism
o. Por lo tanto, no 

se recom
ienda a los pacientes con autism

o la restric-
ción de la ingesta de gluten. 64

O
tros tratam

ientos farm
acológicos y alternativos 

que son adm
inistrados a los pacientes com

o citoci-
nas, inm

unom
oduladores, ozono y células m

adre no 
se recom

iendan por la falta de bioseguridad. 65,66,67,68 
Sobra decir que los tratam

ientos por cualquier vía de 
adm

inistración (oral, intravenosa, dérm
ica) tienen que 

ser aprobados por las agencias de seguridad sanitaria 
de cada país.

Pronóstico

K
anner siguió a 96 sujetos con autism

o hasta la vida 
adulta y solo el 10%

 consiguió una vida independiente 

con apoyos variables. 69 Tanto estudios clínicos com
o 

epidem
iológicos a largo plazo han dem

ostrado desenla-
ces desfavorables en cuanto a educación, vida indepen-
diente, em

pleo y relaciones interpersonales. U
tilizando 

diferentes escalas para clasificar el desem
peño de los 

pacientes, se reportan desenlaces pobre y m
uy pobre en 

el 48 a 78%
, y solo una m

inoría logra tener una vida 
independiente o un em

pleo estable. 70 Entre los predic-
tores de un desenlace desfavorable se encuentra la dis-
capacidad intelectual y la epilepsia. La m

ortalidad en 
los pacientes con autism

o es m
ayor que en la población 

general, con razón de m
om

ios (odds ratio en inglés, 
[O

R
]) de 2.56 (IC

95%
: 1.38-1.76). Este es m

ayor en 
hom

bres (2.87) que en m
ujeres (2.24), y es m

ayor entre 
pacientes con TEA

 con discapacidad intelectual (5.78) 
que con pacientes sin discapacidad intelectual (2.28). 
La esperanza de vida, en un estudio epidem

iológico en 
Suecia, fue de 53.87 años, m

ientras que la de la pobla-
ción general es de 70.2 años. 71 U

n aspecto m
uy im

por-
tante en el pronóstico es el involucrar en la estim

ulación 
del paciente con TEA

 a los padres de form
a tem

prana. 72 
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Teen pregnancy (TP) is a global public health problem
 that 

affects the physical and em
otional health, educational and eco-

nom
ic status of prospective parents and often also affects the 

product of gestation. In m
ost cases, the TP is an unplanned 

event, and often difficult to accept by the couple. But it is m
ore 

com
plicated for the future m

other w
ho suddenly finds herself 

w
ithout the protection of the couple, her fam

ily and her school 
com

panions. The risks to w
hich the young m

others are exposed 
are diverse, but include: subm

itting to a clandestine abortion, 
falling into drug addiction, prostitution and crim

e; Also, it should 
be noted that w

ith so m
any adversities, she can develop child 

m
altreatm

ent and frequently, she m
ay be attacked at hom

e, at 
school or in society giving rise to the tw

in phenom
ena of child 

abuse. To address this problem
, it is necessary to develop pre-

ventive strategies aim
ed at risk of early pregnancy or acquiring 

sexually transm
itted diseases by im

plem
enting educational pro-

gram
s for personal, fam

ily or schools for this age group range. 
It stresses the need for these program

s to be consistent and 
persistent, as a basic strategy to reduce the consequent risks to 
unplanned or accepted sex life.
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E
l em

barazo en adolescentes (E
A

) es un problem
a de salud 

pública m
undial que altera la salud física, em

ocional, la condi-
ción educativa y económ

ica de los futuros padres; asim
ism

o, 
frecuentem

ente se afecta tam
bién al producto de la gestación. 

E
l E

A
 habitualm

ente no es un evento planeado o deseado y, 
frecuentem

ente, difícil de aceptar por la pareja, aunque quizá 
sea m

ás m
arcado en la futura m

adre, quien bruscam
ente se 

puede encontrar sin protección. E
llo se agrava cuando su 

condición económ
ica no le perm

ite atender sus propias nece-
sidades y las de su hijo. Los riesgos a los que se expone 
la joven son diversos, pero destacan: som

eterse a un aborto 
clandestino, caer en adicciones, prostitución y delincuencia. 
P

ara hacer frente a este problem
a es necesario desarrollar 

estrategias preventivas orientadas al riesgo de em
barazo 

tem
prano o la adquisición de enferm

edades por transm
isión 

sexual, m
ediante la im

plem
entación de program

as educativos 
de alcance personal, fam

iliar o  escolar para este grupo eta-
rio. S

e insiste en la necesidad de que dichos program
as sean 

constantes y persistentes, com
o una estrategia básica que 

perm
ita dism

inuir los riesgos consecuentes a una vida sexual 
no planeada o aceptada. 
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