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1. RESUMEN 

 

Objetivo: Caracterizar clínicamente los pacientes con diagnóstico de Trastorno del 

espectro autista (TEA)  del Hospital Militar Central (HMC) e Instituto de Ortopedia Infantil 

Rooselvelt (IOIR) de Bogotá, observados en el periodo comprendido entre enero del 2010 

y enero del 2014. 

 

Lugar: Servicio de consulta ambulatoria de Neuropediatría y Psiquiatría Infantil del HMC, e 

IOIR  de Bogotá Colombia. 

 

Población: Pacientes con edad mayor o igual a tres años, con diagnóstico de Trastorno 

del espectro autista, según los criterios establecidos en DSM 4 y 5, que acudieron a consulta 

entre enero del 2010 y enero  del 2014, en el del HMC, e IOIR  de Bogotá Colombia. 

 

Intervención: Se revisó las historias clínicas de todos los pacientes  con diagnóstico de 

trastorno del espectro autista,  el cual ha sido realizado por los servicios de Neuropediatría, 

Psiquiatría infantil así como en las juntas de autismo en el IOIR; se incluyó datos 

sociodemográficos, factores de riesgo asociados a aparición de TEA, ayudas diagnósticas, 

comorbilidades y tratamientos con el fin de  describir el perfil clínico de los pacientes. Este 

análisis se realizó a través de la creación de una base de datos actualizable  y la aplicación 

de un instrumento de recolección de datos clínicos y demográficos. 

 

Diseño: Estudio observacional, retrospectivo descriptivo de serie de casos de pacientes 

con diagnóstico de trastorno del espectro autista.  

 

Medición: A partir de la información de las historias clínicas se obtuvo datos 

correspondientes de cada variable, se llevó de este documento fuente a un cuaderno de 

recogida de datos y se capturaron electrónicamente en una hoja de cálculo en EXCEL. Se 

analizaron por medio del paquete estadístico SPSS (v 23.0) licenciado por la UMNG.  
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Análisis: En el análisis estadístico, se obtuvo promedios de desviación estándar (DE) en 

las variables cuantitativas y de frecuencias y porcentajes en las cualitativas. Se realizó un 

cruce de variables según la  pertinencia.  

 

Resultados: Se describió aspectos relativos a la aparición de TEA reportados en la 

literatura, tales como eventos perinatales, antecedentes neuropsiquiátricos personales y 

familiares, comorbilidades, frecuencia de asociación a síndromes genéticos o errores 

innatos del metabolismo. En el presente estudio predominó el autismo no sindrómico; los 

hallazgos descritos,  el abordaje diagnóstico y terapéutico  son concordantes con lo 

reportado por la literatura mundial.  Los elementos clínicos son el parámetro principal para 

un diagnóstico correcto, el manejo conductual es el pilar de tratamiento.  

 

 

2.   FUNDAMENTO TEORICO  

 

INTRODUCCION  

 

Los pacientes con trastornos del espectro autista (TEA) presentan un amplio espectro de 

alteraciones comportamentales, cognitivas, médicas y psiquiátricas (1,2), en las que apenas 

se está logrando enfocar una intervención con impacto real en el curso de la enfermedad 

(3,4,5); en nuestro medio, no existe una descripción de tales características y aunque otros 

estudios ya  han mostrado un perfil clínico de los pacientes con TEA, es  necesario conocer 

los principales aspectos de nuestra población blanco, relacionados a la comorbilidad, 

abordaje diagnóstico y terapéutico, con el fin de tener una visión inicial de la situación del 

paciente que acude al del HMC, e IOIR  de Bogotá Colombia. 

Mediante la obtención de esta información, se quiere generar una impronta que será la base 

de futuros estudios analíticos encaminados a la creación de estrategias terapéuticas 

capaces de solventar la complejidad de circunstancias particulares de nuestra población.   

 

Aspectos históricos 

En 1943, Kanner describió un grupo de pacientes con desórdenes caracterizados por 

comportamientos autísticos: alteraciones en interacción social, presencia de estereotipias 

y ecolalia (6). Estos pacientes provenían de familias conformadas por un nicho intelectual 
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elevado, interesados en literatura, ciencia, además de un desinterés por establecer 

relaciones con otras personas (6). Un año después, Hans Asperger, describió cuatro 

pacientes con características similares, pero dotados con ciertas habilidades intelectuales 

excepcionales (7). No obstante, hasta la década de los setenta establecieron criterios 

diagnósticos formales propuestos por Ritvo and Freeman (1978) y Rutter and Hersov, 

(1977) (1); en 1980, el DSMIII diferenció este desorden de la esquizofrenia y otros trastornos 

psicóticos bajo un amplio espectro denominado Trastorno pervasivo del desarrollo, el cual 

incluía autismo infantil (antes de los 30 meses) y trastorno pervasivo del desarrollo (inicio 

después de los 30 meses). Una revisión del DSMIII (DSMIIIR) diferenció entre desorden 

autístico y trastorno pervasivo del desarrollo no especificado. En DSMIV, versión revisada 

en el 2000, indica 5 posibles diagnósticos dentro del espectro de trastorno pervasivo del 

desarrollo (2): Trastorno autista, síndrome de Asperger, Trastorno desintegrativo de la 

infancia, síndrome de Rett y trastorno pervasivo del desarrollo no especificado/autismo 

atípico (2). Con la aparición de la quinta edición del Manual de enfermedades mentales 

(DSMV), se establecen algunas modificaciones en ciertos criterios diagnósticos; los 

aspectos clínicos cardinales de autismo se mantienen en esta edición, pero hay cambios 

en la forma de agrupar y registrar los trastornos mencionados (8,9). 

 

Aspectos epidemiológicos  

Establecer una prevalencia real se ha convertido en un reto por la ampliación de los criterios 

diagnósticos; los profesionales de la salud conocen más sobre estos trastornos y hay más 

interés en detectar estos síntomas, explicando el aumento en las cifras (10,11). Revisiones de 

estudios realizados en Canadá, USA, Japón, Alemania, Francia, estiman una prevalencia 

entre 10 a 27.2 en 10000 niños con edades entre los 3-10 años (12-14). Estas cifras varían, y 

algunos autores han encontrado prevalencias de 110:10000 dependiendo de los métodos 

y diseños de estudio, ya que la heterogeneidad entre los mismos es alta (5, 13, 14). Otros 

estudios, realizados a través de Autism and Developmental Disabilities Monitoring (ADDM), 

han mostrado un aumento del 78% en la prevalencia comparando estudios de 2002 (6.4: 

1000 niños) versus estudios de 2006 (9:1000)(13). 

Los cambios establecidos por el DSMV, representan variables que afectan las cifras de 

prevalencia. M.Kulage y colaboradores(13), realizaron una revisión sistemática con el 

objetivo de analizar el impacto que los criterios diagnósticos de DSM-5 tienen sobre la 

prevalencia de los trastornos del espectro autista; en esta revisión encontraron que, con 
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excepción del síndrome de Asperger, había un descenso estadísticamente significativo en 

la prevalencia de dichos trastornos probablemente debido a que los criterios DSM-5 

cuentan con menor sensibilidad, pero mayor especificidad diagnóstica, sin embargo, 

describen limitantes por la heterogeneidad de los estudios y necesidad de seguir 

construyendo criterios más precisos(13). Baxter y cols, en una revisión sistemática de 

estudios epidemiológicos de TEA, reportan prevalencia de 7.6 por 1000 (1 en 132) en el 

año 2010(15); estos datos han hecho que se considere esta entidad un problema de salud 

pública en USA. En Colombia no hay datos epidemiológicos sobre el TEA (16). 

En relación al género, Kanner y Asperger observaron que se trataba de un desorden casi 

exclusivo de varones(6,7), los estudios reportan que aparece en mujeres, siendo cuatro veces 

menor que en los primeros (11). Se presenta con mayor frecuencia entre hermanos; datos 

emitidos por American College of Medical Genetics, y Guías prácticas de Genómica, 

sugieren que cuando hay diagnóstico de autismo típico, sin etiología clara, existe una 

posibilidad del 7% de que un individuo padezca autismo cuando el hermano afectado es 

mujer, y 4% si es hombre (17). El riesgo de padecer TEA puede ser tan alto como un 30% 

cuando en una familia hay dos o más niños afectados (12,17). El diagnóstico de TEA en padres 

de niños afectados, puede ser posible hasta en un 15% (19), se ha encontrado que muchos 

de los padres de estos niños tienen una capacidad de respuesta e interacción social 

deficiente respecto a padres de niños sanos (19,20). 

 

 

Factores de riesgo  

Se ha propuesto múltiples condiciones que podrían explicar en parte su ocurrencia. Se ha 

reportado la edad parental pudiese ser un factor causal independiente, incrementando el 

riesgo por cada 10 años que ascienda la edad paterna y materna (12,18). El nivel educativo 

parental puede influir, probablemente la deprivación cultural sea más determinante en 

aumentar la severidad del trastorno, que ser la causalidad del mismo (5), esta asociación no 

está bien estudiada (5,12). 

La prematurez y bajo peso al nacer son factores fuertemente asociados al desarrollo tardío 

de autismo, sin embargo, los pacientes bajo estas condiciones, suelen presentar otras 

patologías estructurales que pueden interferir con la confiabilidad de los datos (12, 21, 22). Las 

gestaciones múltiples son otra asociación posible, sin encontrarse una causalidad 

significativa (12,22). 
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Se ha tenido en cuenta la exposición prenatal a rubeola congénita; estudios recientes 

encuentran el 0.75% de pacientes con TEA con este antecedente (12, 23). Otro factor de riesgo 

prenatal es la exposición materna a fármacos como ácido valproico, etanol, talidomida, 

misoprostol y tabaco(21,24,25); los multivitamínicos en la etapa prenatal, probablemente tienen 

un efecto protector(26).  

Las existencia de comorbilidades asociadas, es una condición frecuente (12), se ha estimado  

niños con TEA, con edades entre 6-17 años, un 87.3% cursa con trastornos 

neuropsiquiátricos: trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH), desórdenes 

de ansiedad, problemas conductuales, depresión, retraso del neurodesarrollo y 

discapacidad intelectual; asociación a síndromes genéticos, X frágil, neurofibromatosis y 

esclerosis tuberosa(1, 12). 

La disfunción neurológica se presenta con frecuencia, en su mayoría alteraciones menores 

del tono, postura, motricidad fina, coordinación y movimientos estereotipados (12, 26, 27). 

Otra condición asociada es la epilepsia, la causalidad con autismo es discutida y se reportan 

cifras de prevalencia variables entre el 6-30%, habiendo excluido otros factores causales 

de epilepsia; es más frecuente la epilepsia focal, será más prevalente si se acompaña de 

discapacidad intelectual (IQ <70) con cifras de 21,5 a 70%(28,29). La concomitancia con 

epilepsia hace que la mortalidad sea cercana al doble de la población general (12). 

Las comorbilidades psiquiátricas y neurológicas son más prevalentes en el género femenino 

(12, 29,30).  

 

Definiciones 

 

El DSMV ha establecido criterios para agrupar y denominar los TEA, se explicará conceptos 

establecidos previamente en DSMIV, dado que los pacientes diagnosticados hasta el 

momento se clasificaron bajo los lineamientos de esta edición del manual.  

 

Trastorno del espectro autista 

Tres aspectos definen un TEA: Dificultades con la reciprocidad socio emocional, 

comunicación verbal y no verbal y presencia de intereses y comportamientos restringidos y 

repetitivos (1, 2,9). Estas deficiencias deben ser persistentes en el tiempo y tener un impacto 

clínico importante en la vida del paciente (2,9). Un diagnóstico acertado representa un reto 

por la diversidad en las manifestaciones clínicas, en cuanto a severidad y desempeño 
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cognitivo, variando entre el funcionamiento intelectual normal y un déficit grave, siendo 

posible encontrar pacientes con funciones cognitivas normales e incluso superiores al 

promedio de sus pares en edad (2,9).  

 

Déficit cualitativo en la reciprocidad socioemocional: No implica la pérdida total del 

contacto social, sino de ciertas habilidades; puede manifestarse como ausencia de contacto 

visual, pobreza en el juego simbólico, ausencia del gesto protodeclarativo o dificultad para 

sostener la atención conjunta (1, 2, 8,9). Puede ser un signo de alarma temprano: No cambiar 

su postura ante ciertos llamados de los cuidadores, no levantar sus brazos para pedir que 

le carguen, no reaccionar con una sonrisa u otro gesto ante una situación social habitual, 

no generar reciprocidad con pares a la hora de jugar(1,4,8,9). La dificultad en la interacción 

con pares está dada a edades tempranas por la falta de interés en relacionarse con otros y 

tardíamente por limitar sus interrelaciones a personas con quienes comparten un interés 

específico como historietas o videojuegos (1,2).   

 

Discapacidad cualitativa en comunicación verbal y no verbal: Los síntomas pueden ser 

detectados por los padres tempranamente, cuando notan que su bebé es “callado”, no 

balbucea, o tiene una respuesta pobre al llamado por su nombre, hecho que debe 

diferenciarse de un trastorno del lenguaje aislado o hipoacusia(1,2). El espectro de 

complejidad de las alteraciones de la comunicación es amplio, y puede variar desde el 

mutismo hasta una dificultad para iniciar o mantener una conversación de manera fluida, 

corresponder al interlocutor y detectar cuando un tema sigue siendo interesante para todos 

los involucrados en una conversación (1, 2,4). El lenguaje estereotipado es característico, 

pueden repetir muchas veces la misma pregunta aún sabiendo la respuesta o repetir una 

frase o palabra muchas veces sin intención comunicativa (1,2.9). La ecolalia temprana, es un 

recurso del niño sano en el aprendizaje del lenguaje entre los 18-24 meses; en los pacientes 

con TEA, esta repetición inmediata de las frases que escucha, persiste a edades superiores 

a los 2 años y representa una bandera roja (1, 2,4). La ecolalia tardía, en la que el niño 

afectado repite videos, comerciales de televisión o conversaciones que ha memorizado, 

puede o no ser usada por el niño dentro de un contexto social adecuado y no es claro que 

tenga una función en el aprendizaje del lenguaje del niño (1, 2,4).  
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Patrones de comportamiento, intereses y actividades, repetitivas, estereotipadas y 

restringidas: Es característico una preocupación inusual por aprender sobre ciertos temas 

no esperados para su edad: fechas de acontecimientos históricos o clasificación de 

dinosaurios; resulta inquietante la exactitud a la hora de describir con detalle datos muy 

específicos de sus temas de interés (1, 2,9). La restricción y repetición se manifiestan en actos 

como quedarse observando por largo tiempo objetos que giran, jugar y sentir fascinación 

por el agua, correr en círculos (1, 2,4). El juego simbólico suele ser sustituido por una 

preferencia por ordenar sus juguetes en línea, tamaño, color u otra característica (1, 2, 4,9).  

Pueden tener rutinas rígidas no funcionales: tomar los alimentos individualmente y en el 

mismo orden, usar el mismo plato, tomar siempre el mismo camino, vestir del mismo color; 

un cambio en estas rutinas o en su ambiente puede desencadenar episodios de agitación 

o agresividad (1,2, 4, 9).  

 

DSMIV y DSMV 

 

El fondo de los tres aspectos cardinales del TEA se mantiene en los cambios propuestos 

en el DSMV, la manera de agrupar ciertos criterios diagnósticos es diferente, como ocurre 

con los déficit en interacción social y comunicación, criterios separados en DSMIV, pero en 

el DSM V hacen parte de un grupo de síntomas correspondiente al ítem A; debido a que se 

considera la comunicación e interacción social como dos dominios inseparables para el 

diagnóstico certero (2, 8,9). El DSMV considera que puede realizarse un diagnóstico a una 

edad más tardía que en DSM IV, donde los síntomas por definición debían iniciar antes de 

los tres años (2); se tiene en cuenta las alteraciones manifiestas al momento de la consulta 

y las informadas en los antecedentes del paciente (8,9). Sigue vigente los parámetros 

clásicos de deficiencias en la comunicación e interacción social (reunidos en el primer ítem 

de los criterios diagnósticos), así como conductas repetitivas y ritualistas. DSMV adiciona 

una clasificación por gravedad de los síntomas, dada por el grado de discapacidad y 

dependencia del paciente (8,9). Los pacientes con trastorno generalizado del desarrollo, 

autismo y síndrome de Asperger se unifican dentro del grupo de TEA, y se denominarán 

así, siempre que estos hayan sido diagnosticados adecuadamente con los criterios del 

DSMIV (8). Si existe TEA asociado a una comorbilidad genética o médica; el DSMV indica 

registrar el TEA asociado al nombre de la afección, trastorno o factor que les produce tal 

condición: en el caso de Síndrome de Rett, existe un TEA asociado a síndrome de Rett. 
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Las tablas 1, 2 y 3 resumen los criterios diagnósticos y fueron tomadas los respectivos DSM 

(2,8).    

 

 

 

Tabla 1. DSM IV 

Criterios para el diagnóstico de Trastorno autista  

A. Un total de 6 (o más) ítems de (1), (2) y (3), con por lo menos dos de (1), y uno de (2) y de (3): 

 

(1) Alteración cualitativa de la interacción social, manifestada al menos por dos de las siguientes características: 

(a) Importante alteración del uso de múltiples comportamientos no verbales, como son contacto ocular, expresión facial, posturas corporales y gestos reguladores de la interacción social 

(b) Incapacidad para desarrollar relaciones adecuadas con compañeros, acorde  al nivel de desarrollo 

(c) Ausencia de la tendencia espontánea para compartir con otras personas disfrutes, intereses y objetivos 

(d) Falta de reciprocidad social o emocional 

 

(2) alteración cualitativa de la comunicación manifestada al menos por dos de las siguientes características: 

(a) Retraso o ausencia total del desarrollo del lenguaje oral (no acompañado de intentos para compensarlo mediante modos alternativos de comunicación, tales como gestos o mímica) 

(b) En sujetos con un habla adecuada, alteración importante de la capacidad para iniciar o mantener una conversación con otros 

(c) Utilización estereotipada y repetitiva del lenguaje o lenguaje idiosincrásico 

(d) Ausencia de juego realista espontáneo, variado, o de juego imitativo social propio del nivel de desarrollo 

  

        (3) Patrones de comportamiento, intereses y actividades restringidos, repetitivos y estereotipados, manifestados por lo menos mediante una de las siguientes características: 

(a) Preocupación absorbente por uno o más patrones estereotipados y restrictivos de interés que resulta anormal, sea en su intensidad, sea en su objetivo 

(b) Adhesión aparentemente inflexible a rutinas o rituales específicos, no funcionales 

(c) Manierismos motores estereotipados y repetitivos (p. ej., sacudir o girar las manos o dedos, o movimientos complejos de todo el cuerpo) 

(d)Preocupación persistente por partes de objetos 

 

B. Retraso o funcionamiento anormal en por lo menos una de las siguientes áreas, que aparece antes de los 3 años de edad:  

 

(1) Interacción social 

(2) Lenguaje utilizado en la comunicación social 

(3) Juego simbólico o imaginativo 

C. El trastorno no se explica mejor por la presencia de un trastorno de Rett o de un trastorno desintegrativo infantil 
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Tabla 3 

                                        Niveles 

de gravedad del trastorno del 

espectro  autista 

Comunicación social Comportamientos restringidos,  

y repetitivos 

Grado 3 

“Necesita ayuda 

muy notable 

Las deficiencias graves de las aptitudes de comunicación social 

verbal y no verbal causan alteraciones graves del 

funcionamiento, inicio muy limitado de las interacciones sociales 

y respuesta mínima a la apertura social de otras personas. Por 

ejemplo, una persona con pocas palabras inteligibles que 

raramente inicia interacción y que, cuando lo hace, realiza 

estrategias inhabituales sólo para cumplir con las necesidades 

y únicamente responde a aproximaciones sociales muy directas 

La inflexibilidad de comportamiento, la extrema 

dificultad de hacer frente a los cambios u otros 

comportamientos restringidos/ repetitivos interfieren 

notablemente con el funcionamiento en todos los 

ámbitos. Ansiedad intensa/dificultad para cambiar el 

foco de acción 

Grado 2 

“Necesita ayuda 

notable 

Deficiencias notables de las aptitudes de comunicación social 

verbal y no verbal; problemas sociales aparentes incluso con 

ayuda in situ; inicio limitado de interacciones sociales; y 

reducción de respuesta o respuestas no normales a la apertura 

social de otras personas. Por ejemplo, una persona que emite 

frases sencillas, cuya interacción se limita a intereses 

especiales muy concretos y que tiene una comunicación no 

verbal muy excéntrica. 

La inflexibilidad de comportamiento, la dificultad de 

hacer frente a los cambios u otros comportamientos 

restringidos/ 

Repetitivos aparecen con frecuencia claramente al 

observador casual e interfieren con el funcionamiento 

en diversos contextos. Ansiedad y/o dificultad para 

cambiar el foco de acción. 

Tabla 2. DSM V 

Criterios para el diagnóstico de Trastorno del espectro autista  

A. Deficiencias persistentes en la comunicación social y en la interacción social en diversos contextos, manifestado por lo siguiente, actualmente o por los antecedentes (los ejemplos son 

ilustrativos pero no exhaustivos):  

 

1. Las deficiencias en la reciprocidad socioemocional, varían, por ejemplo, desde un acercamiento social anormal y fracaso de la conversación normal en ambos sentidos pasando por la disminución en 

intereses, emociones o afectos compartidos hasta el fracaso en iniciar o responder a interacciones sociales. 

2. Las deficiencias en las conductas comunicativas no verbales utilizadas en la interacción social, varían, por ejemplo, desde una comunicación verbal y no verbal poco integrada pasando por anomalías 

del contacto visual y del lenguaje corporal o deficiencias de la comprensión y el uso de gestos, hasta una falta total de expresión facial y de comunicación no verbal. 

3. Las deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprensión de las relaciones, varían, por ejemplo, desde dificultades para ajustar el comportamiento en diversos contextos sociales pasando por 

dificultades para compartir juegos imaginativos o para hacer amigos, hasta la ausencia de interés por otras personas. 

Especificar la gravedad actual: 

La gravedad se basa en deterioros de la comunicación social y en patrones de comportamiento restringidos y repetitivos. 

 

B. Patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses o actividades, que se manifiestan en dos o más de los siguientes puntos, actualmente o por los antecedentes (los ejemplos 

son ilustrativos pero no exhaustivos): 

 

1. Movimientos, utilización de objetos o habla estereotipados o repetitivos (p. ej., estereotipias motoras simples, alineación de los juguetes o cambio de lugar de los objetos, ecolalia, frases idiosincrásicas). 

2. Insistencia en la monotonía, excesiva inflexibilidad de rutinas o patrones ritualizados de comportamiento verbal o no verbal (p. ej., gran angustia frente a cambios pequeños, dificultades con las 

transiciones, patrones de pensamiento rígidos, rituales de saludo, necesidad de tomar el mismo camino o de comer los mismos alimentos cada día). 

3. Intereses muy restringidos y fijos que son anormales en cuanto a su intensidad o foco de interés (p. ej., fuerte apego o preocupación por objetos inusuales, intereses excesivamente circunscritos o 

perseverantes). 

4. Hiper- o hiporeactividad a los estímulos sensoriales o interés inhabitual por aspectos sensoriales del entorno (p. ej., indiferencia aparente al dolor/temperatura, respuesta adversa a sonidos o texturas 
específicos, olfateo o palpación excesiva de objetos, fascinación visual por las luces o el movimiento).  

Especificar la gravedad actual: 

La gravedad se basa en deterioros de la comunicación social y en patrones de comportamiento restringidos y repetitivos. 

 

C. Los síntomas han de estar presentes en las primeras fases del período de desarrollo (pero pueden no manifestarse totalmente hasta que la demanda social supera las capacidades 

limitadas, o pueden estar enmascarados por estrategias aprendidas en fases posteriores de la vida) 

 

D. Los síntomas causan un deterioro clínicamente significativo en lo social, laboral u otras áreas importantes del funcionamiento habitual. 

 

E.  Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o por el retraso global del desarrollo. La discapacidad intelectual y el trastorno 

del espectro del autismo con frecuencia coinciden; para hacer diagnósticos de comorbilidades de un trastorno del espectro del autismo y discapacidad intelectual, la comunicación social 

ha de estar por debajo de lo previsto para el nivel general de desarrollo.  
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Grado 1 

“Necesita 

ayuda 

Sin ayuda in situ, las deficiencias en la comunicación social 

causan problemas importantes. Dificultad para iniciar 

interacciones sociales y ejemplos claros de respuestas atípicas 

o insatisfactorias a la apertura social de otras personas. Puede 

parecer que tiene poco interés en las interacciones sociales. Por 

ejemplo, una persona que es capaz de hablar con frases 

completas y que establece comunicación pero cuya 

conversación amplia con otras personas falla y cuyos intentos 

de hacer amigos son excéntricos y habitualmente sin éxito. 

La inflexibilidad de comportamiento causa una 

interferencia significativa con el funcionamiento en 

uno o más contextos. Dificultad para alternar 

actividades. Los problemas de organización y de 

planificación dificultan la autonomía. 

Tabla 1, criterios DSM IV, Tabla 2 Criterios DSM V y tabla 3, niveles de severidad establecidos por DSMV  Para trastorno del 

espectro autista (2, 8,9).  

 

Síndrome Asperger: ha presentado dificultades en su conceptualización, el DSMIV 

considera que se trata de uno de los desórdenes pervasivos del desarrollo, entidad 

independiente del autismo (2); no obstante, DSM V lo incluye dentro de la agrupación de los 

TEA, y si ha estado correctamente diagnosticado bajo los criterios de DSMIV, se clasificaría 

como un TEA sin deterioro del lenguaje ni intelectual asociado (9). Previo a estas 

modificaciones, existía controversia, desde su inclusión en CIE-10(31), varios autores lo 

habían clasificado como una forma leve de autismo o manifestación de elementos autistas 

en personas con una capacidad intelectual y del lenguaje normal; se les consideró autistas 

de alto rendimiento (32).   

Para efectos de fácil comprensión, se trata de una entidad que cumple con los  criterios del 

TEA en cuanto a intereses restringidos y dificultades en lograr la reciprocidad social, pero 

el lenguaje esta preservado para la edad y su capacidad intelectual es normal o levemente 

afectada (1, 2,4, 9, 32).  

Los pacientes con síndrome de Asperger, pueden tener un interés genuino en entablar una 

relación con pares, pero la manera inadecuada de dirigirse a los mismos, evidencia 

dificultades con el desarrollo normal de la teoría de la mente (1, 32,33). Es característica la 

alteración en la prosodia, percibiéndose como un acento extranjero o copiado de los 

programas de televisión; es frecuente el uso de palabras complejas o “rebuscadas”, pausas 

no funcionales entre frases y uso de un discurso demasiado estructurado para su edad 

(32,33). Estas características aunadas al hecho de que no hay compromiso en habilidades 

intelectuales, hace que en muchos casos el diagnostico se retrase e incluso en ciertos casos 

se considere que son niños muy adelantados para su edad (1, 32,33). Se ha descrito otras 

dificultades asociadas en cuanto al desempeño motor fino y grueso, torpeza, coordinación 

inapropiada, movimientos y posturas extrañas (1, 4,34). 
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Regresión autística y desorden desintegrativo de la infancia: En 1908, Theodor Heller, 

describió un grupo de niños que perdieron habilidades sociales y comunicativas 

correctamente adquiridas, sus edades estaban entre los 3 y 4 años; se refirió a este 

desorden como “Demencia infantil” (35). Desde esta primera aproximación, esta entidad ha 

tenido varias denominaciones: síndrome de Heller, Psicosis progresiva desintegrativa, 

desorden pervasivo desintegrativo. Las primeras versiones del DSM, incluían este desorden 

dentro del grupo de las demencias (36). El DSMIV lo integró al grupo de los trastornos 

generalizados del desarrollo bajo el nombre de desorden desintegrativo de la infancia y  lo  

define como una entidad donde la clave clínica es una regresión en múltiples áreas del 

neurodesarrollo: lenguaje expresivo o receptivo, habilidades sociales o comportamiento 

adaptativo, control vesical o intestinal, juego o habilidades motoras,  tras un período de por 

lo menos 2 años de desarrollo normal, sin que esto pueda explicarse por presencia de otro 

trastorno generalizado del desarrollo o esquizofrenia(2). Es así como antes de los 10 

primeros años de vida, además de la regresión, manifestará síntomas cardinales de los 

TEA, para cumplir los criterios diagnósticos (1,2, 37). 

Es importante distinguir entre regresión autística y desorden desintegrativo de la infancia: 

la tercera parte de los niños que padecen autismo presentan una regresión de hitos sociales  

adquiridos, no progresivo, que ocurre dentro del primer y segundo año de edad, a este 

fenómeno se le llama regresión autística (35, 38, 39). Si la regresión se da después de los dos 

años de edad CIE-10 y DSM IV, lo denominan desorden desintegrativo de la infancia (35). 

Hacer esta distinción resulta difícil y arbitraria, además se sobrepone con otras entidades 

clínicas que tienen cursos similares como ciertas enfermedades neurodegenerativas, tales 

como el síndrome de Landau Kleffner (39). Cuando nos enfrentamos ante un niño que ha 

logrado sus hitos del desarrollo de manera adecuada y presenta una regresión 

relativamente súbita, es lógico pensar que esta entidad tuviese un desencadenante 

evidente, no obstante, es éste el elemento característico: no hay un desorden neurológico 

conocido, y los estudios complementarios suelen ser normales (35). Se ha descrito que estos 

niños tienen una probabilidad mayor de padecer epilepsia (37, 39,40). La discapacidad 

intelectual es frecuente (1, 2,37) y la probabilidad de tener hermanos y familiares con autismo, 

especialmente por línea materna, esta aumentada; es prevalente en varones (41). Las 

variables mencionadas sugieren una posible base genética, e incluso algunos autores 

proponen un desorden orgánico subyacente, pero nada de esto está aún establecido (37,41). 

Otro aspecto clave es el curso clínico de la enfermedad, si bien ocurre una regresión súbita 
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y notable, varios estudios con seguimientos a pacientes reportan que posterior a esta 

regresión, el cuadro tiende a volverse estático, no es progresivo, e incluso se reporta 

mejorías leves con el manejo terapéutico (41, 42, 43).  

 

Autismo atípico: Este concepto aparece en DSM IV y se refiere a paciente en quien los 

elementos cardinales de autismo están presentes, pero no cumple con todos los criterios 

establecidos, debido a una edad de inicio superior a los 36 meses y/o presencia de 

sintomatología atípica (2). En DSM V, se elimina esta categoría diagnóstica y si un paciente 

no cumple con todos los criterios establecidos para TEA, será estudiado como un trastorno 

de la comunicación social o pragmática (8). 

 

Síndrome de Rett: Descrito en 1966 por Andreas Rett (44). Es un trastorno que afecta casi 

exclusivamente a mujeres. Característicamente no hay historia de noxa perinatal, el 

perímetro craneano y  neurodesarrollo inicial son normales, seguidos de  cuatro etapas de 

involución: la más temprana entre los 6 a 18 meses, en la que hay desaceleración del 

crecimiento del perímetro craneano, perdida de hitos del neurodesarrollo, especialmente la 

motricidad manual, reducción en comunicación, contacto visual e interés por el juego. En el 

segundo estadio, hay pérdida rápida del lenguaje y aparición estereotipias manuales, que 

pueden ser con frote de manos, movimientos de lavado, chuparse los dedos o palmotear 

(2,44); estas pacientes preservan habilidades motoras gruesas, pero hay deterioro en la 

coordinación, ataxia y apraxia. Otro hallazgo es la respiración irregular con periodos de 

hiperventilación. En este estadio aparecen crisis epilépticas; todas las niñas, salvo en 

estadios muy tempranos, tienen hallazgos electroencefalográficos anormales con ritmos de 

fondo lentos y descargas focales; las crisis clínicas ocurren en un tercio de los casos (2,44).   

La tercera fase, conocida como pseudo estacionaria, comprende la edad prescolar y 

escolar; las pacientes se estabilizan y los elementos autistas aun no generan incapacidad 

importante, hay discapacidad intelectual, ataxia troncular (2,44). El cuarto estadio se 

caracteriza por deterioro motor tardío y pueden requerir silla de ruedas a la edad de 15 a 

25 años; es frecuente encontrar paraparesia y rigidez aquiliana; los pies pueden tener 

atrofia y cianosis, es común escoliosis (44). El contacto emocional puede mejorar y la 

epilepsia se torna más controlable. Las deficiencias comunicativas y comportamentales 

suelen permanecer constantes a lo largo de la vida (2,44). 
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El Síndrome de Rett ha sido clasificado dentro de los trastornos generalizados del 

desarrollo, hecho discutido ya que se trata de un síndrome genético, en el cual se ha 

corroborado mutaciones en el gen MECP2 localizado en el cromosoma Xq28 en el 75-80% 

de pacientes con el síndrome clásico (44, 45,46).  Aún no está explicado cómo las alteraciones 

en este gen afectan selectivamente ciertas áreas cerebrales; estudios de autopsias 

muestran que este es el único órgano que muestra un tamaño anormalmente pequeño 

respecto a otros órganos del cuerpo (45), se ha documentado pérdida de células piramidales 

de las capas III y V del córtex motor, y regiones específicas: frontal, prefrontal, temporal 

anterior, mesencefálica y de núcleo caudado (44,45). El cerebro sufre un deterioro de inicio 

temprano, pero en fases tardías no se observa marcadores de progresión, por lo que se 

considera que se trata de un arresto en una fase del desarrollo cerebral y no una entidad 

neurodegenerativa como tal (45).  

 

Etiología 

El modelo etiológico no es claro aún y se ha planteado múltiples teorías: origen genético, 

noxa perinatal, infecciones, exposición a ciertos medicamentos; no obstante las 

investigaciones continúan. Es importante anotar ciertas áreas del desarrollo que están 

comprometidas en los TEA, ya que los modelos etiológicos propuestos, se han hecho con 

base en el estudio de las mismas. Dawson y Bernier propusieron 5 áreas clave en las 

manifestaciones del TEA (47,48): Orientación social, atención grupal, atención en la emoción 

del otro, Imitación motora y procesamiento de rostros (47, 48,49). En el paciente con TEA, estas 

áreas del desarrollo parecieran tener una forma de procesamiento atípico: centrado en el 

detalle y no en la conjunción de elementos que permiten hacer el reconocimiento general 

de un individuo, entender el contenido de sus expresiones emocionales (47, 49,50). Cada área 

tiene un sustrato biológico no completamente entendido que comprende múltiples 

conexiones de diferentes zonas cerebrales y constituye lo que se conoce como el cerebro 

social (51-53). El cerebro social, está representado por varias estructuras cuyas 

interconexiones facilitan la cognición social y comportamental; incluyen el surco temporal 

superior, giro fusiforme, amígdala, córtex prefrontal y red de neuronas en espejo (47). En 

individuos con TEA, mediante neuroimágenes funcionales, se ha podido observar 

anormalidades en varias de las estructuras implicadas, como reducción en volumen, 

adelgazamiento cortical, flujo sanguíneo cerebral enlentecido y patrones de activación 

anormal (54- 57). 
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El Sistema de neuronas en espejo (SNE), es un grupo de células localizado en la parte 

inferior del córtex frontal y comprende el córtex  pre motor ventral, giro frontal posterioinferior 

y parte del lóbulo parietal inferior(47, 58,59). En concierto con áreas como el córtex temporal 

superior, amígdala e ínsula, el SNE responde a la observación de un rango de acciones 

humanas y tiene un papel fundamental en el proceso de la imitación como herramienta de 

interacción social (58,59). Lesiones en estas regiones resultan en discapacidades selectivas 

para un adecuado comportamiento imitativo y desarrollo de habilidades sociales (59-,61). 

El modelo de Rasgos de comportamiento social, se basa en la filiación como uno de los 

componentes para establecer relaciones sociales y apegos(47); plantea unas fases claves 

en el proceso de filiación social, que tienen un sustrato biológico(62): Fase apetitiva (mediado 

por dopamina), Fase consumatoria (sistema opioide, ante estímulos como el cortejo, o 

lactancia materna) y la Fase de  memoria filiativa (lazos sociales a largo término); durante 

las tres fases, el complejo Oxitocina y vasopresina, cumple una función moduladora, 

facilitando la liberación de los neurotransmisores implicados(47); estudios sugieren que los 

niños con TEA probablemente elaboran oxitocina de manera ineficiente o incompleta y por 

estas razones se ha intentado suplementar esta hormona, reportando mejoría en cuanto a 

reducción el comportamiento repetitivo, auto injuria, efectos  positivos en cognición social y  

reconocimiento de afectos(63).  Otros neurotransmisores implicados son norepinefrina (NE) 

y Serotonina (5HT); sus niveles y buen funcionamiento se asocian a la capacidad de 

respuesta comportamental ante cambios en el ambiente, modulación de la agresividad, 

reconocimiento a familiares y adecuada respuesta ante la recompensa social (64). Estudios 

en humanos a quienes se les ha suministrado inhibidores selectivos de la recaptación de 

NE, reportan aumento en la cooperación en el juego social, incremento del contacto visual 

y disminución del jugueteo de manos durante la interacción social (65).   

La serotonina (5HT) regula el crecimiento de neuronas serotonérgicas y tejido neural en el 

hipocampo y corteza cerebral en fases tempranas del neurodesarrollo (66); se ha reportado 

que la exposición prenatal a drogas que afectan los receptores serotonérgicos, como 

cocaína y alcohol, aumenta la rata de aparición de autismo (66). Estructuras del sistema 

límbico como la amígdala que están alteradas estructural y funcionalmente en autismo, 

tienen una rica inervación con proyecciones serotonérgicas (67), los niveles de 5HT pueden 

estar elevados en pacientes con TEA en comparación con pacientes sanos, estas 

diferencias son evidentes antes de la pubertad (67), estos resultados han sido contradictorios 

en otros estudios (6-71).   
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El componente hereditario se sustenta en la mayor frecuencia de aparición entre gemelos 

monocigóticos, que oscila en un 90%(72); en menos de la mitad de casos se puede encontrar 

una causa clara responsable del trastorno. Se ha correlacionado la aparición de TEA con 

alta prevalencia familiar de desórdenes autoinmunes como artritis reumatoide, enfermedad 

celiaca, diabetes tipo 1(73); estos hallazgos podrían explicarse por alteraciones en sistema 

de histocompatibilidad humana (HLA) (73). Se ha estudiado la asociación a trastornos 

psiquiátricos encontrando mayor frecuencia en aparición de esquizofrenia, depresión y 

trastornos de personalidad en los padres (74). Se ha intentado identificar genes específicos 

involucrados en la etiología del autismo mediante secuenciación exómica, sin encontrar una 

mutación o gen específico (72). Existen condiciones genéticas que cursan con TEA: origen 

metabólico, cromosómico y monogénico (72).  

Es infrecuente encontrar alteraciones metabólicas cursando con autismo, esta condición se 

solapa por las comorbilidades neurológicas y psiquiátricas; dentro de los desórdenes que 

podrían concomitar con TEA se encuentran la fenilcetonuria, desorden del metabolismo de 

purinas, deficiencia de Succinato Semialdehido Deshidrogenasa, trastorno del metabolismo 

y trasporte de creatina, deficiencia de folatos en SNC, y desordenes del metabolismo del 

colesterol (72). 

Las anomalías en genes o cromosomas pueden representar entre el 10 al 41% de los 

pacientes con autismo, dependiendo del diseño del estudio (72); existen escasas alteraciones 

cromosómicas significativamente asociadas a TEA; entre ellas el Síndrome de Williams 

(Dup 7q11.23), duplicación o deleción 16p11.2 (72,75); la duplicación 16p11.2 y la deleción 

17q12 se han encontrado en pacientes que además padecen esquizofrenia (72,76). La 

asociación de hipotonía y elementos autistas puede explicarse por la deleción 22q13; el 

gen implicado es SHANK3 (72,77).  En cuanto a los trastornos monogénicos (72), se ha descrito 

que puede encontrarse Neurofibromatosis tipo 1 en un 0.3% de pacientes con TEA; un 45% 

de pacientes con esclerosis tuberosa cursan con TEA y El síndrome de cromosoma X frágil 

constituye el 2,7% de niños con autismo (72). 

 

Comorbilidades de los Trastornos del espectro autista 

El abordaje de las comorbilidades en TEA, plantea un reto en cuanto a que los instrumentos 

diagnósticos para detectarlos aún están perfeccionándose y es más difícil aplicarlos cuanto 

menor sea el paciente; ejemplos de tales instrumentos son: "Tamizaje para bebes y niños 
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con rasgos autistas" (The Baby and Infant Screen for Children with aUtIsm Traits, BISCUIT), 

diseñado para niños entre 16-37 meses(78); "Comorbilidades en trastornos del espectro 

autista version niños" (The Autism Spectrum Disorders Comorbidity-Child Version,ASD-

CC), diseñado para detectar trastornos psicopatológicos en niños con TEA (80,81). Otro 

instrumento es el esquema para detectar desórdenes afectivos y esquizofrenia para niños 

y adolescentes (The Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia for use with 

children and adolescents with ASD) (79). 

 

Comorbilidades psiquiátricas: Se ha encontrado que los desórdenes de sueño, 

trastornos alimentarios, afectivos, y de personalidad son más prevalentes en niños con 

TEA, tales desordenes aumentan y se hacen más complejos con la edad (81). Mediante la 

aplicación de ASD-CC, se ha encontrado que el 46.1% de niños y adolescentes con TEA, 

tiene un trastorno psiquiátrico asociado y si el paciente tiene discapacidad intelectual, esta 

cifra puede aumentar a un 78.7%(81). Los trastornos psiquiátricos más frecuentemente 

reportados, son trastorno de ansiedad social, seguido del trastorno por déficit de atención 

e hiperactividad (TDAH), y trastorno oposicional desafiante; la coexistencia de epilepsia es 

un factor de riesgo para presentar desordenes psiquiátricos (82,83). El TDAH, ha sido 

documentado en un 18% de niños y adolescentes con TEA (81). 

 

Epilepsia y Autismo: Un 30% de los niños con TEA la padecen (80,83); el riesgo es mayor 

en mujeres (84). Las cifras de prevalencia son variables dependiendo del diseño del estudio, 

en los cuales se puede tener o no en cuenta pacientes con TEA y asociación a alteraciones 

neurológicas, del lenguaje o discapacidad intelectual que arrojarán cifras con diferencias 

notables. Se ha propuesto que la coexistencia de estas dos entidades está explicada por 

disfunción en circuitos neuronales comunes y en algunos casos, comparten genes que 

pudiesen producir ambas patologías de manera aislada (85), es decir, una alteración no es 

causal de la otra, pero comparten ciertos mecanismos fisiopatológicos; estos eventos son 

tema de controversia (85). La relación entre epilepsia y discapacidad intelectual se evidencia 

en cuanto a que, si esta última condición coexiste con autismo, un 21,4% de los individuos 

padecerán epilepsia; en quienes no tienen discapacidad intelectual, la prevalencia baja a 

un 8%(84). La severidad de la discapacidad intelectual está en relación directa con mayor 

probabilidad de padecer epilepsia (84). La edad de aparición de epilepsia es 13,3 años, en 
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general se estima que aparece después de los 10 años (86). Se ha descrito dos picos de 

prevalencia de epilepsia en la población con autismo (87). El primer pico ocurre en la infancia 

temprana, 6-7% de las crisis inicia en el primer año y será concomitante con discapacidad 

intelectual (87,88); está en mayor relación con las epilepsias malignas de la infancia, 

específicamente con el síndrome de West, en el cual se ha descrito que tiene 35% de 

probabilidad de desarrollar autismo (87, 89). El segundo pico ocurre en la adolescencia, evento 

aún no bien entendido (87), usualmente se trata de niños con autismo no sindrómico, 

contrario a las epilepsias de inicio temprano que acompañan al autismo sintomático (87). La 

epilepsia persiste hasta la vida adulta y un 16% de adultos con TEA podrían tener remisión 

(90). Existen varias entidades genéticas relacionadas con epilepsia y autismo, de los 

pacientes que cursan con ambas entidades, un 8-14% corresponde al complejo esclerosis 

tuberosa (91). La localización de los túberes en lóbulo temporal, coexistencia con espasmos 

infantiles y el inicio de epilepsia antes de los 3 años de edad, representan factores 

determinantes en la aparición de autismo en el complejo esclerosis tuberosa(91). Otros 

síndromes genéticos asociados son Angelman y síndrome de cromosoma X frágil (87).   

 

Síntomas gastrointestinales: Existe mayor prevalencia de sintomatología gastrointestinal 

en pacientes con autismo, en su mayoría, desórdenes alimentarios, constipación y diarrea 

crónica (80,81). Mannion y colaboradores, reportan un 79.3% de pacientes con TEA, pueden 

tener al menos un síntoma gastrointestinal, el más frecuente era el dolor abdominal (51,7%), 

seguido de constipación (49%), estos síntomas fueron predictor de aparición de trastornos 

de sueño y ansiedad (81).  

 

Alteraciones de sueño: Son secundarias a las variables comportamentales, ansiedad, 

medicación y problemas gastrointestinales (80); un 80.9% de niños y adolescentes con TEA 

presentan problemas de sueño (81,87). Los problemas observados son resistencia a ir a la 

cama, parasomnias, desordenes de movimiento, somnolencia diurna, ansiedad durante el 

sueño asociad a dolor abdominal (81,87). Estos problemas de sueño no parecen estar 

asociados a la edad, coeficiente intelectual, género ni raza, en cambio se relacionan con 

severidad de los síntomas autísticos y trastornos comportamentales como oposicionalidad, 

agresividad, impulsividad, inatención, ansiedad, hiperactividad, depresión y variación en 

estado de ánimo (92). Otras alteraciones de sueño son la prolongación en las latencias y  

ciclos cortos de sueño (80). Se ha postulado que las alteraciones del sueño en autismo sean 
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debidas a inversión en el ritmo circadiano, dado por un nivel de secreción de melatonina 

alta durante el día y bajo en la noche (93). Un desplazamiento en el momento usual del pico 

de cortisol de la mañana a lo largo del día, ha sido descrito como disruptor del ritmo 

circadiano (93). 

 

Problemas alimentarios: Hay aumento en la selectividad y alteraciones en la tolerancia a 

nuevos alimentos, se les describe como "comedores lentos" (80); estas alteraciones no están 

asociadas a la severidad del autismo, pero si a un inadecuado procesamiento sensorial 

visual y auditivo, que deberá ser investigado para dirigir el manejo comportamental en 

cuanto a tolerancia de nuevos colores, sabores y texturas (94).  

 

Autocuidado: La independencia en el vestido, control de esfínteres, aseo, está en relación 

directa con las capacidades cognitivas y comunicativas del paciente; los problemas 

reportados son temor a ir al baño, encopresis, estreñimiento, mala técnica de aseo después 

de ir al baño y mal manejo de los elementos de aseo (80).  

 

Alteraciones sensoriales: ante estímulos cotidianos, pueden generarse respuestas 

excesivas o ausencia de las mismas y alterar la calidad de vida (87); a nivel visual puede 

existir hipersensibilidad a la luz e incluso aversión a ciertos colores, deterioro de la 

capacidad de reconocimiento facial (87). Las alteraciones gustativas y olfatorias le hacen 

tener selectividad por ciertos alimentos, evitar algunas texturas, tener fijación por oler o 

lamer objetos inapropiados (87). Puede observarse rechazo a sonidos fuertes, escuchar 

siempre la misma música; las alteraciones en el sistema vestibular les hace propensos a 

tener mareo facilitado por el movimiento, problemas con el equilibrio, movimientos de 

balanceo (87). La alteración del sistema somatosensorial genera evitación de texturas 

blandas, del contacto con prendas de vestir, tacto suave, tolerancia excesiva al frio y al 

dolor, que explica la tendencia a auto injuria (87). En la propiocepción y cinestesia, produce 

marcha atáxica, imbalance, rigidez, posturas distónicas (87).  

 

Alteraciones motoras: Pese a ser un rasgo notable en lo pacientes con TEA, las 

manifestaciones motoras son poco comprendidas en cuanto a su origen neuropatológico; 

puede observarse estereotipias en el rostro, extremidades, tronco y consisten en aleteos, 

golpeteo de dedos, muecas, encoger hombros o mecerse (87). En la marcha, hay tendencia 
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a caminar de puntillas, desequilibrio y disminución en el balanceo de los brazos. La 

motricidad fina puede verse afectada y se evidencia con dispraxia, mala caligrafía, dificultad 

para abotonarse o con el uso de utensilios para comer (87). La hipotonía es otro hallazgo 

frecuente (87). 

 

 

Diagnóstico 

 

Se debe registrar adecuadamente una historia clínica detallada, buscando signos de alarma 

en comunicación y habilidades sociales esperadas para la edad, y antecedentes 

patológicos relacionados con TEA (17). El examen físico deberá dirigirse a la búsqueda de 

entidades sindrómicas o alteraciones neurológicas estructurales que puedan cursar con 

elementos autistas: presencia rasgos dismórficos, retraso pondoestatural o perímetro 

cefálico, lesiones en piel; signos o síntomas de alteraciones metabólicas (17). En el examen 

neurológico, evaluar alteraciones del tono y movimiento, habilidades motrices finas, 

coordinación, habilidades sociales y del lenguaje (17). De acuerdo a estos hallazgos se 

priorizará la necesidad de iniciar otros estudios paraclínicos como neuroimagen, 

electroencefalograma, pruebas genéticas o de errores innatos del metabolismo,  evaluación 

visual, auditiva y pruebas neuropsicológicas (1,3). 

Dado que la mayoría de casos son no sindrómicos, prima la clínica del paciente y el  

diagnóstico se hace con el cumplimiento estricto de los criterios descritos (1, 2, 3, 9). Los 

síntomas deben aparecer durante el desarrollo temprano (95) y el diagnóstico puede 

realizarse antes de los 3 años de edad; los síntomas aparecen a partir del segundo año, 

así que una sospecha puede ser confiable desde 12 meses (95). Si el trastorno es severo, 

las alteraciones comportamentales pueden iniciar tan temprano como a los 4-6 meses y 

entre los 9-12 meses, perder competencias sociales como contacto visual (1).  Siguiendo los 

lineamientos de DSM V, el diagnóstico deberá tener una clasificación según el grado de 

severidad y se especificará si se acompaña de otra condición patológica (9,95).  

Se ha creado instrumentos complementarios dirigidos a evaluar y objetivar la sospecha 

diagnóstica, todos requieren profesionales con amplia experiencia en la aplicación e 

interpretación de resultados (95). Los instrumentos de diagnósticos recomendados por la 

Academia Americana de Psiquiatría Infantil y del Adolescente, Academia Americana de 

Neurología, y Academia Americana de Pediatría, son (96, 97, 98): The Autism Behavior 
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Checklist ABC(99), Gilliam Autism Rating Scale, (GARS), y the Autism Diagnostic Interview-

Revised (ADI-R)(100). Estos van dirigidos a registrar lo que detecta el cuidador. Los 

instrumentos de observación directa al paciente son The Childhood Autism Rating Scale 

(CARS) y the Autism Diagnostic Observation Schedule-Generic (ADOS-2) (96, 97,98, 101). El M-

CHAT R (Modified Checklist for Autism in Toddlers) evalúa niños entre 16 y 30 meses.  

Consta de 23 preguntas con una sensibilidad del 100% y especificidad del 98,3% (102,103). 

Actualmente, se describe que las pruebas genéticas, son el único paraclínico que debería 

ser obligatorio en todos los pacientes con TEA, ya que más 25% de estos tienen una causa 

genética identificable (104). Guías del Colegio americano de genética médica recomiendan 

(17): en todos los pacientes con TEA, realizar un árbol genealógico de 3 generaciones, puede 

solicitar con microarray cromosómico, hibridación genómica comparativa o microarray de 

polimorfismos en un único nucleótido (17). En niños recomiendan evaluar fragilidad de 

cromosoma X y en niñas secuenciación de MECP2 (Síndrome de Rett); cuando hay 

macrocefalia, se debe buscar mutaciones en el gen homólogo de la fosfatasa y tensina: 

PTEN, 10q23 (síndrome Bannayan-Riley-Ruvalcaba) (17). Si todos los test son negativos, se 

dirá en consejería que existe una probabilidad del 20% de recurrencia en hermanos y si 

alguno es positivo, debe evaluarse las mutaciones específicas y realizar estudios genéticos 

a los padres (17). Cuando se trata de autismo sindrómico, es un argumento a favor de realizar 

pruebas genéticas (105). 

 

Diagnóstico diferencial 

 

Debe excluirse las siguientes entidades: Retraso global del desarrollo, discapacidad 

intelectual, Trastorno de la comunicación social, trastorno el lenguaje, trastorno del 

aprendizaje, discapacidad auditiva, síndrome de Landau-Kleffner, síndrome de Rett, 

trastorno por deprivación temprana severa, desordenes de ansiedad, trastorno obsesivo 

compulsivo (97, 98,102,103, 105).   Si hay comorbilidad con discapacidad intelectual, se debe tener 

en cuenta la edad mental del paciente y no la cronológica a la hora de evaluar las 

habilidades sociales y del lenguaje (104). 

 

Tratamiento  

Dentro de las necesidades que surgen después de hacer el diagnóstico de TEA, es 

primordial dar información muy completa a padres en cuanto al curso clínico; brindar soporte 
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emocional y educar acerca de las comorbilidades como ansiedad, depresión, alteraciones 

mentales, epilepsia, trastornos del sueño y TDAH(3). 

La principal intervención corresponde al área conductual, con el fin de mejorar la 

comunicación e integración del individuo en sociedad (3,103). El análisis conductual aplicado 

(ABA), es una estrategia terapéutica en desarrollo, dirigida a establecer nuevos repertorios 

de conducta socialmente apropiados, no se ha encontrado diferencias estadísticamente 

significativas que le hagan superior a otras terapias conductuales convencionales (103). 

El manejo sigue siendo de soporte; las guías internacionales recomiendan no intentar 

modular síntomas nucleares del TEA mediante tratamientos con antipsicóticos, 

antidepresivos, anticonvulsivantes o dietas restrictivas (libres de gluten, cafeína o caseína) 

(3,17). La evidencia señala que aún no existen tratamientos farmacológicos o terapias 

alternativas que demuestren efectividad o ser curativas (1, 2, 3, 103, 102,105). 

La presencia de comorbilidades hace necesario instaurar un manejo farmacológico; este 

deberá ser evaluado por el equipo interdisciplinario de acuerdo al tipo de compromiso 

clínico (1, 3,103). Dentro de los medicamentos de amplio uso, están neurolépticos como 

risperidona o aripiprazol en el manejo de agresividad y estereotipias; metilfenidato en TDAH 

o melatonina para el manejo de los trastornos del sueño (1, 103,104, 105). 

Los avances en conocimiento de etiología genética, se espera poder intervenir a nivel 

molecular y prevenir o atenuar el impacto de los síntomas del TEA (104). Un ejemplo 

significativo es el complejo esclerosis tuberosa, estudios reportan que al intervenir en la vía 

mTOR (tratamiento temprano con rapamicina), puede prevenirse síntomas cardinales en 

los pacientes que concomitarán con TEA (106). 

 

3. IDENTIFICACIÓN Y FORMULACIÓN DEL PROBLEMA  

 

El Autismo es una entidad cuyas cifras de diagnóstico presentan un importante ascenso (23), 

en parte por su descripción reciente, pero también por el curso dinámico que ha tenido la 

definición de sus criterios diagnósticos (23). La complejidad en su etiología, heterogeneidad 

clínica, sumadas a las diferentes comorbilidades, hace que el abordaje terapéutico difiera 

sustancialmente entre las instituciones que lo prestan. Los aspectos antes descritos crean 
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la necesidad de tener un conocimiento de la casuística de autismo en nuestro medio con el 

fin de generar una impronta que constituya la base de estudios analíticos a futuro. 

La literatura informa que el  manejo temprano del TEA, puede mejorar la calidad de vida y 

grado de independencia del paciente (1,2,4,5); las comorbilidades detectadas y tratadas  

tempranamente, permiten una intervención médica oportuna, antes que se produzca un 

deterioro mayor en el desarrollo, permitiendo un mejor desenlace futuro y mejorar su 

adaptación social y la de sus familias.   

Dado que en IOIR y HMC, no existe una caracterización clínica de los pacientes con 

autismo, es evidente la necesidad de identificar los aspectos  relevantes  (Características 

demográficas, tratamientos recibidos, comorbilidades, calidad de vida: desempeño social, 

origen orgánico, abordaje diagnóstico y terapéutico) que permitan a futuro, conocer las 

particularidades de nuestra población y de este modo, crear modelos de intervención 

temprana  bajo una orientación interdisciplinaria  en beneficio de los afectados.   

 

4. JUSTIFICACION  

Los TEA se han convertido en una entidad epidemiológicamente importante dada su 

prevalencia en aumento; en nuestro país, existe poco conocimiento sobre los aspectos 

clínicos y demográficos de los pacientes.  

Tomando en cuenta el impacto que cada uno de estos pacientes genera en sus familias y 

su ámbito social, se hace necesario iniciar una caracterización clínica que permitirá conocer 

aspectos propios de la población a estudio, en dos instituciones de referencia de la ciudad 

de Bogotá. En la búsqueda bibliográfica, no se encontró estudios sobre caracterización 

clínica de los TEA en Colombia; el HMC e IOIR, siendo centros de referencia, cuentan con 

un importante número de pacientes en seguimiento clínico y es factible la revisión de las 

historias clínicas y obtención de los datos de interés.  

Con el presente trabajo se pretende crear una primera imagen del perfil clínico de nuestros 

pacientes, y si existe una correspondencia completa con lo encontrado hasta ahora en la 

literatura; los resultados obtenidos se tratarán con total confidencialidad y servirán como 

base para la realización de estudios analíticos subsiguientes, con miras a establecer en un 
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futuro modelos de intervención temprana apropiadas a las particularidades de los pacientes 

de nuestro país.  

 

5. OBJETIVOS  

 

5.1 Objetivo general 

Caracterizar clínicamente los pacientes con diagnóstico de TEA del HMC e IOIR de Bogotá, 

observados en el periodo comprendido entre enero del 2010 y enero del 2014. 

5.2 Objetivos específicos 

1. Describir las características sociales y demográficas de los pacientes con 

diagnóstico de TEA del HMC e IOIR. 

2. Determinar la  proporción de pacientes que tienen antecedentes de eventos 

perinatales, comorbilidades neurológicas asociadas, que pudieran explicar el origen 

del TEA, documentadas con estudios de neuroimagen, genético, test validados y 

laboratorios pertinentes; se hizo una  recolección de datos sobre los antecedentes 

reportados en las historias clínicas,  eventos en infancia temprana, historia del 

neurodesarrollo, y comorbilidades médicas  asociadas. 

3. Determinar la proporción de pacientes con comorbilidades psiquiátricas asociadas 

en ellos mismos y sus familiares, así como el tratamiento recibido. 

4.  Determinar los abordajes terapéuticos más frecuentemente ordenados, terapias a 

las que asisten y funcionalidad del paciente y necesidad de farmacoterapia. 

 

5.3 Hipótesis: No aplica.  

 

 

6 METODOLOGÍA  

 

6.1. Tipo y diseño general del estudio  

Estudio observacional, retrospectivo descriptivo de serie de casos de pacientes con 

diagnóstico de TEA. La recolección de la información se hizo por medio de revisión de 

historias clínicas.  
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   6.2. Lugar  

Servicio de consulta ambulatoria de Neuropediatría y Psiquiatría Infantil del HMC e IOIR, 

Bogotá Colombia.  

 6.3. Población blanco  

Pacientes con diagnóstico de TEA atendidos en la consulta ambulatoria de Neuropediatría 

y Psiquiatría Infantil HMC e IOIR Bogotá– Colombia, así como las Juntas de evaluación de 

autismo del IOIR.  

6.4. Población accesible  

Totalidad de los pacientes con diagnóstico de TEA que asistieron a consulta de Neurología 

Pediátrica y psiquiatría infantil entre enero de 2010 a enero de 2014.  (Estudio censal). 

6.5. Población elegible 

Según los criterios de inclusión y exclusión.  

 

6.6. Selección de la muestra  

De la base de datos de pacientes con diagnóstico de TEA atendidos en la consulta 

ambulatoria de Neuropediatría y Psiquiatría Infantil del HMC e IOIR, se ha encontrado un 

total de 130 historias clínicas, se extrajo  la población que fue atendida entre enero de 2010 

a enero de 2014. Se tomó la totalidad de pacientes con diagnóstico de TEA y que 

cumplieron los criterios de inclusión para realizar el análisis estadístico. 

6.7 Criterios de inclusión 

 Pacientes con Diagnóstico de TEA que asisten a consulta de Neurología Pediátrica 

entre enero de 2010 a enero de 2014 en HMC e IOIR, que hacen parte de la base 

de datos de este servicio. 

 El diagnóstico fue realizado por los servicios de Neurología Pediátrica, psiquiatría 

Infantil y/o la Junta de TEA en IOIR y  Cumplen los criterios diagnósticos 

establecidos por DSM IV- V. 

6.8. Criterios de exclusión  
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• Síndromes genéticos identificados, que cursen con elementos autistas y no con TEA 

bien definido por los criterios establecidos.  

• Lesión perinatal que origine condiciones como parálisis cerebral o discapacidad 

intelectual. 

 Al revisar historia clínica, no se encuentra concordancia con los criterios 

diagnósticos establecidos por DSMIV-V. 

 Información insuficiente en la historia clínica.  

 

  6.9 Definición de variables 

Tabla 4 

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION OPERATIVA OPERATIVIDAD TIPO DE VARIABLE 

Número de identificación Número que identifica a un individuo 

en una nación 

Número de identificación personal en la 

historia clínica 

Número de identificación Ordinal 

Género Distingue los aspectos atribuidos a 

hombres y mujeres desde un punto 

de vista social y determinado 

Masculino 

Femenino 

1. Masculino 

2. Femenino 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Edad Tiempo cronológico de 

una persona medido años 

Edad en años cumplidos al 

momento del registro 

Edad en años Cuantitativa  

Discreta   

Edad Materna Tiempo 

cronológico de 

una persona 

medido años 

Edad de la madre en el momento del 

nacimiento del paciente 

Edad en años Cuantitativa 

Discreta 

Edad Paterna Tiempo cronológico de 

una persona 

medido años 

Edad del padre en el momento del 

nacimiento del paciente 

Edad en años Cuantitativa 

Discreta 

Patología 

materna 

durante el 

embarazo 

Presentó alguna 

enfermedad 

durante el 

embarazo 

La madre padeció alguna de las 

enfermedades de embarazo que pudieran 

causar 

riesgo al feto o a la madre como: Infección 

urinaria o vaginal, anemia, bajo peso, 

amenaza de aborto o de parto pretermino, 

sangrado vaginal del I o III trimestre, 

toxoplasmosis, sífilis, VIH, Rubeola, pre-

eclampsia, eclampsia 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Antecedente 

de mortinatos 

Previas 

gestaciones de la 

madre con 

desenlace de 

mortinato 

Antecedente de muerte de un feto en el 

vientre materno después de las 20 

semanas de embarazo 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Patología fetal Evidencia 

prenatal de 

alteración en feto 

Evidencia prenatal de 

alteración en feto 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Tipo de parto Vía de nacimiento 

 

Vía de nacimiento: parto espontáneo, 

programado o inducido  

1. Cesárea 

2. Vaginal 

Cualitativa 

Nominal 

Gestación Múltiple  Embarazo de más de 

un feto 

Embarazo de más de 

un feto 

0. No 

1. si 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Edad gestacional Número de semanas cumplidas in 

útero  

Número de semanas Número de semanas de 

gestación 

Cuantitativa 

Discreta 
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cumplidas in útero que será determinada por 

el método de Ballard 

Peso al nacer  Peso en gramos al 

momento del nacimiento 

Peso en gramos al 

momento del nacimiento 

Peso en gramos Cuantitativa 

Continua 

De razón 

APGAR Medida de la condición física del 

neonato 

Determina la condición física al nacer. 

Asigna un puntaje de 2, 1, o 0 para 

frecuencia cardíaca, respiratoria, 

reactividad, tono muscular, color de la 

piel 

1: > 6. 

2: Igual < 5. 

Cualitativa 

Ordinal  

Retardo en crecimiento 

intrauterino  

Bajo peso para la 

edad gestacional 

Recién nacido con 

bajo peso para la 

edad gestacional 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Ventilación 

Mecánica 

Requerimiento de ventilación 

asistida en la 

unidad 

Requerimiento de 

ventilación asistida en la unidad por falla 

respiratoria 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Crisis neonatales Crisis neonatales  Episodios convulsivos del período neonatal 

que constituyen la expresión clínica por 

excelencia de la disfunción del Sistema 

Nervioso Central 

0. No 

1. Si 

Cualitativa dicotómica  

Nominal  

Electroencefalograma Exploración neurofisiológica que se 

basa en el registro de la 

Actividad bioeléctrica 

cerebral 

Registro y evaluación de los potenciales 

eléctricos generados por el cerebro y 

obtenidos por medio de electrodos 

0. Normal 

1. Anormal 

2. No realizado 

Cualitativa 

Nominal 

policotómica  

Potenciales 

evocados 

auditivos 

Evaluación de las vías nerviosas de  

sistema auditivo 

Técnica electrofisiológica que permiten la 

caracterización de la sensibilidad auditiva 

precoclear y poscoclear 

0. Normal 

1. Anormal 

2. No realizado 

Cualitativa 

Ordinal 

TAC cerebral Examen imagenológico 

del cerebro con radiación 

Herramienta imagenológica que utiliza rayos 

X para crear imágenes del cerebro 

0. Normal 

1. Anormal 

2. No realizado 

Cualitativa 

Ordinal 

RM cerebral Examen 

imagenológico 

del cerebro sin 

radiación 

Examen imagenológico que utiliza imanes y 

ondas 

de radio potentes para crear imágenes del 

cerebro 

0. Normal 

1. Anormal 

2. No realizado 

Cualitativa 

ordinal 

Desarrollo 

Psicomotor 

entre 1 a 24 

meses 

Adquisición de habilidades 

motoras, del lenguaje, sociales y el 

aprendizaje 

entre los 1 a 24 meses 

Adquisición de habilidades que se observa 

en el niño de forma continua y corresponde 

a la maduración de las estructuras 

nerviosas, y al aprendizaje, entre los 1 a 24 

meses 

0. Normal 

1. Anormal 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal  

Desarrollo 

Psicomotor 

entre 24 a 36 

meses 

Adquisición de habilidades 

motoras, del lenguaje, sociales 

y el aprendizaje entre los 24 a 36 

meses 

Adquisición de habilidades que se 

observa en el niño de forma continua y 

corresponde a la maduración de las 

estructuras nerviosas, y al aprendizaje, 

entre los 24 a 36 meses 

0. Normal 

1. Anormal 

Cualitativa 

Dicotómico 

Nominal 

Edad en que se hizo el 

diagnóstico de autismo  

Edad cronológica 

en años al momento del diagnóstico 

de autismo 

Edad cronológica 

en años al momento del diagnóstico de 

autismo 

Edad en años Cuantitativa 

Discreta 

Comorbilidad con epilepsia  Presencia de 

crisis epilépticas 

Presencia de 

crisis  

epilépticas 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Edad de inicio de epilepsia  Edad en la cual el paciente presenta 

su primera crisis epiléptica  no 

provocada. 

Edad cumplida en años en la cual el 

paciente presenta su primera crisis 

epiléptica no provocada. 

Edad en años Cuantitativa 

Discreta 

Tratamiento recibido para 

epilepsia 

Fármacos que el paciente recibe 

para el control de sus crisis 

epilépticas 

Fármacos que el paciente recibe para el 

control de sus crisis epilépticas 

1. Carbamazepina 

2. Ácido Valproico 

3. Levetiracetam 

4. Topiramato 

5. Lamotrigina 

6. Clonacepam 

7. Clobazam 

Cualitativa 

Nominal  

Policotómica  
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8. No aplica 

Necesidad de polifarmacia 

para control de crisis 

epilépticas 

El paciente requiere dos o más 

fármacos para el control de sus 

crisis epilépticas  

El paciente requiere dos o más fármacos 

para el control de sus crisis epilépticas 

0. No 

1. Si 

2. No aplica 

Cualitativa 

Policotómica  

Nominal 

Coexistencia de TDAH y 

epilepsia 

Presencia concomitante  epilepsia y 

de trastorno por hiperactividad y 

déficit de atención que cumple con 

los criterios establecidos en Manual 

diagnóstico y estadístico de los 

trastornos mentales (DSM V: 

Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders) 

Tener el diagnóstico correctamente 

establecido y bien definido en la historia 

clínica; de manera concomitante de  

Epilepsia y TDAH 

0. No 

1. Si 

 

Cualitativa 

Dicotómica  

Nominal  

Comorbilidad aislada con 

déficit de atención e 

hiperactividad (TDAH)  

Presencia de trastorno por 

hiperactividad y déficit de atención 

que cumple con los criterios 

establecidos en Manual diagnóstico 

y estadístico de los trastornos 

mentales (DSM V: Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental 

Disorders) 

Padecer TDAH con criterios bien definidos 

en la historia clínica.  

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Tratamiento médico  

recibido para TDAH 

El paciente recibe medicación para 

el manejo de TDAH 

El paciente recibe medicación para el 

manejo de TDAH 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal 

Comorbilidad con 

desordenes de ansiedad 

Presencia de trastorno de ansiedad 

que cumple con los criterios 

establecidos en Manual 

diagnóstico y estadístico de los 

trastornos mentales (DSM V: 

Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders) 

El paciente tiene diagnóstico claramente 

definido por sus criterios  en la historia 

clínica de trastorno de ansiedad.  

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Comorbilidad con 

trastornos conductuales  

Presencia de alteraciones 

conductuales descritas en Manual 

diagnóstico y estadístico de los 

trastornos mentales (DSM V: 

Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders) 

El paciente tiene diagnóstico claramente 

definido por sus criterios  en la historia 

clínica de trastornos conductuales. 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Comorbilidad con depresión Presencia de trastornos depresivos 

que cumplen con los criterios 

establecidos en Manual diagnóstico 

y estadístico de los trastornos 

mentales (DSM V: Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental 

Disorders) 

El paciente tiene diagnóstico claramente 

definido por sus criterios  en la historia 

clínica de comorbilidad con trastornos 

depresivos.  

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Tratamiento recibido para 

desordenes psiquiátricos 

concomitantes  

Medicamentos que el paciente 

recibe para las comorbilidades 

como ansiedad, trastornos de 

conducta o depresión 

Medicamentos que el paciente recibe para 

las comorbilidades como ansiedad, 

trastornos de conducta o depresión 

1- Risperidona 

2- IRSS 

3- Otros 

Cualitativa 

Policotómica  

Nominal 

Asociación a un síndrome 

genético 

Presencia de un síndrome genético 

definido, donde los TEA sean uno 

de los síntomas asociados.  

El paciente tiene diagnóstico claramente 

definido por sus criterios en la historia clínica 

de un síndrome genético como NF1, X frágil, 

Angelman, entre otros.  

1- Neurofibromatosis 

2- Síndrome X frágil 

3- Esclerosis 

tuberosa 

4- Síndrome de Rett 

5- Síndrome de 

Angelman 

6- Síndrome de 

Williams 

7- Distrofia 

miotónica 

 

Cualitativa 

Nominal  

Policotómica  
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Asociación a Error innato 

del metabolismo  

Presencia de un error innato del 

metabolismo definido donde los 

TEA sean uno de los síntomas 

asociados  

El paciente tiene diagnóstico claramente 

definido por sus criterios en la historia clínica 

de un Error innato del metabolismo. 

0. No 

1. Si 

Cualitativa 

Dicotómica 

Nominal  

Coeficiente intelectual  Examen realizado para dar una 

impronta sobre las capacidades 

intelectuales del paciente.  

Herramienta usada en neuropsicología para 

mediante un puntaje, establecer el nivel de 

capacidad intelectual del paciente.  

1. Capacidad intelectual 

Normal 

2. Capacidad intelectual 

limítrofe 

3. Discapacidad 

intelectual leve 

4. Discapacidad 

intelectual moderada 

5. discapacidad 

intelectual severa 

6. El estado del paciente 

no permite realizar la 

prueba 

7. No realizado 

Cualitativa 

Ordinal  

Problemas alimentarios El paciente presenta una o varias  

alteraciones en sus habilitos 

alimentarios que afecta 

significativamente su calidad de 

vida 

 El paciente presenta una o varias  

alteraciones en sus habilitos alimentarios 

que afecta significativamente su calidad de 

vida 

1- lentitud al comer 

2. intolerancia a 

texturas  o solidos 

3. Rigidez e 

inflexibilidad ante 

introducción de 

alimentos nuevos 

4. Inapetencia 

5. Muy apetente 

6. Ninguno 

Cualitativa 

Nominal  

Policotómica  

Trastornos del sueño  El paciente presenta alteraciones en 

su patrón de sueño, que afecta su 

calidad de vida y la de la familia y 

están consignados claramente en la 

historia clínica.  

El paciente presenta alteraciones en su 

patrón de sueño, que afecta su calidad de 

vida y la de la familia y están consignados 

claramente en la historia clínica. 

0.No 

1. si 

Cualitativa 

Nominal Dicotómica 

Tratamiento para trastornos 

del sueño  

Manejo medicamentoso o 

conductual que el paciente recibe 

para sus trastornos del sueño  

Manejo medicamentoso o conductual que el 

paciente recibe para sus trastornos del 

sueño 

1- Medidas higiene 

2- Melatonina 

3- Antihistamínicos 

4- Otros 

Cualitativa 

Nominal Policotómica 

Hermanos afectados con 

TEA 

Antecedente de hermanos 

afectados con TEA, con diagnóstico 

claramente consignado en historia 

clínica.  

Antecedente de hermanos afectados con 

TEA, con diagnóstico claramente 

consignado en historia clínica. 

0 .No 

1. si 

Cualitativa 

Nominal Dicotómica 

Familiares afectados con 

TEA 

Antecedentes familiares afectados 

con TEA, con diagnóstico 

claramente consignado en historia 

clínica. 

Antecedentes familiares afectados con TEA, 

con diagnóstico claramente consignado en 

historia clínica. 

0. No 

1. si 

Cualitativa 

Nominal Dicotómica 

Antecedente familiar de  

enfermedades autoinmunes 

Antecedentes familiares afectados 

con Enfermedades autoinmunes,  

con diagnóstico claramente 

consignado en historia clínica. 

Antecedentes familiares afectados con 

Enfermedades autoinmunes,  con 

diagnóstico claramente consignado en 

historia clínica, como enfermedades 

reumatológicas o diabetes tipo 1.  

1- Artritis reumatoide 

materna 

2. Enfermedad 

celiaca materna 

3. Diabetes tipo 1 

paterna 

4. Ninguno 

Cualitativa 

Nominal policotómica 

Independencia en 

autocuidado  

Presencia de alteraciones en la 

conducta cotidiana, que implican 

dependencia de un cuidador para 

llevar a cabo tareas de autocuidado  

Presencia de alteraciones en la conducta 

cotidiana, que implican dependencia de un 

cuidador para llevar a cabo tareas de 

autocuidado 

0.Independiente 

1.Dependencia 

leve(deben asistirle) 

2. Dependencia 

marcada. 

Cualitativa 

Nominal policotómica 

Presencia de alteraciones 

en autocuidado  

Presencia de alteraciones en la 

conducta cotidiana, reportadas en la 

literatura en pacientes con TEA,  

Presencia de alteraciones en la conducta 

cotidiana, reportadas en la literatura en 

1- Temor a ir al baño 

2-Encopresis 

3-Estreñimiento 

Cualitativa 

Nominal policotómica 



Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 34 
 

que dificultan el autocuidado y la 

independencia del paciente 

pacientes con TEA,  que dificultan el 

autocuidado y la independencia del paciente 

4-Mala técnica de aseo 

después de ir al baño 

5.Mal manejo de los 

elementos de aseo 

6. Hipersensibilidad al 

tacto en cabello, piel. 

Terapias dirigidas a los 

síntomas cardinales de 

autismo 

Tipo de terapia con base en la 

psicología conductual y que se 

orientan a intervenir aquellos 

aspectos del comportamiento que 

hacen parte de las definiciones 

centrales o núcleos de la 

enfermedad 

Tipo de terapia con base en la psicología 

conductual y que se orientan a intervenir 

aquellos aspectos del comportamiento que 

hacen parte de las definiciones centrales o 

núcleos de la enfermedad 

1- Terapia ABA 

2- Metodología EIBI 

3- Paquete manejo 

conductual: TO, 

TL, TF + 

psicología 

4- otras 

Cualitativa 

Nominal policotómica 

Terapias alternativas  

dirigidas a los síntomas 

cardinales de autismo 

Tipo de terapia alternativa  que se 

orientan a intervenir aquellos 

aspectos del comportamiento que 

hacen parte de las definiciones 

centrales o núcleos de la 

enfermedad 

Tipo de terapia alternativa  que se orientan 

a intervenir aquellos aspectos del 

comportamiento que hacen parte de las 

definiciones centrales o núcleos de la 

enfermedad 

1- Terapia libre de 

gluten 

2- Suplementos 

vitamínicos 

3- Trabajo con 

animales (perros, 

delfines, caballos, 

etc.) y 

Musicoterapia, 

4- Aromaterapia 

5- Ninguno 

6- Sin dato 

Cualitativa 

Nominal policotómica 

 

6.10  Estrategias para suprimir las amenazas a la validez de los resultados, 

variables de confusión  

Se revisaron las historias clínicas, verificando que se cumplan los criterios diagnósticos 

establecidos, y el diagnostico haya sido realizado por profesional idóneo o en las juntas de 

autismo. Los datos fueron  tomados por los autores y digitados por ellos, se guardó copia 

de la hoja de cálculo en una archivo extraíble, terminada la digitación, se depuraron los 

datos realizando tablas de frecuencias, posteriormente se tomaron al azar una serie de 

historias clínicas y se compararon los datos contra los del Cuaderno de recogida de datos 

y hoja de cálculo. 

Los sujetos que presentaron  alguno de los criterios de exclusión, fueron excluidos.  Se 

controló quién hizo la revisión de la historia clínica, siendo evaluada por el otro coautor.  

 

6.11. Mediciones e instrumentos a utilizar 

Instrumento: Historias clínicas, filtro de pacientes con diagnóstico de TEA brindado por las 

instituciones implicadas en el estudio. Se usó el formato de recolección de datos.  
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Introducción: Se incluyó pacientes con diagnóstico de TEA entre enero de 2010 a enero 

de 2014, atendidos en la consulta ambulatoria de Neuropediatría, y que cumplían con los 

criterios de inclusión citados.  Dado que no se hizo intervención directa con el paciente y se 

protegió su identidad, la revisión de historias clínicas no exige el consentimiento informado. 

Los resultados se llevaron a estadística para posteriormente realizar una descripción de los 

hallazgos y hacer correlación lo hallado en la literatura.  

 

Descripción: En el HMC e IOIR, se brinda atención médica especializada de Neurología 

Pediátrica y Psiquiatría Infantil en el área de consulta externa y hospitalización; en la 

consulta externa, la valoración del paciente consta de una historia clínica completa donde 

están registrados datos sociodemográficos, historia perinatal, patología materna durante el 

embarazo como pre eclampsia, edad gestacional al nacer, tipo de parto, puntuación de 

apgar, ventilación mecánica, y comorbilidades asociadas como hipoxia perinatal, 

hemorragia intraventricular, restricción del crecimiento intrauterino, hipoglicemia, ictericia, 

sepsis y crisis neonatales. Se incluye antecedentes familiares, neurodesarrollo. Se revisan 

estudios disponibles TSH neonatal, ecografía transfontanelar, emisiones Otoacústicas y 

potenciales evocados auditivos de tallo, las neuroimágenes  y estudios derivados de la 

comorbilidades que pudiera presentar el paciente, como electroencefalograma (EEG) en 

casos de coexistencia con epilepsia o crisis neonatales. Examen físico se hace con énfasis 

en el examen neurológico e hitos del neurodesarrollo.    

 

Los servicios de Pediatría, Neurología Pediátrica y Psiquiatría Infantil trabajan 

conjuntamente conformando un equipo interdisciplinario; de esta manera  los pacientes con 

evidencia clínica de alteración comportamental, cognitiva o emocional, son derivados para 

valoración por el servicio de Neuropediatría o  Psiquiatría Infantil, con quienes, en conjunto, 

se hace el seguimiento y plan terapéutico pertinente.  

 

En nuestra base de datos de HMC e IOIR, se hallaban registrados 130 paciente entre los 2 

y 20 años, se tomó la totalidad de la muestra y se realizó una selección con base en el 

cumplimiento de los criterios diagnósticos establecidos por DSM 4 y 5; además de que la 

historia clínica contara con los datos requeridos por la investigación. De este modo, pudo 

incluirse una muestra de 81 sujetos. Se hizo la revisión completa de las historias y con los 

hallazgos documentados en la base de datos, se realizó un análisis descriptivo con SPSS 
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y con Excel, se cruzaron y correlacionaron las relevantes para el estudio a través de R 

Pearson y correlación de Sperman, para posteriormente realizar una discusión del caso, 

compararlo con la literatura y emitir conclusiones. 

 

 6.12  Intervención: No aplica  

 

 

6.13 Plan de recolección de datos 

 

 

Flujograma 1. Plan de recolección de datos 

 

 

7. PLAN DE ANALISIS  

 

7.1   Métodos y modelos de análisis de los datos según tipo de variables: Se tomaron 

pacientes que ingresaron con diagnóstico de TEA registrados entre enero de 2010 a enero 

de 2014, en las instituciones mencionadas; la selección de la muestra se hizo bajo los 

lineamientos del DSM 4 y 5, además de corroborar concordancia en los diagnostico por 

Base de datos pacientes con Autismo  N=130

Paciente s que cumplen criterios de inclusion N= 81 

Revision de historias clinicas  e informacion  que 
reposa en la base de datos

Formato recolección de   datos

base de datos

analisis estadístico 

Resultados 
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parte de psiquiatría infantil, neurología pediátrica y las juntas de observación de autismo. 

Se analizó la información tomada de dicha base de datos y de la historia clínica de 

Cada paciente. 

 

7.2 Programa a utilizar para análisis de datos  

Se emplearon medidas de tendencia central para resumir las variables de tipo 

Numérico; para las variables categóricas se describen tablas de frecuencias y 

Porcentajes absolutos y válidos. El programa utilizado fue Paquete estadístico 

SPSS (v 23.0) licenciado por la UMNG.  

 

8. RESULTADOS Y PRODUCTOS ESPERADOS Y POTENCIALES BENEFICIARIOS 

 

8.1 RESULTADOS 

En la base de datos del servicio de Neuropediatría en IOIR y HMC se encontraron   

registrados 130 historias, se realizó  la selección según los criterios de inclusión y la 

disponibilidad de datos en la historia clínica, sin embargo muchas de ellas solo tenían una 

consulta registrada, no cumplían criterios DSM 4-5 o no tenían la información suficientes 

para diligenciar el formato de recolección de datos, quedando una población de 81 niños 

que correspondieron a la totalidad de la muestra. (N=81). 

 

Datos sociodemográficos 

Los 81 pacientes, se distribuyeron en 8.6% pertenecientes al género femenino y 91,4% al l 

género masculino; en un rango de edad entre los  2 a 19 años, con una media de edad de 

7.6 años  al momento de la consulta. Figura 1.  
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Figura 1. 

La media de edad de la madre al momento del parto fue de 28 años, con un rango entre 15 

a 46 años y  la del padre de 32,4 años con un rango de edades de 21 a 55 años.  

La mayoría de las familias proceden de Bogotá y en menor frecuencia proceden de 

ciudades y municipios aledaños como Zipaquirá, Soacha, Sogamoso y Villeta.  

 

Antecedentes maternos y familiares 

En el 23.5% de los casos hubo antecedente familiar de enfermedad psiquiátrica Figura 2, y 

en el 6.2% se encontró un familiar afectado con TEA o un hermano en el 9.9%. Figura 3.  
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Figura 3 

Un pequeño porcentaje (4%) curso con enfermedades autoinmunes en relación con 

factores de riesgo asociados a autismo. El porcentaje de consanguinidad parental fue 1.2%, 

se debe aclarar que el 29% de estos paciente no tenían reportado este dato en la historia 

clínica.  

 

 

Antecedentes perinatales 

El 5% de los casos fueron embarazos gemelares, no se reportó casos de alguna de las 

entidades del STORCH, ni exposición a tóxicos  ingeridos en periodo perinatal, 

considerando estos como los fármacos asociados a aparición de TEA o psicoactivos entre 

otros.  

El 43% de las madres presentaron algún tipo complicación durante el parto: El 1,2% 

presentó pre eclampsia, el 9.9% sufrimiento fetal agudo, un 2.5% anormalidades 

placentarias, y un 2.5% infección como corioamnionitis o infección de vías urinarias 

materna.  

 

La mediana de la edad gestacional al momento del parto fue de 38 semanas, el porcentaje 

de prematuros moderados-tardíos fue de 4,9% y muy  prematuros  de 2,7%, no se encontró 

en esta serie prematuros extremos (De acuerdo a la definición de OMS). Figura 4.  

85,2
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9,9

Antecedente de hermanos afectados con 
TEAHermanos afectados con TEA: 
Sin antecedentes 85,2%
Con antecedentes positivos 9.9%
Sin dato 4.9% 
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Figura 4 

APGAR a los 5 minutos fue mayor de 6 en el 80,2 % de los casos, el 4.9% tuvieron una 

puntuación menor. De esta serie el 6.2% requirió ventilación mecánica durante el periodo 

neonatal.  

El peso al nacer presentó una distribución normal con una media de 3027 gramos, con peso 

mínimo reportado de 850 gr. y máximo de 4250gr. El 2,5% de los niños presentaron 

restricción del crecimiento intrauterino. 

 

Estudios y neurodesarrollo  

 

La Media  de edad a la que los niños estudiados acudieron a su primera  fue de 7 años, y 

la edad a la que se hizo el diagnóstico de TEA  fue en promedio 5 años.  

Se obtuvo datos de  neuroimagen por resonancia magnética cerebral en el 44,4% (36 

pacientes en total) de ellos  el 86% tenían un reporte normal, y 13.9% anormal (5 pacientes).  

 

Los potenciales evocados auditivos  fueron realizados en el 34.6%  de los niños, siendo 

anormales en el 1,2% de toda la serie.  El electroencefalograma se realizó  en 28% de 

niños, siendo anormal en 9,9% de todos los casos.  

 

El neurodesarrollo en el primer año en  fue adecuado en un 42%; tal como lo reporta la 

literatura, pareciera ocurrir una regresión psicomotora a partir del primer año, se observó 

que en el segundo año  el 75% tenía anormalidades; de los cuales un 51% presentaba 
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compromiso mixto del desarrollo y un 22% un  compromiso confinado al área del lenguaje. 

En el tercer año, el perfil de compromiso ya está bien establecido en el 82% de los casos, 

parece haber un reatrapaje de hitos motores, predominando el compromiso del lenguaje en 

un 50%. 

 

El l lenguaje en la mayoría de casos fue  verbal 49%  pero  con un contenido  no evaluable 

en un 76.5% de los casos. El 45% tenía lenguaje no verbal.     El nivel de compromiso en 

habilidad social según lo establecido por DSM5, fue severo en 39.5%, moderado 34.6% y 

leve  en 19.8%. Figura 5.  

 

Figura 5 

 

Comorbilidades frecuentes 

La comorbilidad con epilepsia  estuvo presente en 23,5%  de los pacientes, en un 4,9% 

requirió politerapia para el control de las crisis. Figura 6.  
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Figura 6 

La coexistencia de epilepsia y TDAH fue en el 6,2%. El TDAH como comorbilidad aislada 

se presentó en un 23,5%. Los manejos instaurados para el TDAH fueron conductuales en 

un 19% y medicamentosos en 9.9% (metilfenidato). Un número notable de pacientes mostró 

comorbilidad con trastornos de ansiedad: 43%;  los trastornos conductuales se presentaron 

en 63%. No hubo comorbilidad con depresión.  La mayor parte de trastornos conductuales 

fue tratada con risperidona. Figura 7.  

 

 

Figura 7 

 

La discapacidad intelectual estaba presente en gran número de pacientes: 79%; en la 

mayoría de ellos (64%) por su compromiso verbal no permitió realizar pruebas de 

coeficiente intelectual. Al analizar la relación entre aparición de epilepsia, discapacidad 

intelectual y autismo con las pruebas de chi cuadrado, se encontró una asociación 

estadísticamente significativa en nuestro estudio p=0.001.  

En cuanto a la coexistencia con un síndrome genético (dos casos de X frágil, uno con  

Angelman,  uno con deleción de 22q11  y uno con cromosoma 22 en anillo) o un error innato 

del metabolismo (fenilcetonuria y aciduria glutarica, un caso de cada uno), se obtuvo un 

porcentaje de 12% y 2,5% respectivamente. El autismo clásico, con origen idiopático se 

muestra predominante en nuestro estudio.  

Los problemas de alimentación estuvieron en un 17%; los trastornos de sueño se 

presentaron en un 19%, la mayoría de ellos, tratados con medidas de higiene del sueño 

(50%),  melatonina 25% y antihistamínicos en 18%.  
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Independencia en autocuidado y terapias dirigidas a los síntomas cardinales de TEA 

 

La mayoría de los pacientes investigados, requerían soporte en su autocuidado (70%), 

especialmente por mal uso de elementos de aseo.  El manejo terapéutico, en la mayoría de 

pacientes (80%),  fue con terapias ocupacional, lenguaje, psicología y física cuando había 

alteraciones motoras; un pequeño porcentaje recibió terapia ABA (8%), y algunos 

admitieron haber intentado al menos una terapia alternativa (3.7%), ya sea con restricción 

de gluten, uso de animales, hidroterapia o musicoterapia. Un factor preocupante  fue la falta 

de continuidad en el tratamiento conductual en el 72% de las historias revisadas, hecho que 

puede tener efecto deletéreo en la evolución de estos pacientes.  

 

En la tabla 5 se resumen los propósitos de los resultados: generación de conocimiento, 

fortalecer capacidad científica y la población a la cual va dirigida los hallazgos del estudio.  

 

Tabla 5 

RESULTADO / PRODUCTO INDICADOR BENEFICIARIO 

A. Generación de conocimiento y/o nuevos desarrollos 

Caracterización clínica de los 

pacientes con TEA  

Creación  una primera impronta de la 

situación actual de los pacientes  con 

TEA que acuden a nuestras 

instituciones. 

Todos los profesionales de ciencias de 

la salud dedicados a la investigación, 

abordaje diagnóstico y tratamiento de 

los pacientes con TEA  

B. Fortalecimiento de la capacidad científica del Hospital Militar Central e INSTITUTO  DE 

ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT 

 

Formación de recurso humano a 

nivel de postgrado: trabajo de grado 

sustentado y aprobado 

Informar la caracterización clínica 

actual del paciente con TEA;  que 

servirá  como base para posteriores 

estudios analíticos, dirigidos a  la 

creación de un modelo de  intervención 

temprana apropiado a las 

particularidades de nuestros pacientes; 

que a futuro desencadenaría en la 

elaboración de protocolos de 

seguimiento del niño con TEAn e desde 

los ámbitos médico, psiquiátrico  y 

educativo. 

-Estudiantes de ciencias de la salud 

- Todos los profesionales de ciencias 

de la salud dedicados a la 

investigación, abordaje diagnóstico y 

tratamiento de los pacientes con TEA 

 

C. Apropiación social del conocimiento 
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Documento en físico y medio 

magnético de la Caracterización 

clínica de los pacientes con TEA 

La información obtenida tendrá la 

posibilidad de ser divulgada a través 

de ponencias en eventos o artículos 

en la revista Med de UMNG. 

 

-Comunidad científica y social en 

general 

 

 

 

8.2 DISCUSION  

En este estudio se han presentado varios aspectos relacionados con factores de riesgo, 

comorbilidades y tratamiento relacionados con los  TEA, varios de ellos concordantes con 

lo revisado en la literatura médica.  

En el grupo de pacientes estudiado, se observó  mayor prevalencia en  hombres con poca 

presentación en mujeres, datos concordantes con lo reportado en la literatura mundial (6, 

7,11);  tan solo el 8,6% fueron niñas  lo que significaría una relación de afectados de  8 

varones  por una niña que padece TEA. Debe tenerse en cuenta que el tamaño de la 

muestra es moderado y que  los centros donde se realiza el estudio, al ser de referencia, 

van a tener selectividad por los casos más complejos que son los que tiene mayor 

continuidad en su seguimiento y manejo interdisciplinario. 

 Los pacientes consultan en un rango de  edades entre 2 a 19 años, pero en el caso de los 

de mayor edad, vienen con un seguimiento en otra institución que los remite a un centro de 

mayor complejidad.  

La edad parental aparece  como un factor asociado a la aparición de autismo y en  estudios 

recientes ha cobrado importancia la edad paterna avanzada (12,18).  En nuestro estudio, La 

edad materna tuvo un rango amplio, con promedio de 28 años, siendo la máxima, 45 años 

y mínima de 15. La edad paterna máxima fue de 55 años, el promedio de 32 años siendo 

concordante con lo reportado en la  literatura (12,18).  

Se ha comentado  que los trastornos del espectro autista muy seguramente presentan una 

base genética (12,17), en nuestro estudio, no  hay consanguinidad parental, se encontraron 

solo dos casos de fragilidad del cromosoma X, un solo caso de Angelman, del 22q-11 y 

cromosoma 22 en anillo;  son pocos los pacientes que tienen algún familiar afectado con 

TEA. Los antecedentes neuropsiquiátricos estuvieron presentes en familiares de pocos 
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pacientes. Sin embargo, en nuestro medio, no es un acto  de rutina interrogar por síntomas 

de mala interacción social en padres, los cuales se ha reportado que están presentes en 

muchos pacientes con autismo (19,20).   

 Los factores ambientales estuvieron presentes en un  buen número de pacientes, un  43% 

de  estos tuvieron alguna complicación perinatal, en su mayoría prematurez con el 

consiguiente bajo peso, tal como lo reporta la literatura, donde la asociación de prematurez 

y aparición de autismo es cada vez más sólida (12, 21, 22). No se encontró una relación clara 

con las gestaciones múltiples como lo han reportado otros estudios (12, 21, 22). La literatura 

informa sobre exposición a rubeola congénita o fármacos tóxicos ingeridos por madre 

durante la gestación (12, 21, 23), sin embargo, en este estudio no se evidenció la relación de 

infección perinatal, y exposición a tóxicos con el TEA.  

En cuanto al APGAR al nacimiento, un pequeño número de pacientes presento baja 

puntuación, en todos fue un APGAR recuperado, la mayoría no requirieron 

hospitalizaciones  ni intervenciones agresivas en el periodo neonatal; del mismo modo, la 

proporción de RCIU y crisis neonatales no fue significativa.  

No se encontró correlación entre los hallazgos anormales en las imágenes de Resonancia 

magnética cerebral y la aparición de TEA; un número casi descartable tuvo neuroimágenes 

anormales, estos hechos pueden sugerir que se debe reevaluar el buen uso de elementos 

diagnósticos; ya otros estudios han evidenciado la baja prevalencia de anormalidades en 

las neuroimágenes en pacientes con TEA y asimetrías no significativas versus pacientes 

sanos (107).  

El comportamiento del neurodesarrollo fue llamativo en esta serie de casos: un buen 

número de pacientes  tenían un desarrollo motor y cognitivo adecuado para la edad en el 

primer año, y es a partir de esta etapa en que  en un la mayoría de historias se reporta un 

estancamiento en hitos motores e incluso regresión en hitos del lenguaje. Cabe anotar que 

estos hallazgos han sido reportados  en la literatura (1, 2,9). Los pacientes que tenían un 

compromiso mixto (lenguaje y motor)  desde el inicio de su seguimiento, parecieran  realizar 

un reatrapaje en hitos motores gruesos después de los 36 meses, pero las habilidades del 

lenguaje y desempeño social siguen comprometidas, aflorando todos los criterios dia  

gnósticos de TEA hasta el momento de su consulta, la literatura ha descrito este tipo de 

evolución (1).  
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Muchos estudios han reportado la comorbilidad de autismo con epilepsia, aproximadamente 

en un 30% de pacientes con TEA (80,83), en nuestra serie de casos, un 23% tuvieron tal 

comorbilidad, la mayoría con adecuada respuesta a monoterapia. La relación entre 

aparición de epilepsia, discapacidad intelectual y autismo fue significativa.  

Se ha descrito una asociación importante entre Autismo, epilepsia y comorbilidad con 

TDAH, (81, 82,83), No obstante esta relación no tuvo  significancia estadística en el presente 

estudio.  

Como lo describe la literatura los trastornos de ansiedad fueron prevalentes (81, 82,83), los 

trastornos conductuales que cursan con auto y hetero agresión son casi la norma en la 

mayoría de pacientes, en quienes se ha utilizado risperidona como manejo de primera línea, 

muy pocos logran controlarse con manejo conductual aislado y otros medicamentos 

moduladores como anticonvulsivantes a dosis bajas, inhibidores de recaptación de 

serotonina, aripiprazol se han usado en muy baja proporción, este tipo de manejo esta 

descrito en la literatura (81, 82,83).  

La asociación a un síndrome genético, un Error innato del metabolismo o una anormalidad 

cromosómica fue baja tal como lo reporta la literatura(17,72,91), en concordancia con lo 

encontrado, cabe anotar que el único paraclínico obligatorio para el TEA, seria determinar 

fragilidad de cromosoma X o gen MECP2 solo si la clínica lo sugiere (17). Existe  una 

heterogeneidad significativa en la presentación de síntomas y en los factores ambientales 

de nuestra serie de casos, de modo que  tal como lo describen loes estudios dedicados a 

dilucidar las bases neuropatológicas de los TEA, sigue siendo poco clara la forma en que 

interactúan los factores genéticos y epigenéticos para originar  este trastorno (87). 

Se han descrito otras alteraciones como factores alimentarios, que están presentes en esta 

serie y dados por selectividad, rechazo a ciertas texturas, tal como se reporta en la literatura 

(80,94). Los trastornos del sueño tienen una prevalencia en este grupo, en correlación con lo 

reportado por otros estudios (80), siendo la primera línea de manejo las medidas de higiene 

del sueño  y melatonina, como está descrito en las guias de manejo (3,103,104). Los 

antihistamínicos se siguen prescribiendo con menor frecuencia, sin embargo, en las guias 

internacionales el uso de los mismos (3, 103,104). El autocuidado e independencia de estos 

pacientes para sus labores cotidianas están comprometidas casi en todos los casos en 

diferentes grados de severidad.  
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Siguiendo los lineamientos de las guías internacionales (3,103), las intervenciones 

terapéuticas encontradas en la mayoría de las historias clínicas, consisten en el manejo 

conductual interdisciplinario: terapia del lenguaje, ocupacional y física cuando el caso así lo 

requiere. En un número menor de pacientes se describe específicamente la terapia ABA.  

El apoyo por el equipo de psicología juega un rol importante y está siempre en el 

seguimiento de estos pacientes, estando acorde con lo informado por las guias de manejo 

de TEA (3, 103,105). Un factor que resulta preocupante, es que en la mayoría de casos no existe 

una continuidad en el tratamiento debido a efectos  del sistema de salud; los pocos casos 

en que las intervenciones se han garantizado de manera continua, corresponden a 

pacientes del hospital Militar Central donde las fuerzas militares garantizan planes 

terapéuticos que se renuevan cada año bajo la directriz del especialista tratante.  

 

Los tratamientos alternativos son reportados con baja frecuencia en las historias clínicas, 

sin embargo, es conocido la gran variedad y acogida de los mismos entre los padres de 

pacientes con TEA. Seguramente al realizar una entrevista directa, encontraremos que la 

mayoría de padres han probado al menos un método alternativo.  

 

Dentro de las limitaciones del estudio, podemos describir que se trata de un estudio 

exploratorio, sin una hipótesis, los resultados aunque en parte han sido similares a lo 

informado por la literatura, no se pueden extrapolar  a la población pediátrica en general. 

Se requiere estudios con una intervención directa con el paciente y cuidadores, que permita 

valorar la funcionalidad del niño, y la evolución percibida por los padres ante las 

intervenciones terapéuticas.  

 

Este es el primer estudio descriptivo sobre TEA realizado en Colombia  y con los hallazgos 

del mismo se ha logrado disponer de una información clínica preliminar del paciente con 

TEA;  que servirá  como base para posteriores estudios analíticos, dirigidos a  la creación 

de un modelo de intervención temprana apropiado a las particularidades de nuestros 

pacientes. 
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8.3 CONCLUSIONES  

El autismo es un diagnóstico que genera un impacto  dramático en el cuidador y en la 

calidad de vida de los pacientes, familias y la comunidad que les rodea. La heterogeneidad 

en su presentación, los múltiples factores ambientales  y las comorbilidades asociados, 

hacen que el diagnóstico oportuno se convierta en un reto;   sigue primando la clínica del 

paciente y los criterios diagnósticos son la clave para identificar estas entidades puesto que 

en nuestra serie, la mayoría de casos son no sindrómicos. 

 

 Las ayudas diagnosticas como neuroimágenes, pruebas neurofisiológicas,  genéticas o 

metabólicas constituyen un herramienta secundaria y deben realizarse solo si hay una 

sospecha clínica  fundamentada de un trastorno subyacente.  Dado que es una entidad  

cuyas cifras de prevalencia van en ascenso, es crucial conocer con detalle los aspectos 

propios de la misma, tanto por parte del profesional de salud  como de  la comunidad en 

general. Aunque los criterios diagnósticos y abordaje terapéutico siguen generando 

controversia, el manejo interdisciplinario garantiza la seguridad de un diagnóstico 

correctamente realizado y seguimiento terapéutico donde las especialidades implicadas 

deben mantener comunicación y realizar acuerdos sobre las estrategias más adecuadas 

para cada paciente. 

 

 Es de importancia capital lograr un sistema bien consolidado, que implique las áreas 

sociales, asistenciales y económicas con el fin de garantizar  la continuidad del tratamiento 

de estos pacientes y su inclusión social, generando mayor funcionalidad, independencia y 

a largo plazo aminorar costos para la familia y sistema de salud.  

 

 Aunque en este trabajo se ha descrito los  eventos vitales perinatales, las comorbilidades, 

asociaciones a otras entidades, es necesario realizar estudios de corte analítico que 

profundicen en ciertas variables, las más representativas y permitan crear estrategias 

terapéuticas dirigidas a nuestra población.  

 

 

 

 

 



Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 49 
 

 

9. CRONOGRAMA 

Tabla 6 

 

ACTIVIDAD 

MESES 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Concepción de la idea de investigación  x x       

Realización Anteproyecto  x       

Aprobación Anteproyecto   x      

Realización de Protocolo   x      

Evaluación y aprobación de protocolo por la SDIC    x x     

Aprobación Comité de Ética    x     

Recolección de la información      x x   

Análisis de la información       x  

Presentación de resultados        X 

Socialización y Publicación        X 

 

10. PRESUPUESTO 

*Tabla 7 

RUBROS TOTAL 

PERSONAL 2,000,000 

EQUIPO 0 

REACTIVOS/SALIDAS DE CAMPO 0 

BIBLIOGRAFÍA O 

PUBLICACIONES / SOCIALIZACION (CONGRESO, POSTER, ETC.) 1,000,0000 

EXAMENES ESPECIALES O DE DX 0 

TOTAL 3,000,000 

*costos Asumidos por investigador 
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11. ASPECTOS ÉTICOS 

 

El presente trabajo es una caracterización Clínica de los pacientes con TEA y se rige por la 

Resolución Nº 8430 de 1993. 

1- Se presentó el proyecto ante el comité de ética del Hospital Militar Central e Instituto 

de Ortopedia Infantil Roosevelt. 

2- Según la Resolución Nº 8430 de 1993, el tipo de investigación a realizar se Clasifica 

como una investigación sin riesgo, Por lo anterior, no se requiere consentimiento 

informado firmado por ambos padres. 

3- Se protegió la privacidad del sujeto de investigación, asignándole un código el cual 

lo identifica y brinda confidencialidad de los datos: Toda la información obtenida de 

los pacientes participantes en el estudio fue manejada únicamente por los autores. 

Se hizo adecuada  vigilancia en la recolección de datos relacionados con los 

nombres, número de identificación, números telefónicos y dirección de residencia 

para minimizar las pérdidas en el seguimiento, datos que se mantendrán bajo el uso 

de los autores con completa confidencialidad. 

4- Al publicar los resultados de su investigación, el médico está obligado a mantener 

la exactitud de los resultados, los informes sobre investigaciones que no se ciñan a 

los principios descritos en esta declaración no deben ser aceptados para su 

publicación. 

 

11.1 Clasificación del riesgo 

Siguiendo los lineamientos del Decreto 8430 de 1993, articulo 11: se considera que se trata 

de una Investigación sin riesgo; se usó técnicas y métodos de investigación documental 

retrospectivos, No se realizó ningún intervención o modificación intencionada de las 

variables biológicas, fisiológicas, sicológicas o sociales de los individuos, por tanto no 

requiere diligenciar consentimiento informado por parte de los padres. 

 

11.2 Impacto ambiental 

 Se trata de una investigación en la que se revisaran historias Clínicas exclusivamente. Por 

lo tanto no tiene impacto ambiental. 
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11.3 Pertinencia social 

 Brindar un conocimiento del estado actual de los pacientes con TEA, las características 

propias de nuestra población, que permitirán más adelante desarrollar un modelo 

intervención médica oportuno y dirigido a tales particularidades, permitiendo mejor 

desenlace futuro y mejorar su adaptación social y la de sus familias. 

 

11.4 Aporte a la educación 

Servir de base para la investigación mediante futuros estudios de corte analítico. 

 

11.5 Pertinencia institucional   

Las instituciones involucradas, tendrán una primera caracterización clínica de sus pacientes 

que generará una directriz para el manejo y seguimiento del niño con TEA de manera 

interdisciplinaria y apropiada a las circunstancias de la población a estudio. 

 

12. BIBLIOGRAFIA 

 

1. Deborah G. Hirtz, Ann Wagner, and Pauline A. Filipek.  Chapter 48, part VII, 

Neurodevelopmental disorders-Autistic spectrum disorders. In: Swaiman K, 

Ashwal S, Ferriero D, Schor N, editors. Swaiman’s Pediatric Neurology. 5th ed. 

Saunders Elsevier; 2012.  P. 638 - 663  

2. Asociación Americana de Psiquiatría, Versión española de la cuarta edición de la 

obra original en lengua inglesa Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders: DSM-IV, publicada por la American Psychiatric Association 

de.Washington, DC 1994. Ed MASSON, Barcelona; 1995. P 69-82 

3.  National Institute for Health and Care Excellence. Autism: The management and 

support of children and young people on the autism spectrum. NICE;  2013 p.11- 

26  

4. Amaia Hervás, Luis Sánchez Santos, Autismo – Espectro autista. Del Curso de 

psiquiatría infantil, Sociedad española de pediaría extrahospitalaria y atención 

primaria [Internet]; 2014. [citado 25/08/2015] p3-17.   Disponible en: 

http://www.sepeap.org/wpcontent/uploads/2014/02/Ps_inf_autismo_espectro_aut

ista.pdf 

http://www.sepeap.org/wpcontent/uploads/2014/02/Ps_inf_autismo_espectro_autista.pdf
http://www.sepeap.org/wpcontent/uploads/2014/02/Ps_inf_autismo_espectro_autista.pdf


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 52 
 

5. Kogan MD, Blumberg SJ et al.  Prevalence of parent-reported diagnosis of 

autism spectrum   disorder among children in the US. Pediatrics, 2007 124: 

1395–1403 

6. Kanner L. (1943). Autistic disturbances of affective contact.  Acta 

Paedopsychiatr. 1968; 35(4):100-36. 

7. Asperger H.  Die ‘‘Autistischen Psychopathen’’ im Kindesalter. Archiv für 

Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 1944; 117(1):  76–136 

8. Nazeer A, Ghaziuddin M. Autism Spectrum Disorders: Clinical features and 

diagnosis. Pediatr Clin N Am. 2012;59:19–25 

9. Asociación Americana de Psiquiatría, Guía de consulta de los criterios 

diagnósticos del DSM 5. Arlington, VA, Asociación Americana de Psiquiatría, 

2013. p.28-33 

10. Mattson J, Kozlowski M.  The increasing prevalence of autism spectrum disorders. 

Research in Autism Spectrum Disorders.2005; 5: 418–425  

11.  Chakrabarti S,  Fombonne E. Pervasive developmental disorders in preschool 

children: Confirmation of high prevalence. A J of Psychiatry. 2005; 162:1133–1141 

12.   Duchan E, Patel R. Epidemiology of Autism Spectrum Disorders. Pediatr Clin N 

Am. 2012;  59: 27–43 

13. Kulage KM,  Smaldone M, Cohn G.  How Will DSM-5 Affect Autism Diagnosis? A 

Systematic Literature Review and Meta-analysis. J Autism Dev Disord. 2014;  

44:1918–1932 

14.  Honda H,   Shimizu Y, Imai M, Nitto Y. Cumulative incidence of childhood autism: 

A total population study of better accuracy and precision. Dev Med and Child 

Neurol. 2005; 47 (1): 10–18. 

15.  Baxter A, Brugha T, Erskine H, Scheurr R, Vos T,  Scott J. The epidemiology and 

global burden of autism spectrum disorders. Psychol Med. 2015; 45(3):601-13 

16.  Talero C. Autismo: estado del arte. Rev. Cienc. Salud / Bogotá (Colombia). 2003; 

1 (1): 68-85 

17.  Schaefer G, Mendelsohn N. Clinical genetics evaluation in identifying the etiology 

of autism spectrum disorders: 2013 guideline revisions. Genet Med 2013;15 : 399–

407. 

18. Croen L, Najjar D. Maternal and paternal age and risk of autism spectrum 

disorders. Arch Pediatr Adolesc Med.  2007; 161(4):334–40. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4880460
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4880460
http://ezproxy.umng.edu.co:2245/contents/autism-spectrum-disorder-terminology-epidemiology-and-pathogenesis/abstract/23
http://ezproxy.umng.edu.co:2245/contents/autism-spectrum-disorder-terminology-epidemiology-and-pathogenesis/abstract/23
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25108395


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 53 
 

19. Scheeren A, Stauder J.  Broader autism phenotype in parents of autistic children: 

reality or myth?.J Autism Dev Disord 2008; 38 (2):276–87 

20.  Cederlund M, Gillberg C. One hundred males with Asperger syndrome: a clinical 

study of background and associated factors. Dev Med Child Neurol. 2004; 

46(10):652–60 

21. Hultman C, Sparen P, Cnattingius S. Perinatal risk factors for infantile autism. 

Epidemiology.  2002;13(4):417–23 

22. Williams K, Helmer M, Duncan G, et al. Perinatal and maternal risk factors for 

autism spectrum disorders in new South Wales, Australia. Child Care Health Dev 

2008; 34(2):249–56. 

23. Fombonne E. The epidemiology of autism: a review. Psychol Med 1999;29(4): 

769–86 

24.  Dufour-Rainfray D, Vourc’h P, Tourlet S, et al. Fetal exposure to teratogens: 

evidence of genes involved in autism. Neurosci Biobehav Rev 2011; 35(5):1254–

65. 

25. Stromland K, Nordin V, Miller M, et al. Autism in thalidomide embryopathy: a 

population study. Dev Med Child Neurol 1994; 36(4):351–6. 

26.  Schmidt R, Hansen R, Hartiala J, et al. Prenatal vitamins, one-carbon metabolism 

gene variants, and risk for autism. Epidemiology 2011; 22(4):476–85.  

27. De Jong M, Punt M, De Groot E, et al. Minor neurological dysfunction in children 

with autism spectrum disorder. Dev Med Child Neurol. 2011; 53(7):641–6. 

28. Danielsson S, Gillberg I, Billstedt E, et al. Epilepsy in young adults with autism: a 

prospective population-based follow-up study of 120 individuals diagnosed in 

childhood. Epilsepsia 2005; 46(6):918–23. 

29. Amiet C, Gourfinkel-An I, Bouzamondo A, et al. Epilepsy in autism is associated 

with intellectual disability and gender: evidence from meta-analysis. Biol 

Psychiatry 2008; 64(7):577–82 

30. Tuchman R, Rapin I, Shinnar S. Autistic and dysphasic children. I: clinical 

characteristics. Pediatrics 1991; 88(6):1211–8. 

31. World Health Organization. International classification of diseases [internet] 

(1990),  [Actualizado Oct 2012; citado 25/08/2015] p.198-203. Disponible en: 

http://www.who.int/classifications/icd/en/bluebook.pdf?ua=1  

http://www.who.int/classifications/icd/en/bluebook.pdf?ua=1


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 54 
 

32. Woodbury-Smith M, Volkmar F. Asperger síndrome. European Child & Adolescent 

Psychiatry. 2009;18(1): 2-11 

33.   Klin A, McPartland J, Volkmar Asperger syndrome. In: Volkmar  FR, Klin A, Paul 

R, Cohen DJ (eds). Handbook of autism and pervasive developmental disorders. 

Wiley, FR (2005) Hoboken, pp 88–125. 

34. Jansiewicz M. Motor Signs Distinguish Children with High Functioning Autism and 

Asperger’s Syndrome from Controls. Journal of Autism and Developmental 

Disorders. 2006;  36:613–621 

35. Heller T. Uber dementia infantilis (in Germany). Z Erforsch Behandl Jugndl 

Schwachsinns 1908; 2:17–28. 

36. Mouridsen S. Childhood disintegrative disorder. Brain & Development. 2003;  25: 

225–228 

37. Matson J, Kozlowski A. Autistic regression. Research in Autism Spectrum 

Disorders. 2010; 4: 340–345 

38. Kurita H, Kita M, Miyake Y. A comparative study of development and symptoms 

among disintegrative psychosis and infantile autism with and without speech loss. 

J Autism Dev Disord 1992; 22:175–188 

39.  Mantovani J. Autistic regression and Landau-Kleffner syndrome: progress or 

confusion? Dev Med Child Neurol. 2000; 42:349–353 

40. Mouridsen S, Rich B, Isager T. Epilepsy in disintegrative psychosis and infantile 

autism: a long term validation study. Dev Med Child Neurol. 1999; 41:110–114 

41.  Matson L, Mahan S.  Current status of research on childhood disintegrative 

disorder. Research in Autism Spectrum Disorders. 2009; 3: 861–867 

42.  Evans-Jones L, Rosenbloom L. Disintegrative psychosis in childhood. 

Developmental Medicine and Child Neurology. 1978;  20, 462–470 

43.  Hill A, Rosenbloom L. Disintegrative psychosis of childhood: Teenage follow-up. 

Developmental Medicine and Child Neurology.  1986; 28, 34–40 

44. Dunn H. Importance of Rett syndrome in child neurology. Brain & Development. 

2001; 23 suppl. 1: S38–S43 

45. Armstrong D. Rett syndrome neuropathology review 2000. Brain & Development.  

2001 ;23 Suppl 1:S72-6 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Woodbury-Smith%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18563474
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Volkmar%20FR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18563474


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 55 
 

46.  Amir R, Van den Veyver I, Wan M, Tran C, Francke U, Zoghbi H. Rett syndrome 

is caused by mutations in X-linked MECP2, encoding methyl -CpG-binding protien 

2. Nat Genet.1999; 23:185– 188 

47. Neuhaus E, Beauchaine T, Bernier R. Neurobiological correlates of social 

functioning in autism. Clin Psychol Rev. 2010;30(6):733-48 

48.  Dawson G, Bernier R. Social brain circuitry in autism. In D. Coch, G. Dawson, & 

K. Fischer (Eds.), Human behavior and the developing brain, 2nd ed Atypical 

development. Cap 2.  New York,  Guilford Press; 2007.  p.28-45 

49. Dawson G, Webb S, McPartland J. Understanding the Nature of Face Processing 

Impairment in Autism: Insights From Behavioral and Electrophysiological Studies. 

Dev Neuropsychol. 2005; 27 (3):403-24 

50. Sasson N. The Development of Face Processing in Autism. Journal of Autism and 

Developmental Disorders. 2006;  36, (3): 381- 392 

51. Gervais H, Belin P, Boddaert N, Leboyer M, et al. Abnormal cortical voice 

processing in autism. Nature Neuroscience. 2004;  7:  801−802 

52. Van Kooten I, Palmen S, von Cappeln P, Steinbusch H, et al. Neurons in the 

fusiform gyrus are fewer and smaller in autism. Brain. 2008; 131: 987−999 

53. Kleinhans N, Richards T, Sterling L, Stegbauer K, et al.  Abnormal functional 

connectivity in autism spectrum disorders during face processing. Brain. 2008; 

131: 1000−1012 

54. Shaw P, Lawrence E, Radbourne C, Bramham J, et al. The impact of early and 

late damage to the human amygdala on ‘theory of mind’ reasoning. Brain. 2004;  

127: 1535−1548. 

55. Schumann C, Amaral D. Stereological analysis of amygdala neuron number in 

autism. The Journal of Neuroscience. 2006;  26:  7674−7679 

56. Ohnishi T, Matsuda H, Hashimoto T, Kunihiro T, et al.  Abnormal regional cerebral 

blood flow in childhood autism. Brain. 2000;  123: 1838−1844 

57. Haznedar M, Buchsbaum M, Wei T, Hof P, et al.  Limbic circuitry in patients with 

autism spectrum disorders studied with positron emission tomography and 

magnetic resonance imaging. The American Journal of Psychiatry. 2000;  157: 

1994−2001 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Neuhaus%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20570622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beauchaine%20TP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20570622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bernier%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20570622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20570622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dawson%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15843104
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Webb%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15843104
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McPartland%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15843104
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15843104


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 56 
 

58.  Oberman L, Pineda J, Ramachandran V. The human mirror neuron system: A link 

between action observation and social skills. Soc Cogn Affect Neurosci. 2007 ; 

2(1): 62–66 

59. Iacoboni M, Dapretto M.  The mirror neuron system and the consequences of its 

dysfunction. Nature Reviews Neuroscience. 2006;  7: 942−951 

60. Conturo T, Williams D, Smith C, Gultepe E, et al.  Neuronal fiber pathway 

abnormalities in autism: An initial MRI diffusion tensor tracking study of 

hippocampo-fusiform and amygdalo-fusiform pathways. Journal of the 

International Neuropsychological Society. 2008; 14: 933−946 

61. Kana R, Keller T, Cherkassky V, Minshew N, Just M. Atypical frontal-posterior 

synchronization of Theory of Mind regions in autism during mental state attribution. 

Social Neuroscience. 2009;  4: 135−152 

62. Depue R, Morrone-Strupinsky J. A neurobehavioral model of affiliative bonding: 

implications for conceptualizing a human trait of affiliation. The Behavioral and 

Brain Sciences. 2005; 28 (3): 313−350 

63. Hollander E, Bartz J, Chaplin W, Phillips A, et al. Oxytocin increases retention of 

social cognition in autism. Biological Psychiatry. 2007; 61: 498−503  

64. Dillon J, Raleigh M, McGuire M, Bergin-Pollack D, Yuwiler A. Plasma 

catecholamines and social behavior in male vervet monkeys (Cercopithecus 

aethiops sabaeus). Physiology & Behavior. 1992; 51 (5) : 973−977 

65. Tse W, Bond A. Reboxetine promotes social bonding in healthy volunteers. 

Division of Psychological Medicine, Institute of Psychiatry, King's College London, 

UK. Journal of Psychopharmacology .2003; 17(2):189-195 

66. Whitaker-Azmitia P. Serotonin and brain development: Role in human 

developmental diseases. Brain Research Bulletin. 2001; 56 (5): 479−485 

67. Anderson G, Freedman D, Cohen D, Volkmar F, et al. Whole blood serotonin in 

autistic and normal subjects. Journal of Child Psychology and Psychiatry. 1987.  

28 (6):  885−900 

68. Croonenberghs J, Delmeire L, Verkerk R, Lin A, et al. Peripheralmarkers of 

serotonergic and noradrenergic function in postpubertal, Caucasian males with 

autistic disorder. Neuropsychopharmacology. 2000;  22 (3): 275−283 

http://www.researchgate.net/journal/0269-8811_Journal_of_Psychopharmacology


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 57 
 

69. Hranilovic D, Bujas-Petkovic Z, Tomicic M, Bordukalo-Niksic T, et al. 

Hyperserotonemia in autism: Activity of 5HT-associated platelet proteins. Journal 

of Neural Transmission. 2009; 116(4): 493−501 

70. Chugani D, Muzik O, Behen M, Rothermel R, et al. Developmental changes in 

brain serotonin synthesis capacity in autistic and nonautistic children. Annals of 

Neurology. 1999; 45 (3): 287−295 

71. Chandana S, Behen M, Juhasz C, Muzik O, et al.  Significance of abnormalities in 

developmental trajectory and asymmetry of cortical serotonin synthesis in autism. 

International Journal of Developmental Neuroscience. 2005; 23 (2-3): 171−182 

72. Toriello V. Approach to the Genetic Evaluation of the Child with Autism. Pediatr 

Clin North Am. 2012; 59(1):113-128 

73. Atladottir H, Pedersen M, Scient C, et al. Association of family history of 

autoimmune diseases and autism spectrum disorders. Pediatrics. 2009;124: 687–

94 

74. Daniels JL, Forssen U, Hultman CM, et al. Parental psychiatric disorders 

associated with autism spectrum disorders in offspring. Pediatrics. 2008; 121: 

1357–62 

75. Sanders SJ, Ercan-Sencicek AG, Hus V, et al. Multiple recurrent de novo CNVs, 

including duplications of the 7q11.23 Williams syndrome region, are strongly 

associated with autism. Neuron. 2011;70(5): 863–885 

76. McCarthy SE, Makarov V, Kirov G, et al. Microduplications of 16p11.2 are 

associated with schizophrenia. Nat Genet. 2009; 41:1223–1227 

77. Dhar SU, del Gaudio D, German JR, et al. 22q13.3 deletion syndrome: clinical and 

molecular analysis using array CGH. Am J Med Genet A. 2010; 152A: 573–81 

78. Matson J, Boisjoli L.  Autism spectrum disorders in adults with intellectual disability 

and comorbid psychopathology: Scale development and reliability of the ASD-CA. 

Research in Autism Spectrum Disorders. 2008; 2: 276–287 

79. Leyfer OT, Folstein SE, Bacalman S, Davis NO, et al.  Comorbid psychiatric 

disorders in children with autism: Interview development and rates of disorders. 

Journal of Autism and Developmental Disorders. 2006.  36; 849 – 861 

80. Mannion A, Leader G. Comorbidity in autism spectrum disorder: A literature 

review. Research in Autism Spectrum Disorders. 2013;  7: 1595–1616 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22284797
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22284797


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 58 
 

81. Mannion A, Leader G, Healy O. An investigation of comorbid psychological 

disorders, sleep problems, gastrointestinal symptoms and epilepsy in children and 

adolescents with autism spectrum disorder. Research in Autism Spectrum 

Disorders. 2013; 7(1): 35–42 

82. Simonoff E, Pickles A, Charman T, Chandler S, et al.  Psychiatric disorders in 

children with autism spectrum disorders: Prevalence, comorbidity and associated 

factors in a population-driven sample. J Am Acad Child and Adolescent Psychiatry. 

2008;  47(8), 921–929 

83. Tuchman R, Rapin I. Epilepsy in autism. The Lancet Neurolog. 2002; 1: 352–358 

84. Amiet C, Gourfinkel-An I, Bouzamondo A, Tordjman S, et al. Epilepsy in autism is 

associated with intellectual disability and gender: Evidence from a meta-analysis. 

Biological Psychiatry. 2008; 64, 577–582 

85. Sicca F, Imbrici P, D’Adamo MC, et al. Autism with seizures and intellectual 

disability: possible causative role of gain-of-function of the inwardly-rectifying K (1) 

channel Kir4.1. Neurobiol Dis. 2011; 43(1):239–47 

86. Bolton PF, Carcani-Rathwell I, Hutton J, Goode S, et al. Epilepsy in autism: 

Features and correlates. British Journal of Psychiatry. 2011; 198: 289–294 

87. Silver W,  Rapin I. Neurobiological Basis of Autism. Pediatr Clin N Am. 2012;  59: 

45–61 

88. Saemundsen E, Ludvigsson P, Hilmarsdottir I, et al. Autism spectrum disorders in 

children with seizures in the first year of life- a population-based study. Epilepsia. 

2007; 48(9):1724–30 

89. Taft LT, Cohen HJ. Hypsarrhythmia and infantile autism: a clinical report. J Autism 

Child Schizophr. 1971;.1(3):327–336 

90. Levisohn PM. The autism-epilepsy connection. Epilepsia. 2007; 48: 33–5 

91. Asano E, Chugani DC, Muzik O, et al. Autism in tuberous sclerosis complex is 

related to both cortical and subcortical dysfunction. Neurology. 2001; 57:1269–77 

92. Mayes SD, Calhoun SL, Mayes RD, Molitoris S. Autism and ADHD: Overlapping 

and discriminating symptoms. Research in Autism Spectrum Disorders. 2012; 6: 

277–285 

93. Glickman G. Circadian rhythms and sleep in children with autism. Neurosci 

Biobehav Rev. 2010; 34(5):755–768 



Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 59 
 

94. Nadon G, Feldman D, Dunn W, Gisel E.  Association of sensory processing and 

eating problems in children with autism spectrum disorders. Autism Research and 

Treatment. 2011; vol 2011: 2- 8  

95.  Granpeesheh D, Maixner M, Knight M, Erickson M. The Diagnosis of Autism 

Spectrum Disorder. In ranpeesheh D, Tarbox J, Najdowski A, Kornack J 

Ed.  Evidence-Based Treatment for Children with Autism. Chap.3. UK. Academic 

Press.  El Sevier Inc. 2014; p.19-29.  

96. Filipek PA.  Practice parameter: screening and diagnosis of autism: report of the 

Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology and the 

Child Neurology Society. Neurology. 2000; 55(4):468-479 

97. Johnson CP, Myers SM, Identification and evaluation of children with autism 

spectrum disorders. American Academy of Pediatrics Council on Children With 

Disabilities. Pediatrics. 2007; 120(5):1183-1206 

98. Volkmar F,  Siegel M, Woodbury-Smith M, King B, McCracken J, State M.  Practice 

parameter for the assessment and treatment of children and adolescents with 

autism spectrum disorder. American Academy of Child and Adolescent Psychiatry 

(AACAP) Committee on Quality Issues (CQI). J Am Acad Child Adolesc 

Psychiatry. 2014; 53(2):237-257 

99. Krug DA, Arick J, Almond P. Behavior checklist for identifying severely 

handicapped individuals with high levels of autistic behavior. J Child Psychol 

Psychiatry. 1980; 21(3):221-22 

100. Lord C, Rutter M, Le Couteur A. Autism Diagnostic Interview-Revised: a 

revised version of a diagnostic interview for caregivers of individuals with possible 

pervasive developmental disorders. J Autism Dev Disord. 1994; 24(5):659 – 685 

101. Falkmer T, Anderson K, Falkmer M, Horlin C. Diagnostic procedures in 

autism spectrum disorders: a systematic literature review. Eur Child Adolesc 

Psychiatry.  2013; 22(6):329-340 

102. Excellence NICE.  L, UK. Autism: Recognition, Referral and Diagnosis of 

Children and Young People on the Autistic Spectrum. Clinical Guidelines NICE. 

2011. 

103. MINISTERIO DE SALUD Y PROTECCIÓN SOCIAL  INSTITUTO DE 

EVALUACIÓN TECNOLÓGICA EN SALUD. Protocolo clínico para el diagnóstico, 



Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 60 
 

tratamiento y ruta de atención integral de niños y niñas con trastornos del espectro 

autista. 2015 

104. E. Baker, S.Spurling Jeste, Diagnosis and Management of Autism Spectrum 

Disorder in the Era of Genomics Rare Disorders Can Pave the Way for Targeted 

Treatments. Pediatr Clin N Am. 2015; 62: 607–618 

105. Healthcare Improvement Scotland, Scottish Intercollegiate Guideline 

Network. [Internet]  Assessment, diagnosis and clinical interventions for children 

and young people with autism spectrum disorders, a national clinical guideline, 

number 98. Edinburgh 2007. [Actualizado 03/06/2014; citado 25/08/2015]. 

Disponible en:   http://www.sign.ac.uk/pdf/sign98.pdf 

106. Jeste S, Wu J, Senturk D, et al. Early developmental trajectories associated 

with ASD in infants with tuberous sclerosis complex. Neurology. 2014; 83:160–

168 

107. Filipek A. et al- Brain asymmetries in autism and developmental language 

disorder: a nested whole-brain analysis.  Brain. 2005;  128: 213–226 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.sign.ac.uk/pdf/sign98.pdf


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 61 
 

13.  HOJAS DE VIDA Y TRAYECTORIA DE LOS INVESTIGADORES 

HOJA DE VIDA 

DATOS DE IDENTIFICACIÓN:  

Nombres y Apellidos PAOLA DEL ROCIO MERA SOLARTE 

Documento de Identificación: C.C. 36.751.409 

Nacionalidad  Colombiana 

Entidad donde labora  Hospital Militar central  

Cargo o posición actual Residente De Cuarto año de  Neurología 

Pediátrica 

Correo electrónico: paosariv@hotmail.com 

Tel/fax 3002508507 

TÍTULOS ACADÉMICOS OBTENIDOS (área/disciplina, universidad, año):                                

- Médico General, Universidad del Cauca, 2009 

CARGOS DESEMPEÑADOS EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS:                                                                  

- Residente de cuarto año de  Neurología Pediátrica- 

RELACION DE LAS INVESTIGACIONES INICIADAS EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS: 

Ninguno  

RELACION DE LAS PUBLICACIONES EN REVISTAS CIENTÍFICAS QUE HAYA 

REALIZADO EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS: 

Espinosa E, Montaña M, Mera P, Echeverri O, Guevara J, Barrera L. ACIDEMIA 

METILMALÓNICA: PRESENTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN DE LITERATURA 

CIENTÍFICA. Revista Med 20142262-67. Disponible 

en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=91032438009. 

PATENTES, PROTOTIPOS U OTRO TIPO DE PRODUCTOS TECNOLÓGICOS O DE 

INVESTIGACIÓN OBTENIDOS EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS: Ninguno 

 

 

 

mailto:paosariv@hotmail.com
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=91032438009


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 62 
 

HOJA DE VIDA 

DATOS DE IDENTIFICACIÓN:  

Nombres y Apellidos EUGENIA ESPINOSA G 

Documento de Identificación: N° 25841826 

Nacionalidad Colombiana 

Entidad donde labora  Hospital Militar Central 

Cargo o posición actual Pediatra, Neurologa Pediatra  

Correo electrónico: eugeniaespinosa@yahoo.com 

Tel/fax 300 803 37 44 

TÍTULOS ACADÉMICOS OBTENIDOS (área/disciplina, universidad, año):                               

- Médico General, Universidad Javeriana, 1973   

- Especialista en Pediatría, Universidad del Rosario, 1977 

- Segunda Especialidad en Neurología Pediátrica, Universidad Militar Nueva Granada, 

1980 

CARGOS DESEMPEÑADOS EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS:  

‐ Jefe servicio de Neurología Pediátrica, Hospital Militar Central 

‐ Coordinador Posgrado Neurologia Pediátrica, Universidad Militar Nueva Granada. 

RELACION DE LAS INVESTIGACIONES INICIADAS EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS: 

- Polimorfismo C3435T del gen abc1 (MDR1) en pacientes con epilepsia refractaria en 

tres centros de referencia nacional en Colombia. Velasco H, Rodríguez L, González C, 

Zambrano V, Espinosa E, Izquierdo A. 

- Elaboración y validación de una escala para medir la dificultad en actividades de la vida 

diaria en niños con parálisis cerebral: “Escala del cuidador” del Instituto de ortopedia 

Infantil Roosevelt de bogotá, 2010–2011. Fidias Carreño Residente de Neuropediatría– 

UMNG. Asesores Temáticos: Eugenia Espinosa Hospital Militar Central - UMNG y 

Fernando Ortiz Fisiatra Instituto de Ortopedia Infantil Roosevelt. 

mailto:eugeniaespinosa@yahoo.com


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 63 
 

- Etiología del retardo mental en dos instituciones de Bogotá. Cabarcas L, Espinosa E. 

Velasco H. 

- Caracterización del Síndrome de West en la población pediátrica del Instituto de 

Ortopedia Infantil Roosevelt en el período 2007-2011. Johanna Andrea Chavez. Asesor 

temático: Eugenia Espinosa. 

- Deteccion de rearreglos subteloméricos en un grupo de pacientes pediátricos 

Colombianos con retardo mental idiopático. Adalbeis Medina Lemus, Eugenia Espinosa, 

Harvy Velasco, Linda Margarita Ibata, Fernando Peña, Guillermo Diaz Moreno, Clara 

Eugenia Arteaga. 

- Caracterizacion de pacientes con parálisis cerebral en estados funcionales IV- V y su 

Participacion social. Andrea Yiseth Hernandez, Eugenia Espinosa. Fernando Ortiz, Lina 

Maria Prieto, Yuli Guzmán. 

RELACION DE LAS PUBLICACIONES EN REVISTAS CIENTÍFICAS QUE HAYA 

REALIZADO EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS: 

Pérez J, Espinosa E. Consideraciones especiales en niños con status epilpeticus. Acta 

Neurol Colombiana. 2011; 27: Supl (1:1):47-61. 

- Espinosa E. Encefalopatía Bilirrubinica: Un antiguo diagnóstico y nuevas 

preocupaciones. Precoop. Soc. Col Pediatría. 2011; 46:23-32. 

- Espinosa E. Factores de riesgo para parálisis cerebral. En Baquero H, Galvis C, García 

J. Texto de neonatología. Edit Distribuna. Bogotá 2011. PP: 417-27. 

- Sánchez Y, Vergel A, Espinosa E, Galvis C. Guías de Neuroimagenes en el Recién 

Nacido. En Baquero H, Galvis C, García J. Texto de neonatología. Edit Distribuna. Bogotá 

2011. PP: 427-32. 

- González C, Espinosa E. Diagnóstico y tratamiento actual de las crisis neonatales. 

Neuropediatría revisiones. 2011; 9:2-4. 



Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 64 
 

- Cabarcas L, Espinosa E. Enfoque diagnóstico del recién nacido con hipotonía. 

Neuropediatría revisiones. 2011; 9:16-22. 

- Carreño F, Espinosa E. Manejo de la hemorragia Intraventricular del recién nacido 

pretermino. Neuropediatría revisiones. 2011; 9: 23-25. 

- Espinosa E, Ortiz A, Ardila S, Cabarcas L, Mancilla N. Síndrome y enfermedad de 

Moyamoya. Acta Neurol Col 2011; 27:163-71. 

- Velasco H, Rodríguez L, González C, Zambrano V, Espinosa E, Izquierdo A. 

Polimorfismo C3435T del gen abc1 (MDR1) en pacientes con epilepsia refractaria en tres 

centros de referencia nacional en Colombia. Medicina. 2011; 43:249-59. 

- Ortiz B, González C, Espinosa E, Guevara J, Echeverry OY, Barrera LA. Gangliosidosis 

GM1 juvenil como causa de regresión del neurodesarrollo: reporte de un caso. Acta 

Neurol Colom. 2012; 48:37-41. 

- Ortiz A, Cabarcas L, Espinosa E, Echeverri OY, Guevara J, Ruiz E, Cifuentes Z, Barrera 

L. Aciduria Glutarica I. Acta Neurol Colom 2012; 28:157-65. 

- Espinosa E, Gómez JF. Epilepsia benigna de la infancia, nuevos retos. En Leal 

Quevedo. Plata Rueda. El pediatra eficiente. Editorial Médica Panamericana, Bogotá. 

2012. pp 490-510. 

Espinosa E, Montaña M, Mera P, Echeverri O, Guevara J, Barrera L. ACIDEMIA 

METILMALÓNICA: PRESENTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN DE LITERATURA 

CIENTÍFICA. Revista Med 20142262-67. Disponible 

en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=91032438009. 

PATENTES, PROTOTIPOS U OTRO TIPO DE PRODUCTOS TECNOLÓGICOS O DE 

INVESTIGACIÓN OBTENIDOS EN LOS ÚLTIMOS 2 AÑOS: Ninguno 

 

 

 

http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=91032438009


Caracterización  clínica de los pacientes con diagnóstico de trastorno del espectro autista del HOSPITAL MILITAR CENTRAL  
e INSTIITUTO DE ORTOPEDIA INFANTIL ROOSEVELT, entre enero  2010- a enero de 2014 
 
 

 

Mera, Espinosa Página 65 
 

ANEXO #1. FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS 

Fecha  

Código  

Datos del paciente  

Iniciales: Identificación  Edad Genero 

Lugar y fecha de nacimiento:  Fuente información: historia clínica 

Email:  Teléfono fijo Celular  

Procedencia Localidad Estrato  

Conformación familiar  

 Nombre Edad padres 

al momento 

del parto  

 Escolaridad  Ocupación  Procedencia  

Padre      

Madre      

Hermanos      

Otros       

ÁRBOL GENEALOGICO: 

GESTACION   

COMPLICACIONES SI___   no___ Cuales 

Tratamientos recibidos:  

Antecedente de mortinatos:  

Patología fetal :  

Antecedente y/0 gestación múltiple actual :  

RCIU:  

Exposición materna a fármacos relacionados con aparición de TEA (Ácido valproico, Etanol, Tabaco, Psicoactivos, Misoprostol, Otros) 

 

 

 

PARTO      

Vaginal:            

Cesárea:                  Inducido:    

          Fórceps:     

Complicaciones:        Si:            

                    No:     

Porque:     Cuales:         

Peso:                   Perímetro 

cefálico:  

Talla:     

Edad gestacional: 

APGAR 

 

Tratamiento:     

Situación emocional de la madre durante la gestación:      

Crisis neonatales:  

Necesidad de ventilación mecánica:   

Examen neurológico neonatal :  

NEURODESARROLLO (edad en que aparecieron los hitos )    
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Sonrisa:     Sostén    cefálico:     Sedente:     

Gateo:     Pinza    fina     Marcha    independiente:     

Primeras    palabras:     Numero de palabras a los 2 años:     Contacto visual:  

Gesto protodeclarativo: Juego simbólico:   

Control    E.    vesical    diurno:     Vesical    nocturno:     Control    esfínter    anal:     

ANTECEDENTES    PERSONALES     

Control  de    crecimiento    y    desarrollo:      Vacunación    completa: 

Enfermedades    (otitis,    rinitis,    asma,    enuresis):     

Cirugías:     Hospitalizaciones:     

Traumas:     Toxico-­‐alérgicos:     

Medicamentos:          

CUIDADOS     

RN-­‐    1    año:     Después    del    año:     

Escolarización /institucionalización     

SUEÑO      

Inquieto:     Habla    dormido:     

Colecho:     Ritual    para    dormir:     

Bruxismo:     Pesadillas:     

Sonambulismo:     Terrores    nocturnos:     

Tratamiento para trastornos del sueño  

JUEGO  

Con    quien    juega:     

 

A    que    juega:     

Relación con pares   :  Relación con niños de otras edades:     

ANTECEDENTES    FAMILIARES  

Hermanos  o familiares con TEA  

Problemas   de   lenguaje: Patologías:     

Epilepsia: TDAH:     

Intentos    de    suicidio: Depresión:     

Enuresis: Otras:     

Antecedentes psiquiátricos o neuropsiquiátricos  del padre  

Antecedentes psiquiátricos o neuropsiquiátricos  de la Madre   

COMUNICACION   

No    verbal      Verbal     

Señalamiento:     Palabras:      

Gestual:     

Gritos:     

Pataletas:     Frases:      

Espasmos    del    sollozo:     

Agresividad:     

LENGUAJE     
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Forma     Oral          

     

Escrita          

     

Contenido          

     

Uso          

     

ULTIMO EXAMEN   FISICO REGISTRADO EN CONSULTA      

Peso:     Talla:     Examen físico:  

 

 

 

Examen Neurológico: 

 

     

     

IMC:          

SINTOMAS    ASOCIADOS

     

SI     NO     INTERFERENCIA     

Ansiedad                    

Baja    autoestima                    

Distractibilidad                    

Hiperactividad                    

Inatención                    

Agresividad                    

Heteroagresion                    

Estereotipias    

Conductas rituales     

Habilidades excepcionales (calculo 

fechas exactas, memoria eidética) 

   

Examen     Fecha     Resultado     Valoración     Tiempo     Diagnóstico     

    

Laboratorios     

          Psiquiatría               

          Neuropediatría               

          Psicología               

RMN    Cerebral               T    física               

P.    auditivos               T    ocupacional

     

          

P.    visuales               T    lenguaje               

    

Otros     

              

Otros     

          

                    

                    

Edad en que se hizo diagnóstico de 

autismo  
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Personal que realizó el diagnóstico Coexistencia de TDAH y epilepsia 

Si____         No____ 

Comorbilidad aislada con déficit de atención e 

hiperactividad (TDAH) 

Si____         No____ 

Tratamiento recibido para TDAH Comorbilidad con epilepsia:  

Si___          No___ 

Edad de inicio de epilepsia 

Tratamiento recibido para epilepsia Necesidad de polifarmacia para control de 

crisis epilépticas 

Si___          No___ 

Necesidad de ingreso a programa cirugía 

epilepsia : 

Si___          No___ 

Comorbilidad con desordenes de ansiedad   

Comorbilidad con trastornos conductuales   

Comorbilidad con depresión   

Tratamiento recibido para desordenes 

psiquiátricos concomitantes 

1- Risperidona 

2- IRSS 

3- Otros 

 

Asociación a un síndrome genético 0. Neurofibromatosis 

1. Síndrome X frágil 

2. Esclerosis tuberosa 

3. Síndrome de Rett 

4. Síndrome de Angelman 

5. Síndrome de Williams  

6. Distrofia miotonica 

 

 

Coeficiente intelectual 1. Capacidad intelectual Normal 

2. Capacidad intelectual limítrofe  

3. Discapacidad intelectual leve 

4. Discapacidad intelectual moderada 

5. discapacidad intelectual severa 

6. El estado del paciente no permite 

realizar la prueba7. No realizado 

 

Problemas alimentarios 1 . lentitud al comer 

0. intolerancia a texturas  o solidos 

1.  Rigidez e inflexibilidad ante 

introducción de alimentos 

nuevos  

2. Inapetencia 

3. Muy apetente  

 

Comorbilidad con  

Síntomas gastrointestinales 

0. Dolor abdominal 

1. Constipación  

2. Alergias 

3. Intolerancias 

4.  otros 

 

Antecedente familiar de  enfermedades 

autoinmunes 

0. artritis reumatoide materna 

1. Enfermedad celiaca materna  

2. Diabetes tipo 1 paterna 

 

Independencia en autocuidado  0. Temor a ir al baño 

1. Encopresis 

2. Estreñimiento 
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3. Mala técnica de aseo después 

de ir al baño 

4. Mal manejo de los elementos 

de aseo 

5.  Hipersensibilidad al tacto en 

cabello, piel. 

Terapias dirigidas a los síntomas cardinales 

de autismo 

1- Terapia ABA 

2- Metodología EIBI 

3-  otras 

 

Terapias alternativas  dirigidas a los 

síntomas cardinales de autismo 

1. Intervenciones con agentes 

quelantes 

2. Terapia con cámaras 

hiperbáricas 

3. Terapia libre de gluten 

4. Inyecciones de secretina 

5. Suplementos vitamínicos 

6. Estimulación magnética 

transcraneal, 

7. Terapia de integración sensorial 

8. Trabajo con animales (perros, 

delfines, caballos, etc.) 

9. Musicoterapia, Aromaterapia 

 

 

 


